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Resumen

Introduccion: La obesidad supone la enfermedad metaboélica mas prevalente del
mundo desarrollado y supone una de las principales causas de morbimortalidad.
La importancia de la obesidad en el paciente de edad avanzada viene dada por la
alteracion metabolica que produce afiadida al proceso de envejecimiento y el
aumento de incidencia de complicaciones articulares que pueden comprometer la
capacidad funcional del paciente y empeorar su calidad de vida, aumentando la
tasa de cirugia articular. La dieta hipocalorica clasica es el principal tratamiento de
la obesidad pero en el caso de este tipo de pacientes candidatos a cirugia resultan
mas lentas y con una adherencia limitada por la limitacién funcional del paciente.
Asimismo existe un desconocimiento del efecto de estas dietas y de la propia
obesidad sobre el metabolismo 6seo y el riesgo de fractura.

El objetivo del estudio es evaluar el efecto de una dieta hipocalérica modificada
sobre el peso, composicion corporal y parametros de metabolismo 6seo en una

muestra de pacientes de edad avanzada con obesidad y artrosis.

Material y métodos: Se realizo un estudio de intervencion de una rama en 62
pacientes (15 hombres y 47 mujeres) con Indice de Masa Corporal mayor de 35
kg/m2 pendientes de cirugia de artrosis de rodilla, cadera y/o columna lumbar. Los
pacientes recibieron educacion nutricional y una dieta modificada con dos tomas
de Vegestart® (Hombres: 1192 Kcal (24% Proteina); Mujeres: 1035 Kcal
(25%Proteina)). Se determinaron al inicio y a los tres meses de tratamiento:
parametros  antropométricos; composicion  corporal  mediante  un
bioimpedanciometro EFG de Akern; bioquimica con parametros de riesgo
cardiovascular y de metabolismo 6seo. Se realiz6 una encuesta nutricional de dos
dias antes y tres meses después de la intervencion, ademas de tres de test de dolor,
calidad de vida y capacidad funcional: Escala Analogica Visual del dolor,
cuestionario SF-36 y test WOMAC.

Los datos se analizaron mediante la prueba de correlaciéon de Pearson. Se usaron
test t de Student para muestras independientes y pareadas y test ANOVA en el caso

de las variables normales; y test no paramétricos en caso de variables no normales.



Resultados: La edad media de los pacientes fue de 59,74 (11,45) anos (53,53
(12,05) anos en hombres y 61,72 (10,63) anos en mujeres; p<0,05). Se observd una
pérdida de peso de 7,52 (4,05) kg, con un porcentaje de pérdida de peso de 7,48
(3,72)% (6,57 (4,51)% en hombres, 7,79 (3,43)% en mujeres; p=0,28). Un 74,2 %
de los pacientes perdié mas del 5% del peso (respondedores).

En el analisis de la composicion corporal se observo una pérdida de masa muscular
(MM) de 5,67 (5,99) % (5,87(5,40)% respondedores, 6,30(6)% no respondedores;
p<0,05) y una pérdida de masa grasa (MG) de 12,28 (7,56) % (10,84(11,70)%
respondedores, 12,69(6,72)% no respondedores; p<0,05). Existi6 un descenso
relativo del porcentaje de masa grasa (AMG — 2,26 (2,61) %) con un aumento de la
masa muscular (AMM 0,77 (2,51) %) (p<0,05); de mayor cuantia en el grupo de
respondedores (AMG - 2,82 (0,88-3,94); AMM 1,33 (2,67-0,11)) (p<0,05).

Se objetivé un descenso significativo de la tension arterial sistolica mayor en el
grupo de los pacientes con tratamiento antihipertensivo (ATAS — 2 (0,14) mmHg).
Asimismo se observo un descenso en colesterol total (- 12,29 (21,52) mg/dl),
colesterol no HDL (- 7,67 (20,53) mg/dl) y triglicéridos (-8,5(-35,75-8,75) mg/dl)
significativo en el grupo de pacientes no tratado con hipolipemiantes. Se objetivo
un descenso en el indice HOMA en la muestra general (- 0,80 (-2-0,09)), en el
grupo de respondedores (- 1,02(0,22-2,48)) y en el grupo de no diabéticos (- 0,78
(0-1,47)). En todos los casos la diferencia fue significativa p<0,05

Al analizar la modificacién del metabolismo 6seo se objetivd una variacion
significativa (p<0,05) de los pardmetros bioquimicos relacionados (AP1NP — 2,71
(-8,52-1,94) ng/ml; Acrosslaps 0,3 (-0,02-0,07) ng/ml) en mujeres, con un
predominio de los crosslaps mayor en el grupo de respondedores (A crosslaps 0,05
(0,12) ng/ml).

Se observo mejoria en la escala visual analégica del dolor (basal: 6,37 (1,97) / 10; 3
meses: 5,8 (1,91) / 10 (p <0,05)); en el SF36 total (basal: 57,13 (15,48)%, 3 meses:
60,8 (14,54)% (p <0,05)) y el WOMAC TOTAL (basal: 45,44 (19,51)%, 3 meses:
39,88 (19,36)% (p <0,05 )). La diferencia estadistica se mantuvo en los que
perdieron mas del 5% del peso inicial (n = 46; p <0,05), mientras que no estaba en

los que perdieron menos de 5% (n = 13; p> 0,05).



Conclusiones: La dieta hipocalérica modificada: a) Produjo un descenso
significativo del peso de entre el 5-10% del inicial. b) Consiguié una pérdida de
masa grasa y muscular; que al valorar el porcentaje relativo a la masa corporal al
inicio y a los tres meses resulté un descenso de la masa grasa y un mantenimiento
de la masa muscular. ¢) Se observdo una mejoria en algunos factores de riesgo
cardiovascular: tension arterial sistolica, colesterol total, triglicéridos, colesterol no
HDL y resistencia a la insulina. d) Se obtuvo un aumento discreto de la
250Hvitamina D, pero existi6 un aumento de los parametros metabdlicos
relacionados con la resorcion 6sea; sobre todo en el sexo femenino. e) Segan el test
SF-36 y WOMAC existi6é una mejoria de las esferas de dolor y capacidad funcional.
Esta mejoria fue de mayor magnitud en aquellos que perdieron mas del 5% del

peso y los que padecian patologia de cadera.
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Introducciéon ——

1. DEFINICION Y CLASIFICACION DE LA OBESIDAD

1.1. Definicion de Obesidad

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define el sobrepeso y la obesidad
como una “acumulacion anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial
para la salud.” (OMS, 2000)

El término obesidad deriva del verbo latin obedere, que significa devorar o comer
todo, proviene de ob = “todo” y edere = “comer”. De ahi obesus es el que realiza la
accion de obedere.
Analizando tanto su definicion “oficial” como su definicion etimolbgica se puede
inferir que la obesidad es aquella enfermedad en la que se observa un aumento de
grasa, y por tanto del peso, por un aumento de la ingesta. Esto nos aporta la base
de su patogenia que es un desequilibrio entre la cantidad de energia ingerida y el
consumo corporal de esta energia, lo que ocasiona un exceso de energia, que se
almacena y se acumula en forma de grasa.

Es, por tanto, importante sefialar que la caracteristica principal de la obesidad no
es el aumento del peso sino el aumento de este peso en forma de masa grasa. Una
persona con un aumento del peso en forma de masa muscular (en el caso de
deportistas o determinados factores raciales) o agua (insuficiencia cardiaca,
hepatopatias, nefropatias...), puede tener distintas causas y consecuencias
patologicas pero no se puede definir como obesidad.

Para facilitar su diagndéstico y manejo y, a pesar de sus limitaciones se utiliza el
peso y en especial el indice de masa corporal (IMC) para definir la obesidad que es
la relacion del peso con la talla de la siguiente manera IMC=Peso(kg)/Talla (m) 2.
Esto se debe a que en la mayor parte de los casos un aumento del IMC por encima
de niveles normales se relaciona con un aumento de la masa grasa. Segiun la OMS y
la mayoria de sociedades cientificas se ha establecido el umbral de obesidad en un

IMC>30 kg/mz2. (Pérez de la Cruz, 2010) (Acosta, 2011)

1.2. Clasificacion de la obesidad

1.2.1. Indice de Masa Corporal

Es el método de clasificacion mas utilizado en la practica clinica y en los distintos

estudios epidemiolégicos para categorizar la obesidad.
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Segan esto un individuo con IMC entre 18 y 25 kg/m2 se consideraria con un peso
normal; un sujeto con un IMC mayor de 30 kg/m2 se consideraria con obesidad y
el rango localizado entre la normalidad (25 kg/m2) y obesidad (30 kg/mz2) se
denomina sobrepeso. Dentro del sobrepeso y la obesidad existen distintos grados,
que van relacionados con la probabilidad de enfermedades relacionadas con la
obesidad (Tabla 1).

CLASIFICACION IMC (kg/mz2) Riesgo de trastornos
Normopeso 18,5-24,9 Medio
Sobrepeso grado I 25-26,9 Aumentado
Sobrepeso grado 11 27-20,9 Moderado
Obesidad grado I 30-34,99 Alto
Obesidad grado 11 35-39,9 Muy Alto
Obesidad grado IV 40-49,9 Muy Alto
(Morbida)
Obesidad grado V >50 Extremadamente alto
(Extrema)

Tabla 1: Clasificacion de obesidad segin el IMC (OMS, 2000)

Si bien no es el método mas adecuado para caracterizar la obesidad, es el méas
sencillo y mas cercano a la practica clinica habitual. Es el primer método a utilizar
pero, dentro de la medida de lo posible, debe ser completado por otras técnicas de

determinacion de gasto energético y composicién corporal.

1.2.2. Morfolégica
Esta clasificacion se basa en la distribuciéon corporal de la grasa basada en el

perimetro de cintura (circunferencia abdominal) o indice cintura-cadera (ICC).
Esta medicion tiene una alta correlacion con la masa grasa del paciente y, sobre
todo, con la localizacion de esta lo que nos da una idea del riesgo de morbilidad
asociada a ésta.

a) Obesidad abdominal, central o superior (androide): La masa grasa se

acumula predominantemente mitad superior del cuerpo: en region cervical,
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facies, tronco y abdomen superior. Antes se definia como ICC>1 en
varones, o un ICC>0,85 en mujeres, aunque en el momento actual se usa
Unicamente el perimetro de cintura, que se correlaciona mejor con la
adiposidad visceral. Para poblacion estadounidense, la obesidad superior
esta establecida en perimetro> 102 cm en hombres y > 88 c¢cm en mujeres,
mientras que para los europeos se propone >94 cm en hombres y > 80 cm
en mujeres. Suele asociarse a resistencia a la insulina y con el sindrome
metabodlico. Es méas frecuente en varones. (Alberti, 2009).

Segun la dltima definicién del sindrome metabolico, el punto de corte para
establecer el perimetro de cintura patolégico deberia establecerse por los
valores de referencia de cada poblacion, considerando en raza caucasica una
circunferencia de cintura de alto riesgo por encima de 102 cm en hombre y
88 cm en mujeres (Rubio, 2007).

b) Obesidad gluteofemoral o periférica (ginoide): La acumulacion de tejido
adiposo se produce principalmente en la parte inferior del cuerpo: cadera,
region glatea y muslos. Se da predominantemente en mujeres.

¢) Obesidad de distribucion homogénea: El exceso de grasa no predomina en

ninguna zona del cuerpo.

1.2.3. Histolbgica
Esta clasificacion se centra en un criterio celular o histolégico, con interés desde el
punto de vista pronostico:

a) Obesidad hiperplasica: Se debe a un incremento del namero de adipocitos
para aumento del contenido graso corporal. Se da en las primeras etapas de
la vida, y es mas dificil de tratar.

b) Obesidad hipertréfica: Se debe a un incremento del tamafo de los
adipocitos. Se da principalmente en edad adulta, estando relacionada con

obesidad androide.

1.2.4. Etiologia
La clasificacion en funcion de la etiologia nos orientara a la hora de realizar un

tratamiento més adecuado y con mayor probabilidad de éxito para el paciente.
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a)

b)

1.2.5.

Obesidad primaria, esencial o idiopatica: Es el tipo predominante de
obesidad (95%). Es probable que se relacione con distintos factores
genéticos y constitucionales. Existe un desequilibrio entre las calorias
ingeridas en la alimentacion y las calorias consumidas por el cuerpo, sin que
sea necesario ningun factor desencadenante.

Obesidad secundaria: Es un pequeno porcentaje de los casos totales de
obesidad (5%) pero muy importante, puesto que es necesario descartarlo
para aplicar un tratamiento adecuado. Se dan las siguientes causas:

- De origen endocrino: Destacan el hipercorticismo o los hipotiroidismos
Sseveros.

- De origen hipotalamico: Se relaciona con la lesion del nucleo
ventromedial del hipotalamo, lo que produce hiperfagia y obesidad. Se suele
producir por un dano hipotalamico en relacién con traumatismos, tumores,
infecciones...

- Farmacoterapia: Pueden promover la obesidad o dificultar la pérdida de
peso. Los mas frecuentes son los glucocorticoides y otros tratamientos
hormonales como los estrogenos (anticonceptivos orales). También se han
asociado distintos farmacos antidiabéticos como insulina, sulfonilureas o
glitazonas, los dos primeros relacionados con el incremento del apetito y el
riesgo aumentado de hipoglucemias y en caso de glitazonas por un aumento

de la retencidn hidrica.

Morbilidad asociada

Se define en funcion si el paciente presenta patologia asociada o no a la obesidad.

a)

b)

Obesidad Simple: El paciente presenta un aumento del peso y de la
adiposidad pero no presenta ninguna patologia metabdlica relacionada con
la misma.

Obesidad complicada: Es aquella en que el paciente presenta una o mas
patologias relacionadas con la obesidad, preferentemente metabdlica y/o
cardiovascular. Es necesario realizar una vigilancia y deteccién precoz de
estas alteraciones para iniciar tratamiento lo mas temprano posible. Es el

tipo predominante.
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1.2.6.

Etapa de la vida que aparece

La obesidad puede darse en cualquier momento de la vida de un individuo, pero en

funcion del momento en el que aparezca puede atender a diferentes causas y verse

modificada por las caracteristicas fisiologicas del momento evolutivo.

a)

b)

c)

d)

Obesidad infantil: Se suele relacionar con factores genéticos o
constitucionales potenciados por habitos alimentarios inadecuados. Se ha
observado un aumento del riesgo en aquellos bebés nacidos con pesos
extremos asi en los hijos nacidos con macrosomia de madre diabética existe
una incidencia aumentada; aunque también se ha observado que los nifios
con bajo peso para edad gestacional (BPEG) tienen mayor riesgo de padecer
obesidad.

Obesidad juvenil: En esta edad debido a los cambios hormonales
relacionados con el crecimiento y la maduracion sexual existe una tendencia
al incremento de los depésitos grasos. Si estas caracteristicas se combinan
con estilos de vida no equilibrados puede producirse una situacion de
sobrepeso y obesidad.

Obesidad en el adulto: Es la mas frecuente, en el momento actual, e
incrementa su incidencia conforme aumenta la edad debido a
alimentaciones incorrectas afnadido a menores necesidades energéticas, y
potenciado por el estilo de vida sedentario, sobre todo en el mundo
desarrollado.

Obesidad en la edad avanzada: Se relaciona con la relajacion en los
criterios diagnosticos y terapéuticos a estas edades. Aunque en este caso las
comorbilidades son mas frecuentes y peligrosas, incidiendo mas en la
calidad de vida. Por otra parte las alternativas terapéuticas son menores.
Obesidad gestacional: Tiene consideraciones diagnosticas, terapéuticas y
pronosticas diferentes dado el problema que puede ocasionar para la madre
y el hijo. Existe mayor riesgo de diabetes, hipertensién, aborto, distocias y
macrosomia fetal.

Obesidad en la perimenopausia: Dadas las modificaciones hormonales
sufridas por la mujer existe un riesgo aumentado de aumento de peso,

acompanado de una dificultad afadida para la pérdida de peso.
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En resumen, la obesidad es una enfermedad metabolica cronica de origen
multifactorial, que conlleva una afectacion fisica y psiquica de la persona, con
patologias asociadas que limitan la esperanza de vida y deterioran la calidad de la
misma, y que puede determinar la proyeccién vital, social y laboral del individuo.
Esta patologia esta adquiriendo en los paises desarrollados proporciones
epidémicas y ocasiona un gran coste econdémico en todos los sistemas sanitarios

(Acosta, 2011) (Pérez de la Cruz, 2010).

2. EPIDEMIOLOGIA DE LA OBESIDAD

La obesidad supone la enfermedad metabolica més prevalente del mundo
desarrollado y constituye una de las principales causas de morbimortalidad.

En este contexto esta entidad patologica se ha denominado “la epidemia del siglo
XXI”, y supone un desafio en la terapéutica y sobre todo en la prevenciéon de la
misma dado que su génesis depende de una etiologia multifactorial.

Entre los factores determinantes de la misma en la mayoria de estudios
epidemiologicos se ha encontrado: a) un incremento de la prevalencia con la edad,
obteniendo un valor maximo en torno a los 60 anos; b) una relacion inversa entre
el nivel cultural y la prevalencia de la obesidad; c) en los paises desarrollados es
mayor en los grupos sociecondémicos mas desfavorecidos; d) dentro de los
distintos paises puede existir una caracteristica geografica siendo mas o menos

prevalente segiin la zona (Pérez de la Cruz, 2010).

2.1. Obesidad en el mundo

La obesidad se ha definido como el mayor factor de riesgo para el desarrollo de
enfermedades no transmisibles (diabetes, enfermedad cardiovascular y cancer).
Ademaés se considera a la obesidad junto con la hipertensiéon arterial, el habito
tabaquico, la glucemia elevada y la inactividad fisica como los principales factores
de riesgo de mortalidad mundial.

El sobrepeso y la obesidad son el sexto factor principal de riesgo de defunciéon en el
mundo (3,4 millones de personas adultas/afio).

Estas entidades nosologicas estan relacionadas con una mayor mortalidad que la
insuficiencia ponderal, debido principalmente a que el 65% de la poblacion

mundial vive en paises donde el sobrepeso y la obesidad cuestan més vidas que la
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insuficiencia ponderal (estos son todos los paises de ingresos altos y la mayoria de
ingresos medianos). (OMS, 2000)

En 2008 segiin la OMS se estim6 que: 1400 millones de adultos de mas de 20 afios
tenian sobrepeso; mas de 200 millones de hombres y cerca de 300 millones de
mujeres eran obesas, en resumen una de cada 10 personas de la poblacién adulta
mundial eran obesas.

Entre 1980 y 2008 la prevalencia de obesidad casi se ha doblado. Los paises que
mas han aumentado la prevalencia son Estados Unidos (aumento de IMC de
1,1kg/m2 por década), seguido del Reino Unido (aumento IMC 1,0 kg/m2? por
década) y Australia (aumento IMC 0,9 kg/m2 por década). Las regiones con mas
alto IMC estandarizado a edad en 2008 fueron Norteamérica (28,4 kg/mz2) y
Australasia (27,6 kg/m2). En suma la prevalencia de obesidad en el mundo era del

6,4% en 1980 y en 2008 llego6 hasta el 12% (Finucane 2011).

Estimated Overweight & Obesity(BMI = 25 kg/m?) Prevalence, Males, Aged 30+, 2010

Prevalence (%)
— <20.0
[ 20.0<35.0
] 35.0<500
[ 50.0<65.0
Bl 65.0<80.0
| =280.0
[ not available

Figura 1: Prevalencia de obesidad en el mundo. Varones > 30 afos (OMS 2010)
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Estimated Overweight & Obesity(BMI = 25 kg/m?) Prevalence, Females, Aged 30+, 2010

Prevalence (%)
— <20.0
[ 200<350
[ 35.0<500
[ 50.0<65.0
Bl 65.0<80.0
| =280.0
[ not available

Figura 2: Prevalencia de obesidad en el mundo. Mujeres >30 afos
(OMS 2010)

A la hora de estratificar los datos epidemiologicos de obesidad segin distintos

parametros hay que tener en cuenta otros datos:

Género: En 2008 la media mundial de IMC era 23,8 kg/m2 en hombres y
24,1 kg/m2 en mujeres. La prevalencia mundial de obesidad es de 9,8% en
hombres y 13,8% en mujeres, que es casi el doble que en 1980 (4,8%
hombres y 7,9 en mujeres). En Europa se ha observado con datos obtenidos
entre 1990 y 2008 que la prevalencia en hombres fue de 4.0 a 28,3% y en
mujeres de 6,2 a 36,5%. (Bérghofer, 2008)

Edad: La prevalencia de obesidad aumenta con la edad hasta cierto punto,
donde empieza a disminuir, este punto es diferente en paises desarrollados
y no desarrollados, siendo aproximadamente en los 70 anos en los primeros
y 60 anos en los segundos. En Europa se ha observado que el tramo de edad
entre 50 y 64 anos tenian mayor prevalencia de obesidad comparado con el
tramo de edad de 25 a 49 afos, este patréon es similar en la mayor parte de
paises.

Nivel socieconomico y cultural: En los paises menos desarrollados se
observa un aumento de obesidad en aquellas clases mas privilegiadas
mientras que en las clases menos privilegiadas existe una menor tendencia;
conforme estos paises se van desarrollando esta tendencia se invierte
observandose en paises desarrollados mayor prevalencia de obesidad en

clases méas desfavorecidas.
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En cuanto al nivel cultural se ha observado una mayor tendencia a la
obesidad en aquellos grupos con menor formaciéon académica, esto es mas

marcado en hombres. (Pérez Rodriguez, 2013)

2.2. Obesidad en Espafa

Segun el estudio ENRICA desarrollado entre junio de 2008 y octubre de 2010 en

12.883 individuos en Espaiia se observo que:

La media de IMC en Espana es 26,9 kg/m2 (27,4% hombres y 26,3%
mujeres), que aumenta progresivamente con la edad.

La prevalencia de sobrepeso fue 39,4% (46,4% hombres y 32,5% mujeres), y
la prevalencia de obesidad fue 22,9 % (24,4% hombres y 21,4% mujeres). La
prevalencia de obesidad tipo 2 fue 4,2 %, obesidad mérbida fue 1,2 %.

La obesidad es mayor en hombres que en mujeres hasta los 65 afios, a partir
de esta edad se invierte la tendencia existiendo mas frecuencia en mujeres.
La prevalencia de obesidad disminuia conforme aumentaba el nivel
educacional. En mujeres es especialmente marcado asi un 29% de las
mujeres con educacion primaria o menor presentaban obesidad mientras

que aquellas con educacién universitaria presentaban un 11%.

La prevalencia de obesidad ajustada por edad fue méas elevada en las Islas Canarias

y el Sur de Espana. En cuanto a las diferencias observadas en las distintas zonas

geograficas son estables a lo largo de los ultimos 25 afos, atin no estdn muy bien

estudiadas pero se ha postulado que puede relacionarse con el nivel sociocultural

mas bajo en estas regiones del sur de Espafia y Canarias (Gutiérrez-Fisac, 2012).

En el estudio DORICA realizado previamente (1990-2000), existia una estimacion

de la prevalencia de obesidad en torno al 15,5% (13,2% en hombres y 17,5% en

mujeres), por tanto en los tltimos veinte afios ha existido un importante aumento

en la obesidad en nuestro pais (Aranceta-Bartrina, 2005).
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Los resultados del estudio ENRICA son similares a los obtenidos en Inglaterra o
Finlandia, aunque son menores que los obtenidos en Estados Unidos, y mayores
que los obtenidos en Portugal, ain localizdndose en una zona geografica similar.

(Gutiérrez-Fisac JL, 2012).

A B

Prevalencia en Prevalendia en .
varones (%) varones (%) )
18,1423 32 13,95-159G
23332694 - 15,94-20.56 a
26952950 20,57-22.13
2513942 ‘ 22,14.30,16 & ‘
’ I
A J ]
S N S
Prevalencia en Prevalenda en
mujeres (%) mujeres (%)

13461668
16,6518 88
18,89-20,63
20642773

10.51-11,52
11,53-13.44
‘ - 13,45-15,70
15,71-20,20

;4

Figura 3: Prevalencia de sindrome metabdlico (A) y sindrome metabdlico premérbido
(B) en Espafia (ENRICA)

2.3. Obesidad en el anciano

La persona de edad avanzada o “anciano”, definida como aquellos mayores de 65
afios, representa una gran parte de la poblacion en los paises desarrollados
alcanzando hasta un 15% de la poblacién de Europa Occidental y Estados Unidos,
esta proporcion se prevé que aumentara hasta el 26% en el 2025 (Zamboni, 2005).
Segin la encuesta “Nutrition Health and Nutrition Examination Survey”
(NHANES) 2005-2006 en Estados Unidos un 68,6% de las personas mayores de

60 anos tenian sobrepeso o eran obesas (IMC>25 kg/m2) y un 30,5% de esa
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poblacién eran obesos (IMC>30 kg/m2); lo que supone un aumento importante
respecto de la anterior encuesta de salud NHANES 1988-1994 en la que un 60,1%
tenian IMC>25 y un 22,2% tenian un IMC>30 (Houston, 2009).

En los paises de Europa occidental parece que la prevalencia es similar o
ligeramente inferior segun los datos consultados. En una cohorte del estudio EPIC-
Norfolk realizado en 10 paises europeos se observé que un 16% de los hombres y
un 20 % de las mujeres se clasificaron como obesos (Conklin, 2013).

En Espafa, segln el estudio ENRICA, la prevalencia de sobrepeso en mayores de
65 anos supone un 46% (51,7% en hombres y 41,7% en mujeres) de la poblaciéon de
esa edad mientras que aquellos con obesidad son un 35% (30,6% en hombres y
38,3% en mujeres) (Gutiérrez-Fisac, 2012).

Atn asi aunque la obesidad se observa que aumenta progresivamente entre los 20
y los 60 afios, empieza a descender a partir de los 60 afnos. En individuos mayores
de 80 afios se observa que esta patologia supone la mitad de la que encontramos
en individuos entre 50 y 59 afios. Esto puede significar que existe una ventaja en la
supervivencia de las personas con menor IMC sobre aquellas con sobrepeso y
obesidad (Villareal, 2005).

Estos datos suponen un problema de politica sanitaria dado que el aumento de
peso ademas de aumentar el riesgo de enfermedades relacionadas con la misma, lo

que puede sumarse a las limitaciones funcionales propias de la edad.

3. COMPOSICION CORPORAL Y OBESIDAD

El estudio de la composicion corporal (CC) humana es el campo de la biologia que
se ocupa de la medicion in vivo de los diferentes componentes y compartimentos
del organismo, y de las relaciones cuantitativas entre ellos, tanto en el organismo
sano, como en las distintas etapas de la vida y situaciones patologicas, como la
obesidad.

3.1. Caracteristicas en la obesidad

La caracteristica que define esencialmente a la obesidad es el exceso de grasa
corporal, lo que presupone sobrepasar un rango de normalidad que se encuentra
entre el 12-20% del peso corporal en los hombres y el 20-30% del peso corporal en
las mujeres. En pacientes con normopeso, la masa grasa (MG) es practicamente

anhidra, mientras que la masa libre de grasa (MLG) tiene un porcentaje de
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hidratacion constante de 73%. En los pacientes con obesidad, ademas de aumentar
la MG, se incrementa la hidratacion, tanto de la MG como de la MLG, y ésta es
responsable de los cambios porcentuales de CC entre los distintos
compartimentos.

3.2. Técnicas de medicion en la obesidad

3.2.1. Antropometria

Es el método mas barato y accesible para estimar la grasa corporal total (GCT) a
nivel clinico, individual o epidemiol6gico. Agrupa una serie de procedimientos
dirigidos a medir una serie de dimensiones externas del organismo, que,
posteriormente mediante modelos matematicos, estiman la densidad corporal y la
MG. Los métodos mas usados son: peso, talla, indices peso/talla, pliegues,

didmetros o la combinacion de varios de ellos.

3.2.1.1. Indices ponderales

Los indices ponderales se usan desde hace varias décadas para valorar la obesidad.
El de mas amplio uso y aceptacion es el indice de Quetelet o indice de masa
corporal (IMC), por ser el que mejor se aproxima al exceso de grasa corporal en la
mayoria de los pacientes. Se calcula dividiendo el peso corporal del paciente
expresado en kilogramos por su altura expresada en metros y elevada al cuadrado.
Es un parametro de facil medida y uso imprescindible en la valoracién clinica y
clasificacion del paciente obeso. Sin embargo, su valor como indicador de grasa
corporal es controvertido porque se ha visto que es mas bien un marcador de
corpulencia que de adiposidad, no valora la distribucion regional de la grasa, y
ademas su relacion con la GCT varia en funcion de la edad, el sexo y la raza

(Gomez-Ambrosi, 2012).

3.2.1.2. Circunferencias y perimetros

La medicion de circunferencias corporales en el caso del paciente obeso esta
dirigida fundamentalmente a evaluar la distribucién regional de la grasa como
parametro indicador del riesgo asociado al exceso de peso. Ademas determinados
perimetros, como el caso de la circunferencia de cintura (CC), forman parte de

modelos matematicos desarrollados por algunos autores para estimar la grasa
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corporal total en un intento de reducir las limitaciones que se producen al emplear
unicamente pliegues como variables predictoras en las ecuaciones.

La circunferencia de cintura es hoy dia, junto con el IMC, una medida
antropométrica imprescindible en la valoracion del paciente obeso, ya que se
correlaciona especifica y directamente con el contenido de grasa intraabdominal y
en particular con la grasa visceral. Permite establecer puntos de corte con los que
es posible evaluar y predecir complicaciones ligadas a la obesidad como
alteraciones del metabolismo hidrocarbonado, enfermedad cardiovascular y riesgo
de mortalidad, incluso en pacientes que no son identificados por un IMC > 25
Kg/m2 (Wang, 2003).

Su medicion en los pacientes con obesidad, especialmente mérbida o extrema,
puede entranar dificultades técnicas, ya que a veces se pierden los puntos de
referencia anatomicos, especialmente en los casos de obesidad abdominal

importante con un gran faldon adiposo.

3.2.2. Impedancia bioeléctrica (BIA)

El BIA es, probablemente, el método més usado en el momento actual para
estudiar la composicion corporal en diversos contextos, fundamentalmente por su
bajo coste, su facilidad de uso y transporte, no ser invasivo y presentar menos
variabilidad interobservador que otras técnicas. Sin embargo, presenta
limitaciones debido a que alguno de los principios en los que el método se basa
puede que no se cumplan en circunstancias consideradas patolbégicas, como la
obesidad.

El método de analisis del BIA se centra en el estudio de la composicion corporal en
el nivel II o molecular midiendo una propiedad fisica del cuerpo humano como es
su capacidad para conducir la corriente eléctrica.

Esta técnica tiene dos limitaciones importantes relacionadas con la obesidad:

- La asuncion de que el agua corporal total (ACT) mantiene una relacion fija
con la MLG, y la relacion constante agua intracelular (AIC)/ agua
extracelular (AEC), van a suponer una de las limitaciones del BIA en la
obesidad. Ademés de existir un aumento de masa grasa, en los sujetos con
obesidad se produce un aumento del ACT a expensas fundamentalmente de

AEC, y este efecto es mas pronunciado con IMC mayores de 35 kg/m2. Se ha
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visto que el BIA monofrecuencia a 50 kHz infraestima la MLG hasta en un
5% y sobreestima la MG hasta en un 8%, cuando se aplican féormulas
predictivas desarrolladas en sujetos con normopeso.

- Otra de las limitaciones fundamentales es la asuncién de que el cuerpo
humano es un conductor cilindrico. Teniendo en cuenta que la impedancia
es directamente proporcional a la longitud e inversamente proporcional al
didmetro, el tronco y las extremidades contribuyen de distinta manera a la
impedancia corporal total, y mas atn en la obesidad abdominal o troncular.
Asi, el brazo contribuye a un 45% de la resistencia total, pero sélo a un 4%
del peso corporal. Inversamente, el tronco representa un 45-50% del peso,
pero sélo un 10% del valor de la resistencia total. Esto hace que cambios
importantes en el abdomen tengan sobre la impedancia total una
repercusion menor que la que tendrian cambios de inferior magnitud en las

extremidades (p. €j., edema periférico) (Coppini, 2005).

3.2.3. Otras técnicas de medicion

La grasa corporal se encuentra localizada en la zona interna del organismo y a
nivel subcutdneo. Si se asume una relacién constante entre GCT y grasa
subcutanea, establecida para una poblaciéon de sexo y edad determinada, podemos
estimar el porcentaje de GCT a partir de la medicion del espesor del tejido graso
subcutdneo. La técnica se basa en determinar el espesor de la epidermis con su
fascia adyacente y tejido adiposo subcutaneo en ciertas localizaciones del cuerpo
consideradas como zonas de referencia, con un lipocalibre de presion constante
(Holtain o Harpenden). Se han establecido diversas zonas estandarizadas de
medida de los pliegues cutaneos, cada una de las cuales representativas de la zona
a determinar, a nivel troncular o periférico. La determinaciéon a nivel de
extremidad superior se realiza a nivel tricipital y bicipital, y a nivel subescapular y
suprailiaco. Menos comunes son las medidas en la zona abdominal, medioaxilar,
paraumbilical, pantorrilla y submentoniana (Durnin, 1974). En obesidad conllevan
errores de medida que pueden ser superiores al 10%, por lo que no se puede

afirmar que sea una técnica adecuada para valorar la MG.

36




Introducciéon ——

El DEXA se fundamenta en la diferente atenuacion que experimentan dos haces de
rayos X de diferente energia al atravesar los distintos tejidos del organismo. En
base a esto, el DEXA realiza un analisis de la composicion corporal
tricompartimental consistente en masa 6sea (MO), MG, y MLG. Permite el estudio
de la composicion corporal tanto de cuerpo entero, como de distintos segmentos
corporales (Bellido, 2008). Es una técnica sencilla, con escasa radiacion,
relativamente rapida y que requiere poca colaboracion por parte del paciente.
Ademaés tiene una buena precision, con un coeficiente de variacion del 1% para la
MO, y 2-3% para la MG (Micklesfield, 2012).

La tomografia axial computarizada (TAC) y la Resonancia Magnética Nuclear
(RMN) son las técnicas de referencia para evaluar la distribucion regional de la
grasa, especialmente en obesidad. Sin embargo, su elevado coste, complejidad
técnica y radiacion en el caso del TAC limitan su uso en la practica clinica habitual,

quedando relegado al campo de la investigacion.

Asi pues, las técnicas de composicion corporal en la obesidad tienen utilidad no
sblo para el diagnostico y clasificacién de la misma, sino también para tipificar el
riesgo asociado a la distribuciéon regional de la grasa, asi como para valorar la
respuesta a intervenciones nutricionales y/o quirdrgicas mediante los cambios en

los distintos compartimentos corporales.

4. GASTO ENERGETICO EN LA OBESIDAD

El gasto energético se define como la energia necesaria para mantener el tamaio,
la composicion corporal y un nivel de necesaria y deseable actividad fisica
adecuada para un buen estado de salud.

El equilibrio entre la energia necesaria (GASTO ENERGETICO) y la energia
consumida (REQUERIMIENTO ENERGETICO) es muy importante para
mantener un estado nutricional saludable. La obesidad supone un desequilibrio
entre ambos extremos de la balanza, por un descenso del primero, un aumento del
segundo o una combinacion de ambos.

El conocimiento del metabolismo energético en el sujeto con obesidad es muy

importante y requiere: 1) una deteccion de las alteraciones en él tipicas de la
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obesidad; 2) una adecuada medicién del mismo; para 3) estimar un ajuste del

mismo adecuado para solucionar la situacion patolégica de una manera saludable.

4.1. Componentes del Gasto Energético

El gasto energético total se puede considerar un proceso de producciéon de energia
a través de sustratos nutricionales mediado por oxigeno. Este gasto esta
constituido por varios componentes en funcion de las necesidades de las distintas
situaciones vitales. En la obesidad y en las situaciones de pérdida de peso puede

haber modificaciones en los distintos niveles.

4.1.1. Gasto Energético Basal (GEB)

El gasto energético basal representa la energia minima requerida para el
mantenimiento de las funciones vitales. Esta parte del gasto contribuye a un 60-
70% de los requerimientos de la mayoria de individuos sedentarios y cerca del 50%
de individuos fisicamente activos. El GEB se ve influenciado por muchos factores
individuales (raza, peso, masa magra...), hormonales (sexuales, tiroideas...) y
patologicos (Pinheiro, 2011).

En la obesidad este gasto se encuentra tipicamente aumentado, en relacion
principalmente con el peso. Aunque ajustando por la masa magra del paciente este
consumo casi se equipara al de los sujetos con normopeso. Esto puede significar
que el tejido adiposo, aumentado en estos pacientes, es metabolicamente activo y

contribuye al gasto energético corporal (Kee, 2012).

4.1.2. Efecto Térmico de los Alimentos (ETA)

Este componente, también denominado termogénesis inducida por la dieta, viene
determinado por la energia necesaria para la absorcién, uso y almacenamiento de
los nutrientes tras la ingesta. Representa entre el 5 y el 15% del gasto energético
total. Este efecto térmico varia en funciéon del tipo de macronutriente, siendo el
lipido el que menos gasto consume mientras que la proteina es aquel cuyo
consumo requiere mayor energia para su aprovechamiento.

En la obesidad existe una potencial disminucién en la termogénesis. Este defecto
puede relacionarse con un aumento del tejido adiposo lo que produce: a) un

defecto en la actividad del sistema nervioso simpatico; b) disminuciéon de la
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disponibilidad de glucosa mediada por la resistencia a la insulina; y ¢) un aumento

del aislamiento térmico (Salas, 2011).

4.1.3. Gasto Energético en la Actividad Fisica

La actividad fisica representa el efecto térmico de cualquier movimiento por
encima del gasto energético basal. Se pueden subdividir en: 1) actividad fisica
espontanea condicionada por factores genéticos; 2) actividad fisica voluntaria que
se relaciona con la intensidad, tiempo, frecuencia y tipo del ejercicio fisico ademas
de por el peso del paciente (Salas, 2011).

Este compartimento tiene gran variabilidad inter e intraindividual. Se ha
postulado que alteraciones en el gasto energético asociado a la actividad fisica
pueden influir a la hora de ocasionar desequilibrios que pueden conducir a la
obesidad: a) La respuesta energética de la actividad fisica puede estar
incrementada en algunos individuos lo que contribuye a que se consuma menos al
hacer ejercicios intensos. b) La actividad fisica puede aumentar el ETA en
individuos entrenados respecto a sedentarios del mismo peso. Esto contribuye a
que en aquellas personas “activas” se requiera una mayor cantidad de alimento
para producir la misma energia. Aunque este cambio observado en individuos
activos puede relacionarse con la presencia de un mayor porcentaje de masa
magra, metabodlicamente mas activa. 3) En individuos obesos la energia dedicada a
la actividad fisica es menor que en individuos no obesos. Esta situacién
probablemente sea la mas determinante en el aumento o disminucién de peso

(Finelli, 2012).

4.2. Estimacion del gasto energético

El gasto energético en el paciente obeso es altamente variable por lo que es
importante la adecuada medicion del gasto para un ajuste de energia en la pérdida
de peso y en situaciones patologicas sobreanadidas.

Las técnicas mas adecuadas para la determinacién del gasto energético son
aquellas que realizan una medicion directa o indirecta a través de la medicion de
“residuos” del metabolismo energético como el O2 consumido, CO2 espirado, el
agua marcada...:

- Medicion directa: Calorimetria directa
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- Medicion indirecta: Calorimetria indirecta respiratoria, calorimetria
indirecta circulatoria, agua doblemente marcada, registro de frecuencia
cardiaca.

Estas técnicas en su mayoria no presentan diferencias importantes en pacientes
con y sin sobrepeso u obesidad, pero son técnicas caras, dificiles de realizar y
practicamente limitadas a la investigacion.

A la hora de estimar el gasto energético en la practica clinica habitual utilizamos
técnicas indirectas estimativas (analisis mediante bioimpedanciometria,

ecuaciones estimativas).

4.2.1. Analisis mediante Bioimpedanciometria (BIA)

Las técnicas para la medicion de la composicion corporal como el Analisis
mediante impedancia bioeléctrica (BIA), se pueden utilizar para la estimacion del
gasto energético basal a través de la utilizacion de ecuaciones de estimacion del
gasto energético basal (la mas utilizada es la ecuacion de Harris-Benedict)
utilizando como peso la masa libre de grasa en lugar del peso real o peso corporal
total.

Esta técnica tiene en cuenta la masa libre de grasa o masa magra como la masa
que, en mayor medida contribuye al gasto energético siendo la responsable del 60-
70% de la variaciébn del componente basal (Korth, 2007). Se han realizado
distintos estudios en los que se observa que esta medida tiene una alta correlacion
tanto con el agua doblemente marcada como con la calorimetria indirecta. Esto se
ha observado en pacientes con obesidades importantes y en pacientes con peso
normal (Strain, 2008). Aunque en un estudio se comprob6d que existia una
infraestimacion del gasto energético en mujeres (Oliveira, 2008).

Las principales limitaciones de esta técnica vienen determinadas porque existen
multitud de factores que pueden influir sobre la masa corporal (estado de
hidratacion, ejercicio, edad, etnia...); por otra parte no se tiene en consideracion al
tejido adiposo como tejido activo que contribuye al gasto energético pudiendo

infraestimar el gasto (Korth, 2007).
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4.2.2. Ecuaciones Estimativas

Las ecuaciones estimativas del gasto energético son una herramienta sencilla y 1til
para calcular la energia consumida por un paciente, predominantemente el gasto
energético basal. Dadas las complicaciones a la hora de realizar el resto de
métodos de medicion en la practica clinica habitual, estas ecuaciones nos sirven
para manejar pacientes sin necesidad de una gran cantidad de mediciones

complejas.

Estimacion Gasto Energético Basal y Gasto Energético Total

La mayor parte de estos métodos estiman el gasto energético basal a través de
ecuaciones de regresion obtenidas de las observaciones sobre determinadas
poblaciones en distintas condiciones. La primera y mas generalizada de estas
ecuaciones es la ecuacion de Harris-Benedict descrita en 1919 en un grupo de
individuos en situacién basal. Desde entonces se han descrito multitud de
ecuaciones con distintas condiciones de estudio y parametros medibles, y, por
tanto utilizables en distintas situaciones clinicas (Tabla 2). En general estas
ecuaciones son orientativas pero siempre es necesario tener presente que tienen
un error infra o sobreestimando el gasto energético en un 5-10% del real. (Moreira,
2005)

En determinadas situaciones patolégicas como la obesidad, las ecuaciones pueden
tener fallos, de esta manera en la ecuacion de Harris-Benedict se ha observado que
dependiendo del peso utilizado en la estimacion del gasto (peso actual, peso ideal o
peso ajustado) podemos encontrar variaciones asi al utilizar el peso actual se ha
objetivado que existe una sobreestimacion del gasto; mientras que al utilizar el
peso ideal y el peso ajustado aumentamos el riesgo de infraestimacion del mismo,
ademas no tiene en cuenta las situaciones en las que el paciente puede presentar
cierto grado de estrés. Por esta razon se han propuesto distintas ecuaciones que se
ajustan mejor al paciente obeso que el Harris-Benedict:

- Ecuaciéon de Mifflin-StJeor: Es la ecuacion mejor validada en pacientes
obesos. Se puede utilizar en pacientes no criticos y criticos. Aunque pierde
exactitud en pesos muy extremos, pero este descenso de exactitud es menor
que en otras ecuaciones. Al utilizar peso ajustado podemos observar una

infraestimacion del gasto energético.
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ECUACION POBLACION
OBJETIVO
Harris- 15-74 Hombre 66,4730+13,7516x(P) + 5,0033x(T)- Poblacién
Benedict 6,7550x(E) general
(1919) 15-74 Mujer 655,0955+9,5634x(P)+1,8496x(T)- IMC 18-25
Kcal/dia 4,6756x(E) kg/m?
0-3 60,9 X peso -54
4-10 22,7 X PesO + 495 Poblacion
11-18 Hombre 17,5 X peso + 651 general
1930 15,3 X peso + 679 (fallos en
31-60 11,6 X peso + 879 pesos
(?91\32) >60 13,5 X peso + 487 extremos)
Kcal/dia 0-3 61 X peso — 51
4-10 225 X Peso + 499
11-18 . 12,2 X peso + 746
19-30 Mujer 14,7 X peso + 496
31-60 8,7 x peso + 829
>60 10,5 X peso + 596
Ireton- Respiracion Espontanea
Jones Hombre 629-(11xT)+(25xP)-609x(0) Paciente
(1989) Mujer 629-(11xT)+(25xP)-609x(0) Critico
Kcal/dia Obeso y no
Obeso
Ventilacion Mecdanica
Hombre 606+(9xP)-(12xT)+(400xVM)+1,444 Paciente
Mujer (9xP)-(12xT)+(400xVM)+1,444 Critico
Mifflin- 19-78 Hombre 10xP+6,25xT-5xE+5 Pacientes
StJeor 19-78 Mujer 10xP+6,25xT-5xE-161 con estado
(1990) de salud
Kcal/dia normal
obesos y no
obesos

Tabla 2: Diferentes ecuaciones estimativas del gasto energético
(P: peso en kg; T: talla en cm; E: edad en afios; O: obesidad (presente=1, ausente=0); VM:
ventilacion mecanica (presente=1, ausente=0)); H-B: valor ecuaciéon Harris Benedict;
Mifflin: valor ecuacién Mifflin-StJeor

- Ecuacion de Ireton-Jones: Esta ecuacion desarrollada para situaciones de
alto estrés metabolico tiene un factor especifico para el paciente obeso que

ha sido validado en diferentes estudios; por tanto seria una estimacion
adecuada en el paciente obeso en unidad de criticos. En la misma linea la
ecuacion de Owen podria utilizarse en estos pacientes aunque puede

infraestimar los requerimientos energéticos (Frankenfield, 2013).
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Estas ecuaciones s6lo consideran el gasto energético basal. Para calcular el gasto
energético total en funciéon de la actividad fisica y el grado de estrés metabolico es
preciso multiplicar por distintos

factores de estrés, diferentes en funcion del texto consultado (tabla 3), lo que

disminuye la exactitud en la medicion del gasto.

FACTORES DE CORRECCION DE

LONG
Factores de actividad (Fac)
Reposo en Cama 1
Movimiento en cama o 1,2 FACTORES DE CORRECCION DE
Deambulacion 1,3 Ayuno 0,85
Factores de agresion (Fag)
Desnutricion 0,7 Cirugia programada 1,05-1,15
Cirugia programada 1,1-1,2
menor
Cirugia mayor 1,2-1,3 Sepsis 1,2-1,4
Infeccion moderada 1,2
Politraumatismo 1,4-1,5 TCE cerrado 1,3
TCE con corticoides 1,6
Sepsis 1,79 Politraumatismo 1,4
Grandes quemados 1,5-2,31
Cancer 0,9-1,3 Respuesta inflamatoria 1,5
Factor anabdlico (Fan) sistémica
Mantenimiento 1 Grandes quemados 2,0
Anabolismo 1,2-1,3
GET=GEBxFacxFagxFan

Tabla 3: Factores de correccion al Gasto Energético Basal (GEB) para calculo del Gasto
Energético Total (GET)

Estimacion Gasto Calérico Actividad Fisica

Al utilizar ecuaciones estimativas una manera facil de aumentar la exactitud de la
medicion es realizar un registro de la actividad fisica diaria y calcular el gasto
energético de la actividad en funcion del tiempo, tipo, intensidad y peso del
paciente mediante tablas estandarizadas.

Las principales limitaciones de esta medicion es la propia condicién de encuesta lo
que resta exactitud; por otra parte las cantidad de energia medida (METs) no

tienen en cuenta parametros como el género o la composiciéon corporal, aunque se
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intentan ajustar en funcion de edad, sexo, peso y talla (a través de la ecuacion H-B)

(Ainsworth, 2011).

Encuesta Alimentaria

La encuesta alimentaria permite estimar el efecto térmico de los alimentos de
manera mas exacta que el factor de estrés considerado las cantidades de los
distintos macronutrientes consumidas durante un tiempo dado.

La principal limitacion de esta medicién es que inicamente es fiable en situaciones
de peso estable, existiendo un equilibrio energético. Ademéas de la infra o

sobreestimacion normalmente asociada a la recogida de datos por parte del sujeto.

4.3. Modificaciones del metabolismo energético en el tratamiento
dietético
En el tratamiento de la obesidad, con independencia del método elegido (dieta o
cirugia) existen modificaciones en el peso no esperadas inicamente por la medida
terapéutica adoptada. Uno de los factores que afectan al peso puede ser un cambio
en el gasto energético.
En pacientes sometidos a una dieta de bajo contenido calérico observamos tres
fases en lo que respecta al peso: 1) En las primeras semanas existe una respuesta
importante al tratamiento con una rapida pérdida de peso. 2) A continuacion
comienza una fase de pérdida de peso mas lenta donde se observa una pico de
descenso a las 26-52 semanas. 3) Tras esto comienza un periodo de
mantenimiento con recuperacion de peso mas o menos ligera en funcion de la
adherencia a la dieta, aunque persiste incluso en pacientes con ajuste estricto de
las recomendaciones higiénico-dietéticas.
Este patron tipico del tratamiento dietético de la obesidad se debe, en primer lugar
a una pérdida progresiva de adherencia a la dieta; pero existe un componente que
se puede deber a modificaciones en el gasto energético ante unas recomendaciones
dietéticas con un contenido calérico dado.
Las hipotesis sobre los cambios en el gasto energético son:

a) Existe un aumento en la fraccion de energia absorbida (FEA): Tras ajustar

la energia ingerida por la energia perdida en las heces parece que en los

pacientes que han perdido peso existe un aumento de la FEA lo que supone
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un incremento del aprovechamiento del alimento y por tanto una pérdida
menor de la predicha. Por otra parte se asume que el gasto energético en los
pacientes que han perdido peso es comparable al de aquellos no obesos con
las mismas condiciones. Estas modificaciones en el metabolismo producen
que el balance energético negativo inducido por la dieta se vaya perdiendo
con el tiempo.

b) Otra hipétesis denominada de “Adaptaciéon Metaboélica” expone que aquellos
pacientes con disminucion de la obesidad presentan el mismo peso de
aquellos no-obesos, pero con la diferencia de que en los primeros existe una
disminucion adaptativa (ahorradora) del gasto energético y, asi, ante
ingestas similares observamos disminuciones de peso mas discretas.

¢) El cambio en el metabolismo de los sustratos metabodlicos también se ha
postulado como posible causa en la reganancia de peso. Se ha observado
que en dietas de reduccion de peso existe una reduccion del cociente
respiratorio no proteico, lo que indica una preferencia en el uso de lipidos
frente a carbohidratos; tras el mantenimiento de la reduccion del peso se
observa un estimulo del consumo de hidratos de carbono lo que causa un
incremento en el depésito lipidico.

Al analizar estos datos en los distintos estudios publicados al respecto se observa
que las hipotesis relacionadas con el gasto energético pueden tener un efecto en el
“estancamiento” del peso a largo plazo; pero la mayor influencia a este nivel es la
pérdida de adherencia completa a la dieta prescrita que se inicia en fases

tempranas del tratamiento (Heymsfield, 2007).

5. COMPLICACIONES DE LA OBESIDAD

La morbilidad asociada con la obesidad es conocida desde hace cientos de afios y
afecta a practicamente todos los sistemas del organismo produciendo lesiones de
mayor o menor importancia. La principal caracteristica de estos pacientes es que
las distintas patologias coinciden y aumentan el riesgo de mortalidad de manera
importante.

La entidad patolégica mas intensamente asociada con la obesidad es el sindrome
metabolico que se define como una asociacion de patologias (obesidad central,

HTA, dislipemia y alteracion del metabolismo de hidratos de carbono) que
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aumentan el riesgo de desarrollo y progresion de enfermedad cardiovascular y
diabetes. Los criterios de Sindrome Metaboélico difieren segin la sociedad (IDF,
OMS, ATP-III) que los defina, la ultima definicibn realizada por Ila
IDF/AHA/NHLBI (Alberti, 2009) establece sindrome metaboélico como aquella

entidad que cumple 3 de los siguientes criterios:

Obesidad central: Circunferencia abdominal elevada seglin las
definiciones especificas de cada pais y poblacién.
- Triglicéridos elevados (y/o consumo de farmaco para el descenso de los
mismos) >150 mg/dl.
- HDL disminuido (y/o consumo de farmaco para el aumento del mismo)
<40 mg/dl en hombres; y <50 mg/dl en mujeres.
- Tension Arterial elevada (y/o consumo de farmaco antihipertensivo)
sistolica >130 mmHg y/o diastélica >85 mmHg.
- Glucemia plasmatica elevada (y/o consumo de farmacos
hipoglucemiantes) > 100 mg/dl.
Ademas de las patologias relacionadas con el riesgo cardiovascular en la obesidad
existen otras enfermedades relacionadas con la carga mecanica (artrosis) o con el
deposito de masa grasa que pueden influir sobre la calidad de vida en estos
pacientes. En los tltimos afios también estia adquiriendo relevancia la influencia de
la obesidad en el metabolismo 6seo siendo atn desconocido su efecto a largo plazo

sobre este.

5.1. Factores de riesgo cardiovascular

5.1.1. Diabetes Mellitus

Definicion y clasificacion

La diabetes mellitus (DM) se define como un grupo de enfermedades de la esfera
metabolica que tienen como caracteristica comun la elevacion de la glucosa
plasmatica por encima del rango normal y que se relaciona con alteraciones en la
accion de la insulina a distintos niveles. La consecuencia principal de esta
elevacion y de las alteraciones asociadas es un dafio tanto a nivel microvascular
como macrovascular que pueden influir en la calidad y expectativa de vida del

paciente.
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Esta enfermedad se clasifica en varias entidades:

Diabetes Mellitus tipo 1: La patogenia de este tipo de diabetes es
autoinmune y se caracteriza por una descenso de la secrecién de insulina
por destruccion de las células beta pancreaticas. Se suele iniciar en la
infancia o adolescencia. Requiere tratamiento insulinico desde el inicio.
Diabetes Mellitus tipo 2: Es el tipo de diabetes mas frecuente y la que
estd mas intimamente relacionada con la obesidad y el sindrome
metabolico. Se suele dar en su mayor parte en poblacion adulta. Se produce
por una situacion de resistencia a la insulina con una secrecion aumentada
de insulina seguida por una disminucion relativa de la misma
desarrollandose la elevacion de la glucosa plasmatica. En la terapéutica,
ademas del farmacolbgico oral o parenteral, es basico el tratamiento
dietético orientado al control de la diabetes y, sobre todo, al control del peso
corporal.

Diabetes Mellitus Gestacional: Es una patologia del metabolismo de la
glucosa que se relaciona con los cambios propios del embarazo anadidos a
una situacidon de resistencia insulinica elevada relacionada, en muchos
casos, con una situacion de sobrepeso y obesidad previa o desarrollada
durante el embarazo en la madre. Normalmente se resuelve tras el parto.
Diabetes Monogénicas: Son diabetes que se heredan directamente de
los progenitores, de manera autosomica dominante o recesiva. Se
relacionan con defectos en los distintos receptores de accion o de secrecion
de insulina.

Diabetes Secundarias: Son aquellas que se relacionan con patologias de
etiologia diferente a la diabetes pero que influyen en el metabolismo de la
glucosa. Puede ser por la propia patologia (pancreatitis, sindrome de
Cushing...); o por la medicacion utilizada en la patologia (corticoides,

farmacos biologicos...).

Epidemiologia general de diabetes mellitus y en relacion con la obesidad

La diabetes mellitus afecta a 382 millones de personas en todo el mundo. La

prevalencia estandarizada por edad de DM en el mundo es de 9,8% en hombres y

9,2% en mujeres (Danaei, 2011). Se calcula que en 2012 fallecieron 1,5 millones
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de personas como consecuencia del exceso de azucar en sangre. (OMS, 2012) Se
estima que en 2035 habra 592 millones de personas con diabetes en el mundo.

La diabetes mellitus tipo 2 representa el 90% de los casos mundiales y se debe en
gran medida a un peso corporal excesivo y a la inactividad fisica.

Existe una relacion curvilinea entre el IMC y el riesgo de desarrollo de diabetes
mellitus tipo 2, este riesgo de desarrollo aumenta a partir de los 61 anos
(Helmrich NEJM, 1991). Asociado a esto se encuentra la vida sedentaria y el
descenso del ejercicio fisico. Las odds ratios de desarrollo de diabetes mellitus
van de 1,5 a 5,1 en individuos con IMC entre 25 a >40 kg/m2) (Nguyen, 2008).
Ademés del IMC la distribucién de la grasa corporal parece ser un determinante
del riesgo de diabetes mellitus tipo 2. La incidencia de diabetes aumenta en los
terciles superiores de circunferencia de cintura, indice cintura-cadera y el exceso

de grasa visceral (Neeland, 2012).

Resistencia a la insulina

La resistencia a la insulina con hiperinsulinemia es caracteristica de la obesidad y
se presenta antes de la hiperglucemia en los pacientes denominados
“prediabéticos”.

Esta hiperinsulinemia se relaciona con un aumento de la sintesis de lipoproteinas
de muy baja densidad (VLDL) y por tanto triglicéridos; ademas aumenta la
sintesis del factor activador del plasminoégeno tipo 1, una estimulacién del
sistema nervioso simpatico y una reabsorcion de sodio. Estas caracteristicas
influyen sobre la génesis y la potenciacion de otras entidades patologicas
relacionadas con el sindrome metabolico.

La resistencia a la insulina, caracteristica de la diabetes mellitus tipo 2 resulta de
una combinacién de obesidad y factores genéticos. En cualquier caso no esta
definido como la obesidad induce la resistencia a la insulina dado que

probablemente se relacione con una etiologia multifactorial (Kahn, 1994).

Diagnéstico y objetivos de control

El diagnostico de la diabetes mellitus se realiza a través de la objetivacion de una
alteracion del metabolismo de la glucosa mediante uno de los siguientes criterios
(ADA 2015):
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- Hemoglobina glicosilada (HbA1c) mayor o igual a 6,5%*.
- Glucemia plasmatica en ayunas (mayor de 8 horas sin consumo caloérico)
mayor o igual a 126 mg/dl*.
- Glucemia plasmatica postprandial a las 2 horas (tras sobrecarga oral con 75
g de glucosa) mayor o igual a 200 mg/dl*.
- Glucemia plasmatica mayor de 200 mg/dl con sintomas clasicos de
hiperglucemia.
*Es necesario repetir el test dos veces para el diagnostico.
Antes de diagnosticar la diabetes mellitus existen unos estados premoérbidos que se
denominan “prediabetes” (ADA, 2015):
- Glucemia plasmatica en ayunas entre 100 y 125 mg/dl.
- Glucemia postprandial a las 2 horas (tras sobrecarga oral con 75 g de
glucosa) entre 140 y 199 mg/dl.
- Hemoglobina Glicosilada (HbA1c) entre 5,7-6,4%.
Los objetivos de control glucémico son variables segin la sociedad que los maneja.
Seguin la American Diabetes Association (ADA), estos objetivos son:
- HbA1c < 7%
- Glucemia capilar preprandial entre 80 y 130 mg/dl

- Glucemia postprandial pico menor de 180 mg/dl

Estos objetivos deben individualizarse en relaciéon con: a) duraciéon de la diabetes,
edad/expectativa de vida, comorbilidades, enfermedad cardiovascular o
complicaciones microvasculares avanzadas, hipoglucemias indetectadas,

consideraciones individuales de los pacientes (ADA, 2015).

Diabetes mellitus y obesidad, beneficios de la terapéutica
El tratamiento de la Diabetes Mellitus tipo 2 se dirige a la modificacion de los
factores etiopatogénicos que la producen. En muchos casos estos factores estan
relacionados con la obesidad como la resistencia a la insulina e hiperinsulinismo
consiguiente.

- Tratamiento farmacoloégico: Este tratamiento puede actuar a distintos

niveles. Algunos tratamientos pueden influir negativamente sobre el peso y
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otros positivamente, la eleccion de uno u otro dependera de la situacion del

paciente (Tabla 4).
Grupos A%t} Efecto en el peso
farmacologicos
Sensibilizadores Biguanidas Oral Neutro
de insulina Tiazolidinedionas Oral Aumento
Secretagogos Sulfonilureas Oral Aumento
insulina Glinidas Oral Aumento
Farmacos Inhibidores DPP-IV Oral Neutro
incretina Andlogos GLP-1 Parenteral (SC) Descenso
Inhibidores de Inhibidores SGLT-2 Oral Descenso
reabsorcion de
glucosa
Inhibidores de Inhibidores alfa- Oral Neutro
alfa-glucosidasa glucosidasa
Insulina Humanas Parenteral (SC) Aumento
Andlogos

Tabla 4: Tratamiento farmacologico en la diabetes

- Tratamiento dietético: Asociado de manera importante al tratamiento
farmacologico se encuentra el tratamiento higiénico-dietético que asocia las
recomendaciones nutricionales con el ejercicio fisico. Esta terapia es la base
del tratamiento en la diabetes mellitus pues es necesario para controlarla,
limitar su desarrollo e, incluso, prevenirla. El descenso de peso se asocia con
una riesgo disminuido de diabetes mellitus tipo 2, ademés determinados
patrones dietéticos se asocian con el aumento o disminucion del riesgo de

padecer la misma.

5.1.2. Hipertension arterial

Definicion y clasificacion

La hipertension arterial se define en base a los valores de la presion arterial a
partir de los cuales existe dano renal, de esta manera podemos definir la
hipertension arterial como aquella presion arterial en la que alcanzan valores de
tension arterial sistolica (TAS) por encima de 140 mmHg y diastolica (TAD) por

encima de 90 mmHg.
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A partir de esta definicion se clasifica la hipertensién en distintos grados (en

adultos y ancianos) (Tabla 5) (Mancia, 2013).

Categoria TAS (mmHg) TAD (mmHg)
Optima <120 <80
Normal 120-129 80-84

Normal alta 130-139 85-89
HTA grado 1 140-159 90-99
HTA grado 2 160-179 100-109
HTA grado 3 >180 >110
HTA sisto6lica aislada >140 <90

Tabla 5: Grados HTA segin ESH/ESC

Epidemiologia general de HTA y relacion con la obesidad

La prevalencia de hipertension arterial en Europa oscila entre 30 y 45% de la
poblacion segun el estudio consultado, con un incremento marcado con la edad.
No parece haber cambios en las tltimas décadas en esta prevalencia.

La importancia de la hipertension sobre el riesgo cardiovascular esta claramente
contrastada:

- La HTA se muestra como un marcador independiente de riesgo de padecer
varios eventos cardiovasculares como ictus, infarto agudo de miocardio,
muerte subita, fallo cardiaco y enfermedad arterial periférica.

- La tension arterial sistolica parece ser un mejor predictor de eventos en
edades mayores de 50 anos y la presion arterial de pulso (diferencia entre
sistolica y diasto6lica) es util en ancianos.

- En el momento actual se considera un factor méas a tener en cuenta en todo
el compendio de patologias relacionadas con la patologia vascular. Ya que
existe un riesgo aumentado al estar asociada a otros factores de riesgo
(Mancia, 2013).

En el paciente obeso estd normalmente aumentada en sujetos obesos: 1) En el
Nurses’ health Study el IMC, a partir de los 18 afios se asociaba de manera

directamente proporcional con el desarrollo de HTA; ademas la ganancia de peso
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esta asociada con un aumento del riesgo de desarrollar HTA (Willet, 1999). 2) En
el estudio de Framingham se estim6 que exceso de peso influye en un 26% de los
casos de HTA en hombres y el 28% en mujeres (Wilson, 2002). 3) Este riesgo de
hipertensién es mayor en aquellos pacientes con obesidad abdominal o de

hemicuerpo superior.

Diagnéstico y objetivos de control

La evaluacion del paciente con hipertension deberia incorporar: a) confirmar el
diagnostico de hipertension; b) detectar causas de hipertension secundaria; c)
estratificar el riesgo cardiovascular, dano de 6rgano diana y situaciones clinicas
concomitantes. Para iniciar un tratamiento para la hipertension orientado y
adecuado.

El nivel de tension a partir del cual se iniciara tratamiento dependera de los
factores de riesgos asociados (Tabla 6). El objetivo a tener en cuenta es una

tension arterial por debajo de 140/90 mmHg (Mancia, 2013).

HTA y obesidad, beneficios de terapéutica

Los mecanismos a través de los cuéles la obesidad produce HTA no son bien
conocidos. La teoria mas utilizada da un papel central a la resistencia a la insulina
segin la cual la hiperinsulinemia produce un aumento del tono simpatico y
vascular, ademas de un aumento de la reabsorcion de sodio por el tabulo renal.
La pérdida de peso en el obeso se asocia con un descenso de la presion arterial, de
esta manera, por cada descenso de 1 kg de peso la presion sistolica y diastolica

cae 1 mmHg (Neter, 2003).
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Tabla 6: Inicio del tratamiento antiHTA en funcion del riesgo. FR: Factores de Riesgo,

No intervencion
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GRADO 2 GRADO 3
-Cambios estilo de | -Cambios estilo
vida durante de vida
semanas -Inicio inmediato
-Afiadir farmaco | de farmacos hasta
hasta objetivo objetivo
-Cambios estilo de -Cambios estilo de = -Cambios estilo
vida durante vida durante de vida
semanas semanas -Inicio inmediato
-Afiadir  farmacos -Afadir farmaco | de farmacos hasta
hasta objetivo hasta objetivo objetivo
-Cambios estilo de | -Cambios estilo de -Cambios estilo
vida durante = vida de vida
semanas -Inicio farmacos -Inicio inmediato
-Afiadir  farmacos | hasta objetivo de farmacos hasta
hasta objetivo objetivo
-Cambios estilo de -Cambios estilo de -Cambios estilo
vida vida de vida
-Inicio farmacos -Inicio farmacos -Inicio inmediato

hasta objetivo

hasta objetivo

de farmacos hasta

objetivo

IRC: Insuficiencia Renal Crénica; OD: Lesién Organo Diana

Por lo tanto, ademés de la terapéutica farmacoldgica es importante haber iniciado

y mantener un adecuado tratamiento dietético tanto para el control de la tension

directa (descenso de la cantidad de sal y elementos estimulantes en las comidas),

como para la pérdida de peso.

En determinadas situaciones la terapéutica antihipertensiva puede asociarse con

poca eficacia o empeoramiento de patologias relacionadas con el sindrome

metabolico o la obesidad por tanto su eleccidon debe ser cuidadosa (Tabla 7).
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FARMACO Contraindicaciones Absolutas Contraindicaciones

relativas

Diuréticos (Tiazidas) Gota Sindrome Metabdlico

Intolerancia a glucosa

Embarazo

Hipercalcemia

Hipopotasemia

Betabloqueantes Asma Sindrome Metabdlico
Bloqueo A-V Intolerancia a la glucosa
Atletas y  pacientes
fisicamente activos

EPOC
Ca-antagonistas Taquiarritmia
(dihidropiridinicos) Fallo cardiaco
Ca-antagonistas (no Bloqueo A-V
dihidropiridinicos) Disfuncion severa VI
Fallo cardiaco
IECA Embarazo Mujeres con  deseo
Edema angioneuroético gestacional
Hiperpotasemia
Estenosis bilateral arteria renal
ARA-II Embarazo Mujeres con  deseo
Hiperpotasemia gestacional
Estenosis bilateral arteria renal
Alfa-bloqueantes Hipotension ortostatica severa

Insuficiencia hepatica grave
Lactancia y gestacion
Antagonistas Fallo renal severo
aldosterona Hiperpotasemia
Tabla 7: Contraindicaciones farmacos antihipertensivos

5.1.3. Dislipemia

Definicion y clasificacion

Las dislipemias representan un gran espectro de alteraciones del metabolismo de
las lipoproteinas que cursan con elevacion en la sangre de este tipo de moléculas
que se han relacionado por si mismas y junto con otras patologias metabdlicas
(DM, hipertension, habito tabaquico ...) con el aumento del riesgo de padecer
patologia cardiovascular.

Las dislipemias se pueden relacionar con otras enfermedades (dislipemias
secundarias), o constituir una entidad en si misma (dislipemias primarias) que se
puede relacionar con una herencia genética o bien con una interacciéon entre la

predisposicion genética y factores ambientales.
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Las dislipemias se clasifican segin la lipoproteina o lipoproteinas que estan
afectadas, estudiadas y estratificadas por Fredrickson y basada en el anélisis de
lipoproteinas en el suero de pacientes por electroforesis o ultracentrifugacion
(Tabla 8).

TIPO LIPOPROTEINA AFECTADA LIPIDOS AUMENTADOS

I Quilomicrones Triglicéridos
ITa LDL Colesterol
ITb LDLy VLDL Colesterol y triglicéridos
II1 VLDL y residuos quilomicrones Triglicéridos y colesterol
v VLDL Triglicéridos

A% Quilomicrones y VLDL Triglicéridos y colesterol

Tabla 8: Clasificacion de Fredrickson de las dislipemias

Epidemiologia general de dislipemia y relacion con la obesidad

En 2008 la prevalencia mundial de hipercolesterolemia entre la poblacion adulta
era del 30% (37% en el caso de los hombres y 40% en el de las mujeres). Entre
1980 y 2008 los valores medios de colesterol han cambiado poco.

En general se calcula que la hipercolesterolemia causa 2,6 millones de muertes
(4,5% del total) y 29,7 millones de AVAD (anos de vida ajustados por
discapacidad), lo que representa 2% del total de los mismos. Se estima que en todo
el mundo una tercera parte de la cardiopatia isquémica pueden atribuirse a altos
niveles de colesterol.

La elevacion del colesterol total (CT) y las lipoproteinas de baja densidad (LDL-C)
son las lipoproteinas que han recibido méas atencion en el control del riesgo
cardiovascular porque son las que mas facilmente pueden ser modificadas con
tratamiento dietético y farmacologico, de esta manera se utilizan como objetivo
principal de control.

Pero se ha observado que, aun controlando estas lipoproteinas de manera

intensiva sigue existiendo una existencia de eventos cardiovasculares en muchos
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individuos, se ha llevado a definir este efecto como el “riesgo residual”. Esto
significa que existen otros parametros que pueden influir en el riesgo
cardiovascular relacionado con otras particulas lipidicas: a) descenso de
lipoproteinas de alta densidad (HDL); b) elevacion de triglicéridos y lipoproteinas
de muy baja densidad (VLDL); y ¢) aumento de lipoproteinas LDL pequefias y
densas, que si bien se miden en el LDL-C como un colesterol bajo no tiene en
cuenta la cantidad de particulas que son las que realmente tienen potencial
aterogénico. Estas tres entidades normalmente suelen coexistir en el sindrome
denominado como “dislipemia aterogénica”, que es muy prevalente en individuos

obesos y/o con sindrome metabdlico.

Diagnéstico de dislipemia y objetivos de control
El diagnostico de dislipemia se realiza de dos maneras:

- Diagnoéstico sindromico: Se objetiva la elevacion de una o varias

lipoproteinas en la analitica. Tras esto se estratifica en una de los subtipos
descritos por Fredrickson. Para ello es necesario solicitar en analitica las
distintas lipoproteinas y sus fracciones (colesterol total, LDL, HDL,
apoproteinas A1y B ...).

- Diagnostico etiolégico: Establecer la causalidad de la dislipemia bien sea

diagnosticando la enfermedad primaria (hipotiroidismo, sindrome
nefrotico...), descartando afeccion genética de herencia directa
(hipercolesterolemia familiar heterocigota, disbetalipoproteinemia...), o

bien diagnosticar como hipercolesterolemia primaria.

Los objetivos de control de hipercolesterolemia, en cuanto a su valor numérico,
son muy variables en funcién de la sociedad cientifica consultada. Lo que es claro
en todas las guias clinicas es que el nivel objetivo de lipoproteinas esta
directamente influenciado por el numero de factores de riesgo asociados y la
existencia de enfermedad cardiovascular previa (Tabla 9). En funcion de este

riesgo se categorizan unos objetivos (Tabla 10) (Reiner, 2011).
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CATEGORIA PACIENTES

BAJO - Riesgo SCORE <1%
MODERADO - Riesgo SCORE a 10 afios >1% y <5%

-Modulado por: otras lipoproteinas,

obesidad, historia familiar...
ALTO - HTA

- Dislipemia familiar

- Riesgo SCORE a 10 afios >5% y <10%
MUY ALTO - Enfermedad macrovascular

-DM2 o0 DM1+microalbuminuria

- Enfermedad renal crénica (EFG<60

ml/min/1,73m2)

- Riesgo SCORE a 10 anos > 10%

Tabla 9: Categorias de riesgo cardiovascular (Reiner 2011)

Pacientes Objetivo LDL

Riesgo MUY ALTO <70 mg/dl y/o reduccion LDL 50%
cuando no pueda alcanzarse el objetivo
Riesgo ALTO <100 mg/dl
Riesgo MODERADO <115 mg/dl

Tabla 10: Objetivos LDL dislipemia ESC/EAS (Reiner 2011)

Si bien es verdad que el objetivo central se marca en el descenso del colesterol
LDL, es necesario manejar un adecuado ajuste del resto de particulas aterogénicas,
que ademas estan presentas en el patron de dislipemia del paciente con sobrepeso
y obesidad. De esta manera:

- El colesterol HDL se ha postulado como un factor de riesgo independiente
con una potencia similar al LDL cuyo tratamiento es mas limitado pero en el
que tiene un papel importante el tratamiento higiénico-dietético. No hay
objetivos claros en colesterol HDL, aunque se ha observado que aumentos

del HDL se asocian a menor tasa de eventos vasculares. Utilizando como
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apoyo el HDL para poder caracterizar las denominadas LDL “pequenas y
densas” se ha acunado un concepto que es el de colesterol “no-HDL” que
resulta de restar el HDL del colesterol total, y usa como objetivo 30 mg/dl
por encima el objetivo de LDL.

- Los triglicéridos también se encuentran entre esas particulas con potencial
aterogénico. Es muy tipica su elevacion en el paciente con sobrepeso. El
objetivo de control se establece <150 mg/dl, aunque el tratamiento
farmacologico se deberia iniciar con valores por encima de 200-250 mg/dl

(Reiner, 2011).

Dislipemia y obesidad, beneficios de terapéutica

Algunos patrones de dislipemia estan intimamente relacionados con el sobrepeso y
la obesidad, por lo tanto, la modificacién de esa situacion patologica mediante el
descenso del peso puede producir una mejoria en el control lipidico. Utilizando
esta hipotesis se han observado distintos hechos en relacion con el control del peso
en la obesidad. Existe una relacion entre la pérdida de peso y la mejoria del perfil
lipidico.

Entre la terapéutica farmacologica de la dislipemia no existe efecto objetivable
sobre el peso, aunque si que se ha observado que la pérdida de peso puede ayudar
a este tratamiento a descender de manera mas eficaz los niveles lipidicos. Por otra
parte determinados patrones dietéticos asociados a los farmacos (fibra dietética,

fitosteroles, acidos grasos omega-3...) pueden mejorar los niveles lipidicos.

5.2. Artropatiay Obesidad

La obesidad se ha mostrado como un factor de riesgo importante en el desarrollo
de artropatia en especial de artrosis.

La artrosis es una enfermedad articular que afecta a un 12-15% de la poblacién de
entre 25-74 anos de edad. La prevalencia de esta enfermedad aumenta de manera
significativa con la edad, observandose una evidencia radiografica en mas del 70%
de la poblacién mayor de 65 afios (Guilak, 2011).

De esta manera en Estados Unidos se observdé en 2003 que un 33,2% de los
pacientes diagnosticados con artrosis eran obesos respecto al 21,4% de aquellos

que no padecian artrosis, lo que supone que la obesidad es un 54% mas alta en los
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pacientes con artrosis respecto de aquellos que no la tenian. Por otra parte esta
prevalencia en 2009 habia aumentado a un 35,2% de obesidad en pacientes con
artrosis y un 26,2% en aquellos sin la misma (CDC, 2009). Analizdndolo desde
otro punto de vista, entre las personas obesas un 33,8% de las mujeres y un 25,2%
de los hombres presentaban artrosis en algin grado de la enfermedad (CDC,
2010). De estos pacientes con patologia articular un 21,8% tienen una
discapacidad fisica (CDC, 2005).

Dado que la artrosis es una patologia que afecta predominantemente a grupos de
mayor edad y debido al incremento de la edad media de la poblacion junto con el
importante incremento de la prevalencia de la obesidad, esta patologia constituye
un gran desafio en la actualidad debido al impacto en la limitacién de la actividad
fisica, reemplazo articular y calidad de vida de los pacientes, y por tanto en los
costes directos e indirectos producidos por la misma.

Teniendo en cuenta estas caracteristicas el diagnostico temprano y la prevencion
de la artrosis a través del tratamiento de la obesidad es especialmente importante
en estos pacientes.

5.2.1. Relacidn entre obesidad y artrosis

El sobrepeso y la obesidad ha mostrado ser un factor predictivo para el desarrollo
de artrosis, asi un IMC elevado de manera mantenida supone un aumento del
riesgo de padecer artrosis. En el Nurses Health Study se detect6 que un mayor
IMC a los 18 afos predice el desarrollo de artrosis anos mas tarde (Karlson, 2003).
En la situacion de artrosis preclinica se ha observado, mediante estudios de
resonancia magnética nuclear (RMN), que en pacientes obesos existen defectos del
cartilago articular con disminucion del volumen del mismo y aumento de la
prevalencia de lesiones de la médula 6sea subyacente. Estos cambios se pueden
observar desde la juventud, asi independientemente del peso inicial,
modificaciones de 1 kg/m2 de IMC se han asociado con lesiones en la médula 6sea
(Brennan, 2010).

Los mecanismos que relacionan la artrosis con la obesidad van mas alla de la alta
carga mecanica continuada sobre las articulaciones.

Se han postulado distintos alteraciones locales y sistémicas en relacion con la
obesidad que pueden justificar el inicio y desarrollo de la artrosis en estos

pacientes (Wluka, 2013):
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- Carga articular: Este proceso de aumento de carga de manera cronica
parece ser el factor principal de riesgo de artrosis relacionada con el
sobrepeso, afectando la densidad del hueso subcondral y la lesién de la
médula o6sea. Otro factor asociado a la aparicion de artrosis y a su
progresion es la presencia de malas alineaciones de la articulacion afecta
(genu varo...) que potencia el dafno sobre la misma magnificando las fuerzas
aplicadas sobre determinadas zonas de la articulacion (Felson, 2004).

- Composicion corporal: Tanto la masa muscular como la masa grasa
parecen influir sobre el desarrollo de artrosis. 1) En cuanto a la masa
muscular parece que un aumento de la misma puede tener un efecto
protector sobre el volumen del cartilago y la disminucién de pérdida del
mismo en adultos asintomaticos, probablemente debido a que este
adecuado desarrollo muscular disminuye las cargas sobre la articulacién. Lo
que no es conocido es la cantidad de musculo necesaria para evitar esas
cargas en el paciente obeso. Este efecto es beneficioso en situacion de
adecuado alineamiento de la articulaciéon, pero en situaciones de
malalineacion puede producir empeoramiento de la enfermedad. 2)
Asimismo se ha observado que la artrosis se da en pacientes con mayor
masa grasa y es predictiva de la pérdida del espacio interauricular,
relaciondndose ademas con las alteraciones del cartilago y lesiones de
médula 6sea. Ademas de por el propio efecto de la carga puede haber
relacion con el efecto funcional de este tejido graso (Wluka, 2013).

- Inflamacion: El tejido graso produce citocinas inflamatorias generales y
otras especializadas (denominadas adipokinas). La leptina, y en menor
medida adiponectina y resistina, parece que tiene relacion con el inicio de la
artrosis, ya que se ha asociado con la reduccion del volumen del cartilago.
También se ha observado que en paciente con artrosis hay un aumento en la
produccién de IL-6. Estas citocinas tienen un efecto proinflamatorio que
estimula el dafio articular pero tiene un efecto sobre todo en relacion con la
percepcion del dolor (Wluka, 2013).

La asociacion de estos mecanismos fisiopatologicos anadidos a la disminucion de
la actividad fisica debida a la limitacién en la movilidad y al dolor potencia a su vez

la mayor ganancia de peso en forma de masa grasa con pérdida de masa muscular
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que reinicia el “circulo vicioso” y hace especialmente complicado el tratamiento en
estos pacientes (Figura 4).

La mayor parte de estos cambios se han relacionado con la artrosis de rodilla, y si
bien no existe evidencia en el momento actual puede que exista cierta relacion con

la artrosis de otras zonas.

{ ACTIVIDAD FiSICA
f botor { GASTO ENERGETICO
CAMBIOS v MUSCULO
ESTRUCTURALES INFLAMACION £ MASA GRASA
¥FUERZA MUSCULAR OBESIDAD
W ACTIVIDAD FiSICA
$CARGA ARTICULACION

Figura 4: Circulo vicioso de la artrosis y obesidad

5.2.2. Artrosis de rodilla

La artrosis de rodilla en EEUU supone un 37% de la poblacion mayor de 60 anos;
un 12% de los cuales son sintomaticas y tienen repercusion funcional. La
prevalencia es mayor en relacion con la edad avanzada e IMC elevados, de esta
manera tener un IMC>25 por encima de los 40 afios aumenta el riesgo de artrosis
de rodilla sintomaética.

Se considera como un proceso gradual y degenerativo, aunque en muchos casos
esta enfermedad permanece estable durante mucho tiempo y en un determinado
momento progresa mas rapidamente, sobre todo en aquellos pacientes con mala

alineacion de la rodilla como en el genu varo. La artrosis de rodilla se produce en
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el contexto de determinadas alteraciones sistémicas como la obesidad, lesion
previa de la rodilla e historia de realizacion habitual de deporte acompanado de
una incapacidad de la rodilla de reparar la superficie articular y el hueso
subcondral.

En el paciente obeso la artrosis de rodilla es tipicamente bilateral y se asocia con
lesion previa de la rodilla, artritis del pie, habito tabaquico y ciertos factores
ocupacionales (Sridhar, 2012).

El tratamiento principal e inicial en el paciente obeso con artrosis es el higiénico-
dietético, que describiremos méas adelante. A pesar de este tratamiento muchos
pacientes acaban teniendo que ser intervenido quirdrgicamente, las técnicas mas
utilizadas son:

- Artroscopia de rodilla: En esta tipo de intervencién se pueden realizar
distintas técnicas que incluyen la microfractura y desbridamiento,
autoinjerto y aloinjerto de tejido osteocondral e implantacion de
condrocitos autblogos (Figura 5). En pacientes obesos es una técnica mas
habitual que en no obesos debido a la alta incidencia de roturas de menisco

(Sridhar 2012).

Figura 5: Artroscopia de rodilla

En este tipo de pacientes puede ser mas complicada la intervencion por
varias razones: 1) Dificultad para la palpacién de los territorios 6seos; 2)

existen mayores tasas de complicaciones en la realizacion de
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desbridamientos; 3) existen mayores tasas de complicaciones
tromboembolicas; 4) ademas en pacientes con obesidad mérbida existen
complicaciones técnicas en relacion con el aparataje utilizado y mayor
tiempo de recuperacion (Sabharwal, 2012).

Artroplastia de rodilla: La cirugia de recambio protésico de la rodilla es la
técnica de eleccion en el paciente con artrosis de rodilla avanzada. Existen
dos tipos de artroplastia: 1) Unicompartimental, se realiza cuando la
enfermedad esta aislada a un compartimento; 2) Total, es la mas realizada
tiene un componente femoral, otro tibial y otro rotuliano (Figura 6).

La realizacion de esta técnica es claramente mayor cuanto mas alto es el
peso, de esta manera respecto a la poblacion normal en pacientes con IMC >
30 se hacen 8,5 veces mas artroplastias, en IMC > 35 se hacen 18,7 veces
mas y en IMC > 40 32,7 veces mas (Sabharwal 2012). Esto sucede a pesar de
que la obesidad se considera una contraindicacion para el reemplazo
unicompartimental de rodilla, pues en obesidad supone una mayor
probabilidad de fallo de la protesis y descenso de la supervivencia (Sridhar

2012).

TOTAL UNICOMPARTIMENTAL

Figura 6: Artroplastia de rodilla
Segun esto la pérdida de peso en el paciente candidato a artroplastia tiene
dos efectos: 1) disminuir la tasa de complicaciones tras la cirugia; 2)
mejorar la clinica relacionada con la artrosis y retrasar o suspender en algun

caso la intervencion.
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5.2.3. Artrosis de cadera

La artrosis de cadera es la mayor causa de morbilidad e incapacidad en los
ancianos. Se ha estimado que en Europa entre el 7 y el 25 % de individuos
caucasicos por encima de los 55 anos sufren artrosis de cadera (Lievense, 2002). El
incremento del indice de masa corporal contribuye al desarrollo de artrosis de
cadera. Un aumento de 5 puntos de IMC supone un incremento de un 11% de
artrosis de cadera. Este riesgo no se ve variado por el sexo, el disefio del estudio o
la definicion de artrosis (Jiang, 2010).

El tratamiento mas importante en la artrosis de cadera es la artroplastia total de
cadera (Figura 7). En el paciente obeso existe una dificultad técnica en este tipo de
intervencion debido a que el tejido graso puede ocultar o dificultar la vision de los
territorios 6seo complicando la adecuada colocacion del implante y alargar el
tiempo operatorio. Ademas en el paciente obeso existe mayor tendencia a las
complicaciones como infeccién de la herida quirtrgica, fallo acetabular temprano y
necesidad de artroplastias de revision.

La pérdida de peso ya sea dietética o quirdrgica, al igual que en la artrosis de

rodilla, puede mejorar la evolucion de este tipo de pacientes.

Después

Figura 7: Artroplastia total de cadera
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5.2.4. Dolor lumbar y degeneracion discal

El dolor lumbar o lumbalgia crénica llega a afectar al 80% de la poblacién
mundial. Esta situacion se asocia a multitud de causas especialmente aquella que
afectan a estructuras musculoesqueléticas. La duda respecto a estas alteraciones es
si el dolor se produce en relaciéon con la compresion nerviosa secundaria, o bien las
propias estructuras danadas producen estimulo doloroso (Borenstein, 2004).

Los individuos obesos tienen un aumento de prevalencia de este dolor en la zona
lumbar viéndose ambos asociados en multiples estudios (Sabharwal S 2012).
Segun la evidencia existente, que aiin no es completamente concluyente, se puede
decir que un IMC < 30 kg/m2 se asocia con menor riesgo de desarrollo de dolor
lumbar, en el caso de pacientes con IMC entre 30 y 40 tienen un riesgo moderado
de desarrollo y aquellos con un IMC > 40 tiene un riesgo elevado de tener el dolor
lumbar (Mirtz, 2005).

Este dolor lumbar en muchos casos esta asociado con degeneracion del disco
intervertebral y artrosis de esta zona (Figura 8). Estos pacientes con sobrepeso,
ademas del dolor lumbar, tienen una mayor presencia de osteofitos articulares,
relacionados con la artrosis de la union intervertebral (Borenstein D 2004) aunque
existe controversia entre el efecto del sobrepeso sobre la degeneracion del disco
intervertebral lumbar. En estudios realizados con RMN dependiendo del estudio

se ha observado un efecto protector o una propension a la degeneracién.

degeneracion
de disco con
formacién de
osteofitos

Figura 8: Ejemplos de patologias relacionadas con lumbalgia
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En la intervencion descompresiva de la estenosis del nervio espinal existen
resultados contradictorios sobre el efecto de la obesidad respecto a las
complicaciones de la cirugia. Estos datos probablemente se encuentran sesgados
por la mezcla de intervenciones minimamente invasivas con intervenciones mas

agresivas.

5.3. Otras complicaciones

5.3.1. Gota

La hiperuricemia y el desarrollo de gota ha aumentado en los altimos anos tanto
en hombres como en mujeres, que se ha asociado al incremento en los tltimos
anos de obesidad, sindrome metabdlico y otros factores relacionados con el estilo
de vida como el habito alcohoélico y determinados patrones alimentarios (ingesta
de dieta rica en purinas o muy alta en consumo proteico); ademéas de por el
consumo de determinados farmacos (aspirina o diuréticos) (Hee Rho, 2011).
Ademas de la relaciéon existente entre la hiperuricemia y el desarrollo de gota con
la consiguiente artropatia y nefropatia, se hipotetiza que la hiperuricemia se
relaciona con un aumento en el riesgo cardiovascular y la mortalidad (Grassi,
2013).

El riesgo de artritis gotosa incrementa el peso corporal y con la cantidad de peso
ganada durante la edad adulta. De esta manera la adiposidad es uno de los factores
de riesgo mas importantes en hiperuricemia, esta adiposidad parece que produce
el aumento de acido drico disminuyendo la excrecién renal y aumentando la
produccion corporal (Hee Rho, 2011).

Por tanto el control de la hiperuricemia es un factor a tener en cuenta a la hora de
prescribir la dieta tanto por el efecto de la pérdida de peso como por el propio

contenido de la dieta (cantidad de purinas y/o aporte proteico).

5.3.2. Enfermedades hepatobiliares

La esteatosis hepatica no alcohodlica representa un espectro de enfermedades
relacionadas con la obesidad, dislipemia, hipertension e insulinorresistencia que
afecta a un 15-30% de la poblacion general y se encuentra principalmente en

individuos con IMC > 26,9-30 kg/m2, ademas de con la disminucion de la
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actividad fisica. El descenso de peso y el incremento de actividad se relaciona con
descenso del riesgo de esteatosis hepatica (Pi-Sunyer, 2009).

En el paciente obeso también existe un aumento en la incidencia de célculo
biliares, colelitiasis y el subsiguiente cdlico biliar, con un aumento del riesgo en
obesos OR 1,86 en hombres y 3,38 en mujeres. Esta patologia es una causa comtn
de hospitalizacion y tiene un impacto importante en los costes sanitarios. El
exceso de la secrecion biliar de colesterol, cuya produccion se relaciona de manera
lineal con la grasa corporal, se considera la causa principal de esta patologia (Pi-

Sunyer 20009).

5.3.3. Pancreatitis

La pancreatitis aguda tiene una estrecha relacion con la obesidad tanto en su
génesis (hipertrigliceridemia, situacion proinflamatoria...) como en la evolucion de
la misma. La obesidad supone un aumento del desarrollo de pancreatitis severa e

influye en la mortalidad asociada a la misma (Martinez 2006).

5.3.4. Complicaciones pulmonares

La complicacion pulmonar mas importante en el paciente obeso es la apnea
obstructiva del suefio que puede complicarse con hipertension pulmonar, fallo
cardiaco derecho, hipertension resistente, ictus y arritmias. Esta patologia se
caracteriza por una obstruccion de via respiratoria superior que se da de manera
repetida durante el sueno.

La obesidad es un factor independiente de riesgo de apnea del sueno, siendo
probablemente el mas importante en el desarrollo de la misma. Entre 60-90% de
los adultos con apnea del suefo tienen sobrepeso y el riesgo relativo de esta en
pacientes con IMC>29 es mayor de 10. De la misma manera el aumento de peso
supone una aumento del riesgo (Pi-Sunyer 2009).

La pérdida de peso dietética o quirargica supone una mejoria importante en la

evolucidon de la enfermedad.
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5.4. Mortalidad en la Obesidad
Segin multitud de estudios existe un aumento de la mortalidad relacionada con la
obesidad. El exceso de adiposidad es un riesgo bien establecido de muerte

prematura en la poblacién.

En algunos estudios al asociar obesidad con fallo cardiaco, enfermedad renal
terminal, hipertensién o diabetes mellitus tipo 2 se ha observado un fenémeno
denominado la “paradoja de la obesidad”, pues existe una disminucién de la
mortalidad en pacientes obesos al comparar con sujetos normales. En muchos
casos estos estudios tienen muchas limitaciones como pequefos tamanos
muestrales y control adecuado de factores de confusion como el tabaquismo y
otras enfermedades cronicas. En el caso de la diabetes mellitus tipo 2 esta
hipoétesis se ha descartado a través de un anélisis de Nurses’ Health Study y el
Health Professionals Follow-up study, observandose un aumento de mortalidad en

relacion con IMCs mas altos con una relacion tipo curva J (Tobias, 2014).

En valores elevados de IMC (25-50 kg/m?2) un aumento de 5 kg/m2 se asocia con
un aumento significativo de mortalidad (Figura 9) en las siguientes enfermedades:
a) Cardiopatia isquémica (OR 1,39); b) ictus (OR 1,39); c¢) diabetes (OR 2,16); d)
enfermedad renal cronica (OR 1,59); e) neoplasia sobre todo de higado, rinon,
mama, endometrio, prostata y colon (OR 1,1); f) enfermedades respiratorias (OR
1,2) (Whitlock, 2009).

Los estudios realizados en cirugia bariatrica han mostrado disminucién en la

mortalidad relacionada con importante descenso en la pérdida de peso (Pi-Sunyer,

2009).
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Figura 9: Indice de Masa Corporal frente a mortalidad por multiples causas

6. OBESIDAD EN EL ANCIANO
La obesidad en el anciano supone, al igual que en otros grupos de edad, un
problema emergente en los altimos afios, viéndose que existe un aumento de peso

de aproximadamente 5 kg por década de edad.

En este tipo de pacientes no sélo se ha observado un aumento de las
complicaciones metabolicas, si no que las distintas complicaciones mecanicas, las
respiratorias y la propia situacién de obesidad supone una limitacion funcional
importante. En estos pacientes un IMC elevado se asocia con un deterioro
funcional que incrementa de manera marcada la dependencia que va a
apareciendo con la edad. De la misma manera se ha visto que este deterioro es
acumulativo, asi en individuos con sobrepeso a los 25 afios tienen un descenso de

los marcadores de actividad fisica a los 70-79 afios (Jensen, 2010).
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6.1. Limitaciones en la valoracion de la obesidad en el anciano

La situacién especial del paciente anciano presenta ciertas limitaciones en el
diagnostico y objetivos de tratamiento del sobrepeso y de la obesidad (Zamboni,
2005).

- Definicion de obesidad: En el anciano el IMC presenta limitaciones en

relacion con: 1) La talla, pues existe un descenso de la talla con la edad
debido a deformidades en la columna vertebral por la osteoporosis. Esta
situacion produce un falso aumento del IMC que puede llegar hasta 1,5
kg/m2 en hombres y 2,5 kg/m2 en mujeres. Por tanto se puede considerar
un incremento falso de la adiposidad y el establecimiento de objetivos
demasiado estrictos en el paciente anciano. 2) El peso, dado que en el
paciente mayor existe una diferente distribucion de la masa corporal en
relacion con un pérdida progresiva de masa magra debido a la edad. Este
proceso da lugar a una situacion de peso estable pero con masa grasa
aumentada lo que puede infraestimar el IMC.
Estas alteraciones en el IMC van en sentidos opuestos pero no se equilibran
dado que los cambios no se producen de manera proporcional, por tanto,
necesitariamos otras medidas para poder detectar los problemas. El uso de
la distancia cubital o de la envergadura nos puede orientar sobre si la talla
es fiable. En cuanto al peso corporal la circunferencia de cintura puede
servirnos para valorar la distribucion de la grasa sobre todo visceral y
modificar objetivos en consecuencia.

- Objetivos de tratamiento: El criterio para elegir el rango de peso normal en
el paciente obeso anciano se realiza a través de la tasa de mortalidad y
complicaciones en funcion del peso.

Se ha observado un relacion entre obesidad y mortalidad en el anciano
como curva en J en que los pesos extremos supondrian un aumento de
mortalidad, pero también hay distintos estudios que no ven incremento de
la mortalidad en relacion con la obesidad. También se observado que las
modificaciones repetidas en el peso (pérdida y aumento) es un fuerte
predictor de mortalidad.

La morbilidad de obesidad en el anciano es tan diversa como en el paciente

mas joven pero el propio deterioro de la edad hace que determinadas
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complicaciones se asocien con un mayor impacto en la calidad de vida. De
esta manera en paciente de edad avanzada la obesidad se relaciona con los
distintos componentes del sindrome metabodlico de la misma forma que en
el adulto. Pero requiere una menciéon especial incapacidad de enfermedad
no fatal que presenta en la mayor parte de los estudios la denominada curva
en J, con un aumento de la incapacidad en IMC mas elevados, en relacion
con disminucion importante de la movilidad, complicaciones respiratorias y
complicaciones articulares como la artrosis (Zamboni, 2005).

- Recomendaciones terapéuticas: La pérdida y mantenimiento del peso de
una manera saludable son los objetivos de cualquier tratamiento de la
obesidad. En el anciano el tratamiento es especialmente complicado por las
comorbilidades, fragilidad, sarcopenia, limitaciones funcionales y de la
movilidad, ademas del entorno social. Por tanto, es necesario calibrar
adecuadamente las intervenciones realizadas sobre este paciente para evitar

la pérdida de masa muscular y 6sea (DeCaria, 2012).

6.2. Composicion corporal en el anciano

Segun se ha comentado anteriormente, la obesidad se define como un aumento del
peso patologico a expensas de masa grasa. Asimismo en el paciente anciano existe
una redistribuciéon de la composicion corporal en relacion con la edad con un
descenso progresivo de la masa magra, y aumento de la masa grasa. En el paciente
obeso este aumento de masa grasa es mayor. Esta situacion se relaciona con un
aumento del riesgo de alteraciones funcionales y defectos en el desarrollo de una
actividad fisica adecuada, sin ser claramente relacionado con la pérdida de masa

muscular (Jensen, 2010).

Dentro de este cambio en la composicion corporal se introduce el concepto de
Obesidad Sarcopénica. Esta patologia se caracteriza por una pérdida de
musculo en el desarrollo de la obesidad, que es frecuente en el paciente anciano o
aquellos obesos con enfermedades severas asociadas. La génesis de esta
enfermedad esta en relacion con el dafio muscular producido por mediadores
inflamatorios en el entorno de un circulo vicioso de inactividad fisica progresiva

que aumenta el tejido adiposo y patologias relacionadas con la obesidad que a su
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vez incrementan esta inactividad. La sarcopenia se ve potenciada por otros factores
como la pérdida de sensibilidad a las alfa-motoneuronas, cambios en hormonas
anaboélicas y malnutricion.

En esta situacion proinflamatoria se producen varias circunstancias: 1) existe una
movilizacion preferente de misculo y no de grasa en el consumo de energia; 2) un
nivel bajo de inflamacion produce un descenso progresivo de masa muscular; 3)
deterioro de la calidad del musculo por depésito graso en el mismo debido al
aumento de la resistencia a la insulina (Jensen, 2010).

Esta situacion de disminucion de la masa muscular en el contexto de aumento de
la masa grasa produce una disminucion de la movilidad y por tanto de la agilidad
aumentando el riesgo de caidas, lo que anadido al descenso de la masa 6sea en

estos pacientes facilita la aparicion de fracturas (Figura 10).

Edad Consumo de calorias vacias
Consumo inadecuado proteina Efectos secundarios medicacion
Atrofia muscular Cambios Hormonales
Inactividad fisica Inactividad fisica

GASTO ENERGETICO

DISMINUIDO
SARCOPENIA Citocinas inflamatorias OBES|DAD
Pérdida de masa R —————————— Aumento de masa
muscular grasa

Pérdida acelerada de
masa muscular

FRAGILIDAD
Debilidad
Lentitud de movimientos
Baja Resistencia
Poca actividad fisica

Figura 10: Fisiopatologia de la obesidad sarcopénica

7. HUESOY OBESIDAD
El hueso es un 6rgano activo sobre el que actian gran cantidad de factores. La

osteoporosis y el riesgo de fractura osteoporotica son patologias que afectan al
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hueso y que, en los dltimos afios, estdn adquiriendo gran relevancia debido al
envejecimiento progresivo de la poblacion y la repercusion sobre la calidad de vida
y el impacto econémico que suponen en la sociedad.

Muchos estudios epidemiolégicos han mostrado que el bajo peso e IMC son
indicadores de alto riesgo de fractura, asi como el alto peso e IMC son factores
protectores. Aunque recientemente esta relacion no parece estar tan clara y se

observa que la obesidad puede relacionarse con determinados tipos de fractura.

7.1.Metabolismo 6seo y obesidad

La relacion entre el sobrepeso y el metabolismo 6seo es controvertida. Desde hace
mucho tiempo se viene postulando que la obesidad supone un factor protector
para el desarrollo de osteoporosis; por otra parte en los ultimos anos se van
acumulando evidencias de que al ajustar el peso en funciéon de la composicion
corporal y la actividad fisica este sobrepeso y, sobre todo, el acimulo de masa
grasa puede tener una influencia negativa sobre el mismo.

- Factores que influyen en aumento de masa o6sea: Se ha considerado el
aumento del peso corporal como un factor de incremento de masa 6sea y
reduccion del riesgo de fracturas. Esta relacion entre sobrepeso y aumento
de masa 6sea se basa en: 1) Una mayor masa corporal se asocia con un
aumento de la carga mecanica que estimula el aumento de la masa 6sea
como respuesta. 2) En las mujeres el aumento de masa grasa se asocia a un
aumento de la conversidén de androgenos a estrogenos, lo que supone un
estimulo positivo para el metabolismo 6seo. 3) Dada la captaciéon por parte
de la grasa de hormonas ligadas a proteinas existe un aumento de hormona
libre de proteina circulante. 4) Aumento de la secrecion de insulina y
amilina secundaria a la resistencia insulinica por las células beta. (Gonnelli,
2014)

- Factores que influyen en el descenso de masa 6sea: El aumento del
porcentaje de masa grasa esta asociado a ciertas caracteristicas que pueden
influir negativamente sobre el hueso: 1) La obesidad es un estado
proinflamatorio que se asocia a la secrecion de una serie de citocinas
generales (IL-6, TNF-c...) y una serie de citocinas especificas o adipokinas

(adiponectina, leptina...). Si bien las primeras se ha observado que tienen
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una influencia negativa sobre el hueso, el papel de las segundas es atn
parcialmente desconocido en humanos. 2) En el paciente obeso existe un
descenso de los niveles de 250H vitamina D circulante, debido en su
mayoria al secuestro de la misma por parte del tejido adiposo. Esta
situacion puede producirnos una alteracion en la formacion de hueso
alterando la cantidad como la calidad (arquitectura) del mismo. 3) Este
descenso de vitamina D se puede asociar en algunos casos con un aumento
de la PTH que puede influir de manera independiente a la vitamina D en el

metabolismo 6seo (Gonnelli, 2014).

7.2. Composicion corporal y metabolismo 6seo

A la hora de considerar el concepto de obesidad es muy importante valorar la
aportacion de los distintos componentes del peso (masa magra, masa grasa y
agua). La masa magra y la masa grasa son determinantes independientes de la
masa 6sea, por lo tanto cada uno tendra una influencia diferente y dependera de

varios factores, en algunos casos comunes (Shapses, 2012).

7.2.1. Masa magra y hueso

El aumento de la masa magra o masa libre de grasa se asocia a un aumento de la
masa 0sea debido a un aumento de la carga mecéanica sobre el hueso en relacion
con el peso y la hipertrofia muscular.

El efecto positivo del aumento de la masa magra se atribuye a factores
relacionados con el estilo de vida como el ejercicio y la dieta, la suficiencia
estrogénica, influencias genéticas o una combinaciéon de estos factores. Por otra
parte el aumento de masa muscular tiene un efecto independiente sobre el riesgo
de fractura a la hora de reducir la fragilidad y caidas relacionadas con la fractura
osteoporotica (Reid, 2002).

En la obesidad, a pesar de que se caracteriza por un aumento predominante de la
masa grasa, existe también un aumento de la magra que puede justificar, en parte,
el efecto beneficioso de ésta sobre la densidad mineral 6sea (Shapses, 2012).

En contraposicién a esto, y anadiéndose a los factores negativos sobre la masa 6sea
de la obesidad, habria que considerar la obesidad sarcopénica que conlleva un

descenso relativo de la masa muscular en la situacion de obesidad en algunos

74




Introducciéon ——

individuos. Esta sarcopenia se asociaria con una menor influencia positiva de la
masa muscular sobre el hueso, ademés de un aumento del riesgo de fractura por la
situacion de fragilidad (aumento de las caidas). La situacion proinflamatoria
relacionada con esta entidad también podria tener una influencia negativa sobre el

hueso (Gower, 2013).

7.2.2. Masa grasa y hueso

La masa grasa influye sobre el metabolismo 6seo predominantemente:

- Desde un punto de vista cuantitativo el aumento de la masa corporal total lo que
contribuye a un aumento de la carga mecéanica con los efectos ya comentados.
Aunque este efecto parece no ser el principal ya que, en muchos casos, el
porcentaje de masa grasa (<40%) no tiene una gran contribucion al peso total.

- Desde un punto de vista cualitativo el aumento de masa grasa se asocia al
aumento del tejido adiposo (adipocitos) que han demostrado tener una
funcionalidad: a) secretando hormonas como leptina, adiponectina y hormonas
sexuales; b) promueve un estado proinflamatorio. Estas caracteristicas tienen una
influencia sobre la densidad mineral 6sea (Holecki, 2010).

- Por otra parte la distribuciéon de la masa grasa (visceral o subcutanea) puede

tener cierto grado de influencia sobre el hueso. (Sheu, 2014).

La influencia sistémica del tejido adiposo a través de mediadores es una
caracteristica de esta masa grasa universalmente reconocida. La accion de estos
mediadores (hormonas adipokinas y marcadores inflamatorios) puede tener un
papel importante en el desarrollo de la masa 6sea:

- Adipokinas: Las adipokinas son mediadores hormonales producidos por
el tejido adiposo. Las dos principales son la leptina y la adiponectina, tienen
multiples efectos sobre la saciedad, la resistencia a la insulina..., pero a nivel
del metabolismo 6seo su funcion es controvertida.

La leptina tiene un efecto bidireccional sobre el hueso. Por una parte la
leptina “in vitro” tiene una influencia sobre la médula 6sea estimulando la
diferenciacion a osteoblastos e inhibiendo la diferenciaciéon a adipocitos de
las células pluripotenciales. Se hipotetiza que la inyeccion de leptina puede

potenciar la formacion de hueso e inhibir la resorcion 6sea. Por otra parte la

75




Introducciéon ——

leptina puede actuar a través del sistema nervioso simpatico inhibiendo la
formacion 6sea. Se ha observado una accién mas fuerte de la leptina sobre
los marcadores de formacién 6sea en mujeres premenopausicas que en
mujeres postmenopausicas, ademas se ha observado que esta potenciacion
es mayor en mujeres delgadas que en mujeres obesas. Esto puede explicarse
en relacion con que a niveles mayores de obesidad existe una resistencia a la

accion de la leptina (Figura 11).

LEPTINA CIRCULANTE Via Sistema
/ Nervioso Simpatico

SACIEDAD

lRESISTENCIA A INSULINA
\ 4
PERDIDA DE PESO

Y

INSULINA PERIFERICA,

A 4

AMILINA, PREPTINA

LEPTINA PERIFERICA

ACTIVIDAD OSTEOCLASTO

\ %ACTIVIDAD OSTEOBLASTO

y

{ MAsA OsEA

Figura 11: Efectos de la leptina sobre la masa 6sea

La adiponectina es otra hormona producida por el tejido adiposo que
produce un aumento de la sensibilidad a la insulina. Los osteoblastos
expresan adiponectina y sus receptores y aumentan su diferenciacion en
respuesta a esta, ademéas produce una inhibicién de la osteoclastogénesis y
la actividad del osteoclasto; esto produce una inhibicién de la resorciéon 6sea
y aumento de la masa 6sea. Por otra parte en los ultimos estudios se ha

observado que existe una asociacion negativa entre la adiponectina y la
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masa Osea, es decir, niveles mas bajos producen un aumento de hueso.
Segun esto y dado que en el caso de la obesidad y la diabetes mellitus tipo 2
esta hormona esta disminuida, el efecto sobre el metabolismo 6seo, al igual

que en la leptina, es controvertido.

Otra adipokina es la resistina, que aumenta de manera proporcional con la
obesidad, y se relaciona con la resistencia a la insulina. Los efectos sobre el
metabolismo 6seo también son bidireccionales, pues, por una parte se ha
observado un aumento modesto de la proliferacion de osteoblastos y, por
otra, incrementa la formacion de osteoclastos en cultivos de médula 6sea
(Reid, 2008).

Mediadores proinflamatorios: La obesidad se relaciona con una
inflamacién crénica de bajo grado. El tejido adiposo se encuentra infiltrado
de macrofagos que produce una produccion cronica de citocinas
proinflamatorias, aumento de reactantes de fase aguda y activacion de vias
inflamatorias. En estos casos se observan elevaciones de TNF-a, IL-6 y CRP.
Estas citocinas producen un incremento de la diferenciacion de osteoclastos
y, por tanto de la resorcion 6sea (figura 12); esta situacion mantenida de
manera cronica produce una situacion de osteopenia y osteoporosis (Cao,

2011).

Estrogenos: La asociacion entre el estrogeno y el metabolismo 6seo es
claro y es la principal razon del descenso de la masa 6sea asociado a la edad
en las mujeres postmenopausicas. En las mujeres obesas postmenopausicas
los estrogenos circulantes se mantienen parcialmente debido a la
aromatizacion periférica (en relacion con el tejido adiposo) de los
androgenos aumentados en relacion con la resistencia a la insulina. Ademas
el aumento de estrogeno circulante produce una estimulacion de
produccion de osteoblastos en la médula 6sea. Esta situacion conduce a un
aumento parcial de la masa Osea, y cierto papel protector sobre la

osteoporosis (Holecki, 2010).
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Figura 12: Influencia del adipocito sobre el metabolismo 6seo.

La distribucion corporal de la masa grasa se ha diferenciado en distintos
compartimentos en relaciéon con la enfermedad cardiovascular, diabetes y
mortalidad. De esta manera se diferencian dos tipos de tejido adiposo y de
obesidad: a) Tejido adiposo vascular, relacionado con la obesidad central o
visceral; y b) Tejido adiposo subcutaneo, relacionado con la obesidad periférica

(Sheu, 2011). La relacién de estos distintos tejidos adiposos con el metabolismo

Obesidad central: El principal problema de encontrar asociaciones entre
obesidad visceral y metabolismo 6seo es la mediciéon de la misma, de
manera directa (mediante técnicas de imagen) o de manera indirecta
(circunferencia abdominal o indice cintura-cadera). Al realizar la medicion
indirecta la circunferencia abdominal ha demostrado asociaciéon positiva o
negativa con la masa 0Osea, y el riesgo de fractura teniendo en cuenta la
misma es modesto. Se han realizado pocos estudios que use medicion de
masa grasa con técnicas avanzadas (TAC y RMN), en estos estudios la grasa

visceral esta asociada negativamente con densidad mineral, contenido,
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Esta relacion negativa se puede deber a la mayor secrecion de citocinas
proinflamatorias producidas en este tipo de tejido y que tienen el efecto

sobre el hueso comentado previamente (Sheu 2011).

Obesidad periférica: En el caso del tejido adiposo subcutdneo existe
menos evidencia y en los pocos estudios realizados la informacion es
discordante, asi podemos no encontrar asociacion o encontrar una
asociacion negativa con la masa 6sea.

Aunque no existen suficientes estudios que comparen el efecto de ambos
tipos de obesidad en el mismo contexto se puede concluir que el principal
factor de influencia sobre el metabolismo 6seo es la cantidad de tejido

adiposo (Sheu, 2011).

7.3. Resistencia a la insulina y metabolismo 6seo

La obesidad esta relacionada de manera intrinseca con el concepto de resistencia a

la insulina y sindrome metabdlico. Esta resistencia a la insulina y sus productos

metabolicos (aumento de los niveles de insulina, amilina y preptina) se ha

observado que pueden asociarse con el metabolismo 6seo.

Insulina: La elevacion de los niveles de insulina se encuentran asociados
positivamente con un aumento de la masa 6sea, probablemente en relaciéon
con el aumento de estrégenos en relacion con la aromatizacion periférica y
el descenso de las proteinas de transporte de hormonas sexuales y aumento
de las fracciones libres de estas hormonas, lo cual produce un descenso de la
actividad de los osteoclastos y un aumento del funcionamiento de los
osteoblastos. Entre los pacientes que sufren resistencia a la insulina se ha
observado que aquellos con Diabetes Mellitus tipo 2 tienen un descenso en
la masa 6sea, lo que podria relacionarse con el descenso relativo de esta
secrecion de insulina (Zhao, 2008).

Amilina: Se trata de un péptido co-secretado con la insulina, y por tanto
aumentado en la resistencia a la misma, y que es miembro de la familia de la
calcitonina (Dacquin, 2004). Parece ser que esta hormona puede tener

efectos similares a la calcitonina induciendo la proliferacién de osteoblastos
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“in vitro”, y descenso de la produccion de osteoclastos (Cornish, 2002). Esto
produce un aumento en la masa 6sea.

- Preptina: Este péptido se secreta de la misma manera que los previos y
también ha demostrado “in vitro” una situacién anabdlica sobre el hueso

aunque no tiene efecto sobre los osteoblastos (Cornish, 2007).

Segun estos hallazgos la resistencia a la insulina, al menos en sus fases iniciales, se
podria relacionar con un aumento de la formaciéon de hueso con descenso de la

resorcion y, por tanto un aumento de la masa 6sea (Zhao, 2008).

7.4. Vitamina D y obesidad

En la obesidad se ha observado que los niveles de 250H vitamina D se encuentran
disminuidos en la obesidad probablemente en relacion con el secuestro de esta
vitamina por el tejido adiposo, normalmente se encuentra asociado con niveles
elevados de PTH en individuos obesos. Esto podria tener relacion con un efecto
adverso sobre el hueso cortical (Gonnelli, 2014).

Los efectos de la vitamina D sobre el metabolismo 6seo se encuentran bien
estudiados: 1) influye sobre los niveles de calcio y fésforo promoviendo el proceso
de mineralizacion; 2) por otra parte controla la funciéon y diferenciacion de
osteoblastos y osteoclastos promoviendo la formacién de hueso, probablemente
inhibiendo la funcion de la parathormona (PTH) (Candido, 2014).

En la obesidad asociada a déficit de vitamina D parece ser necesario un incremento
de la ingesta de vitamina D para evitar el dafio sobre el hueso. Esta administracion
deberia realizarse de manera continua, intentando evitar megadosis con largos
intervalos de tiempo intermedios pues o0 no se observa beneficios o0 aumento del
riesgo de fractura (en tratamientos anuales) (Smith, 2007) (Jorde, 2010) (Sanders,

2010) (Steffensen, 2011).

Por otra parte esta vitamina puede influir en la obesidad y en la DM tipo 2 a través
de varios mecanismos: 1) regulacion de la adipogénesis en la diferenciacion de los
adipocitos; 2) estimulo de la sintesis y secrecion de insulina actuando a nivel de los
receptores; 3) proteccidbn de la células  pancreaticas; y 4) reduciendo la

resistencia a la insulina en los musculos y otros tejidos, dado que el receptor de
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vitamina D se expresa en multitud de tejidos diana y estimula la expresion del
receptor de insulina in vitro (Moreira et al, 2010). Aunque no hay suficiente
evidencia para indicarla como tratamiento estando fuera de rango de déficit para

conseguir estos efectos (Candido, 2014).

7.5. Osteoporosis, artrosis y obesidad

La osteoporosis y la artrosis son dos entidades muy relacionadas dado que se dan
en pacientes con edad avanzada (normalmente mayor de 50 afios). Ademéas ambas
estan asociadas a una alteracién en la microarquitectura 6sea. Por ultimo en
ambas entidades intervienen procesos proinflamatorios que pueden estar
exacerbados en situaciones con alteraciones en la composicion corporal en las que
existe una inflamacion créonica de bajo grado donde el tejido adiposo parece tener

gran importancia (Bultink, 2013) (Figura 13).

ARTROSIS
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Figura 13: Relacion en la etiopatogenia entre artrosis y osteoporosis
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Las caracteristicas comunes que influyen en la patogenia de la artrosis en relacion
con la obesidad ya han sido comentadas previamente. Por otro lado también se
han observado multitud de caracteristicas en comun entre la obesidad y la
osteoporosis entre las que destacan: 1) Ambas enfermedades estan afectadas por
factores genéticos, ambientales o la interaccién entre ellos y existen distintos
factores comunes para ambas. 2) La edad avanzada estd asociada con mayor
incidencia de ambas enfermedades. 3) El remodelado 6seo y la adiposidad son
reguladas por el hipotalamo y el sistema nervioso simpatico. 4) Los adipocitos y los
osteoblastos derivan de un progenitor comuin (la célula pluripotencial
mesenquimatosa) (Zhao, 2008).

Estos puntos en comun entre estas tres enfermedades (osteoporosis, artrosis y
obesidad) pueden tener implicaciones en la terapéutica tanto dietoterapica como
farmacologica.

En el caso del tratamiento farmacolégico se hipotetiza que se pueden usar
determinados principios activos para tratar mejorar tanto la osteoporosis como la
artrosis utilizando las vias comunes (Bultink, 2013).

En el tratamiento dietoterapico ya se conoce la influencia positiva de la pérdida de
peso sobre la funcionalidad y la evolucion de la enfermedad en la artrosis. Por otra
parte en el caso de la osteoporosis esta influencia no se sabe si el tratamiento
dietético puede ocasionar un beneficio o un perjuicio sobre la densidad mineral
O0sea, y en el caso de que se pudiese ocasionar un dafio como cambiar la

composicion de la dieta para minimizarla, como se comentara mas adelante.

8. TRATAMIENTO DIETOTERAPICO DE LA OBESIDAD

El tratamiento inicial y 6ptimo de la obesidad incluye tres pilares fundamentales:
la dieta, ejercicio y modificacion conductual. En ocasiones este tratamiento no es
suficiente y se requiere afiadir tratamiento farmacoldgico y/o cirugia bariatrica.

La eleccion de la terapia dietética depende de multitud de factores entre los que
destacan el grado de obesidad, las preferencias del paciente y las patologias

concomitantes.

Los principales objetivos que debemos tener en cuenta en el tratamiento dietético

de la obesidad son:
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El objetivo inicial debe ser realista y ajustarse a la situacion y necesidades
energéticas del paciente.

Prevenir la reganancia de peso es indispensable, manteniendo un peso
estable. Es imprescindible realizar una educacion dietética para ello.

El éxito de un programa dietético se consigue a través de un descenso de
peso de al menos un 5% respecto al peso inicial. Esta pérdida de peso es el
limite para reducir los factores de riesgo cardiovascular (dislipemia,
hipertension arterial y diabetes mellitus) (Douketis, 2005).

El objetivo ideal, aunque es muy dificil de conseguir, es llegar a un IMC
entre 20 y 25 kg/mz2. Este objetivo supondria llevar al paciente a la mas baja

categoria de riesgo.

8.1. Tipos
El tratamiento dietético de la obesidad se caracteriza en primer lugar en reducir la

cantidad de calorias consumidas en funcion del gasto energético de cada paciente.

Segun esto podemos categorizar las dietas en:

Dietas de bajo contenido calérico “Low Calorie Diets” (LCD): Son aquellas
cuyo contenido calérico es mayor de 800 Kcal/dia. Suelen ser las mas
frecuentemente utilizadas. Por otra parte son mas faciles de usar para la
educacion dietética y el mantenimiento de la dieta a largo plazo (FESNAD-
SEEDO, 2011).

Dietas de muy bajo contenido calorico “Very Low Calorie Diets” (VLCD):
Son aquellas cuyo contenido calérico se encuentra entre 200 y 800 Kcal. Se
basan en realizar una restriccion energética en un corto plazo de tiempo
para conseguir una pérdida rapida de peso (Tsai, 2006).

Se basan en que a mayor restriccion calérica mayor velocidad de pérdida de
peso. Normalmente producen un balance energético y nitrogenado
negativo, y un grado de cetosis mas o menos grande en funcién de la
cantidad de hidrato de carbono aportada. El efecto de estas dietas dependen
de la cantidad de macronutriente aportado; no existen unas guias de
practica clinica a este respecto pero en 2002 se realizo un informe en el que
se realizaban unas recomendaciones sobre los minimos que debian contener
(SCOOP-VLCD 2002) (Tabla 11).i
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Nutriente Minimo Maximo
Energia 450 kcal <800 kcal
Hidratos de Carbono 558
Proteinas 50¢g
Grasas: 78
Acido linoleico 3g
Acido alfa-linolénico 0,5¢
Micronutrientes 100% Recomendaciones
diarias

Tabla 11: Recomendaciones de nutrientes en dietas VLCD

- Dietas de inanicion: El contenido calorico de estas dietas es menor de 200
kcal/dia. Se consiguen pérdidas de peso muy rapidas en un corto periodo de
tiempo pero su efecto sobre la salud del paciente no es todavia bien

conocido ya que su uso es muy limitado.

El principal determinante de la dieta es la adherencia a la misma por parte del
paciente y esta depende mucho de los tipos de alimentos incluidos en la dieta. Por
otra parte no la proporcion de los distintos macronutrientes tienen distinta
influencia sobre la velocidad de pérdida de peso, el efecto sobre la saciedad y la
facilidad para el mantenimiento a largo plazo. Segin esto las dietas también se
pueden clasificar las dietas desde un punto de vista cualitativo:

- Dieta equilibradas: Son aquellas dietas que aportan un contenido calérico
restringido en al menos 500-1000 kcal por debajo del gasto energético
estimado del paciente (Harris-Benedict o Mifflin-St Jeor), con al menos 800
kcal/dia. Los nutrientes se encuentran distribuidos de una manera
equilibrada segtun las recomendaciones para la poblacion general (Tabla 12).
Dentro de este tipo de dietas se encontraria la dieta mediterranea que se
basa en el uso de un alto contenido de cereales integrales, frutas verduras y
legumbres, un uso preferente de pescado y carne blanca en detrimento de la

carne roja y procesados carnicos, el uso de aceite de oliva virgen, un
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consumo de vino de bajo a moderado, y un bajo consumo de leche, cremas,

mantequilla y bebidas azucaradas.

- Dietas modificadas en grasas vs hidratos de carbono: Este tipo de dietas
alteran la composicion de la dieta reduciendo al minimo algin
macronutriente (lipidos o hidratos de carbono). Del descenso clasico del
contenido en grasa de las dietas hipocaléricas, en la actualidad se tiende a la
realizacién de dietas mas restrictivas en hidratos de carbono. A la hora de
elegir uno u otro tipo de dieta es especialmente importante tener en cuenta
los gustos y caracteristicas del paciente ya que estas restricciones suelen

reducir ciertos grupos alimenticios.

Nutrientes Porcentaje

Hidratos de carbono 45-55%
Proteinas 15-25%
Grasas Totales 25-35%
Acidos Grasos Saturados <7%
Acidos Grasos 15-20%
Monoinsaturados
Acidos Grasos Poliinsaturados <7%
Acidos Grasos Trans <2%
Fibra 20-40 g

Tabla 12: Recomendaciones de distribucidén de macronutrientes en el tratamiento de
la obesidad (SEEDO, 2011)

- Dieta hiperproteica: Dentro de la dieta restrictiva en algin nutriente
encontramos esta variante que se basa en una serie de propiedades
asociadas al aumento del consumo de proteinas (25-30% de las kcal
totales/dia) sobre la obesidad entre ellas: el efecto saciante de las proteinas,
la consideracion de las proteinas como nutriente dinamico-especifico, es

decir, que requiere mayor consumo energético para su uso; ademas de que
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este tipo de dietas posee cierto efecto anabdlico que previene la pérdida de

masa magra y podria influir en el metabolismo 6seo.

Dieta de bajo indice glucémico: Es una dieta que se basa en el tipo de
hidrato de carbono utilizado. Se refiere al concepto de indice glucémico (IG)
que se define como el aumento observado en la glucemia tras la ingesta de
50 g de un producto en comparaciéon con el aumento observado al consumir
50 g de pan blanco o glucosa, por tanto nos muestra la respuesta glucémica
de un hidrato de carbono determinado que al multiplicarlo por la cantidad
consumida nos define la carga glucémica (CG). Segtn esto los alimentos con
mayor IG y CG pueden producir una mayor insulinemia postprandial que
favoreceria una mayor captacion de glucosa produciendo una hipoglucemia
potencial que conduciria a una mayor ingesta calorica. Por tanto el consumo
de una dieta predominante en alimentos con bajo indice glucémico podria
mejorar el control de peso a través de la saciedad y el descenso de la

hiperinsulinemia.

Dietas modificada o de sustitucion de comidas (meal replacement): Son
aquellas dietas que consisten en sustituir una o varias comidas al dia por un
preparado nutricional (barrita, batido, galleta...) de contenido calérico y
distribucién de nutrientes conocidos. Todo ello en el seno de una dieta
hipocalérica (800-1600 kcal), normalmente equilibrada, aunque puede
estar encuadrada en dietas bajas en hidrato de carbono (e hiperproteicas) o
dieta baja en grasa. Este tipo de dieta nos permite controlar las ingestas
caloricas en los puntos criticos de la dieta habitual. Todos los suplementos
nutricionales utilizados se encuentran regulados por la Directiva 98/6/CD
de 26 de febrero de la Comisién Europea, que se incorporo6 al ordenamiento
juridico espanol en el Real Decreto 1430/1997, de 15 de septiembre (Tabla
13) (SEEDO, 2011).
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DIETA COMPLETA
COMIDA
MINIMO MAXIMO MINIMO MAXIMO
Energia Kecal 200 400 800 1200
Proteina %VCT 25 50 25 50%
HdC %VCT
Grasas %VCT 30 30
Acido gramo 1 4,5
linoleico
Fibra g/dia 10 30
Electrolitos/ %Recom 30%* 100
minerales diarias
Vitaminas %Recom 30 100
/Oligoelem diarias

Tabla 13: Composicion de los sustitutivos de dieta segin el RD 1430/1997 (VCT: Valor

Calorico Total) (*Maximo proteico: 125 g/dia; **Salvo potasio: 500 mg/comida)

8.2. Efectividad de la dieta en la obesidad
A la hora de valorar la efectividad de los distintos tipos de dieta es importante
tener en cuenta tres puntos:
- Eficacia en la pérdida de peso a corto y largo plazo
- Eficacia en el mantenimiento de la pérdida de peso
- Efectos adversos y causas de pérdida de adherencia a las diferentes dietas.
La efectividad de la dieta se estudia, normalmente, segin la composicion

cualitativa de las dietas salvo en el caso de las VLCD.

8.2.1. Dieta hipocalérica equilibrada

La base de este tipo de dieta es el control del tamano de la racién, la disminucion
de la ingesta de alimentos de elevada densidad energética y la distribucion de
alimentos a lo largo del dia.

Esta dieta es la mas sencilla de realizar y la mas extendida. Se ha evaluado en

distintos estudios de manera prospectiva observandose un efecto beneficioso sobre
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todo en los primeros meses de tratamiento pero que va perdiendo efecto en

relacion con la adherencia a la misma.

8.2.2. Dietas bajas en grasa

Las dietas restrictivas en grasa son las mas utilizadas clasicamente debido a que
los lipidos son el macronutriente con mayor densidad caldrica, por tanto con
restricciones menores en cantidad se pueden conseguir grandes restricciones
caloricas. Las principal limitacion en estas dietas es la variedad alimentaria sobre
todo en aquellos pertenecientes al grupo de las proteinas dado que una gran parte
de estos alimentos pueden ir asociados a la grasa.

Estas dietas se basan en una restriccion calorica de 500-750 kcal con una
restriccion de la grasa dietética <30% de las kcal totales. Al compararlas con dietas
de alto contenido en grasa (>40% de kcal totales) y el mismo contenido calorico
total se observa que el beneficio a los 6 y 12 meses es similar en ambas (Jensen,
2013).

Al comparar este tipo de dietas con aquellas de bajo contenido en hidratos de
carbono, normalmente con alto contenido proteico, se observa que, si bien en los
primeros 6 meses de tratamiento existia una pérdida mas importante con estas, el
efecto se equipara a los 12 meses encontrando pérdidas similares de peso (SEEDO,
2011).

Estas dietas se basan en sustituir las grasas por otros nutrientes, lo que conlleva a
hacer un aumento relativo de hidratos de carbono, dentro de los que se usan los de
menor carga glucémica o “saludables. Estos patrones dietéticos que se basan en un
bajo porcentaje de calorias lipidicas con hidratos de carbono “saludables” han
demostrado mejor mantenimiento a largo plazo de la pérdida de peso respecto a
grupo control (Howard, 2006).

En los distintos estudios realizados si que se ha observado que existe una mayor
pérdida de adherencia en las dietas bajas en grasa respecto al resto, sobre todo en
aquellas con bajo contenido en hidratos de carbono, aunque en algunos la tasa de

abandono es similar.
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8.2.3. Dietas bajo contenido en hidratos de carbono (BHDC)

En este tipo de dietas se pueden diferenciar entre bajas (entre 60 y 130 gramos
HDC/dia) y muy bajas (menos de 60 gramos HDC/dia) en hidratos de carbono. Se
basan en una rapida movilizacion del glucégeno y un consumo anterior de los
depositos de grasa, de hecho en dietas muy bajas producen una situacion de
cetosis que conduce a una disminucidén concomitante del apetito. Producen una
pérdida rapida de peso en relacion con la disminucion de la energia depositada y
con la rapida pérdida de liquidos asociada.

Este tipo de dietas suelen producir una pérdida de peso mayor y mas significativa
en los primeros 3-6 meses de la realizacion de la dieta pero que se pierde a los 12
meses de tratamiento (Hession, 2009).

Al comparar estas dietas con otras como las bajas en grasa hay tener en cuenta la
restriccion energética y la adherencia del paciente. De esta manera al comparar
dietas bajas en grasas restrictivas en calorias con dietas menos restrictivas en
energia pero con restriccion del hidrato de carbono no observamos diferencias en
ninguno de los puntos de corte (Jensen, 2013).

Es especialmente importante en estas dietas elegir una cantidad de proteinas
adecuada y de alto valor biol6gico ademas de lipidos de los denominados
“saludables” predominantes en grasas monoinsaturadas.

En este tipo de dietas y dada la restriccion glucidica y caloérica realizada pueden
presentarse determinados déficit en vitaminas A, B6, C, E y tiamina, ademas de
acido foélico, calcio, magnesio, hierro, potasio y fibra. Por esta razon se recomienda
tomar suplementos polivitaminicos, fibra y, en la mujer, de calcio (Freedman,
2001).

Entre otros efectos secundarios observados en estas dietas se encuentran el
estrefiimiento, la halitosis, cefalea, calambres musculares y malestar general. Todo
ello en relacion con los déficit nutricionales y con la situacién de cetosis producida.
(SEEDO, 2011).

8.2.4. Dietas hiperproteicas

Este tipo de dietas se basan en el efecto saciante y modificador del gasto energético
de las proteinas como ayuda para la pérdida de peso. En cuanto a su composicion,

aportan un 25-30% de proteinas al total de calorias diarias, lo que tiene asociado
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un aumento en el consumo de grasa (debido al contenido del alimento animal en
grasa) con la dificultad que ello conlleva para hacer una restriccion calbrica
adecuada (Eckel, 2008).

Al ser comparada con dietas con contenido proteico normal (15-20%) se ha
observado que no hay diferencia entre ellas siempre que se haga una restriccion
dietética adecuada (500-750 kcal/dia) (Jensen, 2013). El efecto normalmente
depende del porcentaje del resto de nutrientes que acompaian a la proteina.

En los ensayos clinicos al realizar una sustitucion progresiva de las proteinas por
hidratos de carbono “saludables” da lugar a una mayor pérdida de peso. Pero
distintos estudios han valorado que existe una mejoria en el mantenimiento del
peso perdido en los pacientes asignados al grupo de este tipo de dietas, aunque de
manera discreta (Claessens, 2009).

Independientemente del efecto sobre el peso existe una influencia de este tipo de
dietas sobre la composicion corporal, observandose una menor pérdida e incluso
una mejoria de la masa magra, respecto a otras dietas mas ricas en hidratos de
carbono.

En cuanto a los efectos adversos, estas dietas pueden aumentar a muy largo plazo
la mortalidad cardiovascular si el aporte de proteinas es de origen animal (SEEDO,

2011).

8.2.5. Dietas con modificacién del patréon de hidratos de carbono

Estas dietas se encuentran basadas en el cambio de los tipos de hidratos de
carbono en la dieta, utilizando predominantemente alimentos de bajo indice
glucémico y baja carga glucémica, normalmente acompanado con una restricciéon
calorica.

Estas dietas han demostrado en distintos ensayos clinicos una mejoria en la
reduccion de peso a corto plazo, aunque el resultado a largo plazo no es del todo
conocido por la corta duracion de los estudios (muy poco superan los 6 meses). En
cualquier caso las diferencias en el peso fueron muy discretas.

Al comparar estas dietas con otras similares pero sin cambios en el indice
glucémico no existe diferencia en la pérdida de peso mas alla de la explicada por la
restriccion calorica. Lo que si que se observa es un descenso en la insulinemia

postprandial aunque no se observa mejoria en las complicaciones asociadas a la
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obesidad (Eckel, 2008). En cuanto al mantenimiento del peso perdido los
resultados son variados: en algin estudio se observa que no existe diferencia en el
mantenimiento (Philippou, 2009); mientras que en otros se observa que existe una
menor recuperaciéon del peso en los pacientes en el grupo con menor indice
glucémico (Larsen, 2010).

Las limitaciones relacionadas con el estudio de este tipo de dietas es que el
contenido de fibra de las dietas no esti bien estandarizado y puede explicar el

efecto sobre el peso.

8.2.6. Dietas de sustitucidon de comidas

Esta modalidad terapéutica consiste en la sustitucion de una comida o varias por
un preparado artificial. Se basan en que, al controlar artificialmente la ingesta
calorica y de nutrientes, se evita el aumento de consumo ingesta involuntario
realizado al elaborar la comida, tanto por el error de la propia medida como el
error del paciente.

El efecto sobre el descenso de peso es relativo y viene condicionado por la corta
duracién de estos estudios:

- En un metaanalisis que comparaba el efecto de las dietas de sustitucion de
una o dos comidas con dieta convencional. Se observé que a los 3 meses la
pérdida de peso era mayor en el grupo de la dieta sustitutiva que en el grupo
de dieta habitual (6,19-6,5 kg (7%peso previo) frente a 3,23-3,99 kg (4%
peso previo)). El porcentaje de pacientes que consiguié un descenso >5%
fue un 72% en los pacientes con dieta de sustitucion y un 34% en el
convencional. Los abandonos fueron similares en ambos grupos
(Heymsfield, 2003).

- En otro metaanalisis que comparaba distintos tipos de dietas se observé una
pérdida similar al de los otros tipos de dietas que incluian intensificacion
del seguimiento (Anderson, 2004).

- Existen otros ensayos clinicos aleatorios mas recientes que corroboran los
datos referidos en los metaanalisis previos, pero también existen distintos
estudios que no han encontrado diferencia frente a dietas convencionales

(SEEDO, 2011), aunque en uno de ellos si que se observd cambio en la
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composicion corporal con una mayor pérdida de masa grasa respecto a la
masa magra (Treyzon, 2008).
El efecto sobre el mantenimiento de la pérdida de peso o la continuacion en el
descenso de peso también ha sido valorado en parte en este tipo de dietas:

- El metaanalisis de 2003 referido previamente present6 un mayor porcentaje
de abandonos en el grupo tratado con dieta convencional 64% respecto al
47% del grupo de la dieta de sustitucion. La diferencia de peso entre ambas
modalidades fue 2,63-3,39 de media menos en la dieta de sustitucion. La
pérdida de peso al afio de tratamiento fue del 7-8% en el grupo de dieta
sustitutiva y del 3-7% en el grupo convencional (Heymsfield, 2003).

- Enla mayor parte de los estudios realizados desde entonces se ha observado
un mejor efecto a largo plazo en el grupo de terapia sustitutiva, siempre en
relacion con terapia concomitante conductual y de ejercicio fisica, lo cual
remarca la importancia de estas técnicas (SEEDO, 2011).

Las limitaciones de los estudios realizados con este tipo de dietas son muiiltiples: a)
las pautas de tratamiento son variables en funciéon del tipo de la sustitucién
dietética y del seguimiento del paciente; b) el beneficio puede no atribuirse
unicamente al sustituto de comida sino también al resto de medidas tomadas en el
tratamiento higiénico-dietético; c) la mayor parte de los estudios tienen duracion
inferior a un afo; d) la tasa de abandono elevada.

Las limitaciones en la realizacion de este tipo de dietas en situacion real es el coste
de los productos utilizados y la adherencia a una dieta que elimina los elementos
culinarios, sobre todo en las comidas principales.

Los efectos secundarios son similares a los relacionados con cualquier dieta
hipocalorica (estrefiimiento, astenia, caida de cabello). No existe evidencia de que

los efectos secundarios sean superiores a los de otros tipos de dieta.

8.2.7. Dietas de muy bajo contenido calérico (VLCD)

Estas dietas que realizan una restriccion calorica por debajo de 800 kcal/dia
(normalmente entre 450-850 kcal/dia; un déficit calorico del 50% del gasto
energético del paciente o menos de 12 kecal/kg/dia) (SEEDO, 2011).

Estas dietas permiten una pérdida de peso mucho mas rapida que la conseguida

con las dietas LCD (1,5-2,5 kg/semana frente a 0,4-0,5 kg/semana). De media a las
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12-16 semanas se observan descensos de peso de 5-15% del peso inicial; en cuanto
a la composicion corporal se produce un descenso del 25% de la masa magra y un
75% de la masa grasa. La mayor parte de la pérdida de peso se corresponde con
agua y glucogeno.

Tienen gran eficacia en la pérdida de peso pero no han demostrado diferencia en el
efecto sobre el peso a largo plazo respecto a las dietas LCD (corto plazo descenso
16,1% vs. 9,7%; largo plazo descenso 6,3% vs. 5%). La recuperacion del peso
posterior se estima en torno al 62% en VLCD y el 41% en LCD (Tsai, 2006).

A la luz de estos datos en la actualidad se realizan programas de dieta VLCD con
transicion progresiva a una dieta hipocalérica con alimento natural, pautas
conductuales y planes de actividad fisica, aunque no hay evidencia de que el
aumento de la supervision del paciente mejore el mantenimiento y la estimulacion
de mayor pérdida de peso (Jensen, 2013).

La indicacion médica principal con evidencia suficiente para recomendar esta dieta
es en el preoperatorio de cirugia bariatrica, sobre todo en aquellos pacientes con
esteatosis hepatica. En este grupo de pacientes se ha demostrado que la pérdida de
peso con este tipo de dietas permite disminuir el riesgo quirargico
(FESNAD/SEEDO, 2011).

Requieren una vigilancia médica estricta pues pueden dar lugar a efectos adversos
graves: generales (astenia, mareos...), sintomas digestivos (estrenimiento,
nausea...) y otros como sequedad de piel, caida de cabello, irregularidades
menstruales... También se han descrito distintas alteraciones psiquiatricas y
alteraciones cardiacas (arritmia, muerte subita...). Existe un aumento en el riesgo
de colelitiasis (12-15% de los pacientes tratados). También se puede producir
hiperuricemia, normalmente relacionada con la restriccion energética, la
composicion de la dieta y la rapida pérdida de peso.

Segin esto estas dietas se encontraria contraindicadas en distintos tipos de
individuos entre los que destacan nifios, embarazadas y lactantes, ancianos y
personas con IMC<30 kg/m2, ademas de en patologias psiquiatricas mayores,
patologias hidroelectroliticas o con pérdidas proteicas, tratamiento con esteroides,
con enfermedad aguda cardiovascular o que haya sido sometido a una cirugia

mayor en los ultimos tres meses (Saris, 2001).
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8.3. Influencia en las complicaciones

El descenso de peso es el efecto mas visible y, sobre todo para el paciente, el
objetivo principal del tratamiento dietoterapico de la obesidad. Aunque el objetivo
mas importante para el facultativo deberia ser el control de las complicaciones de
la obesidad que, si bien la mayor parte de las veces se consigue mediante un
control del peso hasta niveles objetivo, en otras ocasiones sin alcanzar el peso ideal
podemos ver modificaciones significativos y disminucion de los riesgos asociados

realizando un adecuado control higiénico-dietético.

8.3.1. Factores de riesgo cardiovascular

El efecto del peso sobre el riesgo cardiovascular influye de manera independiente
pero sobre todo en relaciéon con los principales determinantes de este riesgo (HTA,
dislipemia y DM). El descenso de peso puede influir positivamente sobre todos
estos factores de riesgo, de esta manera se ha observado que una pérdida de peso
de un 5% puede reducir estos factores de riesgo cardiovascular mencionados

(Douketis, 2005).

8.3.1.1. Efecto sobre la hipertension

El efecto sobre la tension arterial de la pérdida de peso es més discreto que el del
resto de factores de riesgo cardiovascular.

En pacientes obesos con alto riesgo cardiovascular se produce un descenso de la
presion arterial proporcional al peso perdido tras 3 anos de intervencién en el
estilo de vida. Una pérdida de peso del 5% produce un descenso de 3 mmHg en
presion arterial sistélica y un descenso de 2 mmHg de diastolica.

En pacientes con DM tipo 2 un descenso del 5% del peso en 4 anos se asocia con
una menor prescripcion de medicacion antihipertensiva (Jensen, 2013).

Salvo por la restriccion en la ingesta de sal y la influencia de la pérdida de peso el
uso de una u otra dieta parece no influir sobre la prevencion y/o mejoria de la

hipertensién en pacientes con sobrepeso.
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8.3.1.2. Efecto sobre la dislipemia
En los pacientes obesos existe un efecto directamente proporcional entre la
pérdida de peso y la mejoria del perfil lipidico. El mayor efecto relativo se observa
sobre el descenso de los triglicéridos y el aumento del HDL:
- Con una pérdida de peso <3kg los efectos a niveles de las distintas
lipoproteinas son discretas.
- Con una pérdida de peso de 3kg se observa un descenso de 15 mg/dl de
media en los triglicéridos.
- Si la pérdida de peso es entre 5 y 8 kg se observan descensos de 5 mg/dl de
LDLy elevacion de 2-3 mg/dl de HDL.
Al considerar el tipo de dieta normalmente se encuentran mejorias en el perfil
lipidico tanto en la dietas restrictivas en grasas con descensos en el LDL colesterol
y en los triglicéridos (siempre en funcion del tipo de hidrato de carbono utilizado)
(Hession, 2009). En la dieta mediterranea también se ha observado efecto
beneficioso sobre el perfil lipidico, sobre todo a nivel del aumento del HDL. Por
otra parte en las dietas restrictivas en hidratos de carbono la mejoria o no
empeoramiento en el perfil lipidico viene dada por el tipo de grasas utilizadas, es
decir si existe una disminucién de las grasas saturadas y un predominio de acidos

grasos monoinsaturados (SEEDO, 2011).

8.3.1.3. Efecto sobre la diabetes mellitus tipo 2

La resistencia a la insulina y su consecuencia mas frecuente, la diabetes mellitus
tipo 2, tiene una relacion directa con el peso, de la misma manera el descenso de
peso tiene un efecto beneficioso sobre la misma ya sea por medidas higiénico-
dietéticas, farmacologicas o quirirgicas:

- En pacientes con sobrepeso y obesos en riesgo de padecer DM tipo 2,
pérdidas de peso entre 2,5 y 5,5 kg mantenidas durante 2 o mas afos
mediante intervencion dietoterapica se asocian a una reduccion del riesgo
de padecer DM tipo 2 entre un 30 y un 60% (Aucott, 2006) (Avenell, 2004)
(Norris, 2005).

- En pacientes obesos con DM tipo 2 un descenso de peso de entre el 2y el 5
% conseguido entre 1 y 4 anos con modificacion del estilo de vida consigue

un descenso de hemoglobina glicosilada (HbA1c) entre 0,2 y 0,3% de media.
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Si el descenso de peso es mayor (entre 5 y 10% en 1 afio) existen mejorias
mas significativas en la HbA1c (descenso de entre 0,6 y 1% de media) y
puede reducir necesidades de medicacion antidiabética. (Norris 2004)

De la misma manera el aumento de peso se asocia con un aumento de
HbAi1c, pero a pesar de este aumento la los niveles son menores a los
previos a la modificacion del estilo de vida. (Norris, 2005)

En algunos estudios de cohortes en pacientes con diabetes mellitus tipo 2
muestran que en pacientes con pérdida voluntaria de peso (entre 9 y 13 kg)

tienen un descenso en la mortalidad de un 25% (Poobalan, 2004).

El efecto de las distintos tipos de dieta sobre el metabolismo de los hidratos de

carbono y la resistencia de la insulina es diferente segtun la dieta elegida:

El efecto de las dietas equilibrada de restricciéon calorica, las de restriccion
de lipidos y la dieta hiperproteica no parece tener un efecto beneficioso ni
perjudicial sobre la diabetes mellitus tipo 2, méas alla del efecto producido
por la pérdida de peso. (Jensen, 2013)

Las dietas que modifican el tipo de hidratos de carbono, utilizando
alimentos con menos indice glucémico y carga glucémico pueden influir
positivamente sobre la secrecion de insulina y sobre el control glucémico, lo
recomendado suele ser utilizar en mayor cantidad alimentos con hidratos de
carbono de absorcion lenta, no refinados. (ADA, 2015).

Las dietas que restringen la cantidad de hidratos de carbono con o sin
restriccidon calérica pueden tener efectos beneficiosos sobre el desarrollo de
la diabetes mellitus tipo 2. Por otra parte el efecto sobre el control
glucémico es mucho méas marcado en los pacientes con restriccion severa en
las VLCD (Anderson, 2003).

8.3.2. Efecto sobre la artrosis

El descenso de peso es una pieza fundamental en el manejo del paciente con
artrosis. La base de cualquier tratamiento la obesidad en estos pacientes, y en
algunos casos la tnica, es la modificacion de los patrones higiénico-dietéticos. Por
lo tanto la dieta y el ejercicio se convierten en la mejor alternativa terapéutica para
descender peso en estos pacientes. De esta manera se ha estimado que si se

revirtiese la prevalencia de obesidad a niveles de hace 10 afos se prevendrian
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111.206 artroplastias completas de rodilla (Messier, 2008). Segun distintos
estudios se estima que hasta la mitad de los casos artrosis de rodilla se pueden
evitar si la obesidad se elimina como factor de riesgo (Koonce, 2013).

Los efectos del descenso de peso sobre la artrosis de rodilla son multiples entre los
que destacan el descenso de la carga mecanica sobre la articulaciéon y el descenso
de citocinas proinflamatorias y adipokinas que influyen en la degradacion del
cartilago (Messier, 2009).

Al utilizar diferentes técnicas de dietoterapia en pacientes ancianos con artrosis y
obesidad se han observado descensos de peso que van desde 5% al 11% en distintos
periodos de tiempo (Messier, 2009). Esta diferencia ademas de por el tipo de dieta
utilizada y el tiempo comparado, se debe a la limitacion de la movilidad que
presentan estos pacientes; por tanto es especialmente importante inducir un
pérdida de peso importante al principio para poder mejorar esta situacién de
dolor. En un metaanélisis que combina distintos ensayos clinicos se observa que la
pérdida de peso en la artrosis de rodilla con un descenso del 10% respecto del peso
inicial mostré una reduccion significativa en la incapacidad. (Christensen, 2007)
Para conseguir estas mejorias es necesario realizar dietas muy restrictivas en
energia, de esta manera Christensen et al. observaron una mejoria que triplicaba la
valoracion del test WOMAC en aquellos pacientes que consiguieron una pérdida
de peso del 11% con un control de dieta de muy baja energia respecto a grupo
control que descendi6 un 4% respecto al peso inicial (Christensen, 2005).

Segun esto en las guias de practica clinica en artrosis de rodilla se recomienda con
un nivel de evidencia I y un grado de recomendacién A, que en aquellos pacientes
con IMC>25 y artrosis de rodilla sintoméatica se debe instaurar tratamiento
dietético y de ejercicio para perder peso (al menos un 5% del peso al inicio)
(Richmond, 2009).

La mayor parte de los estudios se encuentran realizados en la artrosis de rodilla, el
tipo méas frecuentemente relacionado con la obesidad. Al analizar otros tipos de
artrosis o patologia osteoarticular se observo: a) el dolor lumbar crénico se redujo
hasta en un 83% de los pacientes al estudiar varios ensayos no controlados; b) en
la artrosis de cadera los estudios del efecto de la reducciéon del peso se han

realizado de manera predominante tras cirugia bariatrica y se ha detectado que si
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bien existe cierta mejoria sobre el dolor, la respuesta no es tan espectacular como
en otras articulaciones (Vincent, 2012).

Respecto a los distintos tipos de dieta que se pueden realizar en este tipo de
pacientes se ha demostrado que la utilizacion de una dieta hipocalorica de
sustitucion de comidas respecto al consejo dietético y dieta convencional
hipocaloérica produce una mejoria del peso precirugia, aunque no se observd

diferencias entre ambos grupos postcirugia (De Luis, 2008; De Luis, 2012).

8.4. Efecto sobre el metabolismo 6seo

8.4.1. Restriccion dietética y pérdida de masa 6sea

Como ya se ha comentado la obesidad como entidad puede influir sobre el
metabolismo 6seo en dos direcciones, aumentando o disminuyendo la densidad
mineral 6sea, pudiendo influir en el riesgo de fractura, aunque esta relacion
todavia no esta muy bien caracterizada dado la multitud de factores que influyen.
El tratamiento principal de la obesidad es la restriccion calorica (dieta) y el
aumento del gasto energético (ejercicio fisico), aunque en algunos pacientes esto
no es suficiente y hay que plantear otras medidas (cirugia bariatrica o terapia
farmacologica) o intensificar las existentes (sobre todo aumentando la restriccion
calorica en la dieta). Se ha planteado que este tratamiento de la obesidad y los
déficit nutricionales asociados al mismo pueden influir negativamente sobre el
metabolismo 6seo. De la misma manera también se ha planteado realizar distintos
cambios cualitativos de la dieta para minimizar estos efectos.

Se ha observado que una pérdida de peso de un 10% respecto del peso inicial se
asocia con una pérdida de masa 6sea de 1-2% en columna y cadera y 3-4% en zonas
muy trabeculares como trocanter y radio (Sukumar, 2011) (Riedt, 2005). Por otra
parte se ha observado que en hombres y mujeres ancianos la tasa de pérdida 6sea
es el doble (Shapses, 2006) (Bleicher, 2011). Por tanto no se sabe hasta que punto
es importante esta pérdida de masa respecto a la propia de la edad. El problema se
plantea cuando esta reduccion de peso dietética se produce en ancianos, con lo que
ambos efectos se sumarian. (Shapses, 2012).

Las restricciones dietéticas tienen que ser prolongadas o muy mantenidas en el

tiempo (al menos durante 6-12 meses) para poder efectos directos en el hueso
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aunque los cambios en parametros de turnover 6seo pueden verse previamente en
algunos casos.

El efecto que mas nos importa de este descenso de masa Osea es el riesgo de
fractura. Se ha observado que pérdidas de peso de méas del 5% producen mayor
pérdida de masa Osea y riesgo de fractura, este efecto aumenta conforme aumenta
la pérdida de peso. En dos estudios a largo plazo sobre 11.000 y 7500 pacientes
mostraron en 10 y 17 anos de seguimiento un incremento de la fractura no
vertebral con un OR de 1,7 en el primero y un incremento de un 33% en el
segundo. Esto muestra que la pérdida de peso ya sea voluntaria o involuntaria
puede inducir una pérdida de masa 6sea y un incremento del riesgo de fractura
(Wilsgaard, 2011) (Omsland, 2009).

Existe una influencia importante sobre la pérdida 6sea en el descenso de peso con
el sexo, la edad y el peso inicial. Asi se ha podido demostrar que existe pérdida de
masa 0sea en hombres y mujeres ancianos pero este cambio no se ha objetivado en
personas mas jovenes, esto se puede relacionar con una masa muscular mejor
mantenida en jovenes (Redman, 2008). Asimismo la pérdida de masa 6sea parece
ser que se produce mas en mujeres que en hombres, efecto relacionado por las
caracteristicas hormonales de estas. En cuanto al peso inicial, existe mayor pérdida
de peso en pacientes en los que el peso anterior a la pérdida de peso es menor

(Shapses, 2012).

8.4.2. Factores que influyen sobre el metabolismo 6seo en la pérdida de peso

En cuanto al tratamiento dietoterapico mediante dietas estrictas que optimizan la
bajada de peso de manera rapida se postula que existe una pérdida de masa 6sea
en relacion con los siguientes factores (Figura 14):

- La existencia de un aumento de ingesta proteica (sobre todo si se asocia a
restriccién importante de la ingesta de hidrato de carbono, tipico de muchas
de estas dietas) se asocia a una acidosis metabolica leve, lo que produce que
a través del aumento de funcionamiento del buffer 6seo exista una pérdida
de masa 6sea (Wachman, 1968). Aunque esta hipotesis es contradictoria con

los datos posteriores.
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Por otra parte las dietas relacionadas con aumento de ingesta proteica se
asocian a un aumento en el consumo de grasa que puede interferir sobre la
absorcion del calcio (Cao, 2011).

La pérdida de peso, sobre todo en aquellas dietas con gran pérdida de masa
magra, puede producir una reduccion de la carga mecanica realizada sobre
el hueso y puede producir una pérdida de masa o6sea (Kohrt, 2009)
(Weinheimer, 2010).

Ademas la disminucion en la ingesta de distintos nutrientes que influyen
sobre el metabolismo del hueso como el calcio, el fosforo, la vitamina D o el
magnesio puede producir un aumento de la resorcion 6sea debido al
aumento de PTH como compensacion. Por otra parte, ademas de la
disminucion en la ingesta de calcio parece existir una disminucion en la
eficiencia de su absorcion en el intestino que también puede contribuir; esto
se relaciona con la disminucién estrogénica y con la influencia relativa de la
vitamina D. Aunque la vitamina D puede aumentar con la pérdida de peso al

disminuir la adiposidad (Shapses, 2009).

Descenso de Peso
(Carga mecanica)
Hormonas:

Descenso - Estrégeno
Ingesta de Calcio e

PERDIDA DE MASA OSEA ‘
Descenso Factores ¢ Des.censo '
de Crecimiento Absorcion Calcio

\ 4

CITOCINAS ADIPOKINAS

PEPTIDOS _
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Figura 14: Influencia de distintos factores de la pérdida de

peso sobre la masa 6sea
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Durante la pérdida de peso debido a la disminucién de la adiposidad
produce una disminucién de los estrogenos circulantes y otras hormonas
sexuales, ademas del aumento de proteina transportadora de hormonas
sexuales (SHBG). Estos cambios pueden influir negativamente en los
osteoblastos y estimular la actividad de los osteoclastos. Estos cambios
suelen ser importantes en pacientes ancianos (Ettinger, 1998) (Khosla,
1998).

En el &mbito hormonal se encuentra bien contrastado también el descenso
de la IGF-1 durante las dietas restrictivas; al disminuir su efecto anabodlico
entre otros tejidos en el hueso también se produce (Niu, 2005) (Shapses,
2006).

Otros factores hormonales que pueden influir sobre la obesidad y el hueso
como la ghrelina, colecistokinina, péptido YY y polipéptido pancreatico. No
se tiene muy claro su influencia sobre el hueso en la pérdida de peso

(Shapses, 2012).

8.4.3. Intervencion dietética sobre la pérdida de masa 6sea

Debido a la potencial pérdida de masa 6sea relacionada con la pérdida de peso se

han valorado distintas cambios cualitativos o suplementaciones en la dieta, a tener

en cuenta en pacientes de riesgo:

Suplementacion con calcio: Segin distintos ensayos clinicos aleatorios
la suplementacion con calcio puede disminuir el aumento de la actividad del
eje PTH-Calcio y minimizar esta pérdida de masa 6sea reflejada en estudios
previos. Las dosis administradas van desde 0,8 a 1,8 g de calcio al dia. La
principal limitacion de estos estudios es que no se valora la ingesta de calcio
previa al inicio de la dieta restrictiva y el efecto del calcio se podria
relacionar con el llenado del espacio resortivo.

Por otra parte, la mayor parte de los estudios realizados con suplementacion
con calcio se encuentran realizados en mujeres, normalmente
postmenopausicas. En hombres no existen estudios con suficiente potencia,
aunque podria ser beneficioso. Es necesaria mas evidencia en otros grupos

poblacionales (Shapses, 2012).
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Aumento cantidad proteica: Se ha recomendado una ingesta proteica
en torno al 24% del contenido calérico total puede prevenir la pérdida de
masa Osea (Sukumar, 2011). Aun encontrandose contrapuesto a los factores
favorecedores del descenso de masa oOsea, como se ha comentado
previamente. (Conigrave, 2008). También se ha demostrado que existe una
mejoria sobre la masa 6sea por distintos mecanismos: a) Atenuaciéon del
descenso de IGF-1y de la absorcién de calcio; b) la preservacion de la masa
magra permite un efecto mecéanico sobre el hueso (Sukumar, 2011).

La principal limitacién de los hallazgos realizados es que en la mayoria de
estudios realizados no se encuentra controlado por la ingesta de calcio

(Shapses, 2012).

Suplementos de vitamina D: El efecto de la asociacion de calcio con
vitamina D en la prevencion del descenso de la masa 6sea es bien conocida.
En el momento actual ain no estd bien establecido que esta asociacion
pueda ser beneficiosa dado la falta de evidencia. Ain asi en un estudio
realizado en 82 pacientes con sobrepeso sometidos a dieta, se observo un
efecto beneficioso en el grupo suplementados con vitamina D (Shapses,

2012).

Otros nutrientes: Se han valorado distintos nutrientes y alimentos que
pueden ser beneficiosos sobre el metabolismo 6seo, de esta manera podrian
mejorar la masa Osea los lacteos, almidon resistente a la amilasa, ciruelas
pasas, semilla de lino y ajo. Aunque ninguno, salvo los lacteos, tienen una
evidencia suficiente como para ser recomendados mas alla de los

comentados (Shapses, 2012).

Ejercicio fisico: El acompanamiento de la dieta restrictiva por el ejercicio
fisico puede tener multiples efectos beneficiosos: a) mejoria en la eficiencia
de la pérdida y el mantenimiento de peso; b) prevencion de la pérdida de
masa magra y potenciar la pérdida de masa grasa; c) minimizar la pérdida

de masa 6sea al aumentar la carga mecanica sobre el hueso durante el
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propio ejercicio y durante el reposo al potenciar la masa magra (Santanasto,
2011) (Villareal, 2011).

Este efecto se ha corroborado en distintos ensayos clinicos, aunque este
efecto beneficioso se va perdiendo conforme se va reduciendo el peso.

Los ejercicios mas beneficiosos son aquellos en los que acttian varias fuerzas
sobre el hueso como el efecto de la gravedad y la carga muscular (Shapses,

2012).

8.5. Dietoterapia en el paciente obeso de edad avanzada:
El planteamiento de la dieta en el paciente obeso de edad avanzada es bastante
controvertida debida a las circunstancias especiales que se dan en este tipo de
pacientes y que hay que tener en cuenta:
- Lapérdida de peso no deseada en el anciano se asocia con efectos adversos y
se asocia con entidades patologicas o situaciones inflamatorias.
- El sobrepeso y la obesidad leve pueden asociarse con cierta reducciéon del
riesgo de mortalidad en pacientes ancianos.
- El planteamiento de dietas restrictivas en calorias pueden asociarse con
pérdida de masa muscular y masa 6sea no deseada durante el desarrollo de

la misma (Jensen, 2010).

8.5.1. Efecto de la dieta sobre el paciente con edad avanzada

En el paciente anciano obeso se ha demostrado que, incluso pequenios descensos
en el peso (5-10% del peso inicial), pueden tener efecto beneficioso pero que debe
realizarse de manera progresiva y con especial vigilancia para evitar la pérdida de
masa magra y masa osea. En el caso de existir pérdidas de peso involuntarias hay
que buscar causas subyacentes (Zamboni, 2005).

Los efectos de la dieta sobre el paciente de edad avanzada pueden ser de dos tipos:
aquellos relacionados con la pérdida de peso; o aquellos relacionados con la
restriccion parcial de distintos tipos de nutrientes.

En lo que respecta a la mortalidad, se ha planteado que el descenso de peso en el
anciano se asocia con aumento de la mortalidad, aunque esto debe analizarse en el
contexto del estudio, ya que en estos muchas veces se incluyen pérdida voluntaria

e involuntaria del peso, que puede relacionarse con multitud de patologias que
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pueden actuar como factor de confusion (Yaari, 1998). Al ajustar la pérdida de
peso segiin aquella que es intencionada (inducida por dieta), se ha observado que
en el grupo de pacientes que pierden peso existe un descenso en la mortalidad

(Williamson, 1999).

Otro efecto a tener en cuenta es aquel que se refiere al cambio en la composicion
corporal, que en los pacientes ancianos tiene especial importancia dado el alto
riesgo de sarcopenia y su repercusion sobre la limitacion fisica. La pérdida de grasa
y masa magra en pacientes ancianos tratados con dieta es similar a la de los
adultos jovenes, siendo esta de un 75% y 25% del total del peso perdido
respectivamente, esto significa que no existe una mayor pérdida de masa magra en
ancianos. Si se afiade ejercicio fisico a la dieta hipocalorica se puede reducir esta
pérdida de masa muscular de un 25 a un 12% en pacientes jovenes (Villareal,
2005), en pacientes ancianos parece que no existe descenso en la magra respecto
al grupo control (que no hizo restriccion dietética) (Banks, 2005).

El impacto sobre la masa 6sea de las dietas en el sujeto anciano se ha comentado

en el epigrafe anterior.

Independientemente del efecto sobre las distintas complicaciones de la obesidad
ya comentadas, es necesario precisar la importancia del efecto de la dieta sobre la
limitacion funcional. Las intervenciones dietéticas (siempre acompanadas con
cierto grado de actividad fisica) producen cambios en la composiciéon corporal,
disminuyendo la masa grasa, lo que ademas de reducir la carga mecanica
disminuye el estado proinflamatorio que produce reduccion de la masa muscular.
Por otra parte el aumento de la actividad fisica relacionado con la mejora en la
movilidad previene de la pérdida de masa muscular. La conjuncion de estos
factores pueden mejorar la funcionalidad en el anciano, y consecuentemente la

calidad de vida del mismo (Anton, 2013).

8.5.2. Recomendaciones de dieta en el paciente anciano obeso

No existen muchas guias clinicas sobre las caracteristicas de la dieta y el ejercicio

para optimizar la pérdida de peso en los ancianos y minimizar los riesgos de la
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misma (Villareal, 2005), aunque si que hay recomendaciones dietéticas dirigidas al

anciano (Gonzalez-Campoy, 2013) (Tabla 14).

NUTRIENTE CONSUMO RECOMENDADO

Hidratos de Carbono 40-60% Energia total
(sobre todo complejos)
Fibra Mujer: 21 g
Hombre 30 g
Proteina 15-30% Energia Total

1.0-1.2 g/kg peso

Grasa 25-30% Energia Total
Grasas Saturadas <10% Energia Total
Grasa Trans Tan bajo como sea posible
Colesterol <300 mg/dia
250H-vitamina D 800-1000 Ul/dia
B12 2,4 mg/dia
Agua/Liquidos Mujeres: 2100 ml -2691 ml

Hombres: 2602 ml-3696 ml

Tabla 14 : Distribucion de nutrientes recomendada en la dieta del paciente

anciano (Houston, 2009)

Las recomendaciones mas importantes a tener en cuenta son:
- Es necesario realizar una disminuciéon moderada del consumo energético
(500-750 kcal).
- La dieta deberia contener aproximadamente 1 g/kg de proteinas de alto
valor biologico.
- Los lipidos consumidos deberian ser en su mayoria ricos en acidos grasos
monoinsaturados y ricos en acidos grasos esenciales. El contenido de la

dieta debe ser pobre en colesterol y grasas saturadas o trans.
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La fibra debe consumirse de manera frecuente con un consumo minimo
similar al de la poblacion general. Esto consigue con un aumento en el
consumo de alimentos integrales, verduras y frutas en cantidad adecuada.
Es necesario aplicar suplementos de vitaminas o minerales para llegar al
menos a 1500 mg/dia de calcio y 1000 Ul/dia de 250H vitamina D. Es
conveniente la valoracion de otras vitaminas como la Bi12. Seria
recomendable afiadir algiin preparado multivitaminico.

Las dietas de muy bajo contenido calorico (VLCD) deberian evitarse debido
al alto riesgo de efectos adversos que pueden asociar en pacientes ancianos.
Es conveniente valorar las medicaciones del paciente que pueden inducir
ganancia de peso para ajustar la dieta en funcion de las mismas
(Corticoides, anticonvulsivantes, antidepresivos y antipsicoticos).

La ingesta hidrica es muy importante, debido a la alteracion en la
percepcion de la sed en el paciente anciano.

Es muy recomendable acompafiar todas las recomendaciones dietéticas de
una actividad fisica continua ajustada en frecuencia, intensidad y duracion a

las condiciones fisicas del paciente.
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9. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

Segun los datos expuestos se observa que, a pesar del amplio conocimiento que
tenemos sobre la obesidad y su tratamiento, existen datos controvertidos y, en
ocasiones, escasos en los pacientes obesos con artropatia. Entre estos “puntos
oscuros” se encuentran: 1) la influencia de los distintos tipos de dieta sobre el
descenso y el mantenimiento de la pérdida de peso; 2) la modificacion de la
composicion corporal ocasionada; y 3) la repercusion metabolica sobre factores de

riesgo cardiovascular y recambio 6seo.

Teniendo en cuenta estas consideraciones se realiz6 una intervenciéon con una
dieta hipocalorica modificada en una serie de pacientes obesos que iban a ser
sometidos a cirugia ortopédica (cadera, rodilla y columna lumbar) para evaluar la
variacion en los distintos parametros antropométricos y de composiciéon corporal.
Ademaés se evalu6 el impacto de la misma sobre las complicaciones metabolicas y
mecanicas de la obesidad; y el efecto que produce una intervencion dietética de

este tipo sobre el metabolismo 6seo.
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1. OBJETIVO PRINCIPAL

Evaluar la pérdida de peso y la modificacion de la composicion corporal en
una muestra de pacientes con obesidad y artropatia pendientes de cirugia

ortopédica tras una dieta hipocalorica modificada.

2. OBJETIVOS SECUNDARIOS

Describir los valores basales antropométricos, factores de riesgo
cardiovascular y complicaciones de la obesidad de una muestra de pacientes

con obesidad y artropatia pendientes de cirugia ortopédica.

Describir los niveles basales de calcio, fosforo, 250H vitamina D y
marcadores de remodelado 6seo en una muestra de pacientes con obesidad

y artropatia.

Describir las caracteristicas de la dieta de una muestra de pacientes con
obesidad y artropatia, previos a la realizacion de una dieta modificada, y su

relacion con los parametros previamente descritos.

Valorar la modificacion de la resistencia a la insulina y de otros factores de
riesgo cardiovascular clasicos en una serie de pacientes obesos con

artropatia, tras la realizacion de una dieta hipocalérica modificada.

Estudiar la modificacion de los parametros de dolor articular, capacidad
funcional y calidad de vida en una muestra de pacientes obesos con

artropatia tras la realizacion de una dieta hipocalorica modificada.
Evaluar el cambio en los niveles de calcio, fosforo, 250H vitamina D y
marcadores de remodelado 6seo tras la realizacion de una dieta hipocaloérica

modificada.

Valorar la relacion entre la respuesta a la dieta (pérdida de peso) y el

cambio en los parametros estudiados previamente.
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1. DISENO DEL ESTUDIO

Para conseguir los objetivos descritos con anterioridad se disefi6 un estudio de
intervencién de una rama con una dieta hipocalorica modificada con un preparado
nutricional (Vegestart®) durante 3 meses en pacientes con obesidad y artropatia

pendientes de cirugia ortopédica que fue llevado a cabo durante el afio 2014.

2. AMBITO DE REALIZACION

El estudio ha sido realizado en pacientes con obesidad pertenecientes al area de
salud de Valladolid Este. Estos pacientes fueron remitidos desde el Servicio de
Traumatologia al Servicio de Endocrinologia y Nutricion del Hospital Clinico de
Valladolid para pérdida de peso previa a cirugia ortopédica de rodilla, cadera y/o

columna.

3. POBLACION Y PERIODO DE ESTUDIO
Se incluyeron en el estudio pacientes remitidos a la consulta de nutricion clinica
con el diagnostico de obesidad y pendientes de cirugia ortopédica durante el afio

2014.

El tamano muestral se calculd, teniendo en cuenta que para detectar diferencias
con 5 kg de perdida de peso, en una poblacion con una media de peso de 85 -90 Kg
y desviacion de 5-6 kg, asumiendo una potencia del 90%, un error alfa del 5% y

una tasa de un 5% de perdidas, se precisarian, al menos, 50 pacientes.

Tras la cumplimentacién del consentimiento informado (anexo 1): Se recogieron
datos epidemiologicos, anamnesis y de exploracion fisica. Se realiz6 una
bioimpedanciometria para la valoracién de la composicion corporal. Todos los
pacientes trajeron cumplimentada una encuesta nutricional de 48 horas. Se les
realizaron test de calidad de vida SF36, de limitacion funcional WOMAC/Escala de
Incapacidad lumbar de Oswestry y de evaluacion del dolor. Se realiz6 una
extraccion sanguinea donde se determinaron distintos parametros bioquimicos.
Las distintas valoraciones y pruebas se realizaron antes del inicio de la

intervencion dietética y 3 meses después a la misma.
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3.1 Criterios de inclusion

- Pacientes con obesidad grado I o superior (IMC>30 kg/m2).
- Edad > 18 afios.
- Artropatia degenerativa (rodilla, cadera y/o columna) pendiente de cirugia

ortopédica.

3.2 Criterios de exclusion

- Ingesta de méas de dos bebidas alcohdlicas al dia.

- Patologia tumoral maligna.

- Patologia psiquiatrica grave.

- Insuficiencia renal grave o terminal (Estadio IV o superior (Aclaramiento de
Creatinina<30 ml/min)).

- Rechazo a participar en el estudio y/o no cumplimentacion del

consentimiento informado.

4. INTERVENCION REALIZADA
Tras la firma del consentimiento informado y la inclusién del paciente en el
estudio:
- Se realizaron una analitica basal en ayunas y una valoracién
antropométrica basal con encuesta nutricional de 48 horas.
- Los pacientes recibieron educaciéon nutricional y una dieta hipocalérica
hiperproteica e hipograsa modificada con dos envases de Vegestart®:
o Las caracteristicas de la dieta en macro y micronutrientes se muestran en
las tablas 15, 16 y 17. Se asign6 una dieta diferente a hombres y mujeres

(anexo 2 y anexo 3).
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HOMBRES MUJERES
Contenido Calorico (kcal) 1192,7 1035,9
Proteinas (g (%VCT)) 71,9 (24%) 64,4 (25%)
Lipidos (g(%VCT)) 19,9 (15%) 19,1 (17%)
Colesterol (mg) 22,9 21
Carbohidratos (g(%VCT)) 181,5 (61%) 151,6 (59%)
Fibra (g) 19,6 15,9
Tabla 15: Composicion macronutrientes dieta
(%VCT: Porcentaje del Valor Calorico Total)
MICRONUTRIENTES HOMBRES
MINERALES VITAMINAS ACIDOGRAMA
K 1339,2 mg Vit C 149,1 mg Saturados 6 g
Mg 226,8 mg Vit B1 1,6 mg Ci4:00,4 g
Ca 1463,9 mg Vit B2 2,6 mg C16:0 2g
Fe 8,2 mg Ac Nicot 9,6 mg C18:00,6 g
7n 12,2 mg Vit B6 1,7 mg Monoinsat 7,6 g
Na 1196,6 mg Vit A 789,7 ug Ci6:10,1g
P 2811,2 mg Vit D 10 ug Ci8:12¢g
182,5 ug Vit E 7,4 mg Poliinsat 3,1 g
Se 38,1 ug Ac Folico libr 85,1 ug Ci8:22,5¢
Cu1093,7ug AcFdlico tot 237,2 ug C18:30,3¢g
F 165,3 ug Vit B12 3,8 ug EPAog
Cl 280 mg Biotina 16 ug DHAoOg
Mn 0,6 mg
Cr 86,8 ug
Mo 17,6 ug

Tabla 16: Composicion micronutrientes dieta en hombres
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MICRONUTRIENTES MUJERES ‘

MINERALES VITAMINAS ACIDOGRAMA
K 1150,7 mg Vit C 109,6 mg Saturados 6 g
Mg 187,4 mg Vit B1 1,4 mg Ci4:00,4¢g
Ca1259,2 mg Vit B2 2,3 mg C16:0 2g
Fe 7,2 mg Ac Nicot 8,8 mg C18:00,6 g
7Zn 11 mg Vit B6 1,4 mg Monoinsat 7,5 g
Na 1048,3 mg Vit A 619,9 ug Ci6:10,1¢g
P 2313,4 mg Vit D 10 ug Ci8:12¢g
180 ug Vit E 7,1 mg Poliinsat 3 g

Se 32,6 ug Ac Félico libr 54,2 ug Ci8:22,5¢g

Cu 966,8 ug Ac Félico tot 195,4 ug C18:30,3¢g

F 117 ug Vit B12 3,4 ug EPAog
Cl 280 mg Biotina 16 ug DHAoOg
Mn 0,6 mg

Cr8ug
Mo 17,6 ug

Tabla 17: Composiciéon micronutrientes dieta en mujeres.

o La dieta en ambos grupos se estructur6 en 6 comidas (desayuno, media
mafana, comida, merienda, cena y recena). La comida y la cena fue
sustituida por un preparado nutricional artificial denominado VEGEStart

Complete®, cuyas caracteristicas nutricionales se describen en la tabla 18 y
tabla 19.
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MACRONUTRIENTES VegeStart ® (200 ml)

Contenido Calorico (keal) 200
Proteinas (g (%VCT)) 15,4 (31%)
Lipidos (g(%VCT)) 5,2 (23%)
Carbnohidratos (g(%VCT)) 21 (42%)
Fibra (g) 4,2

Tabla 18: Composicion macronutrientes Vegestart®

MICRONUTRIENTES VegeStart ® (200 ml)

MINERALES VITAMINAS ACIDOGRAMA
K 400 mg Vit C 21 mg Saturados 1,3 g
Mg 32 mg Vit B1 0,51 mg
Ca 200 mg Vit B2 0,51 mg
Fe 3,0 mg Ac Nicot 3,4 mg
7Zn 2,7 mg Vit B6 0,51 mg Monoinsat 2,7 g
Na 140 mg Vit A 196 ug
P 160 mg VitD 5 ug

I50ug Vit E 3,5 mg Poliinsat 1,1 g
Se 9,5 ug Ac Félico tot 62 ug
Cu 226 ug Vit B12 0,74 ug
F 0,24 ug Biotina 9,2 ug EPAog
Cl 140 mg DHAog
Mn 0,3 mg

Cr4ug
Mo 8,8 ug

Tabla 19: Composicion micronutrientes Vegestart®
Los pacientes fueron revisados a los 3 meses: valoracion antropométrica,
valoracion analitica, dolor articular, calidad de vida y capacidad funcional.
Recibieron refuerzos quincenales del seguimiento de la dieta (llamada

telefonica y/o visita presencial) por parte de una dietista.
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5. VARIABLES ESTUDIADAS
Las variables estudiadas se midieron en la situacion basal y a los tres meses de
iniciar la intervencion. En las variables estudiadas no se registraron pérdidas

superiores al 20% en ninguno de los grupos. Estas variables se resumen en la tabla

20.

Epidemioldgicas - Edad

- Sexo

- Ejercicio

- Menopausia

- Estacion de la consulta

Clinicas - Patologia concomitante

- Habitos toxicos

-TASy TAD

- Tratamiento farmacolbgico

Antropometria - Peso, talla e IMC

- Cintura, cadera e ICC

Bioquimicas - Metabolismo glucosa

- Perfil Hepatico

- Perfil lipidico

- Proteinas

- 250H vitamina D

- Parametros turnover 6seo

- PCR

- Insulina y HOMA

Composicion Corporal - Agua intracelular, extracelular y corporal total
(BIA) - Masa libre de grasa, masa muscular y masa

grasa total

Gasto Energético - Gasto Energético Basal y total (H-B)

- Gasto Energético Basal y Total (Mifflin)

Sindrome Metabdlico - Criterios sindrome metabolico y factores de

riesgo cardiovascular

Ingesta dietética - Energia Total

- Macronutrientes

- Micronutrientes

Test Calidad de Vida, - Test SF-36

- Test WOMAC

- Escala Incapacidad por dolor lumbar Oswestry

Funcional - Escala Analogica Visual del Dolor

Dolor y Limitacion

Tabla 20: Grupos de las diferentes variables estudiadas

(TAS: Tension Arterial Sistolica; TAD: Tension Arterial Diasto6lica; PCR:
Proteina C Reactiva; IMC: Indice de Masa Corporal; ICC: Indice Cintura-
Cadera)
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5.1 Epidemiolégicas

Se registraron la edad y sexo de cada sujeto. Se consider6 la edad de entrada en el
estudio. En las mujeres se recogio si habian tenido la menopausia y la edad a la
que se produjo.

También fue recogida la estacion en la que se realizé la valoracion basal y la de los
tres meses, en relacion con el efecto que tiene la incidencia de la radiaciéon solar en
estas etapas sobre distintas variables, en relacion con la vitamina D y el
metabolismo 0seo.

Por otra parte se recogio6 si realizaban ejercicio o no, las horas dedicadas a este

gjercicio a la semana y la intensidad del mismo.

5.2 Clinicas
Se realizO una entrevista con el paciente en la que se hizo una anamnesis
exhaustiva explorando las distintas variables clinicas:
- Entre estas se encuentran aquellas relacionadas con los antecedentes
patologicos del paciente:
o Factores de Riesgo Cardiovascular: Diagnostico de diabetes mellitus y
tipo, hipertension arterial y dislipemias (hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemias).
o Patologia articular: Diagnoéstico de artrosis de rodilla, cadera y/o
columna lumbar.
o Patologia 6sea metabdlica: Osteoporosis primaria o secundaria
(hiperparatiroidismo).
o Otras complicaciones de la obesidad: Sindrome de Apnea-Hipopnea del
Suefio, hiperuricemia, esteatosis hepatica no alcoholica.
- Por otra parte se recogieron los tratamientos médicos que consumia el
paciente:
o Tratamiento para control metabdlico: antihipertensivos,
hipoglucemiantes, hipolipemiantes e hipouricemiantes.
o Tratamientos que interfieren en el metabolismo 6seo: suplementos de
calcio y/o vitamina D (250Hvitamina D o 1,250H vitamina D);
bifosfonatos; analogos de PTH; denosumab, moduladores del receptor

estrogénico o ranelato de estroncio.

121




Material y Métodos ——

o Suplementos polivitaminicos.
- Ademas se registraron los habitos téxicos del paciente:
o Habito tabaquico y cantidad diaria del mismo.

o Consumo de alcohol y cantidad diaria del mismo.

La tension arterial sistolica (TAS) y diastolica (TAD) se determindé mediante el
promedio de dos mediciones después de un descanso de 10 minutos con un
esfigmomanometro de mercurio (Omron, LA, USA). Las unidades en las que se

midio y se expresa en milimetros de mercurio (mmHg).

5.3 Antropometria
La valoracion antropométrica de los sujetos se realiz6 mediante determinacion del
peso, la talla y el indice de masa corporal (IMC); asi como perimetro de cintura,

perimetro de cadera e indice cintura-cadera (ICC).

5.3.1 Peso, talla e IMC

El peso se midi6 sin ropa con una precision de + 0,5 kg, empleando una bascula
manual hasta el 0,1 kg mas cercano (Seca, Birmingham. Reino Unido). La altura se
midi6 con el paciente en posicion erguida hasta el centimetro mas cercano,
empleando un estadidometro (Seca, Birmingham. Reino Unido). Se calcul6 el

indice de masa corporal (IMC) mediante la formula:

Peso

IMC =
talla® (m?)

Para el analisis inferencial se agruparon los pacientes segin su IMC atendiendo a
la clasificacion establecida por la OMS (Organizacion Mundial de la Salud), tal y

como se muestra en la tabla 6.

122




Material y Métodos ——

CLASIFICACION IMC (kg/m2)

Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso grado I 25-26,9
Sobrepeso grado I1 27-29,9

Obesidad grado I 30-34,99
Obesidad grado II 35-39,9
Obesidad grado IV 40-49,9

(Mérbida)
Obesidad grado V >50
(Extrema)

Tabla 21: Clasificaciéon de patologia segin el IMC

(OMS, 2000).

Para valorar la diferencia de peso relativa se utilizaron:

- Porcentaje de pérdida de peso (%PP): Relaciona la diferencia entre el peso

antes y después de la intervencion con el peso inicial segtin la siguiente

féormula:

Peso tras intervencién (kg)

%PP =

Peso inicial (kg)

- Porcentaje de pérdida de exceso de peso (%PSP): Relaciona la el exceso de

peso existente al inicio de la intervencion respecto al peso ajustado con el

exceso de peso existente tras la intervencion, segun la siguiente formula:

%PSP =

Peso tras intervencién (kg) — Peso ajustado (kg)

Peso inicial (kg) — Peso ajustado (kg)
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5.3.2 Cintura, Cadera e Indice Cintura-Cadera

El perimetro de la cintura se determiné con el sujeto en bipedestacion, sin ropa y
relajado. Se localizo el borde superior de las crestas iliacas y, por encima de ese
punto, se rodeo la cintura del individuo con una cinta métrica. La lectura se realiz6
al final de una espiracion normal. Se midi6 en centimetros (cm). El perimetro de la
cadera se determin6 de la misma manera, pero eligiendo como puntos anatémicos
ambos trocanteres. El indice cintura- cadera se determin6 con la siguiente

féormula:

Cintura (cm)

Indice cintura-cadera:
Cadera (cm)

La relacion cintura-cadera es un método utilizado para describir la distribucion,
tanto subcutdnea como intraabdominal, del tejido adiposo. Resulta de dividir el
perimetro de la cintura (en centimetros) por el perimetro de la cadera (también en

centimetros).

En la siguiente tabla se resumen las variables analizadas como evaluacion

antropomeétrica (tabla 22):

Tipo de variable Unidad Forma de medicion
Sexo -4
Edad Anos 0 -
Talla Cm Estadi6émetro
Peso Kg Bascula manual
IMC kg/m2  peso/tallaz
Cintura y cadera cm Cinta métrica

Tabla 22: Resumen de las variables antropométricas estudiadas.

IMC (Indice de masa corporal)
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5.4 Bioquimicas

Se determiné en todos los pacientes los siguientes parametros:

Perfil renal: Urea, creatinina, acido urico, hierro, PCR, proteinas totales y
albiimina.

Ionograma: sodio, potasio y cloro.

Perfil lipidico: LDL-colesterol, HDL-colesterol, colesterol total vy
triglicéridos.

Perfil hepatico: bilirrubina total, GOT, GPT, GGT y fosfatasa alcalina.
Metabolismo del calcio y turnover o6seo: 25 (OH)D, calcio total, calcio
corregido por albumina, fésforo inorganico, osteocalcina, propéptido
aminoterminal del procolageno tipo Iy B-crosslaps.
Hemograma: eritrocitos, hemoglobina, hematocrito, leucocitos, neutréfilos,
linfocitos y plaquetas.

Metabolismo de la glucosa: glucosa, insulina, HOMA-R (Resistencia a la

insulina).

5.4.1 Perfil renal, hepatico y lipidico

Se extrajeron muestras de sangre (suero y sangre total) de cada uno de los sujetos

de estudio en ayunas y condiciones basales, y se realizaron las determinaciones en

el laboratorio de Analisis Clinicos del Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Todas las determinaciones se analizaron en la plataforma Cobas Hitachi (Roche

Diagnostics GmbH, Mannheim, Alemania), y el calculo de LDL- colesterol

mediante la Formula de Friedewald LDL- colesterol = colesterol total — HDL-

colesterol - triglicéridos / 5 (en mg/L) o triglicéridos/2.1 (en mmol/L) si

triglicéridos <250 mg/dl.

El calculo del colesterol no HDL se obtuvo realizando la diferencia de Colesterol

total — Colesterol HDL.
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5.4.2 Ionograma
En cuanto al ionograma la determinacion de calcio total y fosforo plasmatico se

realizO mediante espectrofotometria en un analizador Cobas c-711 (Roche

Diagnostics).

5.4.3 Metabolismo de la glucosa

Los niveles de glucosa plasmatica se determinaron mediante un método
automatizado de glucosa oxidasa (analizador de glucosa 2, Beckman Instruments,
Fullerton, California). La insulina se midi6 por calorimetria enzimatica (insulina,
WAKO Pure-Chemical Industries, Osaka, Japon)

Se calcul6 la sensibilidad a la insulina mediante el “Homeostasis Model
Assessment” (HOMA) que se calculé utilizando los siguientes valores (glucosa
(mmol / 1) * insulina (mUI / L)) / 22.5. La interpretacion del HOMA se realizo
segin el HOMA 1-IR de Matthews y cols (Matthews, 1985). Se consider6 un valor

de HOMA mayor de 2,5 como indicador de resistencia a la insulina.

5.4.4 Metabolismo del calcio y turnover 6seo

El calcio total se determiné mediante el método Schearzenbach de o-cresolftaleina.
El valor de calcio corregido por albumina se calculo mediante la formula:

Calcio corregido (mg/dL) = calcio total (mg/dL) + 0,8 x [4 —albtimina (g/dL)].
La 25(OH)D total se determin6 mediante inmunoensayo de
electroquimioluminiscencia Cobas 6000 e-601 (Roche Diagnostics) con un
intervalo de medicion entre 3,00-70,0 ng/mL. Los valores de referencia se

describen en la tabla 23.

Estadificacion Niveles de referencia

Déficit Severo <10 ng/ml
Déficit Moderado 10-29 ng/ml
Valores Recomendados 30-100 ng/ml
Valores Toxicos >150 ng/ml

Tabla 23: Niveles de referencia de 25-OH vitamina D
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En cuanto a los parametros de turnover oOseo se determinaron mediante
inmunoensayo de electroquimioluminiscencia Cobas 6000 e-601. El intervalo de
medicion de osteocalcina fue de 0,500-300 ng/mL. El intervalo de medicion de
propéptido aminoterminal del procolageno tipo I (P1NP) fue de 5-1.200 pg/L. El
intervalo de medicion para [-crosslaps fue de 0,010-6,00 ng/mL con una

sensibilidad funcional de 0,07 ng/mL. Los valores de normalidad son diferentes en

funcion de la etapa de la vida, estos valores se describen en la tabla adjunta (Tabla

24).

Parametro Situacion paciente Valor de Referencia

Osteocalcina Q premenopausia 11-43 ng/ml
Q postmenopausia 13-48 ng/ml
& menor de 30 anos 24-70 ng/ml
4 mayor de 30 anos 14-46 ng/ml
B-crosslaps ©Q premenopausia 0,299-0,573 ng/ml
Q postmenopausia 0,556-1,008 ng/ml
d 0,3-0,854 ng/ml
P1NP Q premenopausia <58,6 ng/ml
Q postmenopausia <76,3 ng/ml
3 <58,6 ng/ml

Tabla 24: Valores de referencia de los parametros de metabolismo 6seo
(? Mujer - & Hombre)
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muestran en la siguiente tabla (Tabla 25):

Parametro

Valores de

referencia

Parametro
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Valores de

referencia

Leucocitos 4-10 X103/ uL. Neutrofilos 1,8-8 x103/ uL
Linfocitos 0,9-5,2 x103/ uL Glucosa 60 - 110 mg/dL
Urea 10 - 50 mg/dL Acido trico 2.4-5,7 mg/dL
Creatinina 0.6 - 1,1 mg/dL Proteinas 6,6 - 8,7 g/dL
totales
Hemoglobina 4,2-5,2x100/ uL. Albiimina 3,5-5 mg/dl
LDL-colesterol 130 — 160 mg/dL HDL- 35 — 70 mg/dL
colesterol
Colesterol total 110 — 220 mg/dL Triglicéridos 50 - 170 mg/dL
Bilirrubina 0,3 - 1,4 mg/dL GOT: 1-37 UI/L
GPT 1-40 UI/L GGT 1-50 UI/L
PCR 0 -8 mg/L Fosfatasa 98 — 279 UI/L
alcalina
Na 135-153 mEq/L K 4,4 mEq/L
Cl 90-110 mEq/L Fe 50-150 ug/dl
Ca 8-11 mg/dL P 2,7-4,5 mg/dl
Insulina 2 — 30 uU/mL

Tabla 25: Valores de referencia de parametros analiticos medidos
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5.5 Composicion Corporal

En todos los sujetos del estudio se realiz6 un analisis de impedancia bioeléctrica
(BIA) para estimar la resistencia, la reactancia, el angulo de fase, el agua corporal
total (ACT), agua intracelular (AIC), agua extracelular (AEC), la masa magra (MM)
o masa libre de grasa (MLG), la masa grasa (MG), la calorimetria y el gasto
metabolico basal. Estas mediciones fueron realizadas antes del inicio de la
intervencion dietética y a los tres meses de la misma.

Esta técnica se fundamenta en que la aplicacion de una corriente eléctrica alterna
constante y de baja intensidad a través de las estructuras biolégicas produce una
oposicidon o impedancia (Z) al flujo de esta corriente que es dependiente de la
frecuencia. La impedancia es la combinacion de la reactancia (resistencia de las
membranas celulares al paso de la corriente), y la resistencia (resistencia de los
fluidos intra y extracelulares).

El agua corporal, debido a la presencia de electrolitos disueltos, transmite la
corriente eléctrica mientras que la grasa y el tejido 6seo son relativamente no
conductores. De esta forma, la impedancia seria una medida del ACT. Asumiendo
que el cuerpo es un solo cilindro de seccion uniforme, la relaciéon entre el ACT y la
impedancia seria: ACT= pH2/Z (p=coeficiente de resistividad, H=altura y
Z=impedancia).

A frecuencias bajas (0 kHz) la corriente no penetra en las membranas celulares y
solo circularia por los fluidos extracelulares (agua extracelular (AEC)), con lo que
la Z estara constituida exclusivamente por la resistencia del AEC; mientras que a
frecuencias muy elevadas (o teéricamente a valor infinito), la corriente atravesaria
también el interior celular, y el valor de la Z representaria la combinacion de la
resistencia de ambos compartimentos: AEC y AIC. A frecuencias intermedias de 50
kHz, la mas utilizada en los estudios y el estandar de BIA monofrecuencia, existe
cierta penetracion intracelular de la corriente, con lo que la Z es una medida de la
R sobre todo del AEC y sélo parte del AIC.

El BIA asume un modelo de composicion corporal en el que el cuerpo humano esta
constituido por dos compartimentos principales, MG y MLG. A partir del valor
estimado de ACT se obtiene la MLG asumiendo que, en el organismo sano y sin

alteraciones de los compartimentos hidricos, el ACT supone una fracciéon constante
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del 73,2% de la MLG, por lo que MLG=ACT/0,732 y MG=Peso corporal-MLG
(Kyle, 2004).

Teniendo en cuenta estos conceptos, se han desarrollado distintas ecuaciones
predictivas basadas en técnicas de referencia.

El BIA se realiz6 en todos los sujetos después de un ayuno de al menos cinco horas,
segun las instrucciones del fabricante. Dado que puede verse influenciado por el
grado de hidratacion, se advirtié6 a los sujetos que no podrian realizar ejercicio
fisico o beber alcohol en las 48 horas previas a la realizacion de la prueba.

Se determin6 mediante un equipo tetrapolar monofrecuencia en decubito. Se
utiliz6 una corriente alterna de 0,8mA a 50kHz producida por un generador de
senales calibrado (Biodynamics Model 310e, Seattle, WA, EEUU) y se aplico a la
piel mediante electrodos adhesivos colocados sobre el dorso de mano y pie
derecho. Se valoraron directamente los parametros eléctricos de resistencia (R) y
reactancia (Xo) y se estimaron el angulo de fase alfa y la impedancia (Z). Se estimo6
la composicion corporal y se valor6 la impedancia vectorial con Biva® y software
Bodygraff ®.

Los parametros analizados en el BIA se recogen en la siguiente tabla (tabla 26):

Nombre variable Unidad Forma de medicién
Agua corporal total/porcentaje L/%
Masa magra o libre de Kg/%
grasa/porcentaje AIB Biodynamics Model 310e
Masa grasa/porcentaje Kg/%

Tabla 26: Resumen de las variables analizadas por BIA. L: litros; kg: kilogramos;

kcal: kilocalorias, %: porcentaje del total.

Para la valoracion de la obesidad sarcopénica y la evaluacién del cambio sufrido en
este patron tras la intervencion se calculé un indice que relaciona la masa

muscular con la masa grasa.

Masa Muscular (%)

Indice masa muscular-grasa =
Masa grasa (%)
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De la misma manera para conocer la prevalencia de obesidad sarcopénica en la
muestra se utilizo la formula propuesta por Kim que usaba la definicion de
sarcopenia de Janssen (porcentaje de masa muscular menor del 35,7% del peso
total en hombres y del 30,7% en mujeres) y la Davison para determinar la obesidad
(porcentaje de masa grasa superior al 20,1% del peso total en hombres y 31,7% en

mujeres) (Kim, 2009).

Para detectar la existencia de obesidad sarcopénica de una manera novedosa se
combinaron los dos términos comentados previamente. Se realizoé un célculo del
indice masa muscular/masa grasa utilizando como puntos de corte los definidos en
la formula de Kim obteniendo como indice 1,78 para hombres y 0,97 para mujeres.
Se consider6 obesidad sarcopénica valores por encima del indice y no obesidad

sarcopénica en valores por debajo del indice.

5.6 Gasto Energético
Para la valoracion del gasto energético se han utilizado métodos de estimacion
indirecta mediante ecuaciéon. Se han calculado distintos gastos energéticos en

funcion de: a) La ecuacion estimativa; y b) el peso utilizado.

5.6.1. Ecuacién estimativa

Las ecuaciones de estimacion del gasto energético estan validadas para unas
poblaciones determinadas por lo que existen multitud de férmulas de este tipo. Se
utilizaron para la estimacion del gasto energético basal (GEB):

- Ecuacion de Harris-Benedict (Harris 1919): Se utilizO6 esta ecuacidon

considerando el sexo, la talla, la edad y el peso del paciente segiin se

muestra:
Hombre 66,4730+13,7516x(P) + 5,0033x(T)- 6,7550x(E)
Mujer 655,0955+9,5634x(P)+1,8496x(T)-4,6756x(E)
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- Ecuacién de Mifflin-StJeor (Mifflin 1090): Se utiliz0 la ecuacidon

considerando sexo, talla, edad y peso del paciente segin se muestra:

Hombre 10xP+6,25xT-5xE+5
Mujer 10xP+6,25xT-5xE-161

El gasto energético total (GET) se obtuvo multiplicando el gasto energético basal,
calculado mediante férmula, por el factor de actividad de Long (Fac) (Long 1979)

(GET=GEBxFac). Los distintos coeficientes se muestran en la tabla 27.

Reposo en Cama 1,1

Movimiento en cama o 1,2
sillon

Deambulaciéon 1,3

Tabla 27: Factor de actividad de Long

5.6.2. Peso utilizado

Se han comparado distintos pesos para aplicar a cada una de las ecuaciones
estimativas de gasto energético. Los utilizados son:

- Peso real: El peso se midi6 sin ropa con una precision de + 0,1 kg,
empleando una béscula manual calibrada y nivelada hasta el 0,1 kg mas
cercano. (Seca, Birmingham. Reino Unido)

- Peso Ideal (IMC=23): Se calcul6 el peso en funcion de la talla para obtener
un IMC de 23.

Peso (kg) =23 x tallaz(m?)

- Peso ajustado: Estima el peso como la suma del peso ideal y un 25% del

exceso de peso, que seria la pérdida de masa muscular estimada al llegar al
peso ideal.

Peso ajustado = Peso ideal (kg) + ((Peso actual — Peso ideal)x0,25)

- Masa Libre de Grasa (calculada por BIA): Se utilizo6 el peso de la masa libre

de grasa obtenido de la medicion de la composicion corporal mediante

bioimpedanciometria.
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5.7 Sindrome Metabdlico

Para caracterizar el riesgo cardiovascular en los pacientes a estudio y su

evolucion dentro del mismo, se utilizdé la definicidbn de sindrome metabodlico

establecida por la IDF en 2009 que lo muestra como:

Obesidad central. La obesidad central se valora de manera sencilla
mediante el perimetro de cintura. Se considera obesidad central si el

perimetro de la cintura es > 102 cm en hombres y > 88 cm para mujeres.

Hipertension arterial, entendida como tension arterial sistolica > 130
mmHg o tensién arterial diastolica > 85 mmHg, o tratamiento especifico

antihipertensivo.

Glucemia basal elevada. Elevacion rapida de la glucosa > 100 mg/dL

(5,6 mmol/L), o diabetes tipo 2 diagnosticada previamente

Hipertrigliceridemia. Nivel de triglicéridos elevado, igual o superior a

150 mg/dL (1,7 mmol/L), o tratamiento especifico

Niveles séricos de HDL- colesterol bajos, < 40 mg/dL (1,1 mmol/L)

en varones y < 50 mg/dl (1,3 mmol/ L) en mujeres, o tratamiento especifico.

Los limites propuestos por la IDF se recogen en la siguiente tabla (tabla 28):

FRCV Limite

Obesidad central (cintura) 94 cm en hombres

80 cm en mujeres

Tension arterial TAS > 130 mmHg

TAD = 85 mmHg

Glucemia basal > 100 mg/dL
Trigliceridemia > 150 mg/dL
Niveles séricos de HDL < 40 mg/dL en hombres

< 50 mg/dl en mujeres

Tabla 28: Criterios de factores de riesgo cardiovascular propuestos por la IDF;

TAS: tension arterial sistolica; TAD: tension arterial diastolica.
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Por otro lado, se emplearon los criterios de la IDF, igualmente, para definir el

sindrome metabolico. Los criterios de la IDF para diagnosticar dicho sindrome

comprenden la presencia en un mismo individuo de obesidad central, mas dos

factores de los cuatro siguientes (IDF, 2009):

- hipertension arterial
- hipertrigliceridemia
- hiperglucemia

- niveles séricos bajos de HDL-colesterol

5.8 Factores de Riesgo Cardiovascular

Los factores de riesgo cardiovascular analizados en los pacientes seran: diabetes

mellitus, hipertension arterial y dislipemia (elevacién LDL y colesterol no-HDL,

descenso HDL e hipertrigliceridemia).

Al analizar estos parametros se valoro6 la presencia o no de enfermedad.

5.8.1 Diabetes Mellitus

Se consider6 para el diagnostico de diabetes mellitus que el paciente cumpliese o

hubiese cumplido previamente los criterios ADA (ADA 2015):

Hemoglobina glicosilada (HbA1c¢) mayor o igual a 6,5%*.

Glucemia plasmatica en ayunas (mayor de 8 horas sin consumo caloérico)
mayor o igual a 126 mg/dl*.

Glucemia plasmatica postprandial a las 2 horas (tras sobrecarga oral con 75
g de glucosa) mayor o igual a 200 mg/dl*.

Glucemia plasmatica mayor de 200 mg/dl con sintomas clasicos de
hiperglucemia.

*Es necesario repetir el test dos veces para el diagnostico.

Ademés se consideraron estados prediabéticos aquellos que cumplian los

siguientes criterios (ADA 2015):

Glucemia plasmatica en ayunas entre 100 y 125 mg/dl.
Glucemia postprandial a las 2 horas (tras sobrecarga oral con 75 g de

glucosa) entre 140 y 199 mg/dl.
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5.8.2 Hipertension Arterial

La hipertension arterial se defini6 a partir de un nivel de tension arterial sistélica
(TAS) de 140 mmHg y un nivel de tension arterial diastélicas (TAD) de 90 mmHg
(Mancia 2013).

La hipertension se clasifica en funcion de la gravedad se caracteriza segin se

muestra en la tabla 29.

Categoria TAS (mmHg) TAD (mmHg)
HTA grado 1 140-159 90-99
HTA grado 2 160-179 100-109
HTA grado 3 >180 >110

HTA sisto6lica aislada >140 <90

Tabla 29: Grados de HTA segiin ESH/ESC (Mancia 2013)

5.8.3 Dislipemia

El diagnostico de dislipemia se establece desde un punto de vista sindromico que
depende de las fracciones elevadas y etiologico dependiendo de la causa de
elevaciéon. El diagnostico y objetivos de control se establecen de distinta manera
segun la fuente utilizada. En este estudio se ha tenido en cuenta los objetivos
descritos en la guia de practica clinica desarrollada por la Sociedad Europea de

Cardiologia (ESC) y la Sociedad Europea de Aterosclerosis (EAS) (Reiner 2011).

Las lipoproteinas cuya alteracion ha demostrado un aumento en el riesgo

cardiovascular, y que hemos medido en este estudio son:

- Lipoproteinas de baja densidad (LDL): La elevacion del LDL y la
consideracion de hipercolesterolemia respecto a él depende del riesgo
establecido para el paciente en funcion de otros factores, que modificaran los

criterios de control del paciente (Tabla 30 y Tabla 31).
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CATEGORIA PACIENTES

BAJO - Riesgo SCORE <1%
MODERADO - Riesgo SCORE a 10 afios >1% y <5%

-Modulado por: otras lipoproteinas,

obesidad, historia familiar...
ALTO - HTA

- Dislipemia familiar

- Riesgo SCORE a 10 afios >5% y <10%
MUY ALTO - Enfermedad macrovascular

-DM2 o0 DM1+microalbuminuria

- Enfermedad renal crénica (EFG<60
ml/min/1,73m2)
- Riesgo SCORE a 10 anos > 10%

Tabla 30: Categorias riesgo cardiovascular ESC/EAS (Reiner 2011)

Pacientes Objetivo LDL
Riesgo MUY ALTO <70 mg/dl y/o reduccion LDL 50%
cuando no pueda alcanzarse el objetivo
Riesgo ALTO <100 mg/dl
Riesgo MODERADO <115 mg/dl

Tabla 31: Objetivos de Control de LDL ESC/EAS (Reiner 2011)

- Lipoproteinas de alta densidad (HDL): El descenso de HDL es un factor de
riesgo de potencia similar al LDL. Se encuentra un aumento del riesgo
importante a partir de niveles de HDL por debajo de 40 mg/dl en hombres y
50 mg/dl en mujeres (ADA 2015).

- Triglicéridos: La tercera particula lipoproteica que hemos medido son los
triglicéridos. Se consideran hipertrigliceridemia aquellos valores por encima
de 150 mg/dl. Se considera un adecuado control de triglicéridos aquel que

se consigue con descensos por debajo del valor referido (Reiner 2011).
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5.9 Ingesta Dietética

Todos los sujetos cumplimentaron una encuesta nutricional prospectiva de las
siguientes 48 horas para valorar la ingesta de calorias, macronutrientes, minerales
y vitaminas. Esta encuesta se realiz6 antes de iniciar la intervencion y 3 meses tras
el inicio de la misma.

A dicha encuesta se le incorporaron escalas de alimentos y modelos para mejorar
los resultados de la misma (Mataix, 2002). Se insisti6 en la importancia de no
modificar los habitos dietéticos para que fuera representativa.

Para la encuesta nutricional, se solicité a los individuos participantes que
realizaran la recogida de la comida ingerida en las siguientes 48 horas. Todos los
participantes en el estudio recibieron instrucciones para realizar la recogida de los
alimentos ingeridos, de forma diaria y prospectiva, con la ayuda de escalas de
alimentos para facilitar la precision en el tamano de las raciones. Se pregunt6
también acerca del modo de preparacién de dichos alimentos. Los registros fueron
revisados por una dietista y analizados por un sistema informatico de tratamiento
de datos Dietsource (Nestlé, Geneve, Suiza). La ingesta total de calorias fue
empleada como indicador de la ingesta nutritiva.

Ningun sujeto tomaba suplementos dietéticos o realizaba algin tipo de dieta en el
momento del inicio del estudio o en los 6 meses previos del mismo.

Se midi6 la ingesta nutricional en valores absolutos (en kilocalorias, gramos,
miligramos o microgramos) y también en porcentajes de las ingestas dietéticas de
referencia (IDR) (National Research Council, 1989).

Se entiende por Ingesta Dietética de Referencia (IDR o RDA, del inglés
Reccomended Dietary Allowance) la cantidad de un nutriente determinado capaz
de facilitar un normal funcionamiento del metabolismo del ser humano en casi la
totalidad de una poblacion (Council for Responsible Nutrition, 2001; Hernandez
Triana, 2004). Es decir, son los valores de referencia de nutrientes que debe
contener una dieta para prevenir enfermedades deficitarias, reducir las
enfermedades cronicas, y conseguir una salud 6ptima, aprovechando el potencial
maximo de cada nutriente (Cuervo et al, 2009). Se utilizaron las RDA establecidas
por el Consejo de Alimentacion y Nutricion del Instituto Norteamericano de
Medicina 1997-2001 (Council for Responsible Nutrition, 2001; Hernandez Triana,

2004). Los rangos aceptables de macronutrientes (RAM) dan los porcentajes de la
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distribucién de los macronutrientes en la dieta diaria recomendados junto con las
IDR.

En concreto para los valores de ingesta de vitamina D y calcio se clasificaron segin
las recomendaciones actuales de 2011 del IOM y de la Endocrine Society Workshop
(IOM 2011).

En el anexo 4 se muestra la hoja de recogida de datos sobre ingesta y la

informacion entregada para su cumplimentacion.

Mediante la encuesta dietética se valoro la ingesta de energia total, medida en
kilocalorias, asi como de los diferentes macronutrientes: proteinas, hidratos de
carbono, grasas y fibra, todos ellos medidos en gramos. Se calcul6 igualmente la

cantidad de proteinas ingeridas por kilogramo de peso corporal.

Se analiz6 la ingesta de acidos grasos, entre ellos acidos grasos saturados (acido
miristico o C14:0, acido palmitico o C16:0 y acido estearico o C18:0); acidos grasos
monoinsaturados (acido palmitoleico o C16:1 y acido oleico o C18:1) y acidos
grasos poliinsaturados (acido linoleico o C18:2 y acido linolénico o C18:3), asi
como la ingesta de colesterol, y de acido eicosapentaenoico (EPA) y de acido

docosahexaenoico (DHA).

Por otro lado, se analiz6 la ingesta de diversos minerales, como el fésforo,
magnesio, calcio, hierro, zinc, sodio, potasio, yodo, selenio, cobre y fltor, y de las
principales vitaminas, como la A, diversas vitaminas del complejo B (B1, B2, B3,
B6, Bg y B12), y vitaminas C, Dy E.

Los calculos nutricionales se realizaron empleando el programa Dietsource

(Nestle, Geneve, Suiza).

A continuacion se muestra una tabla resumen de las variables (macro y

micronutrientes) analizados en este estudio (tabla 32).
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Variable Unidad Variable Unidad Forma de medicion
Ingesta calorica kcal/dia Vit. A mg
Proteinas g Vit B1 mg
Hidratos carbono g Vit B2 mg
Grasas g Vit B3 mg
Fibra g Vit. B6 mg
Colesterol mg Vit. Bg ug
Grasas saturadas g Vit B12 ug
(C14:0,C16:0y
C18:0)
Grasas g Vit C mg
monoinsaturadas
(C16.1y C18.1) Encuesta
Grasas g Vit D ug Nutricional
poliinsaturadas
(C18.2y18.3)
— Programa
1) Vit. E ms Dietsource ®
DHA g Yodo ug
Calcio mg Cobre mg
Fosforo mg Zinc mg
Hierro mg Flaor mg
Sodio mg Magnesi mg
0
Potasio mg

Tabla 32: Resumen de los macro y micronutrientes analizados por medio de la
encuesta nutricional. EPA: acido eicosapentaenoico; DHA: acido
docosahexaenoico; kcal: kilocalorias; g: gramos; mg: miligramos; ug:

microgramos.
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5.10 Test de calidad de vida, dolor y limitaciéon funcional

Para valorar el impacto de la intervencion dietoterapica sobre la situacion del
paciente en distintos ambitos del estado de salud se realizaron cuatro tests
diferentes:

- Dos test comunes para todos los pacientes que evalian la calidad de vida
(test SF-36) y el dolor (escala analogica visual del dolor).

- Un test de limitacion funcional que dependera de la articulacion afecta. En
el caso de que el paciente tuviese mas de una articulacion afecta se
realizaron ambos. Los test realizados fueron:

o Test de WOMAC: Para aquellos pacientes con artrosis de cadera y rodilla.

o Escala de incapacidad de Oswestry: Para aquellos pacientes con
lumbalgia crénica.

Todos los test se realizaron antes del inicio de la intervencion dietética y a los tres

meses de tratamiento.

5.10.1 Test de calidad de vida “Short Form Health Survey” (SF-36)

Para la valoracion de la calidad de vida del paciente antes y después de la
instauracion del tratamiento se realizo el test de calidad de vida SF-36.

Se trata de un instrumento desarrollado a partir de una extensa bateria de
cuestionarios utilizados en el “Medical Outcome Study” (MOS) (Ware, 1992).
Detecta tanto estados positivos de salud como negativos, asi como explora la salud
fisica y la salud mental. En nuestro caso se utiliz6 la version traducida al castellano
validada (Alonso 1995).

Consta de 36 temas, que exploran 8 dimensiones del estado de salud: funcion
fisica, funcién social, limitaciones del rol: problemas fisicos, limitaciones del rol:
problemas emocionales, salud mental, vitalidad, dolor y percepciéon de la salud

general.

Las dimensiones se definen de la siguiente manera (Tabla 33):
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Dimension Significado

Funcion Fisica Grado en el que falta de salud limita las
actividades fisicas de la vida diaria, como el
cuidado personal, caminar, subir escaleras,
coger o transportar cargas, y realizar esfuerzos

moderados e intensos.

Rol Fisico Grado en el que la falta de salud interfiere en el
trabajo y otras actividades diarias, produciendo
como consecuencia un rendimiento menor del
deseado, o limitando el tipo de actividades que

se puede realizar o la dificultad de las mismas.

Dolor Corporal Medida de la intensidad del dolor padecido y su
efecto en el trabajo habitual y en las actividades

del hogar.

Salud General Valoracion personal del estado de salud, que
incluye la situacion actual y las perspectivas

futuras y la resistencia a enfermar.

Vitalidad Sentimiento de energia y vitalidad, frente al de

cansancio y desanimo.

Funcién Social Grado en el que los problemas fisicos o
emocionales derivados de la falta de salud

interfieren en la vida social habitual.

Rol emocional Grado en el que los problemas emocionales
afectan al trabajo y otras actividades diarias,
considerando la reducciéon del tiempo dedicado,

disminucion del rendimiento y del esmero en el

trabajo.
Salud Mental Valoracion de la salud mental general,
considerando la depresion, ansiedad,

autocontrol y bienestar general.

Tabla 33: Dimensiones del estado de salud valoradas en el cuestionario SF-36
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Las caracteristicas de la puntuacion son las siguientes:
- Los temas y las dimensiones del cuestionario proporcionan unas
puntuaciones que son directamente proporcionales al estado de salud;
cuanto mayores sean, mejor estado de salud.

- Elrango de las puntuaciones para cada dimension oscila de 0 a 100.

Existen dos versiones del test: a) una versién “estandar” que hace referencia al
estado de salud en las cuatro semanas anteriores; b) una version “aguda” que
evalua la semana anterior. En nuestro estudio se realizo la version “aguda”.

El modelo de test de calidad de vida realizado se muestra en el anexo 5.

5.10.2 Escala analégica visual del dolor
Para estratificar la intensidad del dolor sufrido por el paciente dicho sintoma se
midi6 mediante una escala analdgica visual del dolor estratificada de la siguiente
manera:

- 0~ Sin dolor

- 1,2,3 = Dolor Leve

- 4,5,6 2> Dolor Moderado

- 7,8,9,10 = Dolor Intenso
Durante el progreso del estudio se le mostr6é dicha escala al paciente antes de
iniciar el tratamiento y 3 meses después. El individuo sefialaba con que niimero se
ajustaba mas su dolor en una escala de o a 10.

La escala utilizada durante el estudio se muestra en el anexo 6.

5.10.3 Test limitacion funcional
5.10.3.1 Test WOMAC

Para valorar la limitacion funcional y la influencia de la dietoterapia en la misma

en los pacientes con artrosis de rodilla y/o cadera se utilizo6 el test Western Ontario
and McMaster Universities Osteoarthritis Index (WOMAC) desarrollado en 1988
(Bellamy, 1988). Se utilizo6 la version validada en castellano (Escobar, 2002).

El test se realiz6 de manera presencial delante del paciente, aunque puede ser

realizado también por teléfono y por via informética.
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Este test se utiliza para valorar la funcionalidad del paciente a partir de tres

subescalas con distintas puntuaciones:

Dolor: Contiene 5 items y se puntta de 0 a 20.

Rigidez: Contiene 2 items y se puntia de 0 a 8.

Funcioén fisica: Contiene 17 items y se puntiia de 0 a 68.

Total: Resulta de la suma de las tres puntuaciones.

La interpretacion del test se basa en que a mayor puntuacion existe
empeoramiento en cualquiera de las tres esferas (dolor, rigidez y funcion fisica) o
en el total.

Para homogeneizar los datos se han estandarizado las puntuaciones de 0 a 100,
donde 0 es la situacion donde no habria alteraciéon y 100 la mayor alteracion
posible.

El formulario utilizado se muestra en el anexo 7.

5.10.3.2 Escala de incapacidad lumbar de Oswestry

En los pacientes con lumbalgia crénica o artrosis lumbar se les realiz6 la Escala de
Incapacidad lumbar de Oswestry (Fairbank, 1980), gold estandar de las escalas de
incapacidad lumbar. Tiene un alto valor predictivo de cronificacion del dolor,
duracién de la baja laboral y de resultado de tratamiento, conservador y
quirargico. En nuestros pacientes se aplico la escala validada en castellano (Florez
1995).

Consta de 10 items con 6 posibilidades de respuestas cada una (0—1—-2—-3—4-5), de
menor a mayor limitacion. La primera opcion vale 0 puntos y la ultima opcién 5
puntos, pero las opciones de respuesta no estdn numeradas. Si se marca mas de
una opcion se tiene en cuenta la puntuacién mas alta. Al terminar la prueba, se
suman los puntos, se divide ese nimero entre 50 y se multiplica por 100 para
obtener el porcentaje de discapacidad. En caso de haber respondido una pregunta
menos (9 items) se divide entre 45, que seria la maxima puntuacion posible, en vez

de entre 50. .
Suma de puntuacion items

contestados
Puntuacion Total: X100

50 — (5 x items no contestados)
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El porcentaje indica el grado de incapacidad de la siguiente manera (Tabla 34):

PORCENTAJE LIMITACION IMPLICACIONES

FUNCIONAL

0-20% Minima No precisa tratamiento
salvo consejos

posturales y ejercicio

20-40% Moderada Tratamiento
Conservador
40-60% Intensa Requiere estudio en
profundidad
60-80% Discapacidad Requiere intervencion
positiva
>80% Maxima Postrado en la cama o

exagera sus sintomas

Tabla 34: Grado de Incapacidad segun escala de Oswestry
El formulario utilizado para completar el test se muestra en el anexo 8.

6. BUSQUEDA BIBLIOGRAFICA

La revision bibliografica ha sido realizada a través de la pagina de Internet
PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed), un servicio de acceso libre a la
Base de datos Medline proporcionado por la National Library of Medicine (NLM).
Para la busqueda inicial se han empleado términos libres y vocabulario controlado.
La busqueda libre ha sido completada con la utilizacién de vocabulario controlado
(MeSH) restringiéndola a un término o ampliandola a varios si ha sido preciso. Los
términos de busqueda han sido relacionados mediante operadores légicos e
implementado mediante truncadores, todos los idiomas, investigacion en humanos
y articulos con resumen. De los articulos recuperados han sido seleccionados los

que aportaban la informacion mas valida e importante segtn criterio personal.

Se ha utilizado asimismo en gran medida la Biblioteca Cochrane Plus

(www.bibliotecacochrane.net), con acceso libre y gratuito en todo el territorio

144




Material y Métodos ——

espanol gracias a una suscripcién realizada por el Ministerio de Sanidad y Politica

Social.

7. TRATAMIENTO INFORMATICO Y CONTROL DE CALIDAD DE LOS
DATOS

El tratamiento informatico de los datos, adecuadamente codificados, fue realizado
en un ordenador personal portatili Hewlett-Packard Pavilion dmi, sistema

operativo Windows 7 y herramientas de Microsoft Office 2007.

La btisqueda bibliografica se efectu6 a través de Internet en Microsoft Internet
Explorer 9. Los datos recogidos fueron introducidos en una base de datos (SPSS
para Windows version 15.0, 2008 SPSS INC, Chicago Ill, EEUU) disefiada ex

profeso.

Se aseguro la calidad de los datos comprobandose al menos en dos ocasiones, y por
dos investigadores, antes de su procesamiento definitivo para detectar datos
perdidos, omisiones o errores. La base de datos fue registrada en la Agencia
Nacional de Proteccion de Datos (ANPD), dentro del Sistema de Informacion del

Grupo de Investigacion Biomédica (SIGIB).

8. ANALISIS ESTADISTICO

Los datos fueron tratados empleando el paquete estadistico SPSS (SPSS para
Windows version 15.0, 2008 SPSS INC, Chicago Ill, EEUU).

Las variables continuas se describieron como media + DS en caso de distribucion
normal o como mediana y rango intercuartilico (p25-p75) si la distribucién fue no
normal. Las variables cualitativas fueron descritas mediante frecuencias absolutas
y relativas (porcentajes). Los datos se recogieron en tablas y se representaron en
los graficos mas adecuados para cada tipo de variable (diagrama de barras para las

variables cualitativas, histograma de frecuencias para las cuantitativas).

Para estudiar la asociacion entre variables cualitativas se utilizé la prueba de Chi
cuadrado, con correccion de Yates y test exacto de Fisher cuando las condiciones lo
requirieron. En el caso de las variables cuantitativas se utilizd el test de
Kolmogorov—Smirnov (cuando el tamafo era mayor de 30) y el test de Shapiro-

Wilk (cuando el tamafio era menor de 30) para determinar la normalidad de las
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distribuciones. Para estudiar las diferencias entre medias independientes se
utilizaron los tests estadisticos paramétricos o no paramétricos exigidos por las
condiciones de aplicacion (t de Student o U de Mann-Whitney en caso de dos
categorias; ANOVA con prueba post-hoc de Bonferroni o H de Kruskal-Wallis para
comparaciones de mas de dos categorias). Para estudiar las diferencias entre
variables pareadas se utilizaron los test estadisticos t de Student para variables
pareadas (variables normales) y prueba de los rangos con signo de Wilcoxon
(variables no normales). Finalmente, la relacion entre variables cuantitativas se
analiz6 mediante las pruebas de correlacion de Pearson (en condiciones
paramétricas) o de Spearman (en condiciones no paramétricas) El nivel de

significacion fue fijado convencionalmente en una p < 0,05.
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1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA MUESTRA

1.1. Intervenciéon

En el estudio se reclutaron un total de 62 pacientes entre enero y octubre de 2014.
De los 62 pacientes que iniciaron el estudio: tres pacientes (4,84%) fueron
valorados al inicio del estudio pero declinaron realizar la dieta modificada antes de
empezar; tras los 3 meses de intervencion 59 pacientes fueron valorados; entre
estos, ocho pacientes (12,9%) no cumplieron el tratamiento completo. Un total de
51 pacientes (82,26%) concluy6 el estudio segin los criterios de intervencion

(Figura 15).

INICIO
62 PACIENTES

CESE VOLUNTARIO: 3
PACIENTES

3 MESES
59 PACIENTES

DIETA NO COMPLETARON
MODIFICADA DIETA MODIFICADA

51 PACIENTES 8 PACIENTES

1 CESE VOLUNTARIO
4 CAMBIO DE DIETA HIPOCALORICA
2 INDICACION MEDICA
1 CIRUGIA TRAUMATOLOGICA

Figura 15: Esquema de intervencion terapéutica.
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Las distintas variables tomadas de los pacientes se recogieron en dos cortes:
- Antes del inicio de la intervencion entre enero y octubre de 2014.
- Alos tres meses de inicio de la intervencion entre abril de 2014 y febrero de
2015.
La media de duracion del tratamiento fue de 90 (14,81) dias. Esta variable siguio

una distribucién no normal cuya mediana fue de 88 (83) dias (Figura 16).

204

15+

Frecuencia
3

1 I
100,00 120,00 140,00 160,00
Duracion del Tratamiento

Figura 16: Duracion del tratamiento: histograma de frecuencias.
Media (DS): 90 (14,81) dias

La valoracién previa al tratamiento y la valoracién 3 meses después del inicio del
tratamiento se realiz6 en distintas estaciones del ano. La frecuencia se muestra en

la figura 17.
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45,00%

40,00%

35,00%

30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

INVIERNO

PRIMAVERA

VERANO

0TONO

OINICIAL

37,10%

33,90%

14,50%

14,50%

B3 MESES

11,30%

40,30%

21%

24,20%

Figura 17: Frecuencia de pacientes en cada estacion del afio en corte inicial y a los
3 meses

1.2. Grupo de Estudio
Se estudiaron un total de 62 pacientes de los cuales 15 pacientes fueron hombres

(24,2%) y 47 pacientes fueron mujeres (75,8%) (Figura 18).

OHOMBRES EMUJERES

Figura 18: Distribucion de la variable sexo en el grupo de
estudio
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La edad media fue de 59,74 (11,45) afios (Figura 19). La edad media en mujeres fue
de 61,72 (10,63 afios) mientras que en hombres fue 53,53 (12,05) afios.

Frecuencia

60
EDAD

Figura 19: Edad del grupo de estudio:
Histograma de Frecuencias

Media (DS): 59,74 (11,45) anos

Entre las 47 mujeres estudiadas, 37 de ellas (78,7%) habian tenido la menopausia y

10 de ellas (21,3%) atn seguian teniendo ciclos menstruales (Figura 20).

90,00%
80,00%
70,00%
60,00% -
50,00% -
40,00% -
30,00% -
20,00% -
10,00% -
0,00% -

BEMENOPAUSIA

ONO MENOPAUSIA

MUJERES

Figura 20: Frecuencia de mujeres con Menopausia
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2. ANALISIS DESCRIPTIVO

2.1.Variables antropomeétricas

En los 62 pacientes que iniciaron el estudio se midieron peso, talla, indice de masa
corporal (IMC), cintura, cadera e indice cintura/cadera. Todas las variables
siguieron una distribucion normal. Las medias de las variables en la muestra

general y en los subgrupos hombre y mujer se representan en la tabla 35.

Variable inicial General Hombre Mujer

n=62 n=15 n=47
Peso (kg) 100,74 (17,32)  112,05(17,71)  97,14(15,72) 0,03
Talla (m) 1,61 (0,13) 1,71(0,08) 1,57(0,13) 0,00
IMC (kg/m?) 39,55 (4,86) 38,19(4,01)  39,98(5,06) 0,22
Cintura (cm) 119,75 (14,02)  123,56(7,32)  118,59(15,37) 0,02
Cadera (cm) 121,89 (14,02)  117,79(7,78)  123,14(9,67) 0,06
Cintura/ Cadera 0,98 (0,09) 1,05(0,74) 0,96(0,09) 0,00

Tabla 35: Variables antropométricas del grupo de estudio (media(DS)). General y
estratificado en hombre/mujer (diferencia significativa p<0,05)

Frecuencia
Frecuencia

2500 30,00 3500 40,00 4500 50,00

100,00 12000
IMC INICIAL

PESO INICIAL

Figura 21: Peso Inicial: Figura 22: IMC:
histograma de frecuencias. histograma de frecuencias
Peso medio 100,74(17,32)kg IMC medio 39,55(4,86) kg/m?2
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Segun los datos analizados el porcentaje de pacientes con obesidad abdominal
(cintura>102 cm en hombres y >88 en mujeres) en el grupo de hombres y mujeres

fue del 100%.

2.2, Composicion corporal
En los 62 pacientes que iniciaron el estudio se realizé un analisis de la composicion

corporal mediante la medida de la impedancia bioeléctrica (Tabla 36).

General Hombres Mujeres P
n=62 n=15 n=45

MG 43,41 43,41 354 34,17 44,93 46,16 <0,01%
(kg/%)  (9,41) (6.98)  (32,95-40,8)  (2,49) (9,23) (5,30)
MLG 56,87 56,45 73,06 (10,54) 65,73 52,05 53,68 <0,01
(kg/%)  (13,38) (7,03) (2,63) (9,23) (5,34)
MM 38,61 38,26 50,14 (7,77) 45,10 34,30 36,22 <0,01*
(kg/%)  (9,86) (5,65) (3,11) (29,.3-39.4)  (4,52)
MM/M 0,81 (0,68-1,15) 1,33 (1,74) 0,74 (0,67-0,93) <0,01*
G
ACT 43,12 42,94 52,4 49,08 39,5 41,11 <0,01*
@/%)  (9,33) (5,09) (49,45-58,57)  (2,80)  (351-42,5)  (4,09)
AEC 18,30 18,28 21,65 20,51 16,98 17,62 <0,01
L/%)  (4,06) (2,79) (20,5-23,92)  (2,30) (3,19) (2,58)
AIC 24,72 24,56 30,95 28,56 21,20 23,37 <0,01*
(L/%) (6,15) (3,78) (29,32-33,35)  (2,57)  (19,2-24,7)  (3,23)

Tabla 36: Variables composicién corporal de inicio en el grupo de estudio expresado como valor
absoluto y porcentaje respecto al peso (media(DS)) para variables normales; (mediana (p25-p75))
para variables no normales. General y estratificado en hombre/mujer (diferencia significativa

P<0,05; *uso de prueba no paramétrica).

Al considerar la presencia de obesidad sarcopénica segin la relacién de Kim se
observo una ausencia de la misma en el grupo de hombres y la presencia en 4

pacientes en el grupo de mujeres lo que supone un 8,5% del total de las mismas.
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Considerando la relacion masa muscular/masa grasa segin los valores de la
formula de Kim consideramos valor limite de obesidad sarcopénica de 1,78 en
hombres y de 0,97 en mujeres. Se consider6 de manera cualitativa aquellos que
tenian obesidad sarcopénica o no segiin esta formula. Segin esta formula en el
grupo de hombres un 14 (100%) presentaban criterios de obesidad sarcopénica;
mientras que en el grupo de mujeres 37 (82,2%) presentaban obesidad sarcopénica
(figura 23). Al comparar mediante un test Chi-Cuadrado no hubo diferencia

significativa (p>0,05).

120%

100% -

80% -

BHOMBRE

60% -
OMUJER

40% -

20% -

0% -
OBESIDAD SARCOPENIA NO OBESIDAD SARCOPENICA

Figura 23: Comparacion presencia obesidad sarcopénica muestra inicial en funcion
del sexo

2.3. Gasto Energético

En los 62 pacientes que iniciaron el estudio se realizdé una estimacion del gasto
energético basal mediantes dos ecuaciones estimativas (Harris-Benedict y Mifflin-
St Jeor) con peso inicial y peso ajustado. También se midi6 el factor de actividad
en relacion con el movimiento de cada paciente. Todas las variables medidas

siguieron una distribucién normal (Tabla 37).
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Kcal/dia General Hombres Mujeres P
n=62 n=15 n=47
GEB(H-B) 1710,92 (311,53)  2100,99 (316,50)  1586,44 (180,99) <0,01

GEB (M-S) 1591, 75 (294,79)  1926,20 (249,54) 1485, 02 (219,49) <0,01
GEBaj (H-B) 1382,84 (213,24) 1640,02 (215,29) 1300,76 (133,19) <0,01

GEBaj (M-S) 1284,20 (255,41)  1590,98 (178,34)  1186,30 (199,94)  <0,01

FAct 1,22 (0,05) 1,22 (0,05) 1,22 (0,05) 0,71

Tabla 37: Variables gasto energético basal de inicio en el grupo de estudio
expresado como valor absoluto y porcentaje respecto al peso (media(DS)).
General y estratificado en funcién del sexo. (diferencia significativa p<0,05)

2.4. Variables Clinicas

Entre las variables clinicas controladas analizadas al inicio del estudio se
encuentran: las patologias concomitantes relacionadas con la obesidad, sindrome
metabolico y riesgo cardiovascular; los habitos téxicos del paciente como el
consumo de tabaco y alcohol; ademas se recogieron los tratamientos
farmacologicos que consume el paciente en relacion con riesgo cardiovascular y

modificadores del metabolismo 6seo.

2.4.1. Patologia concomitante

Todos los pacientes reclutados tenian un diagnoéstico de obesidad en distinto grado
segun su indice de masa corporal (IMC). La distribucion se muestra en la tabla 38.

Al estratificar segin sexo no existi6 diferencia significativa entre los grupos

(p>0,05).
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n/% GENERAL HOMBRES MUJERES
n=62 n=15 n=47

Obesidad grado I 9/14,5% 2/13,3% 7/14,9%
(IMC 30-35 kg/m?)

Obesidad grado II 27/43,5% 9/60% 18/38,3%
(IMC 35-40 kg/m?)
Obesidad grado III 24/38,7% 4/26,7% 20/42,6%
(IMC 40-50 kg/m2)
Obesidad grado IV 2/3,2% 0 2/4,3%

(IMC >50 kg/m2)

Tabla 38: Distribucion de frecuencias entre los distintos grados de obesidad en la
muestra general y al estratificar entre hombre y mujer. Se representa la frecuencia de
cada valor y el porcentaje respecto al total.

50,00%
40,00% EGRADO I
30,00%
0 OGRADO II
1)
20,00% B GRADO I1I
0,00%
OBESIDAD

Figura 24: Distribucion de los distintos grados de obesidad en la

muestra general.

80,00%

60,00%
40,00%
20,00%
=] —

0,00%
GRADOI GRADOII  GRADOIIl GRADOIV

BHOMBRES
OMUJERES

Figura 25: Distribucion de los distintos grados de obesidad en

hombres y mujeres.
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2.4.1.1. Patologia articular

Los pacientes que iniciaron el protocolo de tratamiento padecian algin tipo de
artropatia, por la que eran candidatos a cirugia ortopédica. En la tabla 5 se
muestra la frecuencia de cada tipo de artropatia en la muestra (rodilla, cadera,
columna o varias). Al estratificar en funcidon del sexo la diferencia no fue

significativa entre ambos grupos con el test (p>0,05).

n/% GENERAL HOMBRES MUJERES

n=62 n=15 n=47

Rodilla 39/62,9% 7/46,7% 32/68,1%
Cadera 8/12,0% 4/26,7% 4/8,5%

Columna 10/16,1% 4/26,7% 6/12,8%
Rodilla y columna 2/3,2% 0 2/4,3%
Rodilla y cadera 2/3,2% 0 2/4,3%
Otras localizaciones 1/1,6% 0 1/2,1%

Tabla 39: Distribucion de frecuencias entre los distintos artropatia en la muestra
general y al estratificar entre hombre y mujer. Se representa la frecuencia de cada
valor y el porcentaje respecto al total.

80,00%

70,00%

60,00%
ERODILLA

50,00% OCADERA

40,00% B COLUMNA
ERODILLAY COLUMNA

30,00%
ORODILLAY CADERA

20,00% OOTROS

10,00%

0,00%
GENERAL HOMBRE MUJER

Figura 26: Distribucion de las distintas localizaciones de artropatia en la
muestra general, hombres y mujeres.
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2.4.1.2. Factores de riesgo cardiovascular

Se recogio6 el diagnostico de distintas patologias metabolicas relacionadas con la
obesidad y el incremento de riesgo cardiovascular antes de iniciar la intervencién.
Las patologias valoradas fueron la hipertensién, diabetes mellitus tipo 2 y
dislipemia (hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia). Las frecuencias de las
distintas enfermedades se muestran en la tabla 40. Al estratificar en funciéon del
sexo y comparar ambos grupos: a) no hubo diferencia significativa en cuanto al
diagnostico de DM (p>0,05); b) no hubo diferencia significativa en cuanto al
diagnostico de HTA (p>0,05); ¢) no hubo diferencia significativa en cuanto a la

hipercolesterolemia (p>0,05) pero si en la hipertrigliceridemia (p<0,01).

n/% GENERAL HOMBRES MUJERES
n=62 n=15 n=47
HIPERTENSION 33/53,2% 7/46,7% 26/55,3%
DIABETES MELLITUS 2 15/24,2% 5/33,3% 10/21,3%
HIPERCOLESTEROLEMIA 16/25,8% 5/33,3% 11/23,4%
HIPERTRIGLICERIDEMIA 14/22,6% 5/33,3% 0

Tabla 40: Distribucion de frecuencias de enfermedad metabélica en la muestra general
y al estratificar entre hombre y mujer. Se representa la frecuencia y el porcentaje en cada

una de las patologias.

60,00%
50,00%

40,00%
BEGENERAL

0, |
30,00% OHOMBRES
20,00% ! EMUJERES
10,00% i
0,00%

HIPERCOL HIPERTG

Figura 27: Frecuencia de las distintas patologias metabolicas relacionadas
con riesgo cardiovascular.
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Se midi6 la tension arterial en todos los pacientes antes del inicio de la
intervencién. Los valores de tension arterial sistolica (TAS) y tension arterial
diastblica (TAD) siguieron una distribucién normal en la muestra general y al

estratificar en hombre y mujer. La media de TAS y TAD se muestra en la tabla 41.

GENERAL HOMBRES MUJERES p

n=62 n=15 n=47
TAS (mmHg) 136,90 (16,07) 137,29 (21,99) 136,77 (14) 0,92
TAD (mmHg) 79,22 (10,24) 80,21 (11,58) 78,91 (9,91) 0,68

Tabla 41: Tension Arterial Sistolica (TAS) y Tension Arterial Diasto6lica (TAD) en el
grupo de estudio antes del inicio de la intervencién. General y estratificado
hombre/mujer. (Diferencia significativa p<0,05).

2.4.2. Habitos toxicos

Se registro el consumo de sustancias téxicas (alcohol y tabaco) por los pacientes
antes de la intervencion. La frecuencia de consumo se muestra en la tabla 42. Al
estratificar en funcion del sexo y comparar ambos grupos se observd una
diferencia significativa (p<0,01) en el consumo de alcohol y no se observo

diferencia significativa (p>0,01) en el consumo de tabaco.

n/% GENERAL HOMBRES MUJERES
n=62 n=15 n=47
Tabaco 10/16,1% 3/20% 7/14,9%
Alcohol 8/12,0% 6/40% 3/6,4%

Tabla 42: Frecuencia de consumo de tabaco y alcohol en el total de la muestra.

2.4.3. Tratamiento farmacolbgico

Se registro el consumo de farmacos por parte del paciente antes del inicio de la
intervencion tanto para las patologias metaboélicos como aquellos farmacos que

pueden interferir en el metabolismo 6seo.
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2.4.3.1. Farmacos patologia metabélica

El porcentaje de pacientes que consumia farmacos para controlar Ila
hipercolesterolemia, la hipertrigliceridemia y aquellos pacientes diabéticos en
tratamiento insulinico se refleja en la tabla 43. Al estratificar en funciéon del sexo,
unicamente se observa diferencia significativa en cuanto al tratamiento de la
hipertrigliceridemia (p<0,05), en el tratamiento insulinico y de la

hipercolesterolemia no se observo diferencia.

n/% GENERAL HOMBRES MUJERES
n=62 n=15 n=47

Tratamiento hipercolesterolemia 14/22,6% 3/20% 11/23,4%
Tratamiento hipertrigliceridemia 5/8,1% 4/26,7% 1/2,1%
Tratamiento insulinico 3/4,8% 1/6,7% 2/4,3%

Tabla 43: Frecuencia de consumo de fArmacos para patologias metabdlicas

2.4.3.2. Farmacos modificadores del metabolismo 6seo

Se recogio la cantidad de pacientes que se encontraban en tratamiento con calcio,
vitamina D o algtn tipo de fArmaco que pudiera modificar el metabolismo 6seo de
manera significativa. Del total de 62 pacientes tres de ellos se encontraban en
tratamiento con farmacos modificadores del metabolismo 6seo, lo que supone un

4,8% del total de pacientes que iniciaron el estudio.

2.5. Variables Bioquimicas
Antes de iniciar la intervencion se realizé una analitica en la que se valoraron el
perfil renal, ionograma, perfil hepatico, perfil lipidico, metabolismo de la glucosa,

metabolismo del calcio y turnover 6seo; y hemograma.

2.5.1. Perfil renal e ionograma

Los parametros medidos en el perfil renal e ionograma se muestran en la tabla 44.
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GENERAL HOMBRES MUJERES P
n=62 n=15 n=47
Creatinina 0,80 0,90 0,80 <0,01*
(mg/dl) (0,70-0,90) (0,80-1,10) (0,70-0,90)
Urea (mg/d) 37,53 (13,75) 32 (24-45) 37,45 (12,24) 0,51*
A.Urico (mg/dl) 5,81 (1,29) 6,59 (1,34) 5,56 (1,19) <0,01
Hierro (ng/dl) 82,58 (29,38) 107 (36,51) 74,79 (21,96) <0,01
PCR (mg/1) 3(2-7) 5,53 (3,72) 3(2-6,5) 0,31*
Proteinas 7,08 (0,30) 7,35 (0,22) 6,99 (0,27) <0,01
totales (g/dl)
Albamina (g/dl) 4,49 (0,22) 4,63 (0,27) 4,40 (4,3-4,6) 0,02*%
Sodio (mEq/1) 141,25 (2,20) 140,51 (2,02) 141,49 (2,22) 0,13
Potasio (mEq/1) 4,50 (0,44) 4,40 (4,30-4,90) 4,50 (0,48) 0,74
Cloro (mEq/1) 101,33 (2,73) 99,97 (2,02) 101,76 (2,80) 0,03

Tabla 44:Variables bioquimicas perfil renal e ionograma de inicio en el grupo de
estudio (media(DS) variables normales; mediana (p25-p75) variables no normales).
General y estratificado en hombre/mujer (diferencia significativa p<0,05; *pruebas

no parameétricas).

2.5.2. Perfil hepatico

Los parametros medidos en el perfil hepatico de la bioquimica realizada antes del

inicio de la intervencion se muestran en la tabla 45.

GENERAL HOMBRES MUJERES
n=62 n=15 n=47
GOT (U/D 20 (16-23,5) 27,8(14,82) 20,11(5,60)
GPT (U/D) 22 (16-28,5) 38,33(34,36) 22,28(11,47) <0,01
GGT (U/D 24 (16-41) 70,8(84,84) 31,21(26,36) <0,01
Fosfatasa 72,42(21,82) 69,60(20,38) 73,32(22,39) 0,570
Alcalina (U/1)
Bilirrubina 0,40 (0,30-0,52) 0,61(0,47) 0,43(0,15) 0,025
Total (mg/dl)

Tabla 45: Variables bioquimicas perfil hepatico de inicio en el grupo de estudio
(media(DS) variables normales; mediana(p25-p75) variables no normales). General y
estratificado en hombre/mujer (diferencia significativa p<0,05; *prueba no

paramétrica).
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2.5.3.  Perfil lipidico

Los parametros medidos en el perfil lipidico de la analitica realizada antes del
inicio de la intervencién se muestran en la tabla 46.

Todas las variables siguieron una distribuciéon normal tanto en la muestra general

como al estratificar en funcion del sexo.

GENERAL HOMBRES MUJERES P
n=62 n=15 n=47
Colesterol Total 195,05 (34,74) 198,27(44,95) 194,02 (31,31) 0,14
(mg/dl)
Colesterol no-HDL 143,18 (36,40) 156,80 (48.07) 138,83 (31,20) 0,09

(mg/dl)

HDL (mg/dD 51,87 (13,38) 41,47 (9,54) 55,19 (12,77) <0,01

LDL (mg/dl) 113,13 (29,89)  115,01(34,94) 112,53 (28,49) 0,78

Triglicéridos 152,56 (89,10) 218,60 (141,44) 131,49 (50,63) 0,01
(mg/dl)

Tabla 46:Variables bioquimicas perfil lipidico de inicio en el grupo de estudio
(media(DS)). General y estratificado en hombre/mujer (diferencia significativa

p<0,05).

2.5.4. Hemograma
Los parametros medidos en el perfil lipidico de la analitica realizada antes del

inicio de la intervencién se muestran en la tabla 47.
Todas las variables siguieron una distribucién normal en la muestra general salvo
la hemoglobina y el hematocrito; cuyas medianas fueron hemoglobina 14,6 (34)

g/dl y hematocrito 41,78 (38,20)%. Al estratificar en funcion del sexo las variables

fueron normales.
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GENERAL HOMBRES MUJERES P

n=62 n=15 n=47
Hemoglobina (g/dl) 14,60 15,54 (1,17) 15,08 (5,39) 0,50
(13,5-15,4)
Hematocrito (%) 42,5 44,49 (7,14) 40,98 (6,38) 0,08
(89,75-45,30)
Linfocitos (x103 ul) 2,80 (0,79) 2,92 (0,51) 2,76 (0,85) 0,75

Tabla 47: Variables de hemograma de inicio en el grupo de estudio (media(DS)
variables normales; mediana (p25-p75) variables no normales). General y
estratificado en hombre/mujer (diferencia significativa p<0,05).

2.5.5. Metabolismo de la glucosa

Los parametros medidos o calculados en relaciéon con el metabolismo de la glucosa

se muestran en la tabla 48.

GENERAL HOMBRES MUJERES P
n=62 n=15 n=47
Glucosa 99 (94-112,75) 119,67 (60,32) 108,19 (21,58) 0,27

(mg/dl)

Insulina 14,78 (10,79-20,45) 19,69 (13,32) 16,92 (10,97) 0,42
(uU/ml)
HOMA-R 3,80 (2,69-5,49) 6,21 (6,19) 4,60 (3,11) 0,18

Tabla 48:Variables bioquimicas de metabolismo de la glucosa de inicio en el grupo
de estudio (media(DS) variables normales; mediana (p25-p75) variables no

normales). General y estratificado en hombre/mujer (diferencia significativa p<0,05).

Teniendo en cuenta el HOMA se midié que pacientes presentaban resistencia a la
insulina manejando wun valor de corte de 2,5. Segin esto la distribucion de
frecuencias de sensibilidad o resistencia a la insulina segiin se muestra en la tabla
49. La diferencia entre grupos al estratificar entre hombres y mujeres fue no

significativa (p>0,05).




Resultados ——

n(%) GENERAL HOMBRES MUJERES
n=62 n=15 n=47

SENSIBILIDAD 14 (22,6%) 2(13,3%) 12 (25,5%)
(HOMA<2,5)

RESISTENCIA 48 (77,4%) 13 (86,7%) 35 (74,5%)
(HOMA>2,5)

Tabla 49: Distribucion de frecuencias de resistencia o sensibilidad a insulina segin
el indice HOMA-R en la muestra general y al estratificar en funcion de sexo. Se

representa la frecuencia y el porcentaje en cada una de las condiciones.
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Figura 28: Distribucion de la presencia o no de resistencia a la insulina en funcion
del HOMA-R en muestra general y estratificado segtn sexo.

2.5.6. Metabolismo del calcio y turnover 6seo

Los parametros medidos en relacion con el metabolismo del calcio y turnover 6seo
se muestran en la tabla 50. Todas las variables siguieron una distribucién normal

en la muestra general y al estratificar segin el sexo.




Resultados ——

GENERAL HOMBRES MUJERES P
n=62 n=15 n=47

Calcio (mg/dl) 9,59 (0,46) 9,59 (0,41)  9,58(0,48) 0,95
Fésforo (img/dl) 3,44 (0,53) 3,25 (0,51) 3,50 (0,53) 0,11
250H vitamina D (ng/ml) 15,8 (9,94) 14,45 (8,55) 16,23 (10,40) 0,55
Osteocalcina (ng/ml) 19,46 (8,42) 16,67 (15,4) 20,35 (9,09) 0,14
P1iNP (ng/ml) 45,84 (19,65)  42,87(11,31) 46,79 (21,66) 0,51
Crosslaps (ng/ml) 0,36 (0,18) 0,33 (0,11) 0,37 (0,20) 0,49

Tabla 50:Variables bioquimicas de metabolismo del calcio y turnover 6seo de inicio
en el grupo de estudio (media(DS)). General y estratificado en hombre/mujer

(diferencia significativa p<0,05).

En el subgrupo de sexo mujer se estratifico en funcion de si presentaban o no la

menopausia, sus valores se muestran en la tabla 51.

MENOPAUSIA NO MENOPAUSIA
n=37 n=10
Calcio (mg/dl) 9,60 (9,35-9,85) 9,37 (0,24) 0,06*
Fosforo (mg/dl) 3,41 (0,47) 3,75 (0,65) 0,18
250Hvitamina D 16,05 (8,98-21,43) 16,91 (7,51) 0,48*
(ng/ml)
Osteocalcina (ng/ml) 20,79 (8,61) 15,15 (12,35-21,67) 0,26*
P1iNP (ng/ml) 46,46 (19,15) 39,27 (31,46-52,84) 0,57*
Crosslaps (ng/ml) 0,37 (0,19) 0,31 (0,22-4,22) 0,71%

Tabla 51:Variables bioquimicas de metabolismo del calcio y turnover 6seo de inicio en
el subgrupo de estudio mujeres (media(DS) variables normales; mediana (p25-p-75)
variables no normales). Estratificado en Menopausia/No Menopausia (diferencia
significativa p<0,05; *prueba no paramétrica)

Para caracterizar el déficit de vitamina D se distribuy6 a los pacientes en tres
categorias de déficit: déficit severo, déficit leve y no déficit; segiin se muestra en

la tabla 52. Al estratificar en funcién del sexo la diferencia no fue significativa.
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n/% GENERAL HOMBRES MUJERES

n=62 n=15 n=47
Normal 4/6,5% 0] 4/8,5%
(> 30 ng/ml)
Déficit moderado 37/59,7% 9/60% 28/59,6%
(10-30 ng/ml)
Déficit severo 21/33,9% 6/40% 15/31,9%
(>10 ng/ml)

Tabla 52: Distribucién de frecuencias de déficit de vitamina D en la muestra general
y al estratificar entre hombre y mujer. Se representa la frecuencia y el porcentaje en
cada uno de los grados.
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Figura 29: Comparacion entre el grado de déficit de vitamina D en la muestra
general y estratificado en funcion del sexo

2.6. Encuesta Dietética
Se realiz6 una encuesta dietética de 2 dias previa al inicio de la intervencién de la
que se obtuvieron la ingesta calérica y cantidad de macronutrientes y

micronutrientes de la dieta de los participantes.

2.6.1. Contenido calorico

La ingesta calorica medida por la encuesta dietética se muestra en la tabla 53.
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GENERAL HOMBRES MUJERES

Resultados —

n=62 n=15 n=47
CALORIAS 1433,29 (407,35) 1588,54 (501,69)  1383,74 (364,79)
(kcal/dia)

0,09

Tabla 53: Contenido calérico determinado por la encuesta dietética en la muestra

general y estratificado por sexo. Diferencia significativa p< 0,05

Se calcul6 el gasto energético total mediante dos formulas de estimacion del gasto

energético (Harris-Benedict y Mifflin-St Jeor) utilizando el peso real

y el peso

ajustado. Se realiz6 en todos los pacientes y estratificados en funcion del sexo. Se

calcul6 la diferencia entre el contenido calorico de la encuesta dietética — el gasto

energético calculado (tabla 54).

GENERAL Dif. HOMBRES Dif. MUJERES Dif.
n=62 n=15 n=47
GETHB 2089 (382) +656 2579 (409) +990 1933 (200) +550
(525) (740) (388)
GETHBaj 1689 (266) +256 2013 (287) +424 1586 (153) +202
(462) (655) (375)
GETMS  1943(358) +510 2364 (328) +775 1809 (246) +425
(509) (682) (414)
GETMSaj 1568 (314) +135 1953 (244) +364 1446 (222) +62 (408)
(482) (626)

Tabla 54: Diferencia entre el contenido caloérico de la encuesta — gasto energético

total (GET calculado por dos formulas. HB (Harris-Benedict), HBaj (Harris-

Benedict

peso ajustado), MS (Mifflin St-Jeor), MSaj (Mifflin St-Jeor peso ajustado). + >

diferencia a favor del GET.

2500
2000
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B GETHBaj
1000
O GETMSaj
500
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Figura 30: Comparacion de contenido caldrico encuesta dietética
frente al gasto energético total calculado con dos formulas con peso
ajustado
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Resultados ——

2.6.2. Macronutrientes

Se realiz6 un analisis de los distintos macronutrientes en la encuesta dietética, y su

distribucion calorica de cada macronutriente consumido medidos en la encuesta

dietética, comparandose con las ingestas dietéticas recomendadas(RDA)(tabla 55).

RDA HOMBRES RDA MUJERES P

(%) n=15 (%) n=47
HdC (g) 155,68 130 181,20 130 149,80 0,11*
(50,50)  (139)  (173,8-195,2) (115) (48,97)
HdC 43,42 45-65 44,17 45-65 43,19 0,71
(% cal) (8,79)  (98-68) (12,46) (96-66) (7,42)
PROTEINAS 70,97 56 70,7 46 68,4 0,07
(8) (19,91) (126) (59,8-95,9) (149) (17,14) *
PROTEINAS 20,27 10-35 20,49 10-35 20,20 0,82
(% cal) (4,15)  (200-58) (4,65) (200-58) (4,03)
GRASAS (g) 56,71 - 52 - 55,93 0,65
(23,74) (42,1-68,1) (19,94) *
GRASAS 35,37 20-35 33,08 20-35 36,10 0,23
(% cal) (8,36) (165-94) (10,81) (180-102) (7,41)
FIBRA (g) 16,27 30 17,66 21 15,82 0,33
(6,27) (59) (7,45) (75) (5,87)

Tabla 55:Variables dietéticas de distribucion macronutrientes y distribucion caldrica
de inicio en el grupo de estudio (media(DS) variables normales; mediana (p25-p75)
variables no normales). General y estratificado en hombre/mujer (diferencia
significativa p<0,05; * pruebas no paramétricas. Comparado mediante porcentaje con
RDA (Recommended Dietary Allowance) RDA (%) seglin sexo para 50-70 afos.

ECARBOHIDRATOS
OPROTEINAS
BELIPIDOS

Figura 31: Distribucion del contenido calérico aportado por cada
macronutriente en la encuesta dietética
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Resultados —

2.6.2.1. Lipidograma

El contenido cualitativo de los lipidos de la dieta del paciente se muestra en la

tabla 56.
GENERAL HOMBRES MUJERES P
n=62 n=15 n=47
Saturados (g) 12,35 13,70 13,57 0,59*
(9-18,05) (9-21) (6,58)
%Saturados 24,33 25,72 23,89 0,35
(6,53) (7,00) (6,39)
Monoinsaturados (g) 23,35 21,13 25,16 <0,01
(15,30-29,2) (13,90) (10,19)
%Monoinsaturados 46,91 35,58 47,26 <0,01%*
(33,87-49,52) (10,15) (41,35-49,79)
Poliinsaturados (g) 6,05 14,03 7,35 <0,01
(3,9-13,4) (10,61) (5,23)
% Poliinsaturados 9,67 23,15 9,16 <0,01%*
(8,33-22,37) (13,02) (8,29-17,29)
EPA (g) 0,00 0,10 0,00 0,89*
(o,00-0,1) (o,00-0,1) (o,00-0,1)
DHA (g) 0,00 0,10 0,10 0,25%
(0,00-0,10) (0,0-0,1) (0,0-0,2)
Colesterol (mg) 206,17 313,83 290,53 0,62
(155,04) (182,82) (156,87)

Tabla 56:Variables dietéticas de lipidograma de inicio en el grupo de estudio (media(DS)
variables normales; mediana (p25-p75) variables no normales). General y estratificado en

hombre/mujer (diferencia significativa p<0,05; *pruebas no paramétricas).

2.6.3. Micronutrientes

Entre los micronutrientes analizados en la encuesta dietética se encontraban los

minerales, las vitaminas y los oligoelementos.
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2.6.3.1. Iones

La media de la cantidad de minerales contenida en la dieta se muestra en la tabla

57-

GENERAL HOMBRES RDA MUJERES P
n=42 n=15 n=47
Sodio 1213,78 1500 1539,34 1500 1109,88 <0,01
(mg) (553,27) (103) (636,40) (74) (486,90)
Potasio 2528,12 4700 23908,63 4700 2569,44 0,41
(mg) (688,09) (51) (736,72) (55) (674,87)
Calcio 790,54 1000 800,77 1200 787,27 0,86
(mg) (258,47) (80) (330,80) (66) (235,04)
Foésforo 1142,84 700 1226,35 700 1116,18 0,23
(mg) (305,56) (175) (371,79) (159) (280,61)
Hierro 10,53 8 10,6 8 10,26 0,80*
(mg) (3,66) (132) (8,7-11,6) (128) (3,18)

Tabla 57:Variables dietéticas de contenido de minerales de inicio en el grupo de
estudio (media(DS) variables normales; mediana (p25-p75) variables no normales).
General y estratificado en hombre/mujer (diferencia significativa p<0,05; *pruebas no
paramétricas). Comparado mediante porcentaje con RDA (Recommended Dietary

Allowance) RDA (% ingesta habitual) segtin sexo para 50-70 afios.

2.6.3.2. Vitaminas
La media de la cantidad de vitaminas contenida en la dieta se muestra en la
tabla 58.
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GENERAL RDA HOMBRES RDA MUJERES p
n=62 (%) n=15 (%) n=47
Vit. A (mg) 1512,93 900 805,40 700 1579,26 0,01%*
(1132,33)  (89) (397,50~ (225) (854,38)
1086,50)
Vit. B1 (mg) 1,15 1,2 1,1 1,1 1,13 0,88*
(0,53) (92) (0,7-1,5) (100) (0,46)
Vit. B2 (mg) 1,40 1,3 1,67 1,1 1,38 0,04
(1,1-1,60)  (128) (0,78) (125) (0,35)
Vit. B3 (mg) 15,38 16 16,3 14 14,67 0,53%
(6,68) (100) (9,8-18,9)  (100) (5,4)
Vit. B6 (mg) 1,63 1,7 1,57 1,5 1,65 0,69
(0,67) (92) (0,61) (110) (0,69)
Vit. B9 (ug) 115,69 400 114,4 400 112,72 0,95%
(65,25) (28)  (43,9-166,4)  (28) (54,22)
Vit. B12 (ug) 3,30 2,4 3,2 2,4 34 0,66*
(2,27-4,47) (130) (2,3-3,4) (142) (2,2-4,7)
Vit. C (mg) 148,92 90 111,89 75 160,74 0,08
(92,78) (124) (73,25) (214) (95,87)
Vit. D (ug) 1,2 15 1,3 15 2,34 0,89%
(0,2-2,40)  (8) (0,1-2,4) (15) (3,92)
Vit. E (mg) 6,60 15 4,90 15 7,12 0,3*%
(3,80) (33) (2,9-6,5) (47) (4,02)

Tabla 58:Variables dietéticas de contenido vitaminico de inicio en el grupo de estudio

(media(DS) variables normales; mediana (p25-p75) variables no normales). General y

estratificado en hombre/mujer (diferencia significativa p<0,05; *pruebas no

paramétricas). Comparado con RDA (Recommended Dietary Allowance) segiin sexo

para 50-70 afios. RDA(% ingesta habitual).

2.6.3.3. Oligoelementos

La media de la cantidad de oligoelementos contenida en la dieta se muestra en la

tabla 59.
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GRAL RDA HOMBRES RDA MUJERES p
n=62 (%) n=15 (%) n=47
Yodo (ug) 4543 150 50,50 150 41,65 0,29
(33,06) (34) (16,40-82,30)  (28) (28,17)
Cobre 763,40 900 987,14 900 742,90 0,35%
(mg) (597,90-  (110) (552,75) (83)  (588-898,2)
997,85)
Zinc (mg) 8,22 11 9,40 8 7,80 0,11%
(3,20) (85) (7,60-10,70) (97) (2,74)
Flaor 343,75 400 354,60 400 360,35 0,39%
(mg) (265,32-  (89) (258,50-561,70) (90) (212,87)
456,27)
Magnesio 208,06 420 232,53 320 200,25 0,08
(mg) (61,99) (55) (89,43) (62) (49,03)

Tabla 59:Variables dietéticas de contenido de oligoelementos de inicio en el grupo
de estudio (media(DS) variables normales; mediana (p25-p75) variables no
normales). General y estratificado en hombre/mujer (diferencia significativa

P<0,05; *pruebas no paramétricas). Comparado con RDA (Recommended Dietary

Allowance) segiin sexo para 50-70 anos.

2.6.4. Ejercicio Fisico

Se pregunto a los participantes si realizaban algtn tipo de actividad fisica ademas
de la habitual (EJERCICIO FISICO) o no (NO EJERCICIO FISICO).
Se realiz6 una comparacion entre el ejercicio en hombres y mujeres mediante un

test chi-cuadrado observandose una diferencia no significativa (p=1,00) (tabla 60).

EJERCICIO FiSICO GENERAL HOMBRE
n/% n=62 n=15
SI 15/24,2% 4/26,7% 11/23,4%
NO 47/75,8% 11/73,3% 36/76,6%

Tabla 60: Comparacion de la realizacion de ejercicio fisico o no en la muestra general
y estratificado en funcién del sexo.
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Figura 32: Comparacion de la realizacion o no de ejercicio antes del inicio de la
intervencion en la muestra general y estratificado en funcion del sexo. Valores
absolutos.

2.7. Test de Calidad de Vida

2.7.1. Test SF-36
El test de calidad de vida SF-36 se realizo en 57 de los 62 pacientes. Se midieron

las ocho esferas del test y el total. Los valores de todas las variables van de 0 a
100 donde 0 (peor estado salud) y 100 (mejor estado de salud). Las medias de las
distintas esferas en la poblacion general se muestran en la tabla 61 y estratificado
en funcion de sexo en la tabla 62, no hubo diferencia significativa entre los sexos.
Se realiz6 asimismo una comparacion de con el valor de normalidad en la
poblacion espafola general y estratificado en funcion del sexo y ajustado para la

edad 55-64 ainos (Alonso, 1998).
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Media/Mediana MUESTRA ESPANA
n=57

Salud General 42,39 (14,77) 68,3 (22,3)
Actividad Fisica* 25 (15-42,50) 95
Rol Fisico* 25 (0-100) 100
Rol Emocional* 100 (100-100) 100
Funcién Social* 100 (75-100) 100

Dolor 52,24 (26,78) 79 (27,9)

Vitalidad 51,37 (21,83) 66,9 (22,1)

Salud Mental 74,14 (19,64) 73,3 (20,1)

Tabla 61: Comparacion de valores de esferas de salud SF-36 en poblacion general espafiola
(Alonso et al. 1998) frente a los valores de nuestra muestra. * Mediana (amplitud
intercuartilica)

Media/Mediana HOMBRES MUJERES

n=15 n=42

MUESTRA ESPANA MUESTRA ESPANA
Salud General 39,58 (16,00) 63,2 (23,7) 43,39 (14,37) 58,8 (22)
Actividad 20 (10-35) 90 (75-100) 25 (15-45) 80 (55-95)
Fisica*

Rol Fisico* 40 (0-100) 100 (100-100) 25 (0-100) 100 (50-100)
Rol Emocional* 100 (100-100) 100 (100-100) 100 (100-100) 100(100-100)
Funcién Social* 100 (87,5-100) 100 (87,5-100) 100 (75-100) 100 (75-100)

Dolor 54,17 (32,37) 77,6 (30,2) 51,55 (24,89) 66,7 (30,8)
Vitalidad 54,70 (22,78) 65,8 (24,7) 78,50 (64-88) 58,8 (23,1)
Salud Mental 76 (22,49) 75,4 (20,3) 56,97 (15,41) 65,1 (21,9)

Tabla 62: Comparacion de valores de esferas de salud SF-36 en poblacion general espafiola
(Alonso et al. 1998) frente a los valores de nuestra muestra. Estratificado en funcion del sexo
para edad entre 55-64 anos* Mediana (amplitud intercuartilica)
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Resultados —

SALUD GENERAL

100,00%
SALUD MENTAL — 20:00% ACFTiIS‘?C]i\AD

60,00%
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VITALIDAD 0,00% ROL FisICO es=sHOMBRES

MUJERES

DOLOR ROL EMOCIONAL
FUNCION SOCIAL

Figura 33: Distribucion de las medias de las variables en las distintas
dismensiones del test en la muestra general y estratificada en funcién del sexo.

2.7.2. Escala Anal6gica Visual del Dolor

Se realiz6 en 59 pacientes la escala analogica del dolor. Esta variable sigue una

distribucion no normal; la mediana es 6 (6-8) sobre 10.

Al estratificar en funcion del sexo la variable sigui6 una distribucién normal en
ambos grupos: En hombres la media fue de 6,6 (1,45) sobre 10; y en mujeres la

media fue de 6,32 (2,09) sobre 10. La diferencia entre ambos fue no significativa

(p=0,63)
La distribucién de frecuencias al estratificar segin los grados de dolor se recoge

en la tabla 63. Se estratifico en funcidén del sexo, no se observo diferencia

significativa entre los grupos (p>0,05).
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Resultados ——

n/% GENERAL HOMBRES MUJERES
n=59 n=15 n=44
Sin dolor (0) 1/1,6% 0 1/2,1%
Dolor Leve (1,2,3) 3/ 4,8% o) 3/6,4%
Dolor Moderado (4,5,6) 31/ 50% 8/53,3% 23 /48,0%
Dolor Intenso (7,8,9,10) 24 / 38,7% 7/46,7% 17 /36,2%

Tabla 63: Distribucion de frecuencias de dolor segin la escala analogica del dolor en la
muestra general y al estratificar entre hombre y mujer. Se representa la frecuencia y el
porcentaje en cada una de los grados.

60,00%

50,00%

40,00%
®SIN DOLOR

30,00% . . . EDOLOR LEVE
EDOLOR MODERADO

20,00% [ - - ODOLOR INTENSO

10,00%

0,00%
GENERAL HOMBRES MUJERES

Figura 33: Distribucion del grado de dolor segin la escala analégica en muestra
general y estratificado segtin sexo.

2.7.3. Test de Womac

Se realiz6 el test WOMAC en 59 de los 62 pacientes con cualquier tipo de
artropatia.

Las variables medidas son las distintas dimensiones de la situacién funcional
(dolor, rigidez y capacidad funcional) ademas del total. Estas variables se muestran

en la tabla 64.
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Resultados —

GENERAL HOMBRES MUJERES p
n=59 n=15 n=44
Dolor (%) 49,75 (20,16) 52,67 (20,86) 48,75 (20,06) 0,52
Rigidez (%) 46,40 (28,90) 50 (28,35) 45,17 (29,31) 0,58
Capacidad 45,94 (20,95) 50,20 (22,04) 44,48 (20,62) 0,37
funcional (%)
Total (%) 46,33 (20,22) 50,83 (20,89) 44,79 (19,99) 0,32

Tabla 64:Variables de las distintas esferas y el total del test WOMAC de inicio en el
grupo de estudio (media(DS) variables normales. General y estratificado en

hombre/mujer (diferencia significativa p<0,05; *pruebas no paramétricas).

DOLOR
54,00%

e===GENERAL
TOTAL RIGIDEZ @===>HOMBRE

MUJER

FUNCION FiSICA

Figura 35: Distribucion de las medias de las variables en las distintas dimensiones
del test WOMAC en la muestra general y estratificada en funcion del sexo.
Expresado en forma de porcentaje respecto al total

2.7.4. Escala de Incapacidad por Dolor Lumbar de Oswestry

Del total de 62 pacientes aquellos con patologia lumbar (5 pacientes (4 mujeres y
un hombre) realizaron este test. Esta muestra sigui6 una distribucion normal con

media 54,66 (16,42)%.
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Resultados ——

Se realiz6 una comparacion en funcién de la clasificacion cualitativa de la escala. Al

estratificar en funcién del sexo la diferencia no fue significativa (p>0,05) (tabla
65).

LIMITACION GENERAL HOMBRES MUJERES
FUNCIONAL n=5 n=1 n=4
Minima (0-20%) 0 0 0
Moderada (20-40%) o) 0 0]
Intensa (40-60%) 3/60% 0 3/75%
Discapacidad (60-80%) 2/40% 1/100% 1/25%
Maxima (>80%) 0 0o 0

Tabla 65: Comparacion de la escala Lumbar de Oswestry de forma cualitativa

3. ESTADISTICA INFERENCIAL

3.1. Intervencion dietética

Un total de 59 pacientes fueron controlados a los tres meses desde el inicio de la
intervencion:

- 51 pacientes (82,26%) cumplieron el tratamiento completo con la dieta
hipocalorica modificada con Vegestart ®. 3 pacientes no entregaron la
encuesta dietética.

- 8 pacientes (12,9%) no cumplieron el tratamiento con la dieta hipocalérica

modificada con Vegestart ®. 1 paciente no entreg6 la encuesta dietética.

3.1.1. Comparacion encuesta dietética pre-postintervencion

Se realiz6 una comparacién entre el consumo dietético real antes de la
intervencién y después de la misma segiin la encuesta dietética entregada al

paciente.

3.1.1.1. Macronutrientes
Se analiz6 la cantidad calérica, de macronutrientes y fibra y se compararon las
medias pre y postintervencion (Tabla 66). El cambio experimentado en la dieta fue

significativo en todos los parametros salvo en la fibra.
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Resultados —

n=55 PRE POST DIF p
Contenido Calérico (kcal/dia) 1479,81 970,37 509,44 <0,01
(399,37) (173,96) (373,32)
Carbohidratos (g) 162,21 129,87 32,34 <0,01
(47,76) (23,20) (46,26)
Carbohidratos 44,13 54,17 +10,04 <0,01
(% calérico) (8,16) (8,23) (10,87)
Lipidos (g) 58,09 24,44 33,65 <0,01
(24,57) (14,06) (25,67)
Lipidos 34,86 21,76 13,10 <0,01
(% calérico) (8,29) (8,08) (10,87)
Proteinas (g) 72,56 58,09 15,29 <0,001
(20,16) (24,6) (19,58)
Proteinas 19,99 23,90 +3,90 <0,01
(% calorico) (4,10) (3,58) (4,46)
Colesterol (mg) 278,58 48,73 229,85 <0,01
(148,99) (78,57) (164,58)
Fibra (g) 16,65 15,76 0,89 0,34
(5,97) (3,20) (6,81)

Tabla 66: Comparaciéon de medias de contenido calérico y en macronutrientes en
encuesta real pre- y postintervencion dietética. Se consider6 una diferencia
significativa p<0,05

PREINTERVENCION

PROTEINA
20%

POSTINTERVENCION

PROTEIN
A

24%

Figura 36: Distribucion del porcentaje de contenido calérico de
macronutrientes antes y después de la intervencion segiin encuesta dietética

180




Resultados ——

Se realiz6 un analisis estratificado del contenido en macronutrientes, colesterol y
fibra en dieta real antes y después de la intervencion en funcién de aquellos
pacientes que cumplieron la dieta protocolizada de manera completa
(VEGESTART®) y aquellos que no lo realizaron (NO VEGESTART®). Se
observaron cambios significativos en todos los macronutrientes en el grupo que

sigui6 la intervencion. Los resultados se muestran en la tabla 67 y tabla 68.

VEGESTART ® (n=48)

Media (DS) PRE POST DIF P
Contenido Calérico 1449,89(388,93) 927,36 (118,10) 522,53 (367,97) <0,01
(kcal/dia)
Carbohidratos (g) 160,07 (45,48) 128,64 (21,64) 31,43 (44,69) <0,01
Carbohidratos 44,54 (8,51) 55,52 (6,46) +10.98 (10,30) <o0,01
(% calérico)
Lipidos (g) 57,11 (25,14) 20,96 (7,38) 31,43 (44,69)  <0,01
Lipidos 34,84 (8,46) 20,13 (5,57) 14,70 (9,39)  <o,01
(% calorico)
Proteinas (g) 20,05 (4,12) 24,15 (3,63) 16,05 (20,39) <0,01
Proteinas 20,05 (4,12) 24,15 (3,63) +4.10 (4,52) <0,01

(% calérico)

Colesterol (mg) 276,57 (150,48) 28,51 (44,61) 248,06 (160,06) <0,01
Fibra (g) 16,94 (6,08) 16,02 (3,17) 0,92 (7,05) 0,37

Tabla 67: Comparacion de medias de contenido calorico y en macronutrientes en
encuesta real pre- y postintervencion dietética en el grupo que sigui6 el protocolo

(VEGESTART ®). Se consider6 una diferencia significativa p<0,05.
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Resultados —

NO VEGESTART @ (n=")

Media (DS) PRE POST DIF P
Contenido 1684,97 (440,74) 1265,34 (216,28) 419,63 (427,64) 0,04
Calorico
(kcal/dia)
Carbohidratos 176,9 (63,51) 136,36 (32,83) 38,54 (59,59) 0,14
(®
Carbohidratos 41,29 (4,68) 44,93 (12,96) +3,64 (13,35) 0,50
(% calérico)
Lipidos (g) 64,81 (20,53) 48,31 (24,29) 16,50 (30,58) 0,20
Lipidos (% 35,06 (7,63) 32,93 (13,36) 2,13 (14,55) 0,71
calérico)
Proteinas (g) 79,39 (11,99) 69,27 (10,62) 10,11 (12,60) 0,08
Proteinas 19,62 (4,27) 22,14 (2,85) +2,51 (4,01) 0,15

(% calérico)

Colesterol (mg) 292,43 (148,86) 187,41 (119,39) 105,01 (149,25) 0,11

Fibra (g) 14,63 (5,07) 13,93 (2,94) 0,70 (5,33) 0,74

Tabla 68: Comparacion de medias de contenido calorico y en macronutrientes en
encuesta real pre- y postintervencion dietética en el grupo que no siguio el protocolo

(NO VEGESTART ®). Se consider6 una diferencia significativa p<o0,05.

PREINTERVENCION POSTINTERVENCION

PROTEIN
A

24%

PROTEINA
20%

Figura 37: Distribucion del porcentaje de contenido calérico de macronutrientes
antes y después de la intervencion segin encuesta dietética en grupo que siguioé
protocolo (VEGESTART®)
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Resultados ——

PREINTERVENCION POSTINTERVENCION

PROTEINA
20%

Figura 38: Distribucion del porcentaje de contenido calérico de macronutrientes
antes y después de la intervencion segtin encuesta dietética en grupo que no siguio el
protocolo (VEGESTART ® NO)

Se realizO una comparacion del contenido en macronutrientes en la dieta

preintervenciéon real en aquellos pacientes que cumplieron protocolo frente a

aquellos que no lo hicieron, tal y como se muestra en la tabla 69.

VEGESTART NO VEGESTART P

n=51 n=11
Contenido Calérico 1419,433 (398,67) 1497,52 (460,40) 0,57
(Kcal/dia)

Carbohidratos (g) 154,86 (49,62) 159,47 (56,81) 0,79
Carbohidratos 43,62 (9,46) 42,52 (4,82) 0,71

(% calorico)
Lipidos (g) 56,47 52,62 (16,99) 0,61%

(42,50-68,10)

Lipidos 35,48 (8,81) 34,84 (6,20) 0,82

(% calorico)
Proteinas (g) 70,68 (20,67) 72,30 (16,68) 0,81
Proteinas 20,35 (4,30) 19,91 (3,53) 0,75

(% calérico)
Colesterol (mg) 290,67 (160,83) 321,64 (128,22) 0,55
Fibra (g) 16,51 (6,18) 15,14 (6,89) 0,52

Tabla 69: Comparaciéon de contenido calorico y macronutrientes preintervenciéon
entre aquellos pacientes que completaron el protocolo y aquellos que no. Se consider6
diferencia significativa p<0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y
mediana (p25-75) (variables no normales). *pruebas no paramétricas
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Resultados ——

e VEGESTART NO VEGESTART e VEGESTART NO VEGESTART
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Figura 39: Distribucion del contenido en macronutrientes y la distribucién calérica
de cada uno de los macronutrientes (carbohidratos (HdC), proteinas y lipidos).

Por otra parte se compararon el contenido en macronutrientes en la dieta
postintervencion real en aquellos pacientes que cumplieron protocolo frente a

aquellos que no lo hicieron, tal y como se muestra en la tabla 7o.

VEGESTART NO VEGESTART

n=48 n=7
Contenido Calérico 927,36 (118,10) 1265,34 (216,28) <0,01
(kcal/dia)
Carbohidratos (g) 128,64 (21,64) 138,36 (32,83) 0,30
Carbohidratos 55,52 (6,46) 44,93 (12,96) <0,01
(% calérico)
Lipidos (g) 20,96 (7,38) 48,31 (24,29) <0,01
Lipidos (% calérico) 20,13 (5,57) 32,93 (13,36) <0,01
Proteinas (g) 55,51 (7,91) 69,27 (10,62) <0,01
Proteinas 24,15 (3,63) 22,14 (2,85) 0,17
(% calérico)
Colesterol (mg) 14,65 (0,10-38,10) 187,41 (119,39) <0,01*
Fibra (g) 16,02 (3,17) 13,93 (2,94) 0,11

Tabla 70: Comparacion de medias de contenido calérico y macronutrientes en la
encuesta dietética postintervencion entre aquellos que siguieron el protocolo y aquellos
que no. Se considero diferencia significativa p<0,05. Media (DS) (variables normales) y

mediana (p25-75) (variables no normales). *prueba no paramétrica.
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Resultados ——

@ VEGESTART NO VEGESTART e VEGESTART NO VEGESTART
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Figura 40: Distribucion del contenido en macronutrientes y la distribucion calérica
en porcentaje de cada uno de los macronutrientes (carbohidratos (HdC), proteinas y
lipidos).

Se realizd6 una comparacién de las medias de la diferencia pre-postintervencion
entre aquellos pacientes que cumplieron el protocolo y aquellos que no, cuyos

datos se muestran en la tabla 71.

VEGESTART NO VEGESTART P

Diferencia Calorias (Kcal/dia) 522,53 429,71 (240,78) 0,22%
(305,72-692,40)

Diferencia HAC +10,98 (10,30) +3,64 (13,35) 0,09

(% calérico)
Diferencia Lipidos 14,70 (9,39) 2,13 (14,55) 0,03

(% calorico)
Diferencia Proteinas +4,10 (4,52) +2,51 (4,00) 0,38

(% calérico)
Diferencia Colesterol (mg) 248,06 (160,06) 105,01 (149,25) 0,03
Diferencia Fibra (g) 0,92 (7,05) 0,70 (5,33) 0,94

Tabla 71: Comparacion de diferencias de contenido caldrico y macronutrientes pre-
postintervencion entre aquellos pacientes que completaron el protocolo y aquellos
que no. Se considero diferencia significativa p<0,05. Media (DS) (variables normales)
y mediana (p25-75) (variables no normales). *pruebas no paramétricas
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Resultados —
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Figura 41: Distribucion de la diferencia (Dif) del contenido calérico, de la
distribucion calorica en porcentaje de cada uno de los macronutrientes
(carbohidratos (HdC), proteinas y lipidos) y de colesterol (Dif).
3.1.1.2. Micronutrientes
Se compard el contenido de micronutrientes relacionados con el metabolismo
fosfocalcico en la encuesta realizada antes de la intervencion y 3 meses después de
la misma, objetivindose una diferencia significativa en todos los grupos. Los

resultados se muestran en la tabla 72.

(n=55) PRE POST DIFERENCIA p
Calcio (mg) 823,26 (247,73) 939,74 (220,91)  +116,48 (274,52)  <0,01

Fosforo (mg) 1173,03 (303,23) 899.40 (190,40) 273,63 (331,86) <0,01

Magnesio 214,29 (60,42) 158,57 (29,93) 55,72 (64,54) <0,01
(mg)
Vitamina D 1,2 10,00 +8,8 <0,01%
(mg) (0,20-2,40) (10,0-10,10) (+9,90-+5,10)

Tabla 72: Comparacion de medias de micronutrientes relacionados con metabolismo
fosfocalcico en encuesta pre y postintervenciéon en muestra general. Se representa
media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75) (variables no normales). Se

considero significativa p<0,05; *prueba no paramétrica.
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Resultados ——

Se realiz6 una comparacion de los micronutrientes relacionados con el
metabolismo fosfocalcico en la encuesta pre y postintervencion estratificando en
funcion de la realizacion o no del protocolo. Se observé una diferencia significativa
en todos los parametros de aquellos pacientes que siguieron el protocolo, mientras
que en aquellos que no lo siguieron so6lo se observé diferencia en el contenido en

magnesio. Los resultados se muestran en la tabla 73 y 74.

VEGESTART ® (n=48)

PRE POST DIFERENCIA p

Calcio (mg) 830,43 (253,48) 947,57 (199,79)  +117,14 (262,67)  <0,01

Fosforo (ing) 1169,31 (315,42) 871,99 (176,48)  297,31(339,77)  <0,01

Magnesio (mg) 213,11 (63,47) 153,98 (21,72) 59,12 (67,64) <0,01

Vitamina D (mg) 1,15 10 +8,85 <0,01*
(0,20-2,47) (10-10,10) (+9,90-+6,95)

Tabla 73: Comparacion de medias de micronutrientes relacionados con metabolismo
fosfocélcico en encuesta pre y postintervenciéon en subgrupo que sigui6 el protocolo
(VEGESTART®). Se representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75)
(variables no normales). Se considero significativa p<0,05; *prueba no paramétrica.

NO VEGESTART @ (n=7)
PRE POST DIFERENCIA P

Calcio (mg) 774,11 (213,99) 886,06 (350,25) +111,94 (371,16) 0,45
Fosforo (mg) 1198,57 (217,46) 1087,30 (187,42) 111,27 (227,26) 0,24

Magnesio (mg) 213,3 180 23,1 0,03*
(197,7-230,4) (155,9-226,7) (4,1-54,7)
Vitamina D 3,34 (6,60) 3,4 (4,24) +0,06 (9,06) 0,50
(mg)

Tabla 74: Comparaciéon de medias de micronutrientes relacionados con metabolismo
fosfocélcico en encuesta pre y postintervenciéon en subgrupo que no sigui6 el protocolo
(NO VEGESTART®). Se representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-
75) (variables no normales). Se considero significativa p<0,05; *prueba no
paramétrica.
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Resultados —

Se valor6 la diferencia en los micronutrientes relacionados con metabolismo
fosfocalcico en la encuesta postintervencion tanto en aquellos que no realizaron la
dieta como aquellos que si lo hicieron. Hubo diferencia significativa entre los

grupos en el contenido en vitamina D de la dieta, no habiéndola en el contenido de

calcio (Tabla 75).
Media(DS) VEGESTART NO VEGESTART P
Calcio (ing) 947,57 (199,79) 886,06 (350,25) 0,50
Fosforo (mg) 871,99 (176,48) 1087,30 (187,42) <0,01
Magnesio (mg) 153,98 (21,71) 190,01 (55,20) <0,01
Vitamina D (mg) 10 (10-10,10) 2 (0-8,80) <0,01*

Tabla 75: Comparacion de medias de micronutrientes relacionados con
metabolismo fosfocélcico en encuesta postintervencion entre el subgrupo que
realiz6 la intervencion (VEGESTART®)y el no la realiz6 (NO VEGESTART ®). Se
representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75) (variables no
normales). Se considero significativa p<0,05; *prueba no paramétrica.
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Figura 42: Comparacion de parametros dietéticos relacionados con metabolismo
fosfocalcico en encuesta postintervencion, entre pacientes que siguieron protocolo
(VEGESTART ®) y aquellos que no lo siguieron (NO VEGESTART ®)
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Resultados ——

Se compard el contenido de micronutrientes relacionados con el metabolismo
oxidativo en la encuesta realizada antes de la intervencion y 3 meses después de la
misma, objetivindose diferencia significativa en &acidos grasos saturados. Los

resultados se muestran en la tabla 76.

n=55 PRE POST DIF p
Vitamina C (mg) 147,4 (81,34) 118,65 (59,38) 28,74 (107,04) >0,05
Vitamina E (mg) 6,78 (3,82) 7,12 (1,57) +0,34 (4,13) 0,55

Saturados (% lipidos) 24,17 (6,50) 26,68 (5,98) +2,52 (9,26) <0,05
Monoinsaturados 46,98 40,42 1,89 (10,55) 0,18%
(% lipidos) (33,88-49,44)  (37,26-43,41)
Poliinsaturados 10,18 15,43 (3,18) +4,13 0,44*
(% lipidos) (8,45-22,29) (+7,16-6,45)

Tabla 76: Comparacion de medias de micronutrientes relacionados con metabolismo
oxidativo en encuesta pre y postintervencion en muestra general. Media (DS) (variables
normales) y mediana (p25-75) (variables no normales). Se considero significativa

P<0,05; *prueba no paramétrica.

Se realiz6 una comparacion de los micronutrientes relacionados con el
metabolismo oxidativo en la encuesta pre y postintervencion estratificando en

funcion de la realizacion o no del protocolo. Los resultados se muestran en la tabla

77y 78.

VEGESTART ®

Media(DS) PRE POST DIF p
Sodio (mg) 1410,35 (2,30)  1410,87(2,01)  +0,52(2,15) 0,09

Vitamina C (ng) 149,63 (79,93) 118,73 (55,46) 30,90 (99,57) 0,04

Vitamina E (mg) 6,72 (3,89) 7,03 (1,28) +0,30(3,95) 0,60
Saturados 24,08 (6,75) 27,06 (5,74) +2,97(9,33) 0,03
(% lipidos)

Monoinsaturados (% 47,05 40,49 (5,77) 1,94 (9,94) 0,18*
lipidos) (36,50-49,30)

Poliinsaturados 9,96 15,97 (2,76) +4,43 0,18*

(% lipidos) (8,33-21,54) (+7,22-4,91)

Tabla 777: Comparacion de medias de micronutrientes relacionados con metabolismo
oxidativo en encuesta pre y postintervencion en subgrupo que siguio6 el protocolo
(VEGESTART®). Media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75) (variables no
normales). Se considero significativa p<0,05; *prueba no paramétrica.
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Resultados —

NO VEGESTART ® ‘
Media(DS) PRE POST DIF p
Sodio (mg) 1400,98 (1,90) 1410,53 (1,92)  +0,55 (1,65) 0,35
Vitamina C (mg) 132,07 (95,83) 118,11 (87,38) 13,96 (158,60) 0,82
Vitamina E (mg) 7,17 (3,63) 7,73 (2,96) +0,56 (5,61) 0,80
Saturados 24,72 (4,80) 24,11 (7,38) 0,62 (8,76) 0,98
(% lipidos)
Monoinsaturados 42,99 (11,90) 41,49 (7,68) 1,51 (15,10) 0,87
(% lipidos)
Poliinsaturados 16,52 (7,33) 11,71 (3,58) 4,81 (9,89) 0,18
(% lipidos)

Tabla 78: Comparacion de medias de micronutrientes relacionados con metabolismo
oxidativo en encuesta pre y postintervencion en subgrupo que no sigui6 el protocolo
(NO VEGESTART®). Se considero significativa p<0,05; *prueba no paramétrica.

3.1.2. Comparacion protocolo intervencion encuesta postintervencion

Se realiz6 una comparacion entre la ingesta calérica y de nutrientes protocolizada
en la dieta de inicio y el consumo real realizado por el paciente en encuesta

dietética tras el inicio de la intervencion.

3.1.2.1. Macronutrientes
Se compar6 la dieta protocolizada entregada a los pacientes frente a la encuesta
dietética postintervencion, estratificando entre hombres y mujeres dada la

diferente dieta entregada a cada uno. Los datos se muestran en la tabla 79.
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HOMBRES (n=13) MUJERES (n=42)

PROTOC REAL PROTOC REAL
Contenido 1192,7 1097,98 (224,90)  1035,9 930,88 (135,24)
calérico
(kcal/dia)
Carbohidratos 181,5 136,93 (27,67) 151,6 127,69 (21,54)
(€3)
Carbohidratos 61 51,58 (12,96) 59% 54,98 (6,10)
(% calérico)
Lipidos (g) 19,9 33,64 (22,10) 19,1 21,60 (9,06)
Lipidos 15 25,85 (12,26) 17 20,50 (5,93)
(% calérico)
Proteinas (g) 71,9 61,12 (13,23) 64,4 56,07 (7,68)
Proteinas 24 22,27 (1,92) 25 24,40 (6,10)
(% calérico)
Colesterol (mg) 22,9 108,76 (132,61) 21 30,15 (38,56)
Fibra (g) 19,6 16,67 (4,59) 15,9 15,47 (2,64)

Tabla 79: Comparacion de valores de contenido calérico y macronutrientes en la
(Dieta Protocolizada-Encuesta dietética postintervencion) entre hombres y mujeres.

Se valor6é la diferencia entre la cantidad de macronutrientes, colesterol y fibra
protocolizada y la cantidad consumida. Se compararon las diferencias en el grupo que
cumpli6 la intervencion frente al que no lo hizo. Se observé un diferencia significativa en

todos los pardmetros salvo en la cantidad de hidratos de carbono y el porcentaje caldrico

de proteinas (Tabla 80).

Media (DS) VEGESTART NO VEGESTART
n=48 n=7y
Contenido Calérico 141,21 (116,84) +162,24 (160,08) <0,01
(kcal/dia)

Carbohidratos (g) 29,19 (22,24) 26,06 (39,03) 0,75
Carbohidratos (% calérico) 3,89 (6,47) 14,93 (13,65) <0,01
Lipidos (g) +1,69 (7,32) +28,87(23,99) <0,01
Lipidos (% calérico) +3,55 (5,71) +16,79 (14,03) <0,01
Proteinas (g) 10,45 (8,49) +1,66 (6,99) <0,01
Proteinas (% calorico) 0,64 (3,54) 2,43 (2,90) 0,21
Colesterol (mg) +7,11 (44,40) +165,60 (118,53) <0,01
Fibra (g) 0,65 (3,19) 3,56 (3,42) 0,03

Tabla 80: Comparacion de medias de contenido calorico y macronutrientes en la
(Dieta Protocolizada-Encuesta dietética postintervencion) entre aquellos que siguieron
el protocolo y aquellos que no. Se considero significativa p<0,05; *prueba no
paramétrica
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Figura 43: Distribucion del contenido en macronutrientes y la distribucion calorica
en porcentaje de cada uno de los macronutrientes (carbohidratos (HdC), proteinas y
lipidos).

3.1.3. Ejercicio fisico

Se pregunt6 a los participantes en el estudio sobre la realizacion de algan tipo de
ejercicio fisico fuera de la actividad fisica habitual, antes y a los 3 meses del inicio
de la intervencién. Se realiz6 una comparacion mediante un test chi-cuadrado con

correccion de Yates observandose una diferencia significativa (p<0,01) (tabla 81).

n/% EJERCICIO 3 MESES
(n=60)
EJERCICIO INICIO SI NO
SI 12/20% 2/3,3%
NO 12/20% 34/56,7%

Tabla 81: Comparacion de la realizacion o no de ejercicio antes y 3 meses después
del inicio de la intervencion. Se consider6 diferencia significativa p<o0,05.
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Figura 44: Comparacion de la realizacion o no de ejercicio
antes y 3 meses después del inicio de la intervencion.
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Se realiz6 una comparacién de la realizacion de ejercicio o no antes de la
intervencién y 3 meses después de la misma. Se realizo una estratificacién en
funcion de la pérdida de mas del 5% del peso (RESPONDEDORES) o no (NO
RESPONDEDORES) y se realizo un test chi-cuadrado con correccion de Yates
observandose una diferencia significativa en el grupo de respondedores (p<0,01) y

no significativa en el grupo de no respondedores (p=0,35) (tabla 82).

n/% EJERCICIO 3 MESES
RESPONDEDORES (n=46) NO RESPONDEDORES (n=14)
EJERCICIO SI NO SI NO
INICIO
SI 10/21,7% 1/2,2% 2/14,3% 1/7,1%
NO 10/21,7% 25/54,3% 2/14,3% 9/64,3%

Tabla 82: Comparacion de la realizacién o no de ejercicio antes y 3 meses después del
inicio de la intervencion, estratificando en funcién de la respuesta al tratamiento. Se
considero6 diferencia significativa p<0,05.

3.2. Antropometria
3.2.1. PesoeIMC
Se realiz6 una comparacion entre el peso e indice de masa corporal (IMC) antes

del inicio de la intervencién y 3 meses después en la muestra general (tabla 83).

Media (DS) PRE POST DIFERENCIA p
Peso (kg) 101,06 (17,23) 93,53 (16,85) 7,52 (4,05) <0,01
IMC (kg/m?) 39,60 (4,87) 36,17 (5,87) 3,43 (4,06) <0,01

Tabla 83: Variacion de peso e IMC antes y 3 meses postintervencion en la muestra
general. Se considero6 diferencia significativa p<0,05.

Se estratifico en funcion del cumplimiento del protocolo completo
(VEGESTART®) o no (NO VEGESTART®). Se observd una diferencia
significativa entre la visita pre y postintervencién en ambos grupos. Los

resultados se muestran en la tabla 84 y 85.
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VEGESTART ® (n=51)

Media (DS) PRE POST DIF p
Peso (kg) 102,23(17,78) 94,42 (17,45) 7,81 (4,05) <0,01
IMC (kg/m?) 40,24 (4,97) 36,62 (6,20) 3,62 (4,35) <0,01

Tabla 84: Variacion de peso e IMC antes y 3 meses postintervencion en el grupo que
cumpli6 protocolo (VEGESTART ®). Se considero6 diferencia significativa p<0,05.

NO VEGESTART ® (n=9)

Media (DS) PRE POST DIF p
Peso (kg) 94,43 (12,54) 88,50 (12,57) 5,93 (3,93) <0,01
IMC (kg/m?) 35,95 (1,46) 33,60 (2,33) 2,35 (1,42) <0,01

Tabla 85: Variacion de peso e IMC antes y 3 meses postintervencion en el grupo que
no cumpli6 protocolo (NO VEGESTART ®). Se consider6 diferencia significativa
P<0,05.
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Figura 45: Comparativa del peso e IMC antes y 3 meses después de la intervenciéon
en grupo que cumplié protocolo (n=51) frente a aquel que no lo cumpli6é (n=9).

Asimismo se valor6 la diferencia en el peso e IMC antes y después de la
intervencion en ambos grupos estratificando en funcién del sexo. Se obtuvo una
diferencia significativa en el grupo de consumo por protocolo y no se obtuvo
diferencia significativa en el subgrupo de hombres de aquellos que no lo siguieron.

Los datos se muestran en las tablas 86y 87.
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VEGESTART® (n=51)

HOMBRES (n=12) MUJERES (n=39)
PRE POST DIF. p PRE POST  DIF. p
Peso 113,48 101,95 7,91  <0,01* 9876 90,99 7,77 <0,01
kg (19,02)  (96,15-111,30) (5,60) (16,09) (15,24) (3,53)
IMC 38,51 34,97 2,63 <0,01* 40,78 36,85 3,93  <0,01
kg/m2  (4,44)  (33.78-37,22) (1,94) (5,07)  (6,56) (4,83)

Tabla 86: Variacion de peso e IMC antes y 3 meses postintervencion en el grupo que
cumpli6 protocolo (VEGESTART ®), estratificado en funcién del sexo. Se consider6
diferencia significativa p<0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y
mediana (p25-75) (variables no normales). *pruebas no paramétricas.

NO VEGESTART® (n=9)

HOMBRES (n=3) MUJERES (n=6)
PRE POST DIF. p PRE POST  DIF. p
Peso kg 106,33 101,37 4,97 0,16 88,48 82,07 6,42 0,01
(12,01) (9,03) (3,98) (8,16) (8,45) (4,18)
IMC 36,92 35,28 1,64 0,15 35,47 32,77 2,70 <0.01
kg/m2 (1,00) (2,16) (123) (1,47)  (2,06) (1,48)

Tabla 87: Variacion de peso e IMC antes y 3 meses postintervencion en el grupo que
no cumplio6 protocolo (NO VEGESTART ®), estratificado en funcién del sexo. Se
considero diferencia significativa p<0,05; *pruebas no paramétricas.
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Figura 46: Comparativa del peso antes y 3 meses después de la
intervencion en grupo que cumplié protocolo (n=51) frente a aquel que no
lo cumpli6 (n=9). Estratificado segtn el sexo
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Figura 47: Comparativa del IMC antes y 3 meses después de la
intervencion en grupo que cumplié protocolo (n=51) frente a aquel que no
lo cumpli6 (n=9). Estratificado segtn el sexo

3.2.2.  Porcentaje pérdida de peso y porcentaje de la pérdida de exceso de peso

Se valoro6 la media del porcentaje de pérdida de peso (%PP) y del porcentaje de la
pérdida de exceso de peso (%PSP) tras la intervencion. Se valor6 la diferencia en
funcion del sexo siendo no significativa en ambas variables (p>0,05). Las variables

siguieron una distribucién normal. Los datos se muestran en la tabla 88.

Media GENERAL HOMBRES MUJERES p
(DS) n=60 n=15 n=45
%PP 7,48 (3,72) 6,57 (4,51) 7,79 (3,43) 0,28
%PSP 24,50 (14,49) 23,11 (15,76) 24,96 (14,20) 0,67

Tabla 88: Porcentaje de pérdida de peso (%PP) y porcentaje de la pérdida del exceso
de peso (%PSP) en muestra general y estratificado por sexo. Se considero6 diferencia
significativa p<0,05.

Se valoré la diferencia del peso, IMC, porcentaje de pérdida de peso y porcentaje
de la pérdida del exceso de peso entre aquellos que cumplieron el protocolo
completo y aquellos que no. Las variables siguieron una distribucién normal. Los

datos se muestran en la tabla 89.




Resultados ——

VEGESTART® NO VEGESTART ®

11=51 n:9

Diferencia Peso 7,81 (4,05) 5,93 (3,93) 0,20
(kg)
Diferencia IMC 4,06 (1,79-3,77) 2,35 (1,42) 0,17*%
(kg/m>)
%PP 7,69 (3,65) 6,31 (4,15) 0,31
%PSP 24,60 (14,42) 23,95 (15,77) 0,90

Tabla 89: Comparacién de diferencia de peso, IMC, porcentaje de pérdida de peso
(%PP) y porcentaje de la pérdida del exceso de peso (%PSP) en pacientes que
siguieron el protocolo (VEGESTART®) y aquellos que no lo completaron
(VEGESTART NO ®). Se consider6 diferencia significativa p<o0,05.
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Figura 48: Comparativa del porcentaje de pérdida de peso en la muestra
general y estratificado segun sexo y realizacion del protocolo. No se observo
ninguna diferencia significativa.
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Figura 49: Comparativa del porcentaje de pérdida de exceso de peso en la muestra
general y estratificado segtin sexo y realizacion del protocolo. No se observo ninguna
diferencia significativa (p>0,05).

Se califico6 como pacientes respondedores a aquellos que consiguieron una pérdida
de peso mayor del 5%; y no respondedores aquellos que consiguieron una pérdida
menor del 5%. Al estratificar en funcién del consumo o no de vegestart se observo

una diferencia no significativa (p>0,05). Los datos se muestran en la tabla 9o.

GENERAL VEGESTART ® NO VEGESTART ®
n=60 n=51 n=9
RESPONDEDORES 46/74,2% 40/78,4% 6/66,7%
(%PP>5)
NO 14/22,6% 11/21,6% 3/33,3%
RESPONDEDORES
(%PP<5)

Tabla 90: Frecuencia de respondedores (%PP>5) frente a no respondedores (%PP<5)
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Figura 50: Frecuencias de respondedores (%PP>5) frente a no respondedores
(%PP<5), en la muestra general y al estratificar en funcidon del cumplimiento del
protocolo. Diferencia no significativa (p>0,05)

Se realiz6 una comparacion de la diferencia pre-postintervencion en el contenido
calorico y de macronutrientes entre aquellos que perdieron mas del 5 % del peso y

aquellos que no (tabla 91).

RESPONDEDORES NO RESPONDEDORES P

n=46 n=11
Diferencia Calorias 473,20 429,71 (240,78) 0,82%
(Kcal/dia) (220,22-704,55)
Diferencia HAC 44,40 (8,56) 40,46 (9,78) 0,15
(% calérico)
Diferencia Lipidos 34,73 (8,10) 37,21 (9,78) 0,34
(% calérico)
Diferencia Proteinas 20,23 (4,17) 20,29 (4,49) 0,97
(% calérico)
Diferencia Colesterol 224,41 (173,63) 251,63 (126,45) 0,63
(mg)
Diferencia Fibra (g) 1,57 (6,57) +1,8 0,14

Tabla 91: Comparacion de diferencia de contenido calérico y macronutrientes
preintervencion entre aquellos pacientes que completaron perdieron mas del 5% del
peso y aquellos que no. Se consider6 diferencia significativa p<0,05. Se representa
media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75) (variables no normales).
*pruebas no paramétricas
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Para valorar la relacion de la edad con el porcentaje de peso perdido y con el

porcentaje de pérdida del exceso de peso se realiz6 un analisis de la correlacion de

estas variables con la edad; se observé que no habia correlacion entre la edad y el

porcentaje de pérdida de peso (r=-0,244; p>0,05); mientras que si que existia una

correlacion negativa entre la edad y el porcentaje de la pérdida del exceso de peso

(r=-0,262; p=0,04). (Figura 51).
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Figura 51: Diagramas de dispersi6on de puntos comparando edad con %Pérdida de
Peso (%PP) y con % Pérdida del Exceso de Peso (%PSP). Se considero significativa

una diferencia p<0,05.

3.2.3.Cintura, cadera e indice cintura/cadera

Se realizdo una comparativa antes de la intervencién y 3 meses después de la

misma de las variables cintura, cadera e indice cintura/cadera (tabla 92).

Media(DS)

POST

DIFERENCIA

p-valor

Cintura (cm) 119,64 (14,25) 112,23 (10,39) 7,41 (8,96) <0,01

Cadera (cm) 121,87 (9,63) 116,16 (8,53) 5,71 (3,94) <0,01

Indice 0,98 (0,94) 0,96 (0,08) 0,02 (0,06) <0,01
Cintura/Cadera

Tabla 92: Variacion de cintura, cadera e indice cintura/cadera antes y 3 meses
postintervencion en la muestra general. Se consider6 diferencia significativa p<0,05.
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Se realiz6 una estratificacion en funcién del sexo. Se valor6 la media de la
diferencia pre-post de las tres variables entre el grupo de hombres y el de
mujeres mediante el test U de Mann-Whitney; la diferencia fue no significativa
en las tres variables (cintura(p=0,81); cadera (p=0,30); indice cintura/cadera

(p=0,62)). Los datos se muestran en la tabla 93.

HOMBRES MUJERES

n=15 n=45

PRE POST DIF P PRE POST DIF p
Cintura 123,56 116,93 6,63 <0,01 118,39 110,73 7,66  <0,01
(cm) (7,33) (6,81)  (4,92) (15,69) (10,94) (9,94)
Cadera 115,5 112,96 4,82 <0,01* 123,17 117,18 5,09 <0,01
(ecm)  (112,37-122,75)  (8,12)  (4,41) (9.87)  (8,49) (3,80)
ICC 1,05 (0,73) 1,04 0,01 0,32 0,96 0,94 0,02 0,04
(0,02)  (0,05) (0,09) (0,07) (0,06)

Tabla 93: Variacion de cintura, cadera e indice cintura/cadera antes y 3 meses
postintervencion estratificado en funcion del sexo. Se consider6 diferencia
significativa p<0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y mediana
(p25-75) (variables no normales). *pruebas no paramétricas.
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Figura 52: Comparacion de medias cintura y cadera pre y
postintervencion en funcién del sexo.
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Figura 53: Comparacion de medias indice cintura/cadera pre y
postintervencion en funcion del sexo.

Se estratifico entre los pacientes que cumplieron el protocolo completo y aquellos
que no lo terminaron. Se valor6 la media de la diferencia pre-post de las tres
variables entre el grupo de Vegestart y el de no Vegestart mediante el test t de
Student para la cadera y el test U de Mann-Whitney para cintura e indice
cintura/cadera; la diferencia fue no significativa en las tres variables

(cintura(p=0,92); cadera (p=0,68); indice cintura/cadera (p=0,43)) (tabla 94).

VEGESTART ® NO VEGESTART ®
n=51 n=9
PRE POST DIF P PRE POST DIF P
Cintura 119 113,19 6 <0,01* 111,89 106,97 4,92 <0,01
(ecm)  (111,5-126) (10,30)  (3-10) (9,32)  (9,80) (4,02)
Cadera 122,95 117,15 5,8 <0,01 115,96 110,76 5,2 <0,01
(cm) (10,02) 8,77)  (3,95) (3:46) (432) (4,11)
ICC 0,99 0,96 0,02 0,01 0,96 0,96 +0,01 0,96
(0,09) (0,08)  (0,06) (0,07)  (0,07)  (0,05)

Tabla 94: Variacion de cintura, cadera e indice cintura/cadera antes y 3 meses
postintervencion en el grupo que cumpli6 protocolo (VEGESTART ®) frente al que no
cumplio el protocolo (NO VEGESTART ®). Se consider6 diferencia significativa
P<0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75)
(variables no normales). *pruebas no paramétricas.
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Figura 54: Comparacion de medias cintura y cadera pre y postintervencion
en funcion de la adherencia al protocolo.
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Figura 55: Comparacion de medias indice cintura/cadera pre
y postintervencion en funcion de la adherencia al protocolo.
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3.3. Composicion Corporal

3.3.1.General

Se realiz6 una comparacion entre la composicion corporal (absoluta y proporciéon
respecto al total) de los pacientes antes de iniciar la intervencion y 3 meses
después del inicio. Se realiz6 en muestra general y estratificado en funcion del

sexo. Los datos se muestran en la tabla 95 y tabla 96.

Media (DS) PRE POST DIFERENCIA P
M g) 43,16 (9,35) 37,89 (9,08) 5,27 (3,58) <0,01
MG (%) 43,60 (7,19) 41,33 (7,21) 2,26 (2,61) <0,01
MM (kg) 38,14 (9,13) 35,86 (8,32) 2,28 (2,71) <0,01
MM (%) 38,18 (5,81) 38,95 (5,98) +0,77 (2,51) 0,02

MLG (kg) 56,15 (12,47) 53,87 (11,31) 2,28 (2,83) <0,01
MLG (%) 56,26 (7,25) 58,57 (7,24) +2,31(2,51) <0,01
ACT (kg) 42,62 (8,74) 40,67 (8,09) 1,94 (2,52) <0,01
ACT (%) 42,81 (5,22) 44,28 (5,24) +1,47 (2,61 <0,01

Tabla 95: Variacidon de composicion corporal (absoluto y porcentual) antes y 3 meses
postintervencion en la muestra general. Se consider6 diferencia significativa p<0,05.
Masa Grasa (MG); Masa Muscular (MM); Masa Libre de Grasa (MLG); Agua Corporal
Total (ACT)

70,00%

60,00%

50,00%

40,00%

B PRE

30,00%
OPOST

20,00%

10,00%

0,00%
Masa Muscular  Masa Librede  Agua Corporal
Grasa Total

Masa Grasa

Figura 56: Diferencia de porcentaje de composicion corporal antes y después de
la intervencion.
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HOMBRES (n=12) MUJERES (n=44)

PRE POST DIF P PRE POST DIF P
MG 35,77 31,33 4,44 <0,01 45,22 39,72 5,50 <0,01
kg) (497 (381 (3.87) (9,27) (9,30) (3,51)
MG 33,42 31,77 1,66 <0,05 46,37 43,94 2,43 <0,01
%) (76) (3,030 (2,57) (5,35) (5,63) (2,63)
MM 48,58 46,22 2,37 <0,01 35,29 33,03 2,25 <0,01
kg) (5790 (580) (2,32) (7,70) (6,47) (2,83)
MM 45,50 46,78 +1,29 0,11 36,19 36,82 40,63 (2,51) 0,10
%) (318 (437 (2,53) (4,65) (4,38)
MLG 71,06 67,58 3,47 <0,01 52,09 50,13 1,96 <0,01
kg (7,99 (7.79)  (3.38) (10,17) (9,01) (2,61)
MLG 66,49 68,31 +1,82 0,04 53,47 55,92 +2,45(2,48) <0,01
(%) (1,88) (2,96) (2,67) (5,40) (5,57)
ACT 53,09 50,49 2,6 <0,01 39,00 37,99 1,2 <0,01*
kg) (4,990 (4,95  (2.45) (34,65-42,42)  (6,57) (0,32-2,85)
ACT 49,80 51,11 +1,31 0,04 40,90 42,42 +1,52(2,78) <o0,01
%) (229) (1,76)  (1,97) (4,02) (4,22)

Tabla 96: Variacion de composicion corporal antes y 3 meses postintervencion
estratificado en funcién del sexo. Se consider6 diferencia significativa p<0,05. Se
representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75) (variables no
normales). *pruebas no paramétricas. Masa Grasa (MG); Masa Muscular (MM);
Masa Libre de Grasa (MLG); Agua Corporal Total (ACT)

Se realizo un analisis de la correlacién entre los distintos componentes de la
composicion corporal, la edad y el factor de actividad de los pacientes de los
pacientes antes del inicio del estudio, en la muestra general y estratificado en
funcion del sexo:

- En la muestra general se observo una correlacion positiva entre la edad y el
porcentaje de masa grasa (r=0,286; p=0,03) (figura 57); y una correlacion
negativa entre la edad y el porcentaje de masa muscular (r=-0,298; p=0,02)
(figura 58) y el porcentaje de masa libre de grasa (r=-0,287; p=0,02) (figura
59).

- En hombres se observd una correlacion positiva entre la edad y el

porcentaje de agua corporal total (r=0,579; p=0,03).
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En mujeres se observo una correlacion negativa entre la masa libre de grasa
absoluta (r=-0,377; p=0,01) y la masa muscular absoluta (r=-0,354;
p=0,01).

(r=0,286; p=0,03)
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Figura 57: Diagramas de dispersion de
puntos comparando edad y masa libre de
grasa al inicio de la intervencion. Se
considero significativa una diferencia
P<0,05.
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Figura 58: Diagramas de dispersion Figura 59: Diagramas de dispersion
de puntos comparando edad y masa de puntos comparando edad y masa
muscular al inicio de la intervencion. libre de grasa al inicio de la
Se considero significativa una intervencion. Se consider6
diferencia p<o0,05. significativa una diferencia p<0,05.
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Se analiz6 la media del porcentaje de pérdida de cada uno de los componentes
principales de la composicion corporal (masa grasa (PPMG), masa libre de grasa
(PPMLG), masa muscular (PPMM) y agua corporal total (PPACT)). Por otra parte
se valor6 la media de la diferencia del porcentaje relativo al peso entre el inicio y
los tres meses de la intervencién en cada uno de los componentes principales de la
composicion corporal (masa grasa (DifMG); masa muscular (DifMM); masa libre
de grasa (DifMLG) y agua corporal total (DifACT). Se valoro6 si existié diferencia
entre hombres y mujeres en estos parametros. Se consider6 significativo un p-

valor <0,05. Los datos se muestran en la tabla 97.

Media (DS) GENERALn=56 HOMBRES MUJERES
n=12 n=44

PPMG (%) 12,28 (7,56) 11,77 (9,61) 12,41 (7,29) 0,80

PPMM (%) 5,67 (5,99) 4,87 (4,70) 5,89 (6,33) 0,60

PPMLG (%) 3,78 (4,37) 4,83 (4,78) 3,48 (4,26) 0,35

PPACT (%) 4,33 (5,79) 4,84 (4,71) 3,11 0,56*

(0,98-7,05)

DifMG(%) 2,26 (2,61) 1,66 (2,57) 2,43 (2,63) 0,37

DifMM (%) +0,77 (2,51) +1,29 (2,53) +1,22 0,46*
(+2,25-0,25)

DifMLG (%) +2,31 (2,51) +1,82 (2,67) +2,45 (2,48) 0,44

DifACT (%) +1,47 (2,61) +1,31 (1,97) +1,87 0,38%
(+3,34-+0,31)

Tabla 97: Variacion de composicion corporal general y estratificado en funcién del
sexo. Se considero6 diferencia significativa p<0,05. Se representa media (DS)
(variables normales) y mediana (p25-75) (variables no normales). *pruebas no
paramétricas. Masa grasa (PPMG-DifMG), masa libre de grasa (PPMLG-DifMLG),
masa muscular (PPMM-DifMM) y agua corporal total (PPACT-DifACT)
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Figura 60: Comparacion de porcentajes de pérdida de componentes de
composicion corporal pre y postintervencion en funcion del sexo.
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Figura 61: Comparacion de medias de diferencia de porcentajes
relativo al peso total pre y postintervencion en funcion del sexo.

Se valoro la correlacion entre la edad y el factor de actividad de los pacientes al
inicio de la intervencion con el porcentaje de pérdida de cada uno de los
componentes de la composiciébn corporal, asi como con la diferencia pre-
postintervencion de los porcentajes relativos de cada uno de estos componentes.
Se valor6 en la muestra general y estratificado en funciéon del sexo:

- En la muestra general existi6 un correlacion positiva entre la edad y la
diferencia pre-post de los porcentajes relativos de masa muscular (r=0,359;
p=0,01) (figura 62); y se vio una correlaciéon negativa entre la edad y el
porcentaje de pérdida de masa grasa (r=-0,366; p=0,01) (figura 23).

- Al estratificar en funcion del sexo no existi6 ninguna correlacion

significativa.

40,00

(r=-0,366; p=0,01) (r=0,359; p=0,01)

30,004

4,00

difporcMM
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EDAD EDAD
Figura 62: Diagramas de dispersion de Figura 63: Diagramas de dispersion de
puntos comparando edad y porcentaje de puntos comparando edad y diferencia pre
pérdida de masa grasa (PPMG). Se post porcentaje masa muscular
consideré significativa una diferencia (DifporcMM). Se considero significativa
p<0,05. una diferencia p<0,05.
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3.3.2. En funcién de la adherencia a la dieta

Se compararon los distintos componentes de la composiciéon corporal (absolutos y

porcentajes respecto al total del peso) antes y 3 meses después del inicio de la

intervencién; entre los pacientes que cumplieron el protocolo completo
(VEGESTART ®) y aquellos que no lo completaron (NO VEGESTART ®). Los datos

se muestran en la tabla 98.

VEGESTART (n=48) NO VEGESTART (n=8)
PRE POST DIF P PRE POST DIF P

MG 44,13 36,50 5,45 <0,01* 37,44 33,20 4,24 <0,01
(kg) (9,53) (31,1-45,7)  (3,72) (5,75) (4,94 (2,55)

MG 43,98 41,72 2,26 <0,01 58,46 60,08 2,24 <0,01
(%) (7,22) (7,36) (2,77) (7,11)  (6,17) (1,39)

MM 36 36,01 1,7 <0,01* 36,30 34,96 1,34 0,06
(kg) (30,10-45,70)  (8,50) (0,6-3,9) (7,55)  (7,60) (1,64)

MM 36,53 38,68 +0,73 0,02* 39,58 40,61 +1,03 <0,01
(%) (33,76-42,45)  (6,02) (2,69) (5,85) (5,85) (0,71)
MLG 56,58 53,10 1,90 <0,01* 53,56 52,42 1,14 0,16
(kg) (12,88) (44.3-  (0,8-4,2) (9,93) (9,62) (2,05)

59,5)

MLG 55,89 58,17 +2,28 <0,01 53,56 52,42 +2,52 <0,01
(%) (7,28) (7,38) (2,65) (9,93) (9,62) (1,50)

ACT 41,2 40,99 1,50 <0,01* 40,89 38,75 0,85 0,18
(kg)  (35.50-49,0) (8,04) (0,5-3,4) (6,94) (8,65)  (+0,25-

3.3)

ACT 42,50 44,18 +1,68 <0,01 44,67 44,88 +0,21 0,91
(%) (5,28) (5,14) (2,03) (4,74)  (6,16) (4,89)

Tabla 98: Variacion de composicion corporal antes y 3 meses postintervencion
estratificado en funcion de la realizacién (VEGESTART) o no del protocolo (NO
VEGESTART). Se considero diferencia significativa p<0,05. Se representa media (DS)
(variables normales) y mediana (p25-75) (variables no normales). *pruebas no
paramétricas. Masa grasa (PPMG-DifMG), masa libre de grasa (PPMLG-DifMLG),
masa muscular (PPMM-DifMM) y agua corporal total (PPACT-DifACT)
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Se analiz6 la diferencia de la media pre-postintervencion entre aquellos que
cumplieron protocolo (VEGESTART) y aquellos que no (NO VEGESTART) de los

porcentajes de pérdida de cada uno de los componentes y la diferencia de los

porcentajes relativos. Los resultados se muestran en la tabla 99.

GENERAL VEGESTART NO VEGESTART

n=56 n=48 n=8
PPMG (%) 12,28 (7,56) 12,48 (8,00) 11,06 (6,38) 0,64
PPMM (%) 5,67 (5,99) 5,99 (6,20) 3,74 (4,36) 0,33
PPMLG (%) 3,78 (4,37) 4,07 (4,41) 1,99 (3,92) 0,22
PPACT (%) 4,33 (5,79) 4,13 (4,42) 2,02 (+0,74-7,99) 0,36*
DifMG(%) 2,26 (2,61) 2,26 (2,77) 2,24 (1,39) 0,98
DifMM (%) +0,77 (2,51) +0,73 (2,69) +1,03 (0,71) 0,76
DifMLG (%) +2,31 (2,51) +2,28 (2,65) +2,52 (1,50) 0,80
DifACT (%) +1,47 (2,61) +1,68 (2,03) +1,78 (+2,54-+0,21) 0,65%

Tabla 99: Variacion de composicion corporal general y estratificado en funcion de la
realizacion del protocolo. Se consideré diferencia significativa p<0,05. Se representa
media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75) (variables no normales).
*pruebas no paramétricas. Masa grasa (PPMG-DifMG), masa libre de grasa (PPMLG-
DifMLG), masa muscular (PPMM-DifMM) y agua corporal total (PPACT-DifACT)
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Figura 64: Comparacion de medias porcentajes de pérdida de componentes de
composicion corporal pre y postintervencion en funcion de haber completado o no el
protocolo.
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Figura 65: Comparacion de medias de diferencia de porcentajes relativo al peso
total pre y postintervencion en funcion de haber completado o no el protocolo.

Se analizo6 la correlacion entre la edad y el porcentaje de pérdida de cada uno de los

componentes de la composicion corporal; y entre la edad y la diferencia de los

porcentajes de cada componente pre-postintervencion:

En aquellos pacientes que cumplieron el protocolo completo se observo una
correlacion positiva entre la edad y la diferencia del porcentaje de masa
muscular (r=0,434; p<o0,01) (figura 66); y se observd una correlacion
negativa entre la edad y el porcentaje de pérdida de masa grasa (r=-0,375;
p<0,01) (figura 67).

En aquellos pacientes que no cumplieron el protocolo completo se observo
una correlacion negativa entre la edad y el porcentaje de pérdida de masa
muscular (r=-0,713; p=0,047), y entre la edad y el porcentaje de perdida de

masa libre de grasa (r=-0,804; p=0,02).
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Figura 66: Diagramas de dispersion Figura 67: Diagramas de dispersion de
de puntos comparando edad y puntos comparando edad y diferencia
porcentaje de pérdida de masa grasa porcentaje de masa muscular
(PPMG) en el grupo que realizo el (difporcMM) en el grupo que realizo el
protocolo completo. Se consideré protocolo completo. Se considerd
significativa una diferencia p<0,05. significativa una diferencia p<0,05.

3.3.3. En funcidén de la respuesta a la dieta

Se compararon los distintos componentes de la composicion corporal
(absolutos y porcentajes respecto al total del peso) antes y 3 meses después del
inicio de la intervencion; entre los pacientes que cumplieron perdieron mas del
5% del peso inicial (RESPONDEDORES) y aquellos que perdieron menos del
5% (NO RESPONDEDORES). Los datos se muestran en la tabla 100.
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RESPONDEDORES
n=44

NO RESPONDEDORES
n=12

PRE POST DIF P PRE POST DIF P
43,51 37,26 6,26 <0,01 37,4 40,16 1,74 0,03*
(8,61) (7,82) (3,28) (8327~ (12,82)  (2,15)
51,47)
MG (%) 44,13 41,40 2,73 <0,01 41,64 41,08 0,55 0,38
(7,02) (6,77) (2,56) (7,79) (8,98) (2,11)
MM 35,5 34,6 2,53 <0,01* 39,32 37,95 0,45 0,15
(kg) (30- (28,3- (2,59) (8,22)  (8,46)  (0,12-
42,4) 38,3) 1,67)
MM (%) 36,53 38,84 +1,33 <o0,01% 39,43 39,36 0,08 0,92
(33,6- (5,51) (+2,7- (6,59) (7,76) (2,59)
42,39) 0,1)
MLG 53,90 52,4 1,9 <o,01* 57,93 56,76 1,17 0,33
(kg) (45.1-  (43,5-57,2)  (1,3- (10,04) (10,42)  (2,52)
60,1) 4,2)
MLG 55,72 58,49 +2,77  <0,01 58,23 58,89 +0,66 0,33
(%) (7,11) (6,81) (2,41) (7,76) (8,97) (2,22)
ACT 40,20 40,02 1,5 <o0,01%* 43,99 43,05 0,94 0,13
(kg) (35.5- (8,18) (1-3,5) (7,68)  (7,58) (1,99)
45,9)
ACT (%) 42,42 44,17 +1,75 <0,01 44,22 44,67 1,17 0,37
(5,00) (4,94) (2,76) (5,95) (6,47) (2,52)

Tabla 100: Variacion de composicion corporal antes y 3 meses postintervencion
estratificado en Respondedores(PP>5%) y No Respondedores (PP<5%). Se
considero6 diferencia significativa p<0,05. Se representa media (DS) (variables
normales) y mediana (p25-75) (variables no normales). *pruebas no paramétricas.
Masa grasa (PPMG-DifMG), masa libre de grasa (PPMLG-DifMLG), masa muscular
(PPMM-DifMM) y agua corporal total (PPACT-DifACT)

Se analiz6 la diferencia de la media pre-postintervencion entre aquellos que
respondieron a la dieta (pérdida de peso>5%) y aquellos que no (pérdida de peso
<5%) de los porcentajes de pérdida de cada uno de los componentes y la diferencia

de los porcentajes relativos. Los resultados se muestran en la tabla 101.
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GENERAL RESPONDEDORES NO RESPONDEDORES P

n=56 n=44 n=12

PPMG (%) 12,28 (7,56) 14,33 (7,05) 4,74 (5,24) <0,01
PPMM (%) 5,67 (5,99) 6,27 (5,73) 1,1 (+0,39-5,73) 0,06*
PPMLG (%) 3,78 (4,37) 4,22 (4,38) 2,11 (4,08) 0,14
PPACT (%) 4,33 (5,79) 4,31 (2,47-7,48) 2,10 (4,06) 0,06*

DifMG(%) 2,26 (2,61) 2,82 (0,88-3,94) 0,55 (2,11) <0,01*
DifMM (%) +0,77 (2,51) +1,33 (+2,67-0,11) 0,77 (2,58) 0,12*%
DifMLG (%) +2,31 (2,51) +2,77 (2,41) +0,66 (2,22) <0,01
DifACT (%) +1,47 (2,61) +2,20 (+3,41-+0,35) +0,45 (1,69) 0,02%

Tabla 101: Variacion de composicion corporal general y estratificado en funcion de
la pérdida de peso. Se consider6 diferencia significativa p<0,05. Se representa
media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75) (variables no normales).

*pruebas no paramétricas. Masa grasa (PPMG-DifMG), masa libre de grasa

(PPMLG-DifMLG), masa muscular (PPMM-DifMM) y agua corporal total (PPACT-

DifACT)
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Figura 68: Comparacion de medias porcentajes de pérdida de componentes de
composicion corporal pre y postintervencion en funciéon de haber respondido a dieta.
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Figura 69: Comparacion de medias de diferencia de porcentajes relativo al peso total

pre y postintervencion en funcion de haber respondido a dieta.

Se analiz6 la correlacion entre la edad/factor de actividad y el porcentaje de

pérdida de cada uno de los componentes de la composicion corporal; y entre la

edad/factor de actividad y la diferencia de los porcentajes de cada componente

pre-postintervencion:

En aquellos pacientes que perdieron mas del 5% del peso inicial
(Respondedores) se observo una correlacion positiva entre la diferencia de
porcentajes de masa muscular pre-postintervencion y la edad (R=0,333;
p=0,03); vy se observo una correlacion negativa entre la edad y el porcentaje
de pérdida de masa grasa (R=-0,381; p=0,01).

En aquellos pacientes que perdieron menos del 5% del peso (no
respondedores) se observo una correlacién positiva entre el porcentaje de
pérdida de masa grasa y el factor de actividad (R=0,702; p=0,01) y entre el
factor de actividad y la diferencia de porcentajes de masa grasa (R=0,821;
P<0,01); y se observo una correlaciéon negativa entre el factor de actividad y
el porcentaje de pérdida de masa muscular (R=-0,814; p<0,01), el

porcentaje de pérdida de masa libre de grasa (R=-0,833; p<0,01), el
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porcentaje de pérdida de agua corporal total (R=-0,844; p<0,01), la
diferencia de porcentajes de masa muscular (R=-0,780; p<0,01), la
diferencia de porcentajes de masa libre de grasa (R=-0,775; p<0,01), y la

diferencia de porcentajes de agua corporal total (R=-0,787; p<0,01).

3.3.4. Relacion masa muscular/masa grasa

Para caracterizar la relacion entre la masa muscular y grasa se utilizé un indice con

la masa muscular como denominador y la masa grasa como denominador. Se

valor6 la diferencia entre el inicio y los tres meses tras la intervencion y se

estratifico segun el sexo:

En la muestra general (n=55) la mediana del grupo preintervencion fue 0,81
(0,67-1,15) mientras que la media del grupo 3 meses postintervencion fue
0,99 (0,34); siendo la diferencia entre ambas significativa al realizar el test
U de Mann-Whitney (p<0,01).

Al realizar la estratificacion se observo una diferencia significativa (p<0,05)
mediante el test de Student en hombres entre el indice preintervencion 1,37
(0,16) y el indice postintervencion 1,49 (0,27). También se observé una
diferencia significativa (p<0,05) en mujeres al analizar mediante el test U
de Mann-Whitney entre el indice preintervencion 0,74 (0,66-0,93) y el

indice postintervenciéon 0,86 (0,21).

Los datos se muestran en la figura 70.
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Figura 70: Comparaciéon INDICE MASA MUSCULAR/MASA GRASA prey

postintervencion, en muestra general y estratificado en funcion del sexo.
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Se realiz6 una valoracion de la diferencia del indice masa muscular/masa grasa
inicial y 3 meses postintervencion estratificando en funcién del sexo,
cumplimiento o no del protocolo; y respuesta o no a la dieta. Los resultados se

muestran en la tabla 102.

Media(DS) DIFERENCIA p-valor
SEXO HOMBRE MUJER
+0,13 (0,19) +0,06 (0,09) 0,09
SI NO
VEGESTART ® +0,07 (0,13) +0,08 (0,05) 0,86
RESPONDEDORES +0,08 (0,12) +0,03 (0,13) 0,23

Tabla 102: Valoracion de la diferencia entre el indice masa muscular/masa
grasa pre-postintervenciéon en funcion de sexo, de la realizacion completa del
protocolo y de la respuesta al tratamiento.

Se realizd6, asimismo, una comparacion entre la prevalencia de obesidad
sarcopénica (segun la formula de Kim considerando masa muscular y masa grasa
por separado) pre y post intervencion sin observar cambios en el grupo de

hombres ni de mujeres.

De la misma manera se utilizo el indice masa muscular/masa grasa con los valores
de corte de la formula de Kim para hombres y mujeres y se obtuvo una valoracién
cualitativa en obesidad sarcopénica/no obesidad sarcopénica antes y tres meses
después de la intervencion. Al analizar con un test Chi-cuadrado con correccion de

Yates se observo una diferencia significativa (tabla 103).

n/% POSTINTERVENCION
PREINTERVENCION OS SI OSNO
OS SI 38/69,1% 9/16,4%
OS NO 1/1,8% 7/12,7%

Tabla 103: Comparacion de la presencia o no de obesidad
sarcopénica (OS) antes y 3 meses después de la intervencion.
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Figura 71: Presencia o no de obesidad sarcopénica (OS) antes y 3 meses después de
la intervencion.
Se realiz6 una correlaciéon entre la edad y el indice masa muscular/masa grasa al
principio del estudio observandose una correlacion negativa (r=-0,294; p=0,02)
(figura 72). Por otra parte se observo una correlaciéon positiva entre la edad y la
diferencia del indice pre-post (r=0,403; p<0,01) (figura 73). Al estratificar en
funcibén del sexo se observo una correlacion positiva entre la edad y la diferencia

del indice pre-post en mujeres (r=0,331; p=0,03).

0,40

(r=-0,294; p=0,02) (r=0,403; p<0,01)

1,50 0,20

0,00

0,20

difprepostindmmmg

0,75+
0404

0,50 %o

0,60

EDAD EDAD
Figura 72: Diagramas de dispersion Figura 73: Diagramas de dispersion de
de puntos comparando edad e indice puntos comparando edad diferencia de
masa muscular/masa grasa indice masa muscular/masa grasa pre-
(MM_MG_ 1) preintervencion. Se postintervencion. Se consider6
considero significativa una p<o,05. significativa una diferencia p<0,05.
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3.4. Variables metabdlicas

3.4.1. Tension arterial

Se realiz6 una comparacion entre los valores de tension arterial sistolica (TAS) y
tension arterial diastolica (TAD), en la muestra general. Se observd una diferencia
significativa en los parametros de tensién arterial sistolica mientras que no en los

de diastolica (Tabla 104).

Media (DS) PRE POST DIF p-valor
TAS 136,82 (16,20) 129,93 (13,29) 6,89 (13,52) <0,01
TAD 79,33 (10,30) 81,22 (8,92) +1,89 (10,50) 0,18

Tabla 104: Comparacion de tension arterial sistolica (TAS) y tension arterial
diastoélica (TAD) antes y después de la intervencion. Se consider6 significativa una
diferencia con un p-valor <0,05.

Se realizo una comparacion de las medias de la diferencia pre-postintervenciéon en
funcion del cumplimiento o no del protocolo completo; y en funcion de la
respuesta (pérdida de peso > 5%) o no al tratamiento (pérdida de peso <5%) en
TAS (Tabla 105) y TAD (Tabla 106).

TAS DIFERENCIA DIFERENCIA p-valor
Media (DS) SI NO

VEGESTART ® 7,18 (12,83) 5,12 (18,16) 0,69
(n=49/n=8)

RESPONDEDORES 9,02 (13,89) +1,08 (8,45) 0,02
(n=45/n=12)

Tabla 105: Valoracion de la diferencia entre Tension Arterial Sistolica
(TAS) pre-postintervencion en funcion de la realizaciéon completa del
protocolo y de la respuesta al tratamiento. Se considero6 significativa un p-
valor<o0,05.

TAD DIFERENCIA DIFERENCIA  p-valor
Media (DS) Si NO

VEGESTART ® +2,28 (10,47) 0,5 (11,07) 0,49
(n=49/n=8)

RESPONDEDORES +2,04 (11,19) +1,33 (7,74) 0,84
(n=45/n=12)

Tabla 106: Valoracion de la diferencia entre Tension Arterial Sistolica
(TAS) pre-postintervencion en funcion de la realizaciéon completa del
protocolo y de la respuesta al tratamiento. Se considero6 significativa un p-
valor<o0,05.
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Figura 74: Comparacion de la media de la diferencia pre-postintervencion de
tension arterial sistolica (TAS) y tension arterial diastolica (TAD) en funcion del
cumplimiento completo del protocolo y de la respuesta al tratamiento.

Se valor6 la diferencia en funcion de si los pacientes tenian diagnoéstico de

hipertension antes del tratamiento o no (Tabla 107). También se comparo la media

de la diferencia en funcién de si padecian HTA o no antes del tratamiento (Tabla
108).

HTA (n=31) NO HTA (n=26)
PRE POST p-valor PRE POST p
TAS 137,71 128,87 <0,01 140 135 0,06*
(15,00) (11,79) (120-150) (120-140)
TAD 79,68 8o 0,54* 78,92 (9,07) 8o >0,05*
(11,37) (75-85) (78-85)

Tabla 107: Comparacion de tension arterial sistolica (TAS) y tension arterial diastolica
(TAD) antes y después de la intervencion estratificado en funcion de la presencia o no
de hipertension arterial (HTA) antes de la intervencién. Se consider6 significativa una

diferencia con un p-valor <0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y
mediana (p25-75) (variables no normales).
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Figura 75: Comparacion de la tension arterial sistolica (TAS) y diastolica
(TAD) prepostintervencién entre la muestra general y estratificando en
funcion de presencia de hipertension arterial.

Media (DS)
SI (n=31) NO (n=26)
TAS 2 (0-14) 1(+0,5-10) 0,40%
TAD +0,64 (8,94) +3 (+5-0) 0,75*

Tabla 108: Valoracion de la diferencia entre Tension Arterial Sistolica (TAS) pre-
postintervencion en funcion de la presencia de hipertension arterial antes de la
intervencion. Se considero significativa una diferencia con p-valor<o,05.

HIPERTENSION ARTERIAL

1 @S]

0 S (R e

TAD

Figura 76: Comparacion de la media de la
diferencia pre-postintervencion de tension arterial
sistolica (TAS) y tension arterial diastolica (TAD) en
funcion de la presencia de hipertension arterial
antes de la intervencion.
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Se estudio la relacion del porcentaje de pérdida de peso y el porcentaje de pérdida
del exceso de peso con tension arterial sistélica y diastolica pre-postintervencion y
la diferencia de ambas.

En la muestra general se observé una correlacion negativa entre el porcentaje de
pérdida de peso y la tension arterial sistélica (TAS) postintervencion (r=-0,322;
p=0,01) (figura 777); y entre el porcentaje de pérdida del exceso de peso y la tension
arterial sistolica (TAS) postintervencion (r=-0,307; p=0,02) (figura 78). No se

observo otra correlacion significativa.

(r=-0,322; p=0,01)

160,00 o

120,00

100,00+ o

T T
0,00 5,00 10,00 15,00 20,00
Porcentaje de pérdida de Peso

(r=-0,307; p=0,02)

160,00+ o

140,00

TAS 2

120,00

100,00+ o

T T T
-20,00 0,00 20,00 40,00 60,00
PSP

Figura 77: Diagramas de dispersion de
puntos comparando tension arterial
sistolica (TAS) tras intervencion y
porcentaje de pérdida de peso. Se

Figura 78: Diagramas de dispersion de
puntos comparando tension arterial
sistolica (TAS) tras intervencion y
porcentaje de pérdida de exceso de peso.

considero significativa una diferencia
P<0,05.

Se considero significativa una diferencia
p<0,05.

Se realiz6 un analisis de correlacion de la tension arterial sistolica (TAS) y
diastolica (TAD) con la diferencia en distintos parametros dietéticos. Se observo:

- Con la TAS se observo una correlacion positiva con la diferencia de sodio en
la dieta (r=0,397; p<0,01) (figura 79); y una correlacién negativa con la
diferencia de vitamina C (r=-0,391; p<0,01) (figura 80).

- En el caso de la TAD se observo una correlaciéon negativa con la diferencia
de porcentaje de acidos grasos monoinsaturados (r=-0,300; p=0,029)
(figura 81); y con la diferencia de vitamina E en dieta (r=-0,278; p=0,04)
(figura 82).
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Figura 79: Diagrama de dispersion de Figura 80: Diagrama de dispersion de
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Figura 81: Diagrama de dispersion Figura 82: Diagrama de dispersion
de puntos que compara la diferencia de puntos que compara la diferencia
pre-post de TAD y la diferencia pre-post de TAD y la diferencia
%monoinsaturados vitamina E

3.4.2.Perfil hepatico

Se realiz6 una comparacion entre los valores de pruebas de funciéon
hepatica (GOT, GPT, GGT, FA) antes y 3 meses después de la
intervencién en la muestra general (tabla 109). Se realiz6 una

estratificacion en funcién del sexo (tabla 110).
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n=59 PRE POST DIFERENCIA p-valor
GOT (U/D 20 (17-24) 19 (16-22) 2 (+1-8) <0,01*
GPT (U/D) 23 (17-30) 18 (13-24) 5(1-9) <0,01*
GGT (U/D 24 (16-44) 20 (15-35) 2 (+1-8) 0,09%
FA (U/D) 67(57-87)  65(53-81) 3(+2-9) 0,28%

Tabla 109: Comparacion de pruebas de funcidon hepatica antes y después
de la intervencién en la muestra general. Se considero significativa una
diferencia con un p-valor <0,05. Se representa media (DS) (variables
normales) y mediana (p25-75) (variables no normales). *prueba no

parameétrica
HOMBRE (n=14) MUJER (n=45)
PRE POST DIF P PRE POST DIF P
GOT 225 20,54 8,10 0,01* 20 19 1 0,04*
u/m (19,5- (9,88)  (10,25) (16,5- (15-22) (+2-
35,5) 22) 4)
GPT 29 18,5 6,5 0,02% 21 18 4 0,01*
w/m (23,75 (16- (1,75- (16- (12-23,5)  (+1-
38.5) 26,75) 15) 25,5) 8)
GGT 36 27 5 0,05% 23 17 1 0,45%
wm (2225 (17- (+0,5- (13,5 (13,5-35)  (+2,5
103,5) 78,5) 20,5) 40) -6,5)
FA 70,21 69,71 +1,5 0,89 68 64 4 0,01%
U/ (21,00)  (24,40)  (+7-5) (53,5  (53,5-80,5) (+0,5
88.,5) -10)

Tabla 110: Comparaciéon de pruebas de funcion hepatica antes y después de la
intervencion estratificado por sexo. Se considero significativa una diferencia con un p-
valor <0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75)
(variables no normales). *prueba no paramétrica
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Figura 83: Comparacion de las pruebas de funciéon hepética pre-postintervencion
entre la muestra general y estratificando en funcién del sexo.

Por otra parte se realizd6 una estratificacion en funcion de si completaron el
protocolo o no lo completaron (tabla 111). No se observo diferencia significativa

entre las diferencias de los parametros pre-postintervencion de ambos grupos.

VEGESTART @ (n=50) NO VEGESTART ® (n=9)
PRE POST DIF P PRE POST DIF P
GOT 20 22 1,5 <0,01* 25,44 24,89 4 0,89
u/m (17-22) (16-28) (+2- (10,08) (11,20) (1-6,5)
4,25)
GPT 22 18 4 <0,01* 30,67 23 7 0,47%
U/Mm  (16-28) (12-24) (1-8) (14,47) (155-  (+8-13)
47,5)
GGT 24 19,5 2,5 0,03% 40 35 +1 0,40%*
O/m  @675- (1475 (1- (16-92)  (17-100) (+7-2,5)
40) 34,25)  10,25)
FA 68 64,5 3 0,01% 67,89 71,33 +3,44 0,69
U/Mm (56,25  (52,75-  (+1,25 (17,30)  (27,16)  (25,56)
87,25) 82) -9)

Tabla 111: Comparacion de pruebas de funcion hepatica antes y después de la
intervencion estratificado en funcion del cumplimiento completo (VEGESTART®) o
no (NO VEGESTART®) del protocolo. Se considero significativa una diferencia con un
p-valor <0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75)
(variables no normales).*prueba no paramétrica
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Figura 84: Comparacion de las pruebas de funcidon hepatica pre-postintervencion
en la muestra estratificando en funciéon del cumplimiento del tratamiento.

Ademas se realizdé una estratificacion en funcion de la respuesta al tratamiento

(pérdida mayor o menor del 5% del peso) (tabla 112). No se observé diferencia

significativa entre las diferencias de los pardmetros pre-postintervencion de ambos

grupos.
RESPONDEDORES (n=46) NO RESPONDEDORES (n=13)
PRE POST DIF P PRE POST DIF P
GOT 20 19 2 <0,01% 20 20 1 0,15%
w/m (18- (16- (+2-5) (16- (15-31,5) (0-4,5)
22,25) 22) 33)
GPT 22,5 18 5,5 (0,5-9) <0,01* 25 25 3 0,38%
wm @ar28 (2,75 (15- (12,5- (+5,5-7)
23) 34,5) 47,5
GGT 24 19 3 <0,01* 40 35 +1 0,14%
u/m (16- (15- (+1-11) (16,5-  (15,5- (+15-15)
39,25) 32,5 97,5)  115,5)
FA 65 61 3 0,02% 82,54 83,38 2 0,87
©/m (56,25 (52- (+2-9) (25,6 (33,08) (+4,5-8,5)
76,25) 79) 6)

Tabla 112: Comparacién de pruebas de funcion hepatica antes y después de la
intervencion estratificado pérdida mayor 5% (RESPONDEDORES) o menor 5% (NO
RESPONDEDORES). Se consider6 significativa una diferencia con un p-valor <0,05.

Se representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75) (variables no
normales). *prueba no paramétrica
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Figura 85: Comparacion de las pruebas de funcion hepéatica pre-postintervencion en
la muestra estratificando en funcion de efecto de la intervencion sobre el peso.

3.4.2.1.  Anadlisis de correlacion

Se valor6 la relacién entre la pérdida de peso, la edad y la diferencia en los
distintos componentes de la dieta pre-postintervencion con la diferencia de los
distintos parametros de metabolismo hepatico:

- Se observd una correlaciéon positiva entre la diferencia de GOT pre-
postintervencion y la diferencia del porcentaje proteico (r=0,266; p=0,05)
(figura 86).

- Se observo una correlacién negativa entre la diferencia de vitamina E y la
diferencia de GGT (r=-0,315; p=0,02) (figura 87); entre la diferencia de
vitamina Cy la diferencia de GGT (r=-0,275; p=0,04) (figura 88); y entre la
diferencia de fibra y la diferencia de fosfatasa alcalina (r=-0,311; p=0,02)
(figura 89).

Estas correlaciones se mantuvieron al estratificar en funciéon del sexo y en funcion

de la respuesta al tratamiento.
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Figura 86: Diagrama de dispersi6on Figura 87: Diagrama de dispersion
de puntos que compra la diferencia de puntos que compra la diferencia
pre-post de GOT y la diferencia en el pre-post de GGT y la diferencia en
porcentaje proteico vitamina E
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Figura 88: Diagrama de dispersion Figura 89: Diagrama de dispersi6on
de puntos que compra la diferencia de puntos que compra la diferencia
pre-post de GGT y la diferencia en pre-post de FA y la diferencia en
vitamina C Fibra

3.4.3. Perfil lipidico
3.4.3.1. General y en funcién de adherencia
Se realiz6 una comparacion del perfil lipidico anterior y 3 meses posterior a la

intervencion en la muestra general (tabla 113).
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Media (DS) (n=59) PRE POST DIFERENCIA P

Colesterol Total 197,12 (34,33) 184,97(29,89) 12,15 (25,03) <0,01

(mg/dl)

No HDL (mg/dl) 144,86 (36,43) 137,39 (29,51) 7,47 (24,39) 0,02
HDL (mg/dl) 52,25 (13,41) 47,58 (12,82) 4,68 (6,78) <0,01
LDL (mg/dl) 114,30 (30,08) 109,43 (25,67) 4,87 (20,98) 0,08

TRIGLICERIDOS 155,25 (90,43) 139,80 (62,23) 15,46 (59,13) 0,05

(mg/dl)

Tabla 113: Comparacion de parametros de perfil lipidico antes y después de la
intervencion en la muestra general. Se considero significativa una diferencia con
un p-valor <0,05. *prueba no paramétrica.

Se realiz6 una estratificacion entre aquellos que cumplieron el protocolo completo
(VEGESTART) y aquellos que no lo completaron (NO VEGESTART) (Tabla 114).

VEGESTART ® (n=50) NO VEGESTART ® (n=9)

PRE POST DIF P PRE POST DIF P
Col total 191,5 185,74 12,44 <0,01% 191,22 173 10,56 0,21%
(mg/d)  (75-  (28,07) (2581 (4537)  (153-  (21,46)
223,5) 195,5)
No HDL 146,54 138,094 7,60 0,04 135,56 110 6,78 0,37%
(mg/dD) (34,20) (27,26)  (25,34) (48,43)  (104- (19,47)
146)
HDL 51,64 46,80 4,84 <0,01 55,67 51,89 3,78 0,13
(mg/dl)  (13,13)  (12,62) (6,84) (1524)  (13,85) (6,78)
LDL 114,95 110,50 4,46 0,15 86,2 90,2 7,20 0,17%
(mg/dl)  (28,16) (24,59)  (21,64) (79,7 (84,1- (17,79)
143,4)  122,3)
TG 135 142,22 7,5 0,11% 124,22 101 +2,11 0,86%
(mg/dl)  (94.5- (62,24)  (+16,25- (44,95)  (88-171) (40,1)
194,25) 35,75)

Tabla 114: Comparacion de parametros de perfil lipidico antes y después de la
intervencion estratificado en funcion del cumplimiento completo (VEGESTART®) o
no (NO VEGESTART®) del protocolo. Se considero significativa una diferencia con un
p-valor <0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75)
(variables no normales). *prueba no paramétrica
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Figura 90: Comparacion de los parametros perfil lipidico pre-postintervencion en la
muestra estratificando en funcién de cumplimiento o no del protocolo completo.

La diferencia de la variacion de los parametros entre los dos grupos (Vegestart vs.
No Vegestart) se valor6 mediante un test U de Mann Whitney en el caso de los
triglicéridos y de un test T de Student en el resto. La diferencia no fue significativa

en ninguno de los casos (p>0,05) (figura 91).

\ il

BEGENERAL

BVEGESTART

ONO VEGESTART

Figura 91: Comparacion de la media de la diferencia pre-postintervencion
de parametros de perfil lipidico en la muestra general y en funcién del
cumplimiento completo o no del protocolo.
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3.4.3.2. Estratificado en funcion de respuesta a intervencion

Por otra parte, se valoro la evolucién de los parametros lipidicos antes de la
intervencién y 3 meses después, estratificando en funcion de la respuesta al
tratamiento (Respondedores (pérdida de peso >5%) vs No Respondedores

(pérdida de peso <5%)) (Tabla 115).

RESPONDEDORES (n=46) NO RESPONDEDORES (n=13)
PRE POST DIF P PRE POST DIF P
Col tot 190 181,54 15,11 0,01* 198,77 197,08 1,69 0,77
(mg/dl)  (166,75- (28,59) (25,47) (36,00)  (32,37) (21,05)
223,5)
No HDL 143,44 133,72 9,72 0,01 149,92 150,38 +0,46 0,94
(mg/dl)  (36,29) (28,67) (24,75) (37,97)  (29,87) (22,17)
HDL 53,22 47,83 5,39 <0,01 48,85 46,69 2,15 0,31
(mg/dl)  (13,67) (12,77) (6,51 (12,33)  (13,48)  (7,39)
LDL 108,6 106,92 6,81 0,04%* 116,32 118,31 +1,98 0,70
(mg/dl)  (8725- (25,68) (21,56) (29,99)  (24,54) (17,85)
139,05)
TG 133 116 6,5 0,05% 145 160,38 7,61 0,81*%
(mg/dD) (92,75 (90-  (+9,25 (96,5-  (69,35) (0,69)
187,5)  164,75)  -30,5) 232,5)

Tabla 115: Comparacion de parametros de perfil lipidico antes y después de la
intervencion estratificado en funcion de la pérdida de mas del 5%
(RESPONDEDORES) o menos del 5% del peso (NO RESPONDEDORES). Se
considero significativa una diferencia con un p-valor <0,05. Se representa media (DS)
(variables normales) y mediana (p25-75) (variables no normales). *prueba no
paramétrica
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Figura 92: Comparacion de los parametros perfil lipidico pre-postintervencion
en la muestra estratificando en funcién de la respuesta del tratamiento.

La diferencia de la variacion de los parametros entre los dos grupos
(Respondedores vs. No Respondedores) se valor6 mediante un test U de Mann
Whitney en el caso de los triglicéridos y de un test T de Student en el resto. La

diferencia no fue significativa en ninguno de los casos (p>0,05) (figura 93).
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Figura 93: Comparacion de la media de la diferencia pre-postintervencién
de parametros de perfil lipidico en funcién de la respuesta al protocolo.
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Se realizd6 un analisis de la correlacion entre el porcentaje de pérdida de peso
desde el inicio y los parametros de perfil lipidico. Se observé una correlacién
positiva entre el porcentaje de pérdida de peso y la diferencia de colesterol total
(r=0,406; p<0,01) (figura 94), colesterol no HDL (r=0,352; p<0,01) (figura 95) y
colesterol LDL (r=0,305; p=0,02) (figura 96). No se observo correlacion entre el

porcentaje de pérdida de peso y la diferencia de HDL ni de triglicéridos.
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Figura 94: Diagrama de dispersion de
puntos comparando porcentaje de
pérdida de peso con diferencia pre-
postintervencion de colesterol total.
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Figura 95: Diagrama de dispersion de Figura 96: Diagrama de dispersion de
puntos comparando porcentaje de puntos comparando porcentaje de
pérdida de peso con diferencia pre- pérdida de peso con diferencia pre-

postintervencion de colesterol no HDL. postintervencion de colesterol LDL.
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3.4.3.3. Estratificado en funcioén de patologia y tratamiento

Se realiz6 una estratificacion en funcion de aquellos pacientes que padecian algiin
tipo de dislipemia (hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia o dislipemia mixta)
antes del inicio de la intervencién. La divisi6on se realizdé en funcion de si los
individuos se encontraban en tratamiento con algin farmaco hipolipemiante
(estatinas, inhibidor de la absorcion de colesterol o fibrato) (HIPOLIPEMIANTE)
o no tenia tratamiento alguno (NO HIPOLIPEMIANTE).

Se realizo una comparacion de la variacion de los parametros de perfil lipidico pre

y postintervencion en cada uno de los grupos de tratamiento descritos previamente
(tabla 116).

HIPOLIPEMIANTE (n=17) NO HIPOLIPEMIANTE (n=42)
PRE POST DIF p PRE POST DIF p

Col total 180 171,12 11,82 0,19% 202,86 190,57 12,29 <0,01

(mg/d)  (159-  (25.27) (32,94) (34,64)  (30,04) (21,52)
191,5)

No HDL 133,71 126,71 7,00 0,39 149,38 141,71 7,67 0,02
(mg/dl) (28,02) (23,62) (32,81) (38,71)  (30,79)  (20,53)

HDL 49,23 44,41 3 <0,01 53,47 48,86 4,62 <0,01
(mg/dl)  (14,16) (12,42) (0-8,5) (13,07)  (12,90)  (7,26)

LDL 99,07 92,27 6,80 0,37 120,47 116,38 4,09 0,11
(mg/dl) (26,50) (23,55) (30,36) (116,37)  (23,32)  (16,14)

TG 173,18 172,18 1,00 0,92 111,5 112,5 8,5 0,05*
(mg/dl) (70,26) (71,04) (40,02) (90- (86,75-  (+8,75-
166,25)  155.25)  35,75)

Tabla 116: Comparacion de parametros de perfil lipidico antes y después de la
intervencion estratificado en funcion del consumo de farmacoterapia hipolipemiante
antes de la intervenciéon (HIPOLIPEMIANTE) o no (NO HIPOLIPEMIANTE). Se
considero significativa una diferencia con un p-valor <0,05. Se representa media (DS)
(variables normales) y mediana (p25-75) (variables no normales).*prueba no
paramétrica
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Figura 96: Comparacion de los parametros perfil lipidico pre-postintervencion en la
muestra estratificando en funcion del consumo de tratamiento hipolipemiante antes
de la intervencion.

La diferencia de la variacion de los parametros entre los dos grupos

(Hipolipemiante vs. No Hipolipemiante) se valor6 mediante un test U de Mann

Whitney en el caso de los triglicéridos, colesterol HDL y colesterol noHDL; y de un

test T de Student en colesterol total colesterol LDL. La diferencia

significativa en ninguno de los casos (p>0,05) (figura 97).
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Figura 97: Comparacion de la media de la diferencia pre-
postintervencion de parametros de perfil lipidico en funcion del
consumo de farmacoterapia hipolipemiante antes del inicio de la

intervencion.
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3.4.3.4. Relacion con la dieta

Para evaluar el efecto cualitativo de la dieta sobre el perfil lipidico se realiz6 un
analisis de la correlacién entre la diferencia de los parametros de perfil lipidico
pre-postintervencion y la diferencia en el consumo dietético pre-postintervencion
de los distintos macronutrientes (porcentaje del contenido calorico total de la

dieta) y lipidograma (porcentaje respecto del contenido lipidico total de la dieta).

En la muestra general se observé una correlaciéon positiva entre la diferencia en el
contenido proteico y la diferencia de colesterol total (r=0,269 p=0,047) (figura
908); una correlacion positiva entre la diferencia en el contenido proteico y la
diferencia en el colesterol LDL (r=0,360; p<0,01) (figura 99); y una correlacion
negativa entre la diferencia en el contenido de hidratos de carbono y la diferencia

del colesterol HDL (r=-0,284; p=0,04) (figura 100).

Al estratificar en funcion del consumo de tratamiento hipolipemiante antes del
inicio de la intervencion:

- En aquellos que consumian tratamiento hipolipemiante se observoé una
correlacion positiva entre la diferencia del contenido de hidratos de carbono
y la diferencia en los triglicéridos (r=0,617; p=0,01) (figura 101), y entre la
diferencia de contenido proteico y la diferencia de colesterol LDL (r=0,522;
p=0,04) (figura 102); se observd una correlacion negativa entre el
porcentaje de acidos grasos monoinsaturados y la diferencia del colesterol
total (r=-0,570; p=0,02) (figura 103); una correlacion negativa entre el
porcentaje de monoinsaturados y diferencia en colesterol no HDL (r=-0,611;
p=0,01) (figura 104); y una correlacién negativa entre el porcentaje de
monoinsaturados y la diferencia en colesterol LDL (r=-0,566; p=0,02)
(figura 105).

- En aquellos que no consumian tratamiento hipolipemiante se observo una
correlacion negativa entre la diferencia del contenido de hidratos de
carbono y la diferencia en el colesterol total (r=-0,319; p=0,05) (figura 106);
y una correlacion negativa entre la diferencia del contenido en hidratos de

carbono y el diferencia del colesterol HDL (r=-0,355; p=0,03) (figura 107).
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Figura 100: Diagrama de dispersion de
puntos comparando diferencia de
porcentaje de carbohidratos con diferencia
pre-postintervencién de colesterol HDL.
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Figura 102: Diagrama de dispersion de
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Figura 103: Diagrama de dispersion de
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Figura 105: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia de
porcentaje acidos grasos
monoinsaturados con diferencia pre-
postintervencion de colesterol LDL.
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Figura 106: Diagrama de dispersion
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3.4.4. Metabolismo de la glucosa

3.4.4.1. General y en funcion de adherencia

Figura 107: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia de
porcentaje de carbohidratos con
diferencia pre-postintervencion de
colesterol total.

Se realiz6 una comparacion entre los valores relacionados con el metabolismo

hidrocarbonado (glucemia venosa e insulinemia) y su relacion (HOMA) antes de la

intervencion y 3 meses después en la muestra general (tabla 117).
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n=59 PRE POST DIFERENCIA P
Glucosa (mg/dl) 99 (94-115) 98 (89-107) 2 (+1-10) <0,01*

Insulina (WU/ml) 14,64 (10,91-20,58)  10,97(9,74-16,21) 3,09 (+0,34-5,4)  <0,01*

HOMA 3,79 (2,72-6,12) 2,69 (2,21-4,29) 0,80 (+0,09-2) <0,01*

Tabla 117: Comparacion de parametros de metabolismo glucémico antes y después de
la intervencion en la muestra general. Se considero significativa una diferencia con un
p-valor <0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75)
(variables no normales).*prueba no paramétrica.

Se realiz6 una estratificacion entre aquellos que cumplieron el protocolo completo
(VEGESTART) y aquellos que no lo completaron (NO VEGESTART) (Tabla 118).

VEGESTART ® (n=50) NO VEGESTART ® (n=9)

PRE POST DIF P PRE POST DIF P
Glucosa 99 97 3,5 <0,01* 98,11 99,78 +1,67 0,68
(mg/dD) (94- (88-  (+1-11) (9,93)  (7,59) (11,54)

123,75)  109,25)
Insulina 14,78 10,94 3,18 <0,01* 14,06 15,32 1,7 0,17*
(uU/ml) (10,32- (9,69- (+0,42 (12,18- (8,39) (+0,64-

20,85) 1511  -5,49) 25,73) 4,88)
HOMA 3,80 2,66 0,85 <0,01* 3,51 3,72 0,77 0,14%

(2,56- (2,21-  (+0,09 (2,99- (1,93) (+0,52-

6,16) 4,31)  -2,11) 7,15) 1,79)

Tabla 118: Comparacion de parametros de metabolismo glucémico antes y después de
la intervencion estratificado en funciéon del cumplimiento completo (VEGESTART®) o
no (NO VEGESTART®) del protocolo. Se considero significativa una diferencia con un
p-valor <0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75)
(variables no normales).*prueba no paramétrica

La diferencia de la variacion de los parametros entre los dos grupos (Vegestart vs.
No Vegestart) se valor6 mediante un test U de Mann Whitney. La diferencia no fue

significativa en ninguno de los casos (p>0,05).
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Figura 106: Comparacion de glucosa, insulina y HOMA en la muestra general y
estratificado en funcién de la realizacion del protocolo completo o no.
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Al evaluar el HOMA y tener en cuenta un valor de 2,5 como el limite entre la
sensibilidad (>2,5) y la resistencia a la insulina (<2,5) se comparé el porcentaje de
pacientes con sensibilidad y resistencia al inicio y a los 3 meses del inicio de la
intervencion en la muestra general, al realizar el test Chi-Cuadrado con correccién

de Yates observandose una diferencia significativa (tabla 119).
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HOMA INICIAL HOMA 3 meses
SENSIBILIDAD RESISTENCIA
SENSIBILIDAD 12/19,4% 2/3,2%
RESISTENCIA 14/29,2% 34/70,8%

Tabla 119: Comparacion de HOMA cualitativo
(Sensibibilidad(<2,5)/Resistencia(>2,5)) antes y alos 3 meses de la
intervencion.

Se realizO6 una estratificacibn en funcion de la realizacion completa
(VEGESTART®) o no (NO VEGESTART®) del protocolo. Al realizar un test Chi-

Cuadrado con correccién de Yates se observé una diferencia significativa en el
grupo VEGESTART y no significativa en el grupo de NO VEGESTART (tabla 120).

ADHERENCIA VEGESTART ® NO VEGESTART ®
n=60 HOMA 3 MESES (n=51) HOMA 3 MESES (n=9)
HOMA INICIAL SENSIBILIDAD RESISTENCIA SENSIBILIDAD RESISTENCIA

SENSIBILIDAD 10/19,6% 2/3,9% 2/18,2% 0
RESISTENCIA 12/23,5% 27/52,9% 2/18,2% 7/63,6%

Tabla 120: Comparacion de HOMA cualitativo
(Sensibibilidad(<2,5)/Resistencia(>2,5)) antes y alos 3 meses de la intervencion,
estratificado en funcién de realizacion de protocolo completo (VEGESTART) o no (NO
VEGESTART).
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]
20 VEGESTART
10 -_‘ ONO VEGESTART

SENSIBILIDAD SENSIBILIDAD 3 RESISTENCIA RESISTENCIA 3
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o

Figura 107: Comparacion del diagnostico de sensibilidad/resistencia a la insulina
en funcién del valor HOMA (2,5) en la muestra general y estratificado en funcion de
la realizacion del protocolo completo o no.
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3.4.4.2. Estratificado en funcién de respuesta a intervencion

Se valor6 también la evolucién de los parametros de control glucémico antes de la
intervencién y 3 meses después, estratificando en funcion de la respuesta al
tratamiento (Respondedores (pérdida de peso >5%) vs No Respondedores
(pérdida de peso <5%)) (Tabla 121).

RESPONDEDORES (n=46) NO RESPONDEDORES (n=14) ‘

PRE POST DIF p PRE POST DIF p

Glucosa 99 97 3 0,01% 96 103 2,85 0,48%

(mg/dD) (94- (88- (+1- (92-  (89.5- (13,21)
112,75) 106) 10) 138,5)  128,5)

Ins 14,99 10,84 3,62 0,01% 14,13 17,50 +2 0,75%
(wU/ml)  (11,28- (9.40-  (0,64- (8,21-  (7,98) (+3,92
21,28) 14,1) 6,82) 20,61) -2,32)

HOMA 3,85 2,58 1,02 0,01% 3,28 3,98 +0,09  0,75%
(2,72- (2,21- (0,22- (2,08- (2,44- (+0,98
6,16) 4,07)  2,49) 7,92) 848 -0,97)

Tabla 121: Comparacion de parametros de metabolismo glucémico antes y después de la
intervencion estratificado en funcion de la pérdida de mas del 5% (RESPONDEDORES) o
menos del 5% del peso (NO RESPONDEDORES) del protocolo. Se considero significativa

una diferencia con un p-valor <0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y

La diferencia de la variacion de los parametros entre los dos grupos
(Respondedores vs. No Respondedores) se valor6 mediante un test U de Mann
Whitney. La diferencia no fue significativa en la variacion de glucosa (p= 0,65)

mientras que si lo fue en la insulina y HOMA casos (p<0,01; p=0,02).
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Figura108: Comparacion pre-postintervencion de parametros de metabolismo
glucémico en funcién de la respuesta al tratamiento.
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Figura109: Comparacion de la media de la diferencia pre-postintervencion
de parametros de metabolismo glucémico en funcion de la respuesta al
tratamiento.
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Se evalu6 el HOMA y tener en cuenta un valor de 2,5 como el limite entre la
sensibilidad (>2,5) y la resistencia a la insulina (<2,5) se comparo el porcentaje de
pacientes con sensibilidad y resistencia al inicio y a los 3 meses del inicio de la
intervencion en la muestra estratificada en funcion de la respuesta al tratamiento.
Se observo una diferencia significativa en el grupo de respondedores (p<0,01) y no

significativa en el de no respondedores (p=0,35) (tabla 122).

ADHERENCIA RESPONDEDORES NO RESPONDEDORES

n=46 n=14

n=60 HOMA 3 MESES HOMA 3 MESES
HOMA INICIAL SENSIBILIDAD RESISTENCIA SENSIBILIDAD RESISTENCIA
SENSIBILIDAD 9/19,6% 0 2/14,3% 2/14,3%
RESISTENCIA 13/28,3% 24/52,2% 1/7,1% 9/64,3%

Tabla 122: Comparaciéon de HOMA cualitativo
(Sensibibilidad(<2,5)/Resistencia(>2,5)) antes y alos 3 meses de la intervencion,
estratificado en funcién de la respuesta a la dieta (RESPONDEDORES) o no
(NO RESPONDEDORES).
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Figura 110: Comparacion del diagnoéstico de sensibilidad/resistencia a la insulina en
funcién del valor HOMA (2,5) estratificado en funcién de la realizacion de la
respuesta a la intervencion.
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3.4.4.3. Estratificado en funcién de patologia previa
Se evalu6 la variacion de los parametros de control glucémico antes de la
intervencién y 3 meses después, estratificando en funcién del diagnostico de

diabetes previo al inicio del tratamiento. (Diabetes vs No Diabetes) (Tabla 123).

NO DIABETES (n=44)

DIABETES (n=15)

PRE POST DIF P PRE POST DIF P
Glucosa 130 114 3 0,07* 97 96 1,5 0,03*%
(mg/dl) (99- (96- (+1- (93,25 (88,25- (+1-
158) 143) 26) 104,25)  104,5) 9,75)
Ins (uU/ml) 18,21 17,07 3,95 0,21% 14,23 10,72 3,02 0,01*
(10,91- (8,16) (12,59) (10,67- (9,11- (+0,01-
28,64) 19,24) 14,66) 4,12)
HOMA 5,71 4,15 1,92 0,23* 3,41 2,53 0,78 0,01*
(2,76-  (2.,59- (5,94) (2,64- (2,19-  (0-1,47)
10,40)  9,06) 5,01) 3,96)

Tabla 123: Comparacion de parametros de metabolismo glucémico antes y después
de la intervencion estratificado en funcién del diagnoéstico de DIABETES o NO
DIABETES antes del inicio del tratamiento. Se considero significativa una diferencia
con un p-valor <0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y mediana
(p25-75) (variables no normales).*prueba no paramétrica

La diferencia de la variacion de los parametros entre los dos grupos (Diabetes

vs. No diabetes) se valor6 mediante un test U de Mann Whitney. La diferencia

no fue significativa en ningin parametro (p>0,05).
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Figura111: Comparacion pre-postintervencion de parametros de metabolismo
glucémico en funcion de tratamiento antididiabético previo.
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Se evalu6 el HOMA y tener en cuenta un valor de 2,5 como el limite entre la

sensibilidad (>2,5) y la resistencia a la insulina (<2,5) se comparo el porcentaje

de pacientes con sensibilidad y resistencia al inicio y a los 3 meses del inicio de

la intervencion en la muestra estratificada en funcion del diagnostico de

diabetes. Se observo una diferencia significativa en el grupo de no diabéticos

(p<0,01) y no significativa en el de diabéticos (p=0,15) (tabla 124).
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ADHERENCIA DIABETES NO DIABETES
(n=15) (n=47)
n=62 HOMA 3 MESES HOMA 3 MESES
HOMA INICIAL SENSIBILIDAD RESISTENCIA SENSIBILIDAD RESISTENCIA
SENSIBILIDAD 2/13,3% 1/6,7% 10/21,3% 1/2,1%
RESISTENCIA 1/6,7% 11/73,3% 13/27,7% 23/48,9%

Tabla 124: Comparacion de HOMA cualitativo
(Sensibibilidad(<2,5)/Resistencia(>2,5)) antes y a los 3 meses de la intervencion,
estratificado en funcion de la presencia de diabetes (DIABETES) o no (NO DIABETES).
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15 ONO DIABETES
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SENSIBILIDAD SENSIBILIDAD 3  RESISTENCIA  RESISTENCIA 3
INICIAL MESES INICIAL MESES

Figura 112: Comparacion del diagnostico de sensibilidad/resistencia a la
insulina en funcion del valor HOMA (2,5) estratificado en funcién de la
presencia o no de diabetes.

Se realiz6 un analisis de la correlacion entre el porcentaje de pérdida de peso y la
diferencia de los distintos parametros de metabolismo glucidico pre-
postintervencion sin observar relacion en la muestra general. Al estratificar en
funcion del diagnostico de diabetes antes del inicio de la intervencién se observo:

- En el grupo de diabéticos no hubo relacion entre los parametros medidos.

- En el grupo de no diabéticos hubo relacion significativa entre el porcentaje

de pérdida de peso y la diferencia de insulina (r= 0,474; p<o0,01) (figura
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204); y el porcentaje de pérdida de peso y la diferencia en el HOMA
(r=0,404; p<0,01) (figura 205).

Diabetes Mellitus: No Diabetes Mellitus: No

(r= 0,404; p<0,01)
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Porcentaje de pérdida de Peso Porcentaje de pérdida de Peso

Figura 113: Diagrama de dispersion Figura 114: Diagrama de dispersi6on
de puntos comparando porcentaje de de puntos comparando porcentaje de
pérdida de peso con diferencia pre- pérdida de peso con diferencia pre-
postintervencion de HOMA en no postintervencion de insulina en no
diabéticos. diabéticos.

3.4.4.4. Relacion con dieta
Se estudi6 la relacion de la diferencia pre-postintervencion en los distintos
parametros de metabolismo glucidico (glucemia, insulina, HOMA) con la
diferencia pre-postintervencion en distintos parametros dietéticos (porcentaje
lipidico, porcentaje proteico, porcentaje carbohidratos, fibra, vitamina E, vitamina
C, porcentaje acidos grasos saturados, monoinsaturados, poliinsaturados y
colesterol.
Al realizar el anélisis de la correlacion se observo:
- En la muestra general no existi6 ninguna relaciéon significativa entre los
parametros analizados.
- Al estratificar en funciéon de la presencia de diabetes o no antes de la
intervencion se observo:
o En el grupo de diabéticos una correlaciéon negativa entre la diferencia
de insulinemia y la diferencia de vitamina C (r=-0,536; p<0,05) (figura
115) y la insulinemia y el porcentaje de colesterol (r=-0,551; p<0,05)
(figura 116).

248




Resultados ——

o En el grupo de no diabéticos se observo una correlaciéon positiva entre la
diferencia de insulinemia y la diferencia en la vitamina E (r=0,319;
p<0,05) (figura 117); entre la diferencia de insulinemia y la diferencia en el
porcentaje de acidos grasos saturados (r=0,319; p<0,05) (figura 118); y
entre la diferencia en el HOMA vy la diferencia en acidos grasos saturados
(r=0,388; p<0,05) (figura 119). Por otra parte se observo una correlacion
negativa entre la diferencia de insulinemia y el porcentaje de colesterol en
dieta (r=-0,341; p<0,05) (figura 120); y entre la diferencia en el HOMA y el

porcentaje de colesterol dietético (r=-0,316; p<0,05) (figura 121).
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Figura 115: Diagrama de dispersion Figura 116: Diagrama de dispersi6on
de puntos comparando diferencia pre- de puntos comparando diferencia
post de vitamina C en dieta (DIFVITC) porcentaje colesterol dietético en
con diferencia pre-postintervencion de dieta con diferencia pre-
insulina en diabéticos. postintervencion de insulina en
diabéticos.
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Figura 117: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia
vitaminaE en dieta con diferencia pre-
postintervencion de insulina en no
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Figura 118: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia
porcentaje AG saturados en dieta con
diferencia pre-postintervencion de
insulina en no diabéticos.

Figura 119: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia
porcentaje AG saturados en dieta con
diferencia pre-postintervencion de
HOMA en no diabéticos.
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Figura 120: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia
porcentaje colesterol en dieta con
diferencia pre-postintervencion de

insulina en no diabéticos.
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3.5. Metabolismo del calcio y turnover 6seo

Al realizar el analisis de la modificacion del metabolismo del calcio y metabolismo
0seo en los distintos individuos del estudio se valoré aquellos que estaban
consumiendo algin tipo de farmaco que pudiese interferir en el mismo. Dadas
estas caracteristicas se excluyeron del anéalisis de las variables relacionadas con
metabolismo 0seo tres pacientes que consumian estos farmacos.

Los parametros bioquimicos analizados fueron el calcio (Ca), fésforo inorgéanico
(P), osteocalcina, propéptido aminoterminal del procolageno tipo 1 (P1NP), -
crosslaps y 25-hidroxivitamina D (250HvitD). Estos parametros pueden verse

influenciados por la edad, por el sexo y por la presencia o no de menopausia.

Se realiz6 una comparacion antes y 3 meses después del inicio de la intervencion

(tabla 125).

Media (DS) PRE POST DIF
Calcio (mg/dl) 9,5 9,60 0,0 0,57%
(9,22-9,80) (9,30-9,70) (+0,20-0,20)
Foésforo 3,43 4,46 +1,03 0,84
(mg/dD) (0,53) (7,91) (7,87)
Osteocalcina 17,25 19,40 +0,35 0,50%
(ng/ml) (12,82-23,20) (8,30) (+1,97-1,35)
P1NP (ng/ml) 42,37 38,64 2,88 0,01*
(32,91-52,11)  (29,31-48,36) (+1,92-9,63)
p-crosslaps 0,36 0,39 +0,02 0,08%
(ng/ml) (0,22-0,45) (0,19) (+0,06-0,03)
250HVvitD 12,57 15,20 +3,01 <0,01%
(ng/ml) (8,96-21,46) (11,79-20,02) (+4,92-1,35)

Tabla 125: Comparacion de parametros de metabolismo 6seso antes y a los 3 meses
de la intervencion. Se considero significativa p<0,05. Se representa media (DS)
(variables normales) y mediana (p25-75) (variables no normales).*Prueba no
paramétrica
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3.5.1. Estratificado en funcion del sexo

Se realizd una comparacion de los valores de parametros de metabolismo 6seo
estratificando en funciéon del sexo dada la influencia del mismo en estos marcadores.

(Tabla 126)

Se realiz6 una comparacion de medias de la diferencia pre-postintervencion entre el grupo
de hombres y mujeres mediante el test no paramétrico U de Mann Whitney. No existié

diferencia significativa en ninguno de los casos (p>0,05)

HOMBRES (n=13) MUJERES (n=44)

PRE POST DIF PRE POST DIF
Calcio 9,53 9,45 0,08 0,53 9,50 9,6 o) 0,23%
(mg/dl) (0,40) (3,48) (0,42) (9,2- (9,3- (+0,2-0,1)
9,8) 9,9)
Fosforo 3,22 7,72 +4,5 1,00 3,50 3,50 0,00 1,00
(mg/dl)  (o,55) (16,62) (16,47) (0,52) (0,47) (0,52)
oC 16,71 16,44 0,28 0,72 17,9 20,28 +0,3 0,48*%
(mg/ml)  (553) (557) (2,71) (12,9- (8,81) (+2-1,2)
23,3)
P1NP 43,25 38,69 4,56 0,24 43,01 38,64 2,71 0,04*
(ng/ml)  (12,17) (10,87) (13,29) (32,72 (29,27-  (+1,94-8,52)
55,22)  52,07)
Crosslaps 0,35 0,34 0,01 0,71 0,36 0,41 +0,3 0,03*
(ng/ml) (0,11) (0,10) (0,07) (0,21- (0,23-  (+0,07-0,02)
0,45) 0,52)
250HviItD 15,04 17,44  +2,40 0,11 12,23 15,04 +2,90 0,02*
(ng/ml)  (8,68) (8,69) (5,02) (9,69-  (12,56-  (+5,08-1,41)
20,27) 19,17)

Tabla 126: Comparacion de parametros de metabolismo 6seo antes y a los 3 meses
de la intervencion, estratificando en funcién del sexo. Se consider6 significativa
P<0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75)
(variables no normales).*Prueba no paramétrica
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Figura 122: Comparacion de calcio y fésforo pre-postintervenciéon en
la muestra estratificando en funcion de sexo.
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Figura 123: Comparacion de parametros de turnover 6seo (osteocalcina, PINP,
crosslaps) y 250H vitamina D pre-postintervencion en la muestra estratificando en
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3.5.2. Estratificado segiin menopausia

En el grupo de mujeres estudiadas se realizé una estratificacion en funcion de si
presentaban la menopausia (n=35) o si no la presentaban todavia (n=9). En
ambos grupos se compararon los valores de parametros de metabolismo 6seo
antes y 3 meses después de la intervencion (tabla 127).

MENOPAUSIA (n=35) NO MENOPAUSIA (n=9)

PRE POST DIF P PRE POST DIF P
Calcio 9,65 9,7 +0,5 0,20*% 9,40 9,42 +0,22 0,82
(mg/dD) (0,52) (9.3  (+0,2- (0,24) (0,27) (0,29)
10) 0,1)
Fésforo 3,45 3,45 +0,00 0,97 3,70 3,69 0,01 0,95
(mg/dl) (0,47)  (0,47)  (0,52) (0,67) (0,42) (0,57)
Osteocalcina 20,85 20,97 +0,12 0,84 15,10 17,58 +1 0,21%
(ng/ml) (8,81  (9,17)  (3,52) (11,9- (7,08) (+24-
18,35) 0,3)
PiNP 47,39 40,86 2,78 0,20* 33,07 32,88 2,44 0,03*%
(ng/ml) (19,24) (28,07  (+3,9- (31,29- (29,35 (0,19-
57.77)  9:32) 49,19) - 8,74)
42,29)
Crosslaps 0,38 0,42 +0,03 0,10 0,28 0,41 +0,05 0,17%
(ng/ml) (0,19) (0,20) (0,12) (0,21- (0,23) (0,11)
0,38)
250H vit D 11,99 15,20 +3,24 0,01* 15,17 14,32 0,85 0,51
(ng/ml) (9,01- (13,14- (+5,36- (5.41) (4,74) (3,65)
21,4) 20,91) 0,15)

Tabla 127: Comparacion de parametros de metabolismo 6seo antes y a los 3 meses

de la intervencion en el grupo de mujeres, estratificando en funcién de menopausia.

Se considero significativa p<0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y
mediana (p25-75) (variables no normales). *Prueba no paramétrica
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Figura 124: Comparacion de calcio y fésforo pre-postintervencion en la
muestra estratificando en funcién de menopausia.
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Figura 125: Comparacion de parametros de turnover 6seo (osteocalcina, PINP,
crosslaps) y 250H vitamina D pre-postintervencion en la muestra estratificando en
funcion de menopausia.
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Se realiz6 una comparacion de medias de la diferencia pre-postintervencion entre
el grupo de menopausia/no menopausia mediante el test t de Student para la
diferencia de fosforo siendo la diferencia no significativa (p>0,05). Por otra parte
se estudi6 el resto de variables mediante el test no paramétrico U de Mann
Whitney. No existié diferencia significativa en ninguno de los casos (p>0,05) salvo

en la diferencia de vitamina D donde la diferencia fue significativa (p=0,04).

3.5.3. Estratificado en funcién de respuesta al tratamiento

Se realiz6 una comparacion de los valores de parametros de metabolismo 6seo
estratificando en funcién de si los pacientes habian perdido méas del 5% del peso
(RESPONDEDORES) o menos (NO RESPONDEDORES). (Tabla 128)

RESPONDEDORES (n=45) NO RESPONDEDORES (n=14)

PRE POST DIF P PRE POST DIF P
Calcio 9,62 9,69 +0,06 0,23 9,42 9,37 0,06 0,55
(mg/dl) (049)  (0,49)  (0,34) (0,35) (0,35) (0,33)
Foésforo 3,40 4,71 +1,31 0,33 3,57 3,53 0,03 0,83
(mg/dD) (0,55)  (8,90)  (8,85) (0,44) (0,51  (0,53)
Osteocalcina 19,39 20,08 +0,69 0,11 14,45 14,55 2,82 0,14%
(ng/ml) (7,99) (8,17) (2,82) (12,67- (1115 (5,22)
25,80) 18,1)
P1NP 45,48 40,17 2,57 0,11% 39,45 32,33 8,57  0,07¢
(ng/ml) (17,64)  (31,73-  (+3,18- (32,57- (2537- (12,09)
48,36) 8,7) 62,95)  55,92)
Crosslaps 0,35 0,40 +0,05 0,01 0,44 0,40 0,04 0,05
(ng/ml) (0,16) (0,18) (0,12) (0,27) (0,24) (0,06)
250H vit D 11,88 15,20 +2,09 0,02*% 13,37 16,28 +2,01 0,21%
(ng/ml) (8,56-  (11,02-  (5,23) (10,38-  (5,32) (+4,89-
21,65) 20,02) 18,29) +0,12)

Tabla 128: Comparaciéon de parametros de metabolismo 6seo antes y a los 3 meses
de la intervencion estratificando en funciéon de respuesta a dieta. Se consider6
significativa p<0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-
75) (variables no normales). *Prueba no paramétrica
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Figura 126: Comparacion de calcio y fosforo pre-postintervencion en la
muestra estratificando en funcion de respuesta a tratamiento.
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Figura 127: Comparacion de parametros de turnover 6seo (osteocalcina, P1NP,
crosslaps) y 250H vitamina D pre-postintervencion en la muestra estratificando en
funcion de respuesta a tratamiento.
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Se realiz6 una comparacion de medias de la diferencia pre-postintervencion entre
el grupo de RESPONDEDORES/NO RESPONDEDORES mediante el test t de
Student para la diferencia de osteocalcina siendo la diferencia significativa
(p<0,01). Por otra parte se estudié el resto de variables mediante el test no
paramétrico U de Mann Whitney. Existi6 diferencia significativa al comparar los
valores de crosslaps (p<0,01). No existi6 diferencia significativa en el resto de

parametros (p>0,05).
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Figura 128: Comparacion de diferencias pre-postintervenciéon de parametros de
turnover 6seo (osteocalcina, PINP, crosslaps) y 250H vitamina D estratificando en
funcion de respuesta a tratamiento.

Se realizd6 una comparacion entre los valores de parametros de metabolismo 6seo
pre y postintervencion entre el grupo de respondedores (pérdida de peso > 5%)
estratificando en funcion del sexo (tabla 129).

No existi6 diferencia significativa al comparar la media de las diferencias de

hombre y mujer mediante test no paramétrico (p>0,05).
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RESPONDEDORES
HOMBRE (n=9) MUJER (n=36)
PRE POST DIF P PRE POST DIF P
Calcio 9,6 9,52 0,08 0,65 9,5 9,70 +0,10 0,08%
(mg/dD) (0,43) (0,33) (0,49) (9.2-  (9.3- (+0,2-
9,8) 9,9) 0,1)
Fésforo 3,17 3,11 0,06 0,73 3,46 3,46 +0,00 0,97
(mg/dD) (9,72 (0,50)  (0,39) (0,54) (0,48 (0,51)
Osteocalcina 17,37 17,53 +0,17 0,81 19,89 20,72 40,82 0,11
(ng/ml) (6,45)  (598)  (1,99) (8,34) (858  (2,99)
PiNP 45,54 41,79 3,74 0,50 4547 39,72 2,44 0,16*
(ng/ml) (13,66) (11,51) (15,88) (18,66) (31,28- (+3,03-
50,37)  7,95)
Crosslaps 0,36 0,37 +0,02 0,52 0,35 0,40 +0,05 0,01
(ng/ml) (0,12)  (0,09)  (0,07) (0,16)  (0,19) (0,12)
250H vit D 15,39 16,53 +1,14 0,52 11,54 15,37 +2,33 0,01*
(ng/ml) (8,68)  (9,43)  (507) (8,93- (11,64- (5,31)
21,37) 20,30)

Tabla 129: Comparacion de parametros de metabolismo 6seo antes y a los 3 meses
de la intervencion en el grupo de respondedores, estratificando en funciéon de sexo.
Se considero significativa p<0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y
mediana (p25-75) (variables no normales). *Prueba no paramétrica
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Figura 129: Comparacion de calcio y fosforo pre-postintervencion en grupo de
respondedores en la muestra estratificando en funcion de sexo.
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Figura 130: Comparacion de parametros de turnover 6seo (osteocalcina, PINP,
crosslaps) y 250H vitamina D pre-postintervenciéon en grupo de respondedores
estratificando en funcion de sexo.

0,41

0,4
0,39
0,38
0,37
0,36
0,35
0,34
0,33
0,32

CROSSLAPS PRE CROSSLAPS POST

BHOMBRES OMUJERES

18
16
14
12
10

SO N B O

250HVIT D PRE  250HVIT D POST

BHOMBRES OMUJERES

3.5.4. Cambio en la vitamina D

Se realiz6 una comparacion entre la valoracion cualitativa del déficit de vitamina

D antes de la intervencién y 3 meses después de la misma. Se tuvo un valor de

corte de 25 hidroxivitamina D de 10 ng/ml, dado que se considera el limite de la

patologia osteomalacia; de esta manera se considero DEFICIT SEVERO (<10
ng/ml) y NO DEFICIT SEVERO (>10 ng/ml). Al realizar el test Chi-Cuadrado con

correccion de Yates se observo una diferencia significativa (p<0,05) (tabla 130).
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n=56 VIT D 3 MESES
VIT D INICIAL Déficit Severo No Déficit Severo
Déficit Severo 9/16,1% 10/17,9%
(<10 ng/ml)
No déficit severo 1/1,8% 36/64,3%
(>10 ng/ml)

Tabla 130: Comparacion de presencia de déficit severo o no antes y a los 3
meses de la intervencion en la muestra general.

50
45 —
40 —
35
30
25
20
15 A

I B INICIAL

— O3 MESES

DEFICIT SEVERO NO DEFICIT SEVERO

Figura 131: Comparacion del déficit severo (<10 ng/ml) o no (>10 ng/ml) de
vitamina D antes y a los tres meses del incio de la intervencion.

Por otra parte se valoro la diferencia entre la comparacion cualitativa de vitamina
D (déficit Severo vs. déficit no severo) estratificando en funcion de la respuesta al
tratamiento. Al realizar el test Chi-cuadrado con correccién de Yates se observo
una diferencia significativa en el grupo de respondedores (p<0,01) mientras que

no existié diferencia significativa en el grupo de no respondedores (p=0,55) (tabla

131).

261




Resultados —

ADHERENCIA RESPONDEDORES NO RESPONDEDORES (p=0,55)
(p<0,01) (n=44) (n=12)
n=56 VITAMINA D 3 MESES VITAMINA D 3 MESES

VIT D INICIAL Déficit severo  No déficit severo Déficit severo No déficit severo

Déficit severo 8/18,2% 8/18,2% 1/8,3% 2/16,7%
(<10 ng/ml)

No déficit severo 1/2,3% 27/61,4% o) 9/81,8%

(>10 ng/ml)

Tabla 131: Comparacion de presencia de déficit severo o no antes y a los 3 meses de la
intervencion, estratificado en funcion de la respuesta a la dieta.

40
35
30
25

20

i N

DEFICIT DEFICIT 3 NO DEFICIT  NO DEFICIT 3
INICIAL MESES INICIAL MESES

BERESPONDEDORES
ONO RESPONDEDORES

vl

Figura 132: Comparacion del déficit severo (<10 ng/ml) o no (>10 ng/ml) de
vitamina D antes y 3 meses después de la intervencion estratificado en funcién de la
respuesta a dieta.

Se realiz6 un analisis de correlacién entre la diferencia de vitamina D y la
diferencia en el resto de los parametros de metabolismo 6seo en la muestra general
y estratificando en funcion del sexo. Se observo una correlaciéon positiva entre la
25-OHvitamina D y la diferencia en el valor de calcio (r=0,262; p=0,04) (figura
133). Al estratificar en funcion del sexo se vio una correlacion negativa entre la
diferencia de 250H vitamina D y la diferencia en los niveles de crosslaps en el

grupo de hombres (r=-0,725; p<0,01) (figura 134).
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HOMBRES

(r=-0,725; p<0,01)

100 (r=0,262; p=0,04) 015

0,104
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0,05+

DifCa

0,00+

Difcross

-0,05+

-0,50

o -0,104
Sqr lineal = 0,068 o

-1,00- o 015+

T T T T T T T T T T
-20,00 -10,00 0,00 10,00 20,00 30,00 -10,00 -5,00 0,00 5,00

Dif250OHvitD Dif250HvitD
Figura 133: Diagrama de dispersion Figura 134: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia de puntos comparando diferencia
calcio (DifCa) con diferencia pre- crosslaps (Difcross) con diferencia pre-
postintervenciéon de 250HvitD en postintervenciéon de 250HvitD en
muestra general. hombres.

3.5.5. Analisis de correlacion metabolismo 6seo

Se ha realizado una analisis de la correlacion de las distintas diferencias de
parametros del metabolismo 6seo entre si y con los distintos factores que se

modificaban entre el inicio y los 3 meses tras el inicio de la intervencion.

3.5.5.1. Parametros de metabolismo 6seo
Se valoro6 la relacion de la diferencia de los distintos parametros de metabolismo

Oseo entre si.

En la muestra general:

- Se observd una correlacion positiva entre el la diferencia pre-
postintervencion de calcio y la diferencia de fésforo (r=0,448; p<o0,01)
(figura 135).

- Asimismo se observé una relacion entre la diferencia de osteocalcina y
crosslaps (r=0,576; p<o0,01) (figura 136); entre osteocalcina y PiNP
(r=0,421; p<0,01) (figura 137); y entre crosslaps y PINP (r=0,553; p<0,01)
(figura 138).
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(r= 0,448; p<0,01)

0,50

DifCa

0,00

0,50 o

400 ©

0,40

(r=0,576; p<0,01)

0,00

Difcross

0,40

0,60

T T T T T T
1000 5,00 000 500 10,00 15,00
Difosteo

Figura 135: Diagrama de dispersi6on
de puntos comparando diferencia
calcio (DifCa) con diferencia pre-

postintervencion de fosforo (difP) en

muestra general.

Figura 136: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia
osteocalcina (Difosteo) con diferencia
pre-postintervencion de crosslaps
(difcross) en muestra general.

(r= 0,421; p<0,01)

25,00 o

0,00
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Difosteo

(r=0,553; p<0,01)

25,00 o
0,00
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Sqrlineal = 0,305

-75,00
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Figura 137: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia
osteocalcina (Difosteo) con diferencia
pre-postintervencion de PINP
(difP1NP) en muestra general.

Figura 138: Diagrama de
dispersion de puntos comparando
diferencia crosslaps (Difcross) con
diferencia pre-postintervencion de

P1NP (difP1NP) en muestra general.

Al realizar una estratificacion entre el sexo y en el caso de las mujeres la presencia

o no de menopausia se observo:

- En el grupo de hombres (n=13) se observd una correlacion positiva entre la

diferencia pre-post de calcio y fésforo (r=0,612; p<o0,01) (figura 139); y

entre la diferencia de osteocalcina y crosslaps (r=0,556; p<0,05) (figura

140).

- En el grupo de mujeres sin menopausia (n=9) se observé una correlacion

positiva entre la diferencia pre-post de osteocalcina y de crosslaps (r=0,697;
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p=0,04) (figura 141); y la diferencia de osteocalcina con PiNP (r=0,871;
p<0,01) (figura 142).

- En el grupo de mujeres con menopausia (n=35) se observo una correlacion
positiva entre la diferencia pre-post de calcio y de fésforo (r=0,466; p<0,01)
(figura 143); entre la diferencia de osteocalcina y de crosslaps (r=0,567;
p<0,01) (figura 144); entre la diferencia de osteocalcina y de PiNP
(r=0,429; p<0,01) (figura 145); y entre la diferencia de crosslaps y PINP

(r=0,667; p<0,01) (figura 146).

HOMBRES

(r=0,612; p<0,01)

Figura 139: Diagrama de dispersion
“de puntos comparando diferencia
calcio (DifCa) con diferencia pre-
postintervencion de fosforo (difP) en
- grupo hombres.

NO MENOPAUSIA

(r=0,697; p<0,01)

0,104

0,00

Difcross

010

T T T T T T
1000 5,00 0,00 500 10,00 15,00
Difosteo

Figura 141: Diagrama de dispersi6on
de puntos comparando diferencia
osteocalcina (Difosteo) con diferencia
pre-postintervencion de crosslaps
(difcross) en grupo mujeres sin
menopausia.

HOMBRES

(r=0,556; p<0,01)

Difcross

Difosteo

Figura 140: Diagrama de
dispersion de puntos comparando
diferencia osteocalcina (Difosteo)

con diferencia pre-postintervencion
de crosslaps (difcross) en grupo
hombres.
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Figura 142: Diagrama de
dispersion de puntos comparando
diferencia osteocalcina (Difosteo)

con diferencia pre-postintervencion
de P1NP (difP1NP) en grupo mujeres
sin menopausia.
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MENOPAUSIA
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Figura 143: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia
calcio (DifCa) con diferencia pre-

postintervencion de fosforo (difP) en

grupo mujeres con menopausia.

Figura 144: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia
osteocalcina (Difosteo) con diferencia
pre-postintervencion de crosslaps
(difcross) en grupo mujeres con

menopausia.
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Figura 146: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia
crosslaps (Difcross) con diferencia

pre-postintervencion de PINP
(difP1NP) en grupo mujeres con
menopausia.

Figura 145: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia
osteocalcina (Difosteo) con diferencia
pre-postintervencion de P1INP
(difP1NP) en grupo mujeres con
menopausia.
3.5.5.2. Pérdida de peso y composicion corporal

Se valor6 la relaciébn entre la modificacion en los distintos parametros de
metabolismo 6seo y la pérdida de peso conseguida mediante la intervencién.
Ademas de la relacién los cambios de estos parametros con la modificaciéon en la
composicion corporal. Se valoré en la muestra general y estratificando en funcion

del sexo y la presencia o no de menopausia, en el caso del grupo mujeres.
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En la muestra general:
- Se observo una correlacion negativa entre el porcentaje de pérdida de peso y
la diferencia pre-postintervencion de osteocalcina (r=-0,316; p=0,01)
(figura 147); y entre el porcentaje de pérdida de peso y la diferencia pre-post

de crosslaps (r=-0,294; p=0,02) (figura 148).

15,00

(r=-0,316; p=0,01) (r=-0,294; p=0,02)

o
0,00 ° ) o8 00 2
00 & o = & ®
°

10,00

Difosteo
Difcross

-10,00- 0,60

T T T T T T T T T T
000 500 1000 1500 2000 000 500 10,00 15,00 2000
Porcentaje de pérdida de Peso Porcentaje de pérdida de Peso

Figura 147: Diagrama de Figura 148: Diagrama de
dispersion de puntos comparando dispersiéon de puntos comparando
porcentaje de pérdida de peso con porcentaje de pérdida de peso con

diferencia pre-postintervencion diferencia pre-postintervencion
de osteocalcina (difosteo) en de crosslaps (difcross) en muestra
muestra general. general.

- Al comparar con la modificacion de la composicion corporal se observo una
correlacion positiva entre el porcentaje de pérdida de masa libre de grasa y
la diferencia pre-post de PiNP (r=0,302; p=0,02) (figura 149); y una
correlacion negativa entre el porcentaje de pérdida de masa grasa y la
diferencia pre-post de crosslaps (r=-0,305; p=0,02) (figura 150), y entre el
porcentaje de pérdida de masa grasa y la diferencia pre-post de calcemia

(r=-0,283; p=0,03) (figura 151).
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Figura 149: Diagrama de Figura 150: Diagrama de
dispersion de puntos comparando dispersion de puntos comparando
porcentaje de pérdida de masa porcentaje de pérdida de masa
libre de grasa con diferencia pre- grasa con diferencia pre-
postintervencion de P1INP postintervencion de crosslaps
(difP1INP) en muestra general. (difcross) en muestra general.
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Figura 151: Diagrama de
dispersion de puntos comparando
porcentaje de pérdida de masa
grasa con diferencia pre-
postintervencion de calcio (difCa)
en muestra general.

3.5.5.3. Edad
Se realizO un analisis de la correlacion entre la diferencia de los distintos
parametros estudiados de metabolismo 6seo y la edad de los pacientes sin observar

relacion significativa (p>0,05).
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3.5.5.4. Metabolismo de la glucosa

Se estudio la relacion entre el cambio en los distintos parametros de metabolismo
0seo y los distintos parametros de metabolismo de la glucosa (glucosa, insulina y
HOMA).

En la muestra general se observé una correlacion negativa entre la diferencia en la
insulinemia y la diferencia en la 250H vitamina D (r= -0,301; p=0,02) (figura 152)
y entre la diferencia del HOMA vy la diferencia en 250Hvitamina D (r=-0,287;
p=0,03) (figura 153).

, (r=-0,301; p=0,02) (r=-0,287; p=0,03)
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Figura 152: Diagrama de dispersi6on
de puntos comparando diferencia de
insulinemia con diferencia pre-
postintervencion de 250HvitD
(dif250hvitD) en muestra general.

Figura 153: Diagrama de dispersi6on
de puntos comparando diferencia de
HOMA con diferencia pre-
postintervencion de 250HvitD
(dif250hvitD) en muestra general.

3.5.5.5. Dieta

Se estudio6 la relacion entre la diferencia de distintos parametros dietéticos pre-
postintervencion (calcio, fosforo, magnesio, vitamina D, porcentaje hidratos de
carbono, porcentaje lipidos, porcentaje de proteinas) y los parametros de
metabolismo 6seo medidos. Se observo una correlaciéon positiva entre la diferencia
bioquimica de 250Hvitamina D y la diferencia dietética de vitamina D pre-

postintervencion (r=0,272; p<0,05) (figura 154).
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Figura 154: Diagrama de dispersion de
puntos comparando diferencia de vitamina
D dietética (DifvitD) con diferencia pre-
postintervencion de 250HvitD en sangre
(dif250hvitD) en muestra general.

3.6. Test de calidad de vida

Se realizdé una anélisis de los distintos test de calidad de vida realizados en los
individuos que realizaron el estudio antes y 3 meses tras el inicio de la
intervencion.

Los test realizados fueron la escala analbgica visual del dolor (EAD) y el
cuestionario SF-36 en todos los pacientes, el test WOMAC en pacientes con
patologia de cadera, rodilla y patologia lumbar, y la escala lumbar de Oswestry en
aquellos con patologia lumbar.

Se analiz6 la muestra general y se estratifico en funcién del sexo y de la respuesta

al tratamiento.

3.6.1. General y estratificado por sexo

Se compararon los valores pre y postintervencion de las distintas encuestas que se

realizaron en todos los pacientes (tabla 132).
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PRE POST DIF p-valor
EAD 6 (6-6) 6 (5-7) 1(0-1,75) <0,01%*

Tabla 132: Comparacion de valores de escala analogica visual del dolor antes y 3
meses después de la intervencion. Se considero significativo un p-valor < 0,05.
*prueba no paramétrica. Se representa media (DS) (variables normales) y mediana
(p25-75) (variables no normales).

6,5
6,4
6,3
6,2
6,1

59
58
57
5,6
55

ESCALA ANALOGICA DOLOR

BPREINTERVENCION OPOSTINTERVENCION

Figura 155: Comparacion de medias de
valores de escala analogica visual del dolor
pre y 3 meses postintervencion en la
muestra general.

Se realiz6 una comparacion de la valoracion cualitativa del dolor (sin dolor, dolor
leve, dolor moderado, dolor intenso) segin la escala analbgica visual antes del
inicio de la intervencion y 3 meses después (tabla 133). Existi6 una diferencia

significativa al comparar los grupos (p<0,01).

271




Resultados —

n=56 3 MESES
INICIO Sin Dolor Dolor Dolor
Dolor Leve Moderado Intenso
Sin dolor 0 1/1,8% 0 0
Dolor Leve 1/1,8% 1/1,8% 1/1,8% 0
Dolor Moderado 0 2/3,6% 22/39,3% 6/10,7%
Dolor Intenso 0 0] 8/14,3% 14/25%

Tabla 133: Comparacion de valores cualitativos de escala analégica visual del dolor
antes y 3 meses después de la intervencion.

35
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5
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SINDOLOR DOLOR DOLOR DOLOR

LEVE MODERADO INTENSO

B PREINTERVENCION OPOSTINTERVENCION

Figura 156: Comparacion de valores
cualitativos de escala analogica visual del
dolor pre y 3 meses postintervencion en la

muestra general.

En todos los pacientes se realizo el test de calidad de vida SF-36 antes de la
intervencion y 3 meses después del inicio de la misma, comparando el valor de

ambos test en la muestra general (tabla 134).
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n=55 PRE POST DIF p
Salud General (%) 42,19 (14,73) 48,41 (12,78) +6,22(13,58) <o0,01
Actividad Fisica (%) 25 (15-42,5) 30 (20-50) +5 (+10-0) <0,01*

Rol Fisico (%) 25 (0-100) 25 (0-100) o (0-0) 0,41%
Rol Emocional (%) 100(100-100) 100(100-100) o (0-0) 0,19%
Funcion social (%) 100(75-100) 100(75-100) o (0-0) 0,52%

Dolor (%) 52,27 (27,03) 60,45 (25,00) +8,18 (20,70) <0,01
Vitalidad (%) 51,14 (22,13) 53,25 (23,51) +2,11 (14,16) 0,27
Salud Mental (%) 74,27 (19,70) 77,82 (17,37)  +3,54 (13,26) 0,05
TOTAL (%) 57,13 (15,48) 60,80 (14,54) +3,67(11,23) 0,02

Tabla 134: Comparacion de valores del test SF-36 antes y 3 meses después de la
intervencion. Se consider6 significativo un p-valor < 0,05. *prueba no paramétrica.
Se representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75) (variables no
normales).

@ PREINTERVENCION

POSTINTERVENCION

SALUD GENERAL

100
SALUD MENTAL 80
60
4
20
VITALIDAD 0
DOLOR

ACTIVIDAD FiSICA

ROL FiSICO

ROL EMOCIONAL

FUNCION SOCIAL

Figura 157: Comparacion de valores de test de calidad de vida SF-36 pre y 3 meses
postintervencién en la muestra general.
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En todos los pacientes se realizo el test WOMAC de valoracion de capacidad
funcional antes de la intervencion y 3 meses después del inicio de la misma,

comparando el valor de ambos test en la muestra general (tabla 135).

n=56 PRE POST DIF p
Dolor (%) 50 (35-60) 42,5 (25-55) 5 (0-13,75) <0,01*
Rigidez (%) 50 (25-62,5) 37,5 (25-50) 0 (0-12,5) 0,04*
Funcion fisica (%) 45,14 (20,11) 39,05 (19,82) 5,36 (16,14) <0,01
TOTAL (%) 45,44 (19,51)  39,88(19,36) 5,28 (14,59)  <0,01

Tabla 135: Comparacion de valores de test WOMAC antes y 3 meses después de la
intervencion. Se considero6 significativo un p-valor < 0,05. Se representa media (DS)

(variables normales) y mediana (p25-75) (variables no normales). *prueba no
paramétrica

20,00%

10,00%

@ PREINTERVENCION

TOTAL 0,00% RIGIDEZ

POSTINTERVENCION

FUNCION
FisicA

Figura 158: Comparacion de valores de test WOMAC pre y 3 meses postintervencion
en la muestra general.
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En los pacientes con patologia lumbar se realizo la escala lumbar de Oswestry
antes de la intervencion y 3 meses después del inicio de la misma, comparando el

valor de ambos test en la muestra general (tabla 136).

Media (DS)

n=4
Oswestry (%) 53,3(43-67) 62 (45-77,5) 0 (+27-7,5) 0,57

Tabla 136: Comparacion de valores de escala lumbar de Oswestry antes y 3 meses
después de la intervencion. Se considero significativo un p-valor < 0,05. *prueba no
paramétrica
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Figura 159: Comparacion de valores de escala
lumbar de Oswestry pre y 3 meses
postintervencién en la muestra general.

Se realiz6 una estratificacion en funcién del sexo en cada uno de los test realizados
salvo en la escala de Oswestry dado el bajo tamano muestral (tabla 137, tabla

138;,tabla 139).
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HOMBRES (n=13) MUJERES (n=42)
PRE POST DIF p PRE POST DIF p
EAD 6,46 6,23 0,23 0,33 6 6 1 <0,01*
(1L51)  (1,59) (1,17) (5-8) (5-7) (0-2)

Tabla 137: Comparacion de valores de escala analogica visual del dolor antes y 3
meses después de la intervencion. Se considero significativo un p-valor < 0,05.
*prueba no paramétrica
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Figura 160: Comparacion de valores de escala
analogica visual del dolor pre y 3 meses
postintervencion estratificado en funcion del
Sexo

Al comparar la diferencia del test analdgico visual del dolor entre el grupo de
hombres y mujeres mediante test U de Mann-Whitney no se observo significacion

(p>0,05).
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HOMBRES (n=14) MUJERES (n=41)

PRE POST DIF P PRE POST DIF P
Salud 37,95 47,02 +9,08 <0,01 43,64 48,89 +5,24 0,03
General (%) (15,25) (14,61) (10,48) (14,46) (12,26) (14,48)
Actividad 20 25 +5 0,02% 25 30 +5 0,02%
Fisica (%) (10-35) (17,5- (+16,25- (15-45) (20- (+10-
47,5) 0) 50) 0)
Rol Fisico 40 62,5 o) 0,46* 25 25 o) 0,25%
(%) (o-100) (0-100) (o-0) (o- (o- (o-
100) 100) 18,75)
Rol 100 100 NS 100 100 o 0,19%
Emocional (100- (100- (100- (100- (o-0)
(%) 100) 100) 100) 100)
Funcion 100 100 o 0,65% 100 100 o(o-0) 0,49*
social (%) (87,5- (62,5- (0-0) (75- (100-
100) 100) 100) 100)

Dolor (%) 53,04 58,21 +5,18 0,39 52,01 61,22 +9,21 <0,01

(33,28)  (27,36) (21,89) (25,02) (24,46) (20,45)
Vitalidad 53,84 52,27 1,57 0,66 50,21 53,58 +3,37 0,14
(%) (23,39) (23,39) (13,22) (21,91) (23,83) (14,40)
Salud 75,14 76,86 +1,71 0,56 73,98 78,15 +4,17 0,08*
Mental (%) (23,09) (19,69) (10,60) (18,72) (16,75) (14,12)
TOTAL (%) 56,44 60,76 +4,31 0,09 57,37 60,82 +3,45 0,07
(16,30)  (15,80)  (8,76) (15,39) (14,30) (12,05)

Tabla 138: Comparacion de valores de cuestionario de calidad de vida antes y 3
meses después de la intervencion. Se considero significativo un p-valor < 0,05.
*prueba no paramétrica

Al comparar los cambios pre-postintervencion entre ambos sexos en las distintas
esferas del test SF36 mediante un test t de Student en el total y un test U de Mann-

Whitney en el resto. No hubo diferencia significativa (p>0,05) en ninguna.
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Resultados —

HOMBRES

@ PREINTERVENCION

POSTINTERVENCION

@ PREINTERVENCION

MUJERES

POSTINTERVENCION

SALUD SALUD
GENERAL GENERAL
100 100
SALUD g ACTIVIDAD SALUD g ACTIVIDAD
MENTALS. () FiSICA MENTALS. () FiSICA
4
20 20
VITALIDAD L 0 ROL FISICO VITALIDAD 0 ROL FISICO
ROL ROL
DOLOR ; EMOCIONAL DOLOR EMOCIONAL
FUNCION FUNCION
SOCIAL SOCIAL

Figura 161: Comparacion de valores de test SF-36 pre y 3 meses postintervencion
estratificado en funcién del sexo

HOMBRES (n=13) MUJERES (n=42)

PRE POST DIF P PRE POST DIF P
Dolor 50,38 43,46 6,92 0,01 48,37 42,67 5,70 <0,01
(%) (43,46)  (22,95)  (7,78) (20,14)  (21,89) (13,34)
Rigidez 50 37,5 o 0,28*% 37,5 37,5 o 0,07*
(%) (25- (25-50) (o- (25- (25,50) (o-
62,5) 18,75) 62,5) 12,5)
Funcién 47,85 44,23 3,62 0,23 45,58 38,23 4,41 <0,01*
Fisica (17,98) (20,34) (10,39 (31,62-  (20,59- (o-
(%) ) 54,78)  44,12) 14,71
Total (%) 48,39 43,83 4,57 0,10 44,55 38,69 5,86 0,02
(1557)  (19,76)  (9,27) (20,17)  (19,31)  (15,64)

Tabla 139: Comparacion de valores de test WOMAC antes y 3 meses después de la
intervencion. Se consider6 significativo un p-valor < 0,05. Se representa media (DS)
(variables normales) y mediana (p25-75) (variables no normales).*prueba no
paramétrica.
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Resultados ——

Al comparar los cambios pre-postintervenciéon entre ambos sexos en las distintas
esferas del test WOMAC mediante un test U de Mann-Whitney no hubo

diferencia significativa (p>0,05) en ninguna.

@ PREINTERVENCION POSTINTERVENCION @ PREINTERVENCION POSTINTERVENCION
DOLOR DOLOR
60
50 4
40
30 20
10 \
TOTAL RIGIDEZ TOTAL 0 RIGIDEZ
FUNCION FUNCION
FiSICA FiSICA

Figura 162: Comparacion de valores de test WOMAC pre y 3 meses
postintervencion estratificado en funcion del sexo
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Resultados —

3.6.2. Relacion con la pérdida de peso

Se realiz6 una estratificacion en funcion de la respuesta al tratamiento clasificando
en funcién de si perdieron mas del 5% del peso (RESPONDEDORES) y menos del
5% del peso (NO RESPONDEDORES) en cada uno de los test realizados salvo en la
escala de Oswestry dado el bajo tamafio muestral (tabla 140, tabla 141; tabla 142).

RESPONDEDORES (n=46)
PRE POST  DIF

NO RESPONDEDORES (n=10)
PRE POST DIF

p p
6 6 1 <0,01* 6,70 6,4 0,30 0,34
(5.75-8)  (5-7) (0-2) (1,64) (1,43)  (0,95)

Tabla 140: Comparacion de valores de escala analogica visual del dolor antes y 3
meses después de la intervencion estratificado en funcion de la respuesta al
tratamiento. Se consider6 significativo un p-valor < 0,05. *prueba no paramétrica

Al comparar la diferencia del test analdgico visual del dolor entre el grupo de
respondedores vs. no respondedores mediante test U de Mann-Whitney no se

observo significacion (p>0,05).

6,8
6,6
6,4
6,2

58
5,6
54
52

ESCALA ANALOGICA  ESCALA ANALOGICA
DOLOR PRE DOLOR POST

BERESPONDEDORES ONO RESPONDEDORES

Figura 163: Comparacion de valores de escala
analogica visual del dolor pre y 3 meses
postintervencion estratificado en funcion de la
respuesta al tratamiento
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RESPONDEDORES

NO RESPONDEDORES (n=11)

Resultados ——

(n=44)
PRE POST DIF P PRE POST DIF P
Salud 42,56 49,10 +6,54 <0,01 40,72 45,64 +4,92 0,08
General (14,82) (13,20) (14,64) (14,98) (11,08) (8,50)
(%)
Actividad 25 32,5 +5 <0,01* 20 20 0] 0,10
Fisica (%) (15- (20-50)  (+13,75- (11,25- (20- (+5-0) *
43,75) 0) 40) 45)
Rol Fisico 32,5 100 o) 0,73* 37,5 0] 0] 0,18
(%) (o- (100- (o-0) (o-100) (o- (0-0) *
100) 100) 100)
Rol 100 100 0] 0,41* 100 100 0] 0,32
Emocional (100- (100- (0-0) (100- (100- (0-0) ®
(%) 100) 100) 100) 100)
Funcion 100 100 o) 0,85% 100 87,5 0] 0,36
social (%) (78,1- (78,1- (0-0) (78,1- (62,5- (0-12,5) ®
100) 100) 100) 100)
Dolor (%) 52,95 61,59 +8,64 0,01 49,54 55,91 +6,36 0,11
(27,37)  (23,97)  (22,43) (26,73)  (29,61) (12,06)
Vitalidad 51,40 54,37 +2,08 0,18 50,10 48,75 1,34 0,73
(%) (23,51)  (25,45)  (14,55) (16,34) (13,12) (12,47)
Salud 75,16 78,95 +3,79  0,07° 70,73 73,27  +2,54 0,51
Mental (%) (19,16) (16,39) (13,57) (22,36) (21,09 (12,50)
)
TOTAL (%) 57,75 62,00 +4,25 0,02 54,67 56,01 +1,34 0,63
(15,52)  (14,60)  (11,74) (15,81)  (13,95)  (9,01)

Tabla 141: Comparacion de valores de cuestionario de calidad de vida antes y
3 meses después de la intervencion. Se consider6 significativo un p-valor <
0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75)

(variables no normales). *prueba no paramétrica

Al comparar los cambios pre-postintervencion en funcion de la respuesta al

tratamiento en las distintas esferas del test SF36 mediante un test t de Student en

el total y salud general; y un test U de Mann-Whitney en el resto. No hubo

diferencia significativa (p>0,05) en ninguna.
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Resultados —

RESPONDEDORES

@ PREINTERVENCION

SALUD
MENTA

VITALIDAD
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SALUD
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10
ACTIVIDAD
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ROL FISICO
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EMOCIONAL
FUNCION
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MENTA FISICA

VITALIDAD ROL FiSICO
ROL
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FUNCION
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Figura 164: Comparacion de valores de cuestionario de calidad de vida SF-36 del
dolor pre y 3 meses postintervencion estratificado en funcién del cumplimiento del

protocolo
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Figura 165: Comparacion de diferencia pre-post de valores de test SF-36 en
funcion de la respuesta a tratamiento
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RESPONDEDORES (n=46)

Resultados ——

NO RESPONDEDORES(n=10)

PRE POST DIF P PRE POST DIF P
Dolor 48,80 42,39 6,41 <0,01 50 47,5 2,5 0,04*
(%) (21,76)  (23,75) (13,28) (46,25- (385-  (0-6,25)
55) 51,25)
Rigidez 37,5 37,5 o 0,04* 40,00 35,00 5,00 0,55
(%) (25-  (25-50)  (0- (32,17)  (20,24)  (25,82)
62,5) 15,62)
Func 45,58 38,97 4,41 <0,01* 46,32 46,32 2,04 0,57%
Fisica (30,51- (20,59-  (o- (37,13-  (30,51-  (+3,67-
(%) 60,66)  47,43) 14,71 51,47) 53,31 3,31
Total 46,24 39,47 6,77 <0,01 41,77 41,77 0,00 1,00
(%) (20,31) (20,54) (14,23) (1567)  (13,27)  (14,27)

Tabla 142: Comparacion de valores de test WOMAC antes y 3 meses después de
la intervencion en funcién de la respuesta al tratamiento. Se consider6
significativo un p-valor < 0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y
mediana (p25-75) (variables no normales). *prueba no paramétrica
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@ PREINTERVENCION POSTINTERVENCION
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TOTAL RIGIDEZ
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Figura 166: Comparacion de valores de test WOMAC pre y 3 meses postintervencion
estratificado en funcion de la respuesta a tratamiento
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Resultados —

Al comparar la diferencia del test WOMAC entre el grupo de respondedores vs. no
respondedores mediante test U de Mann-Whitney no se observé significacion

(p>0,05) (figura 166).

LOR  DIFRIGIDEZ DIERUNCION TAL
1 I CA |

BERESPONDEDORES
ONO RESPONDEDORES

Figura 167: Comparacion de diferencia pre-post de valores de test WOMAC en
funcion de la respuesta a tratamiento

3.6.3. Relacion con la adherencia al protocolo

Se realiz6 una estratificacion en funcion de la respuesta al tratamiento clasificando
en funcidén de si realizaron el protocolo completo (VEGESTART) y aquellos que no
completaron el protocolo (NO VEGESTART) en cada uno de los test realizados
salvo en la escala de Oswestry dado el bajo tamafio muestral (tabla 143, tabla 144,

tabla 145).

Media (DS) VEGESTART (n=47) NO VEGESTART (n=8)

PRE POST DIF PRE POST DIF

p p
6,21 5,69 0,52 0,01 7,37 6,50 0,87 0,21
(1,98) (1,82) (1,68) (2,39) (1,81)

Tabla 143: Comparacion de valores de escala analogica visual del dolor antes y 3
meses después de la intervencion estratificado en funcion de la respuesta al
tratamiento. Se considero significativo un p-valor < 0,05. Se representa media (DS)
(variables normales) y mediana (p25-75) (variables no normales). *prueba no
paramétrica
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Resultados ——

Al comparar la diferencia del test anal6gico visual del dolor entre el grupo de
VEGESTART vs. NO VEGESTART mediante test U de Mann-Whitney no se

observo significacion (p>0,05).

S PN WA 1Y @

ESCALA ANALOGICA ESCALA ANALOGICA
DOLOR PRE DOLOR POST

BVEGESTART ONO VEGESTART

Figura 168: Comparacion de valores de
escala analogica visual del dolor prey 3
meses postintervencion estratificado en
funcion del cumplimiento del protocolo
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Resultados —

NO VEGESTART (n=8)

VEGESTART
(n=47)

PRE POST DIF p PRE POST DIF P
Salud 42,10 48,98 +6,88 <0,01 41,67 41,67 +6,25  0,60%
General (14,71) (12,62) (14,08) (27,08- (39,58-  (+16,67-

(%) 53,12) 57,81) 0)
Actividad 22,5 30 +5 <0,01* 30 52,5 +5 0,22%
Fisica (%) (15-40) (20-45) (+10-0) (12,5- (16,25- (+10-0)

100) 73,75)
Rol Fisico 25 25 0 0,90* 75 12,5 0 0,11%

(%) (0-100)  (0-100) (0-0) (12,5-  (0-93,75)  (0-0)

100)

Rol 100 100 o 0,19% 100 100 o 1,0*
Emocional (100- (100- (o-0) (100- (100- (o-0)

(%) 100) 100) 100) 100)

Funcién 100 100 o 0,72* 100 100 o 0,32%
social (%) (75-100) (75-100) (0-0) (93,75- (100- (0-0)
100) 100)
Dolor (%) 51,49 62,07 +10,58  <0,01 50 57,5 +10 0,92*
(27,53)  (24,65)  (17,90) (40-70) (21,87  (+20-0)
66,87)
Vitalidad 51,40 54,09 +2,68 0,21 51,11 56,66 +1,66  0,60%
(%) (21,16) (22,24)  (14,54) (27,75-  (12,22-  (+6,67-
71,66) 76,11) 2,2)
Salud 72,04 77,70 +4,77 0,02 8o 81,5 +4 0,60%*
Mental (20,65) (18,28) (13,20) (69,5- (65,75- (+9-0)

(%) 88) 86,75)

TOTAL 56,19 60,92 +4,74 <0,01 41,67 60,21 +3,56  0,87%

(%) (16,20)  (15,27)  (11,04) (27,08-  (5340-  (+9,74-

53,12) 64,58)  +0,45)

Tabla 144: Comparacion de valores de cuestionario de calidad de vida antes y 3 meses
después de la intervencion. Se considero significativo un p-valor < 0,05. Se representa
media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75) (variables no normales). *prueba
no paramétrica
Al comparar los cambios pre-postintervencion en funcion de la respuesta al
tratamiento en las distintas esferas del test SF36 mediante un test U de Mann-

Whitney (figura 170). No hubo diferencia significativa (p>0,05) en ninguna.
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Resultados ——

VEGESTART

@ PREINTERVENCION POSTINTERVENCION

SALUD SALUD
GENERAL GENERAL
0 0
SALUD ACTIVIDAD SALUD ACTIVIDAD
MENTA FISICA MENTA FISICA
VITALIDAD ROL FISICO VITALIDAD ROL FISICO
ROL ROL
DOLOR EMOCIONAL DOLOR [ EMOCIONAL

FUNCION
SOCIAL

NO VEGESTART

@ PREINTERVENCION POSTINTERVENCION

FUNCION
SOCIAL

Figura 169: Comparacion de valores de cuestionario de calidad de vida SF-36 del
dolor pre y 3 meses postintervencion estratificado en funcién del cumplimiento del

12

10

BVEGESTART

ONO VEGESTART

Figura 170: Comparacion de diferencia pre-post de valores de test WOMAC en
funcion de cumplimiento del protocolo
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PRE

VEGESTART (n=47)
POST

NO VEGESTART (n=8)

Resultados —

DIF PRE POST DIF
Dolor 47,77 42,87 4,89 0,01 52,5 35 5 0,03*
(%) (19,66)  (21,00) (11,30) (88.75-  (22,5-  (0-15)
66,25) 57,5)
Rigidez 44,41 38,03 6,38 0,12 43,75 37,5 0] 0,46*
(%) (27,19) (26,60) (27,81) (28,12- (25- (+6,25
81,25) 62,5) -18,75)
Funcion 45,34 39,55 579 0,01 4779 39,71 7,35  0,08%
Fisica (%)  (21,48) (20,43) (15,11) (41,91-  (17,65- (0,73-
51,47)  49,26)  16,18)
Total 45,19 40,18 5,01 0,02 50,52 37,5 5,21 0,09*
(%) (20,77) (19,80) (14,66) (40,62- (20,83- (2,08-
5547)  56,77)  18,23)

Tabla 145: Comparacion de valores de test WOMAC antes y 3 meses después de la
intervencion en funcion del respuesta al cumplimiento del protocolo. Se consider6

significativo un p-valor < 0,05. *prueba no paramétrica

VEGESTART

@ PREINTERVENCION POSTINTERVENCION

DOLOR

4.0

20
10

TOTAL 0 RIGIDEZ

FUNCION
FisicA

NO VEGESTART

@ PREINTERVENCION POSTINTERVENCION

DOLOR
0

30
20
10

TOTAL 0 RIGIDEZ

FUNCION
FisicA

Figura 171: Comparacion de valores de test WOMAC pre y 3 meses postintervencion
estratificado en funcién del cumplimiento del protocolo




Resultados ——

Al comparar la diferencia del test WOMAC entre el grupo de respondedores vs. no
respondedores mediante test U de Mann-Whitney no se observé significacion

(p>0,05) (figura 172).
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Figura 172: Comparacion de diferencia pre-post de valores de test WOMAC en
funcion de cumplimiento del protocolo

3.6.4. Relacion con la patologia

Para valorar el efecto de la dieta sobre la calidad de vida y la calidad funcional en
funcion de la artropatia principal del pacientes.

Se realiz6 una estratificacion de la variacion en la escala analogica visual del dolor

(EAD) en funcion de la localizacion de la artropatia (tabla 146).

RODILLA COLUMNA
n=39 n=9
PRE  POST p PRE POST p PRE POST p
EAD 6 5 0,04* 6 6 0,08 6,5 6 0,14*
(5-8)  (5-7) (5,:5-7) (4-6) (6-8) (5:5-7)

Tabla 146: Comparacion de valores de escala analdgica visual del dolor antes 'y 3
meses después de la intervencion en funcion de la localizacion de la artropatia. Se
considero significativo un p-valor < 0,05. *prueba no paramétrica

289




Resultados —

ESCALA ANALOGICA DOLOR PRE ESCALA ANALOGICA DOLOR POST

ERODILLA OCADERA BECOLUMNA

Figura 173: Comparacion de valores de escala analogica visual del dolor
pre y 3 meses postintervencion en funcion de la localizacion de la
artropatia.

Se realiz6 una comparacion entre las diferencias pre-postintervencién de los
valores de la escala analogica visual del dolor (EAD), mediante un test H de

Kruskal-Wallis sin observar diferencia significativa (tabla 147).

DIFERENCIA RODILLA CADERA COLUMNA
Media (DS) n=39 n=7y n=9
EAD 1(0-2) 1(0-1) o (0-2) 0,95%

Tabla 147: Comparacién de diferencias de valores de escala analégica visual del
dolor antes y 3 meses después de la intervencion en funcion de la localizacion de la
artropatia. Se considero significativo un p-valor < 0,05. *prueba no paramétrica
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Figura 174: Comparacion de
0 diferencia de valores de escala
DIF EAD analogica visual del dolor pre y 3
BRODILLA T CADERA HCOLUMNA meses postintervencion en funcion de
la localizacion de la artropatia.
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Resultados ——

Se realiz6 una estratificacion de la variacion en las distintas esferas en el test SF-36

en funcion de la localizacion de la patologia articular (rodilla, cadera y columna)
(tabla 148).

RODILLA (n=38) CADERA (n=7) COLUMNA (n=10)

PRE POST PRE POST PRE POST P
Salud 43,36 48,74 0,02 44,05 52,68 0,07 36,46 44,17 0,13
General  (16,45) (13,74) (9,43)  (7,95) (9,22)  (11,32)
(%)
Actividad 25 40 0,01% 19,29 29,29 0,01 26,00 25,50 0,89
Fisica (%)  (15- (20-56,25) (9,76)  (15,12) (17,29)  (13,83)
46,25)
Rol Fisico 45 62,5 0,95% 75 75 0,41* o o 0,22%
(%) (38-100)  (0-100) (0-100)  (0-75) (o- (0-25)
81,25)
Rol Emoc 100 100 0,19% 100 100 1,00% 100 100 1,00%
(%) (100- (100-100) (100- (100- (75-100) (75-
100) 100) 100) 100)
Funcién 100 100 1,00% 100 100 1,00% 87,5 68,75 0,10*
social (%) (84,37-  (75-100) (87.5-  (87.5- (71.87-  (62,5-
100) 100) 100) 100) 100)
Dolor (%) 55,79 63,42 0,02 48,21 67,14 0,02 41,75 44,50 0,73
(27,99) (25,33) (23,53)  (19,92) (24,58)  (22,23)
Vitalidad 53,69 56,99 0,14 51,59 57,77 0,12 41,11 35,86 0,38
(%) (23,30)  (23,83) (18,72)  (23,97) (18,30)  (13,67)
Salud 81,5 83 0,11* 77,86 85,43 0,02 66,70 65,30 0,71
Mental  (64,75- (67,25-92) (9,770 (8,98) (21,00)  (18,87)
(%) 89)
TOTAL 58,84 63,22 0,02 59,69 65,98 0,09 48,86 47,99 0,84
(%) (16,01) (14,39) (8,28)  (10,19) (15,64)  (10,95)

Tabla 148: Comparacion de valores de test SF-36 antes y 3 meses después de la
intervencion en funcion de la localizacién de la artropatia. Se consider6 significativo
un p-valor < 0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75)
(variables no normales). *prueba no paramétrica
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Resultados —

@ PREINTERVENCION POSTINTERVENCION @ PREINTERVENCION POSTINTERVENCION
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Figura 175: Comparacion de valores de test SF-36 dolor pre y 3 meses
postintervencion en funcion de la localizacion de la artropatia.
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Se realiz6 una comparacién entre las diferencias pre-postintervencion de los
valores de las esferas del cuestionario SF-36 mediante un test H de Kruskal-Wallis,
observando diferencia significativa en la actividad fisica (p=0,03) sin observar

diferencia significativa en el resto (p>0,05). (tabla 149).
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DIFERENCIA

Media (DS)

RODILLA
(n=38)

COLUMNA

(n=10)

Resultados ——

Salud General +3,96 +10,42 +3,12 0,89*
(+16,67-0) (+16,7-2,1) (+19,79-0,52)
Actividad Fisica +2,5 +5 o) 0,03*
(+10-0) (+15-+5) (+5-10)

Rol Fisico o (0-0) o (0-25) 0 (+6,25-62,5) 0,67*
Rol Emocional o (0-0) o (0-0) o (0-0) 0,79*
Funcion social o (0-0) o (0-0) o (0-12,5) 0,28*%

Dolor o (0-0) +20 +10 0,23*
(+22,5-+10) (+12,5-10)
Vitalidad +1,94 +6,67 2,23 0,32%
(+6,68-2,2) (+7,78-0) (+8,33-23,88)
Salud Mental o) +8 +4 0,25%
(+8,25-2,5) (+9-+4) (+5-11,5)
TOTAL +3,27 +6,72 +2,02 0,60%
(+9,7-0,46) (+9,1-+1,59) (+9,21-9,68)

Tabla 149: Comparacion de diferencias de medias pre-post de test SF-36 en funcion
de la localizacion de la artropatia. Se consider6 significativo un p-valor < 0,05. Se
representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75) (variables no
normales). *prueba no paramétrica
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Figura 176: Comparacion de diferencia pre-post de valores de test SF36 en
funcion de la localizacion de la artropatia.

Se realizd6 una estratificacion de la variacion en las distintas esferas en el test

WOMAC de capacidad funcional en funcion de la localizacién de la patologia

articular (rodilla, cadera y columna) (tabla 150).
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RODILLA
n=40

COLUMNA
n=8

PRE POST P PRE POST PRE POST P
Dolor 48,25 43,00 <0,01 48,57 35,00 0,08 52,50 48,75 0,40
(%) (21,68) (21,68) (19,73)  (26,46) (13,36)  (21,34)
Rigidez 37,5 25 0,09* 41,07 33,93 0,17 50 50 0,89*
(%) (25- (25- (27,68) (18,70) (25-  (37,5-
62,5) 50) 81,25)  50)
Funciéon 41,65 36,40 0,04 53,36 43,70 0,06 51,65 45,22 0,24
Fisica(%) (21,36) (20,22) (13,63) (19,85) (12,76) (16,74)
TOTAL 42,50 37,86 0,06 51,79 41,07 0,03 51,95 46,61 0,32
(%) (21,04) (19,75) (13,14)  (20,15) (13,20)  (17,25)

Tabla 150: Comparacion de valores de test WOMAC antes y 3 meses después de la

intervencion en funcion de la localizacion de la artropatia. Significativo un p-valor <

0,05. Se representa media (DS) (variables normales) y mediana (p25-75) (variables
no normales). *prueba no paramétrica
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Figura 177: Comparacion de valores de test WOMAC dolor pre y 3 meses postintervencion en
funcién de la localizacién de la artropatia.
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Se realiz6 una comparacién entre las diferencias pre-postintervencion de los

valores de las esferas del test WOMAC mediante un test H de Kruskal-Wallis sin

observar diferencia significativa en ninguna de sus esferas (tabla 151).

DIFERENCIA RODILLA COLUMNA
n=40 n=8
Dolor 5 (0-13,75) 10 (0-15) 2,5 (+3,75-10) 0,34%
Rigidez 0 (0-25) 12,5 (0-12,5) 0 (+12,5-9,37) 0,42*
Funcion fisica 2,94 (+1,10-7,35) 10,29 (0-16,18) 2,94 (+5,15-15,81) 0,57%
TOTAL 3,12 (0-10,16) 10,42(1,04-22,92) 2,08 (+5,47-13,02) 0,44*

Tabla 151: Comparacion de diferencias pre-post de test de WOMAC en funcion de la
localizacion de la artropatia. Se consider6 significativo un p-valor < 0,05. *prueba no
paramétrica
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Figura 178: Comparacion de diferencia pre-postde valores de test WOMAC en
funcion de la localizacion de la artropatia.
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3.6.5. Analisis de correlacion

Resultados —

Para valorar la representatividad de los distintos test se realiz6 un analisis de la

correlacion entre la diferencia de los valores pre-post intervencion de la escala

analogica visual del dolor, distintas esferas del test WOMAC y las distintas esferas

del test SF-36:

- Se observo una correlacion positiva entre la diferencia del total del test

WOMAC y la diferencia de la escala analbgica visual del dolor (r= 0,451;

p<0,01) (figura 179).

- Se observd una correlacion negativa entre la diferencia de la escala

analogica del dolor (EAD) y la diferencia en el total del SF-36 (r=-0,315;

p=0,02) (figura 180). Se observo asimismo una correlacién entre la EAD y

la esfera salud general del SF-36 (r=-0,308; p=0,02) (figura 181); la esfera

dolor (r=-0,407; p<0,01) (figura 182); y la esfera estado mental (r=-0,279;

p=0,04) (figura 183).
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T T T
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Figura 179: Diagrama de dispersi6n de
puntos comparando diferencia pre-post de
escala analbgica visual del dolor (EAD) y
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Figura 180: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia pre-
post de escala analogica visual del
dolor (EAD) y diferencia pre-post del
total del SF-36.
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Figura 181: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia pre-
post de escala analogica visual del
dolor (EAD) y diferencia pre-post de la
esfera salud general del SF-36.
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Figura 182: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia pre-
post de escala analogica visual del
dolor (EAD) y diferencia pre-post de la
esfera dolor del SF-36.

Figura 183: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia pre-
post de escala analogica visual del
dolor (EAD) y diferencia pre-post de la
esfera estado mental del SF-36.

- Se observo una correlacion negativa entre la diferencia del total del SF-36 y
el total del test WOMAC (r=-0,398; p<0,01) (figura 184). Por otra parte se
observo una correlacion entre el total del WOMAC y la esfera salud general
del SF36 (r=-0,383; p<0,01) (figura 185); la esfera actividad fisica (r=-
0,306; p=0,03) (figura 186); la esfera rol fisico (r=-0,272; p<0,05) (figura
187); la esfera dolor (r=-0,326; p=0,02) (figura 188); y la esfera vitalidad
(r=-0,294; p=0,03) (figura 189).
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Figura 184: Diagrama de dispersion de

puntos comparando diferencia pre-post
de WOMAC total y diferencia pre-post
del test SF-36.

Figura 185: Diagrama de dispersion
de puntos comparando diferencia pre-
post de WOMAC total y diferencia pre-

post de la esfera salud general SF-36.
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Figura 186: Diagrama de dispersi6on
de puntos comparando diferencia pre-

post de WOMAC total y diferencia pre-
post de la esfera actividad fisica SF-36.
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Figura 187: Diagrama de dispersion de
puntos comparando diferencia pre-post

de WOMAC total y diferencia pre-post
de la esfera rol fisico SF-36.
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Figura 188: Diagrama de dispersion de = Figura 189: Diagrama de dispersion de

puntos comparando diferencia pre-post puntos comparando diferencia pre-post
de WOMAC total y diferencia pre-post de WOMAC total y diferencia pre-post
de la esfera dolor SF-36. de la esfera vitalidad SF-36.

De la misma manera se realizdo un analisis de la correlacion entre la pérdida de
peso, edad y la modificacion de los distintos parametros de composiciéon corporal
(masa grasa, masa muscular y masa libre de grasa). S6lo se observd una
correlacion positiva entre la diferencia pre-postintervencion del rol fisico en el test

SF-36 y la porcentaje de pérdida de masa grasa (r=0,283; p=0,04) (figura 190).
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Figura 190: Diagrama de dispersion de
puntos comparando porcentaje de pérdida de
masa grasa y la diferencia pre-post de la esfera
rol fisico SF-36.
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1. FINALIDAD DEL ESTUDIO

La obesidad es una enfermedad con una alta prevalencia en el mundo desarrollado
con un aumento progresivo. El principal problema sociosanitario asociado a la
obesidad son las complicaciones secundarias a la misma; en los pacientes con edad
avanzada la artropatia, en especial la artrosis, es una de las complicaciones mas
frecuentes. El descenso de peso y la modificacion de la composicion corporal
parecen tener un efecto positivo sobre la evolucién de la artrosis, lo cual puede
mejorar la calidad de vida de estos pacientes. Dadas las caracteristicas de este
grupo de pacientes, debido a la limitacion funcional, el abordaje dietético es
complicado.

El estudio desarrollado tenia como finalidad principal observar la influencia de
una dieta modificada con un preparado nutricional artificial en una muestra de
pacientes obesos con artropatia pendientes de cirugia ortopédica. En base a estas
caracteristicas de inicio se pretendi6 valorar:

- Las caracteristicas de esta muestra de pacientes obesos antes de la
intervencion en relacion con distintos parametros de antropometria,
composicion corporal, riesgo cardiovascular, metabolismo 6seo y calidad de
vida.

- Los patrones alimentarios iniciales y la modificacién de los mismos tras la
pauta de la dieta y la educacion por parte de la nutricionista.

- La influencia de la dieta modificada sobre los parametros previamente
referidos.

- La relacion de la pérdida de peso con el cambio en los distintos paradmetros

medidos en funcion de la respuesta o no al tratamiento.

A pesar de que la intervencion dietética sobre una poblaciéon de este tipo se ha
valorado en multitud de estudios la importancia y la justificacion de su
realizacion radica en:

- Los patrones dietéticos y de ejercicio previos a la intervenciéon en este tipo

de pacientes no se encuentran caracterizados en muchos estudios.
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- La valoracién de los distintos parametros de metabolismo 6seo en relacion
con la artropatia y la influencia de la dieta en ellos no es suficientemente
conocida.

- Si bien existen estudios de calidad de vida en pacientes con artropatia, el
analisis de la calidad de vida en relacion con el tratamiento dietoterapico en

este tipo de pacientes es limitada.

2. ESTUDIO INICIAL PACIENTES OBESOS CON ARTROPATIA

2.1. Edad y sexo

La muestra estudiada estaba compuesta por 62 pacientes con un indice de masa
corporal (IMC) mayor de 35 kg/m2 con artrosis de distintas localizaciones (rodilla,
cadera y columna) pendientes de cirugia ortopédica.

En nuestra muestra el sexo femenino era predominante (75,8%) respecto al
masculino (24,2%). Esta predominancia de obesidad observada en mujeres esta en
consonancia con la distribucion de la obesidad en Europa. En una revision
sistematica sobre la prevalencia de obesidad en distintos paises europeos se
observo un incremento en la obesidad en Europa entre 1990 y 2008, siendo esta
mayor en mujeres (4,0% a 28,3%) que en hombres (6,2% a 36,5%) (Berghofer,
2008).

Por otra parte al comparar con los estudios epidemiologicos realizados en nuestro
pais se observa que existe cierta discrepancia en el patron de obesidad relacionado
con el sexo. En Espana en estudios méas antiguos como el DORICA se observaban
tasas mas elevadas de obesidad en mujeres que en hombres (Aranceta-Bartrina,
2005). No obstante, en dos estudios mas recientes se observa una inversion en la
tendencia con un aumento de la obesidad en hombres respecto a mujeres. Estos
estudios son la Encuesta Nacional de Salud (2011-2012) (18% en hombres y 16% en
mujeres) y el estudio ENRICA (24,4% en hombres y 21,4% en mujeres) (Gutierrez-
Fisac, 2012). Aunque en este altimo estudio al estratificar en funcion de la edad se
objetiva que en edades mas avanzadas (mayores de 65 afios) existen mayores tasas
de obesidad en mujeres que en hombres (Gutierrez-Fisac, 2012). Al valorar en
funcion de las distintas comunidades de Espafna en Castilla y Le6n se observa una

prevalencia de obesidad ajustada por edad de entre 21,76-24,80% en hombres,
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mientras que en mujeres es menor situdndose entre 16,26-20,04 % (Gutierrez-

Fisac, 2012).

La edad media de la poblacién de estudio fue de 59,74 anos, siendo mayor en
mujeres (61,72 afios) que en hombres (53,53 afios). En relacion con esto
observamos que en Europa se ha observado un aumento de la prevalencia de
obesidad en poblaciones de entre 50 y 64 anos respecto a aquellas entre 25 y 49
anos. A diferencia de nuestro estudio al estandarizar en funcion de la edad se
observoé una prevalencia mayor en hombres que en mujeres (Doak, 2012). En
cuanto a la diferencia de edad y prevalencia de obesidad entre hombres y mujeres
en Espafa en el periodo entre 2000-2010 se observé un mantenimiento de la
tendencia en el IMC en varones mientras que se observé una disminucion en el
IMC (29,3-28,8 kg/m2) en mujeres con una disminucién de la prevalencia de
obesidad (del 40,8% al 36,3%). Existi6 un descenso mayor en edades entre 60y 69

anos (Gutierrez-Fisac, 2013).

Esta diferencia al valorar sexo y edad respecto a la mayor parte de estudios puede
encontrarse relacionada con el tipo de poblacion seleccionada, dado que el
porcentaje de enfermedad articular degenerativa es mayor en mujeres que en
hombres, con una prevalencia del 18% frente al 9% respectivamente en pacientes
de 60 anos o mas (Carmona-Terés, 2015). Estando por tanto ante un sesgo de
seleccion.

2.2. Antropometria

La valoracion antropométrica se realizo antes del inicio del estudio valorando el
peso, talla y diametros de cintura y cadera; ademas de las relaciones entre los
mismos en forma de IMC e indice cintura-cadera.

Los valores observados en peso y talla en la muestra general eran 100,74 kg y 1,61
metros respectivamente. Al estratificar en funcion del sexo se observé una
diferencia significativa con unos valores mayores en el grupo de los varones. Al
analizar la relacion entre ambos (IMC) en la muestra general fue 39,55 kg/m=2, y no
existi6 diferencia significativa al estratificar en funcion del sexo (hombres: 38,19

kg/m?2; mujeres: 39,98 kg/m2). Al comparar nuestros datos con la clasificacion de
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obesidad manejada por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), segln la
media obtenida en la muestra general y al estratificar seglin sexo nos
encontrariamos en una Obesidad Grado II (OMS, 2000).

De la misma manera al comparar el grado de obesidad segtn la clasificacion OMS
con el numero de pacientes que se encuentran en cada grado se observo una
distribucién predominante de pacientes en rangos entre obesidad grado II y
obesidad grado III (o morbida) (43,5% y 38,7% de los pacientes respectivamente)
en la muestra general. Al estratificar en funciéon del sexo se observé una leve
predominancia de la obesidad grado III en mujeres (42,6%) mientras que en
varones existian mas pacientes con obesidad grado II (60%).

Al comparar los datos de nuestra muestra con la poblacion general espainola
analizada en el estudio ENRICA se observd que existe una marcada diferencia
dado que la media de IMC en este estudio fue 26,9 kg/m2 (hombres 27,4 kg/m?2; y
mujeres: 26,3 kg/m2). En la poblacién general la prevalencia de todos los grados
de obesidad es 22,9%, siendo la prevalencia de obesidad grado II de 4,2%, y de
obesidad grado III (moérbida) y superior fue 1,2 % (Gutierrez-Fisac, 2012). En otro
estudio realizado en Madrid sobre poblaciéon general (no Gnicamente obesa) se
observo en pacientes entre 50 y 60 anos un porcentaje de obesidad grado I de
17,5% (hombres 18,2%, mujeres 17,2%); de obesidad grado II de 1,4% (hombres
0%, mujeres 2,4%); y de obesidad grado III de 1,4% (hombres 3%, mujeres 0%)
(Rodriguez-Rodriguez, 2011).

Estos datos referidos no son concordantes con nuestra muestra en probable
relacién con que el disefio de los estudios es diferente, dirigido a poblaciones de
distintas caracteristicas. Si analizamos poblaciones de pacientes con artropatia
degenerativa se observa que el IMC es uno de los factores de riesgo mejor
documentados de artrosis de rodilla y cadera de esta manera se ha observado que
un aumento de 5 unidades en el mismo se asocia con un incremento de un 35% del
riesgo de artrosis de rodilla siendo la magnitud de la asociacion mayor en mujeres
que en hombres (Jiang, 2012). En esta linea, el incremento en el IMC se asocia
también al aumento de artroplastia de rodilla (Apold, 2014). De la misma manera
se ha observado que el aumento de peso influye sobre la artrosis de cadera (Jiang,

2011), aunque en el caso de la artrosis lumbar la relacion no es tan clara (Mirtz,
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2005). Por tanto nuestra poblacion al realizarse en pacientes candidatos a
artroplastia de distintas localizaciones se situaran en IMC elevados en su mayoria.
En el caso de estratificacion de la obesidad en estas poblaciones los datos son méas
limitados aunque en una serie de 480 pacientes intervenidos por artroplastia de
cadera en Francia realizada en 2014 se observd que un 40% de los pacientes
presentaban sobrepeso, 20% presentaban obesidad y un 5% obesidad moérbida

(Parratte, 2014).

Al analizar la antropometria en funcion de la distribucion de la grasa corporal
mediante las medidas de cintura mostr6é unas medias de 119,5 cm (123,56 cm en
hombres y 118,50 cm en mujeres) lo que supone valores superiores a la
normalidad (121% en hombres y 135% en mujeres ) y que caracteriza la
distribucién en ambos grupos como obesidad abdominal (>102 cm en hombres y
>88 cm en mujeres) (Alberti, 2009). Al valorar el indice cintura cadera también se
observan parametros en rango de obesidad abdominal seglin criterios previos
(OMS, 2000).

A pesar de existir caracteristicas de obesidad abdominal en ambos casos la
distribucién de los perimetros mantienen un perfil diferenciador en hombres
respecto a mujeres, observandose valores méas altos de cintura en hombres, y
valores mas altos de cadera en mujeres, aunque estos ultimos sin diferencia
significativa.

Al comparar estos datos con el estudio ENRICA en el caso de la cintura se observa
una distribucion similar en funcion del sexo y edad entre 45 y 64 afios (94 cm (100
cm en hombres/88 ¢cm en mujeres) pero con valores bastante mas elevados en
nuestra muestra, en relacion con el tipo de poblaciéon estudiada (Gutierrez-Fisac,
2012).

El porcentaje de pacientes con obesidad de tipo abdominal analizados fue del
100% en ambos grupos (hombres y mujeres) por lo que no fue necesario realizar
ningun tipo de diferenciacion en relacion con este parametro.

En pacientes con artropatia se ha observado que didmetros de cintura mas
elevados se asocian con menor calidad de vida, mayor pérdida de funcion fisica y

tendencia aumentada a la incapacidad (Batsis, 2014). Esta evidencia justificaria el
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tipo de pacientes que entraron a formar parte del estudio segiin su diseno, es decir

obesos con alto IMC y candidatos a cirugia ortopédica.

2.3. Composicion Corporal

Segun el andlisis realizado en nuestro trabajo se observé una diferencia en la
composicion corporal entre hombres y mujeres: a) existi6 una predominancia del
porcentaje de masa grasa en mujeres (46,16% en mujeres vs 34,17% en hombres);
b) por otra parte se observd un valor menor de la masa muscular en el sexo
femenino antes de la intervencion (45,10% en hombres vs. 36,22% en mujeres); c)
también se detect6 un mayor porcentaje de masa libre de grasa en hombres
respecto a las mujeres (65,73% en hombres vs. 53,68% en mujeres); d) dada la
mayor presencia de grasa en mujeres se observdO un menor contenido en agua

corporal total y en sus compartimentos (extra e intracelular).

Al clasificar la obesidad segtin la composicion corporal, se considera esta situacion
patologica cuando existe un porcentaje de masa grasa mayor de 25-30% en el caso
de los varones y un mayor del 30-35% en el caso de las mujeres. Esta condicion se
cumple en nuestra poblacion tanto en la definiciéon cualitativa de la obesidad como
en la presencia de mayor porcentaje en las mujeres respecto a los varones (Pérez
de la Cruz, 2010).

Cabe destacar que en situaciones de obesidad morbida las medidas de los distintos
compartimentos corporales son menos precisas dado que se suele infraestimar la
masa grasa y sobreestimar la masa libre de grasa. Esta situacion se puede deber a
la mayor hidratacion de la masa magra en situaciones de exceso de grasa, ademas
de las probable situacion de inflamacion sistémica cronica asociada a la patologia
de la muestra estudiada. Esto justifica asimismo la mayor porcentaje de masa libre
de grasa asociada con una mayor cantidad de agua corporal total en los varones

(Pérez de la Cruz, 2010).
Teniendo en cuenta la edad media de nuestra muestra (59,7 anos) es necesario

considerar los cambios en la composiciéon corporal que se producen en el paciente

con la edad. Independiente de la patologia subyacente, con la edad existe un
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aumento de la masa grasa absoluta con un incremento anual medio de 0,3 y 0,4 kg
al ano en hombres y mujeres respectivamente (Guo, 1999). Asimismo se observa
un descenso de la masa libre de grasa, cuya mayor parte es atribuible a una
pérdida de la masa muscular y masa Osea, acelerada a partir de los 60 anos. El
ritmo se encuentra entre un 0,5 y un 2% por ano a partir de los 50 anos (Lexell,
1988). Esta situacion anadida a la obesidad subyacente puede potenciar el patron
de composicién corporal observado en nuestra muestra.

Otra situacién a tener en cuenta es la pérdida de masa 6sea asociada a la edad. En
mujeres postmenopausicas, las cuales constituyen el mayor porcentaje de la
muestra, se observa una pérdida de masa 6sea méas pronunciada en los primeros
anos tras la menopausia con una pérdida de un 5% de la misma, con una pérdida
de un 2-3% en los anos posteriores (Bellantoni, 1996); aunque también se ha
postulado que la tasa de pérdida 6sea en mujeres postmenopausicas aumenta
progresivamente con la edad -0,6%; -1,1%; y -2,1% anual para grupos de edad 60-
69; 70-79 y >80 anos respectivamente (Nguyen, 1998). En hombres la pérdida de
masa Osea es mas pronunciada a partir de los 65 anos (Lauretani, 2008). Si
consideramos que un componente de la masa libre de grasa medida mediante
bioimpedanciometria es la masa 6sea la diferencia en nuestra muestra en los
porcentajes de masa libre de grasa puede relacionarse también con la menor masa
Osea presente en las mujeres de base anadida a la propia pérdida asociada a la

edad, potenciada también en este sexo.

La principal caracteristica de los pacientes estudiados es el diagnostico de
artropatia degenerativa. En este tipo de pacientes la composicion corporal, sobre
todo en relaciéon con el porcentaje de masa grasa, es similar a la de nuestro estudio.
De esta manera en un estudio realizado por Visser et al. se observé un porcentaje
de masa grasa del 29% en hombres y 43,3% en mujeres (Visser, 2014). En otro
estudio realizado por Ertiirk se observo un aumento de la cantidad de masa grasa
y descenso de la masa libre de grasa en pacientes con artrosis de rodilla respecto
de la poblacion sana (Ertiirk, 2015). Esta peculiaridad de la composiciéon corporal
en estos pacientes puede asociarse con el desarrollo de artrosis, su progresion y la

necesidad de realizacion de artroplastia de distintas localizaciones. Esta situacion
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se puede dar de manera aislada en relacion con la composicién corporal (Visser,
2014) (Ding, 2013); o asociada con otros parametros de sobrepeso (Lohmander,

2009).

En la poblacién seleccionada se asocian una serie de pardmetros que pueden
contribuir al desarrollo de una obesidad sarcopénica. Estos parametros son un
aumento de la masa grasa y un descenso de la masa muscular en el contexto de
pacientes de edad avanzada con una patologia que dificulta la actividad fisica como
es la artrosis. Esta situacion patologica puede potenciar la ganancia de peso y la
progresion de la artropatia; por lo tanto es de vital importancia detectarla y

realizar actitudes terapéuticas dirigidas a controlarla (figura 191).

EDAD AVANZADA ‘ ’ OBESIDAD ‘ ‘ ARTROPATIA CRONICA

DISMINUCION
e POLOR MOVILIDAD
AUMENTO DE INCAPACIDAD || BEEINUEION
PESO FiSICA MASA
MUSCULAR

Figura 191: Relacion de la obesidad sarcopénica con las
caracteristicas de nuestra muestra.

La mayoria de las definiciones de obesidad sarcopénica utilizan la masa grasa y la
masa muscular apendicular medido por DEXA o resonancia magnética nuclear
(G6émez-Cabello, 2012). Dado que en nuestro estudio hemos utilizado anicamente
la bioimpedanciometria para la valoracion de la composicion corporal, para
detectar la prevalencia de obesidad sarcopénica hemos utilizado dos métodos: a)

Por una parte se consider6 el método de Kim (Kim, 2009) que compaginaba un
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descenso en la masa muscular descrito por Janssen (Janssen, 2002) y un aumento
de la masa grasa descrito por Davison (Davison, 2002); b) por otra parte hemos
utilizado un indice para relacionar masa muscular con masa grasa para valorar de
manera cuantitativa y de manera cualitativa utilizando los valores de Kim en el
indice creado.

Existi6 una discordancia al utilizar ambos métodos, mientras que en el primero la
prevalencia de obesidad sarcopénica fue baja; utilizando el segundo método se
obtuvieron unos valores mas cercanos a la probable realidad de la misma en este
tipo de poblacién.

No tenemos ningin comparador similar en la literatura dado que los estudios
realizados se han realizado en poblacion general o poblacion de edad avanzada
unicamente. De esta manera se ha observado que la prevalencia de obesidad
sarcopénica en mayores de 60 afios varia entre el 4% y el 7,3% (Prado C, 2012). Al
valorar en funcion del sexo la prevalencia en hombres varia entre 7-7,4% y en
mujeres entre 9,6-10% (Zamboni, 2008). En poblacion espaiola la prevalencia de
obesidad sarcopénica es de un 15% de las personas mayores de 65 afos, y llega
hasta el 20% en individuos entre 70 y 75 ainos; este fenomeno ocurre de forma mas
temprana en hombres que en mujeres (Gomez-Cabello, 2011). La gran
variabilidad en la prevalencia de esta patologia viene determinada por la no
existencia de una definiciéon de consenso adecuada.

El uso de la bioimpedanciometria para determinar la presencia de obesidad
sarcopénica es un método facil y accesible de manera ambulatoria. La principal
limitacion de esta técnica es el error que se produce en pesos y porcentajes de
masa grasa elevados y la carencia de estudios en poblaciones con IMC altos como
la nuestra. Por lo tanto el indice puede presentar utilidad clinica pero requiere de

estudios orientados para que pueda ser validado.

2.4. Riesgo Cardiovascular

La obesidad constituye un factor riesgo independiente en el desarrollo de
enfermedad cardiovascular, y se anade al total de factores de riesgo asociado con
las diferentes patologias que, con frecuencia, acompafian a la misma (Wilson,

2002) (Rexrode, 1998) (Calle, 1999). Desde este punto de vista se ha considerado
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la obesidad y sus patologias asociadas dentro de una entidad denominada
sindrome metabdlico, cuya prevalencia es superior en aquellos pacientes con
enfermedad cardiovascular (Isomaa, 2001).

En nuestra muestra para caracterizar el riesgo cardiovascular asociado se
estudiaron tres patologias y los parametros medibles asociados. Estas tres
patologias fueron la hipertension arterial, la diabetes mellitus tipo 2 y la dislipemia
(hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia o mixta). La seleccion de estas tres
entidades se realizé debido a la alta prevalencia que tienen en la poblacién con
obesidad y la mejoria que presentan las mismas, en mayor o menor medida, con la
reduccion del peso corporal (Dow, 2013) (Siebenhofer, 2011).

Asimismo en los pacientes con edad avanzada como en nuestra muestra se observa
un incremento de los factores de riesgo cardiovascular y el propio riesgo
cardiovascular de manera independiente (Wilson, 2002) (Saez, 1998).

Debido a las caracteristicas de la muestra utilizada, pacientes con obesidades de
alto grado y edad avanzada, se observo una alta prevalencia en las distintas

enfermedades descritas.

2.4.1. Tensibn arterial

La tension arterial se encuentra aumentada, a menudo, en los individuos con
obesidad. De esta manera en el “Swedish Obesity Study” se observé que al inicio
presentaban hipertension casi la mitad de los sujetos (Sjostrom, 2001) . Asimismo
el Nurses’ Health Study mostro que el IMC a los 18 afos y en la edad media de la
vida se correlaciona con un aumento del riesgo relativo en aquellas mujeres que
aumentaron de peso (Huang, 1998).

En nuestro estudio al analizar la presencia de hipertension arterial se observo que
algo mas de la mitad de los pacientes estaban diagnosticados y se encontraban en
tratamiento. No se observo diferencia significativa al estratificar en funcion del
sexo, aunque habia un ligero predominio relativo de la hipertension en el grupo de
mujeres.

Al comparar nuestra muestra con la poblaciéon de referencia de la misma edad
media 60 afios en Castilla y Ledn se observa que el 78,49 % (74,59% en hombres y

82,17% en mujeres) de la poblacion de esta comunidad presenta cifras de
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hipertension (Sacyl, 2009). Aunque la comparabilidad no es exacta dado que en
nuestra muestra se valoraron pacientes con obesidad de alto grado y la poblacién
objetivo en el informe descrito es la poblacién general. Si existe cierto grado de
similitud en el patron en funcién del sexo observandose un mayor porcentaje de
hipertensos entre las mujeres que entre los hombres.

Por otra parte al analizar los valores de tension arterial sistolica y diastélica se
observo que al analizar la muestra general y estratificada en funcién del sexo los
pacientes se encontraban en un rango adecuado. En valores por debajo de los
objetivos de la mayor parte de guias de hipertension arterial (TAS < 140 mmHg y
TAD < 90 mmHg) (Mancia , 2013).

Al realizar la estratificacién en funcion de si se encontraban en tratamiento para la
hipertensiéon o no se observé que en aquellos pacientes que no se encontraban en
tratamiento antihipertensivo habia niveles méas altos de tensién arterial sistolica,
aunque en ambos grupos los valores se encontraban por debajo de valores objetivo
en el caso de la sistdlica y la diastolica. La explicacion a esta situacion de valores
similares en ambos grupos se puede relacionar con el propio diagnostico de
hipertension, es decir, en aquel paciente diagnosticado y tratado de hipertension
arterial se mantiene en objetivos por el tratamiento. Por otro lado el paciente no
diagnosticado presenta niveles mas elevados al no encontrarse diagnosticado y/o

tratado.

2.4.2. Metabolismo lipidico

La obesidad y el sindrome metabolico se relacionan con multitud de alteraciones
en el metabolismo lipidico entre las que destacan la elevacion de colesterol LDL,
elevacion de triglicéridos y el descenso de HDL hasta de un 5%, de manera aislada
o combinada en los diferentes fenotipos de dislipemia mixta entre la que destaca la
entidad denominada dislipemia aterogénica (Poirier, 2006).

En nuestra muestra se observO una prevalencia de 25,8% de pacientes con
hipercolesterolemia y un 22,6% de hipertrigliceridemia encontrandose una mayor
prevalencia en los varones al estratificar en funcion del sexo.

En Espafa se observa una prevalencia de hipercolesterolemia en la poblacion

general segun el estudio di@bet.es de 49,3%, considerando tratamiento o
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colesterol total > 200 mg/dl (Valdés, 2014). En Castilla y Le6n en el grupo de edad
que manejamos (60-64 anos) la prevalencia de hipercolesterolemia en 2009 era de
63,75% (63,93% en hombres y 63,57% en mujeres). En cuanto a los triglicéridos en
Castilla y Ledtn un 7,45% del total de la muestra estudiada tenia
hipertrigliceridemia (Sacyl, 2013).

Al relacionar estos datos con nuestra muestra las diferencias se pueden relacionar
con la distinta eleccidon de parametros, es decir, poblaciéon general frente a obesos.
Ya que en nuestra poblacion existe una menor prevalencia de hipercolesterolemia

diagnosticada y una mayor prevalencia de hipertrigliceridemia.

Al analizar la cantidad de pacientes que recibian tratamiento para las dislipemias
se observd que la mayoria de los pacientes con hipercolesterolemia tenian
tratamiento farmacologico para la misma 14 de 16 pacientes en la muestra general
(3 de 5 en hombres y 11 de 11 en mujeres). Al valorar el tratamiento farmacolégico
en la hipertrigliceridemia se detectd que existian menos pacientes con el mismo
sobre el total de los diagnosticados. Las razones que podemos esbozar para el
menor uso de farmacos para la hipertrigliceridemia son: a) la menor variedad de
farmacos para tratarla, b) el manejo dietoterapico de la misma como manejo
preferido, c) la menor relevancia atribuida a este paradmetro, d) el “miedo” a la
asociacién de fibratos con estatinas. En el caso de la hipercolesterolemia, los
pacientes no tratados se suele deber al retraso en el inicio del mismo y las
intolerancias producidas, ocasionalmente, por las estatinas.

Al comparar con la poblaciéon general de Castilla y Le6n se observa que en el caso
de la hipercolesterolemia un 23,62% tiene so6lo tratamiento con dieta, un 48,45%
tienen tratamiento con dieta e hipolipemiantes y un 22,41% no tienen ningun tipo
de tratamiento (Sacyl, 2013). Probablemente la mayor tasa de pacientes en
tratamiento en nuestra muestra se relacione con la asociacion de Ila

hipercolesterolemia con otras patologias.
Los valores de lipoproteinas en la muestra general presentaron valores dentro de la

normalidad para una poblacién de riesgo cardiovascular medio segin la

puntuacion SCORE (Reiner, 2011), las guias de la sociedad americana de
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cardiologia (Stone, 2014) y segun las guias ATP-III (ATP-III, 2002); si
consideramos el valor de manera aislada. Pero si consideramos la probabilidad de
acumulo de distintos factores en el contexto del sindrome metabolico la mayor
parte de estos pacientes deberian encontrarse en una zona de riesgo cardiovascular
elevado o muy elevado (si consideramos aquellos pacientes con diabetes mellitus
tipo 2), por tanto tendriamos unos valores medios elevados en todos los valores
salvo en el colesterol HDL. Este ultimo valor se encontraria en un rango adecuado
tanto en la muestra general como en la estratificacion en funciéon del sexo, lo cual
va en contraposicion con las alteraciones observadas normalmente en la obesidad
(Poirier, 2006).

Al realizar la estratificacion en funcion del sexo se detect6 una diferencia
significativa en el valor del colesterol HDL, siendo mayor el valor en mujeres, y en
los triglicéridos siendo el valor mayor en hombres. Esto se encuentra en
concordancia con el distinto perfil lipidico fisiologico en funcion del sexo con un

mayor contenido de HDL en mujeres.

Por otra parte se realizO una estratificacion en funciéon de la presencia de
tratamiento hipolipemiante o no, y se objetivd que los valores eran ligeramente
mayores en todos los parametros del grupo de no hipolipemiante salvo en el caso
de los triglicéridos. Estas diferencias son plausibles y justificadas debido a la
presencia de tratamiento en el grupo hipolipemiante y el probable infradiagnostico
e infratratamiento de hipercolesterolemia en el grupo no hipolipemiante. Estos

datos son similares a los obtenidos en la poblacion de Castilla y Ledn (Sacyl, 2013).

2.4.3. Metabolismo glucidico

La diabetes mellitus tipo 2 esta intimamente relacionada con la obesidad, de esta
manera se ha observado que mas del 80 por ciento de los casos de la diabetes
mellitus tipo 2 se pueden atribuir a la obesidad. Se ha observado un aumento del
riesgo de diabetes mellitus tipo 2 en relacion con el IMC (Colditz, 1995).

En nuestra muestra de pacientes con IMC > 35 kg/m2 se observd que un 24,2%
estaban diagnosticados de diabetes mellitus tipo 2; mayor en hombres (33,3%) que

en mujeres (21,3%).
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Al comparar los datos de nuestro estudio con el estudio de prevalencia de diabetes
en Espana, di@bet.es, se observo que en este estudio existian una prevalencia de
diabetes mellitus conocida en edades entre 46 y 75 afios de entre 11,9% - 24,8% y
en mujeres de entre 6,6% - 18,7%. Aunque las poblaciones no son comparables, se
objetiva una mayor prevalencia en hombres respecto a mujeres como en la
poblacion de nuestro estudio. Por otra parte, a diferencia de nuestros pacientes,
entre los individuos con obesidad (IMC>30 kg/m2) de este estudio en Espaia se
observd que un 50,2% tenian diagnostico de diabetes mellitus tipo 2 conocido
(Soriguer, 2012).

Al valorar los datos del estudio de enfermedad cardiovascular en Castilla y Le6n de
2009 se observo que en los rangos de edad entre 40 y 70 anos la prevalencia de
diabetes se encontraba entre 7,10 y 24,47% (7,76 - 27,19% en hombres y 6,49 —
21,90 en mujeres). Estos datos también se encuentran en concordancia con los

obtenidos en el estudio realizado (Sacyl, 2013).

A pesar de la baja prevalencia de diabetes mellitus diagnosticada en nuestra
muestra respecto a la prevalencia en poblacién obesa nacional, si que observamos
unos valores de resistencia a la insulina segin el indice HOMA elevados. La
prevalencia de resistencia considerando un valor de HOMA de 2,5 es muy elevada,
con predominancia en hombres en la muestra general. Al estratificar en funcion de
la presencia de diabetes diagnosticada también se observa un valor de HOMA
mayor en pacientes diagnosticados de diabetes. Pero, por otra parte, objetivamos
una mayor prevalencia de resistencia respecto a la sensibilidad en el grupo de no
diabéticos. Estos datos se encuentran en consonancia con los datos de estudio de
poblaciones obesas donde se observa un incremento de la resistencia a la insulina
en relacion con el aumento de la adiposidad, los cuales parecen ser el mayor

vinculo entre la obesidad y el riesgo cardiovascular (Fall, 2015).

La principal limitacion para la valoracién de diabetes no diagnosticada es la no
medicion de hemoglobina glicada (HbA1c) ni del test de sobrecarga oral de glucosa
lo que nos estimaria la glucemia postprandial, aunque si que se observo una media

de glucemia basal menor en el grupo de no diabéticos (ADA, 2015).
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2.5. Artropatia

La artrosis es una patologia tipica de los pacientes de edad avanzada. Se ha
observado que un 34% de la poblacion de edades mayores de 65 afios padecen
algin tipo de artrosis (CDC, 2015). De la misma manera existe un aumento
progresivo de la obesidad en pacientes de edad avanzada llegando a un 20-30% del
total de la poblacion mayor de 60 afios en Europa (Mathus-Vliegen, 2012).

Al valorar el tipo de artropatia degenerativa que padecian los pacientes en nuestro
estudio se observd que la localizacion mas frecuente era la rodilla (62,9%) tanto en
hombres (46,7%) como en mujeres (68,1%); mientras que las siguientes en
frecuencia eran columna (16,1%) y cadera (12,9%), con resultados similares en
ambos sexos.

En EEUU se ha observado que la prevalencia en poblacion general de artrosis de
rodilla en pacientes mayores de 60 anos es de 37,4%, mientras que la de cadera en
pacientes mayores de 45 anos es del 28%. (CDC, 2015). Estos resultados no son
comparables con los de nuestra muestra dado el perfil de IMC de la misma; la
obesidad supone un aumento del riesgo de padecer artrosis, desde 2 veces en el
caso de la rodilla (Neogi, 2013).

En Espana la prevalencia de artrosis en relacion con el sobrepeso en 2006 fue de
32,16% (34,9% en hombres y 20,93% en mujeres). En el caso de la poblacién obesa
en hombres un 28% presentaban artrosis y el 27% dolor crénico de espalda;
mientras que en mujeres el 60% tenia artrosis y el 45% dolor créonico de espalda
(Martin-Ramiro, 2014). En otro estudio realizado en poblacion general espafiola
(obesa y no obesa) y en el caso de la artrosis de rodilla en el grupo de edad de entre
60 y 69 anos la prevalencia fue de 28,1% (18,1% en hombres y 37,2% en
mujeres)(Fernandez-Lopez, 2008). Las prevalencias fueron diferentes respecto a
nuestra muestra general pero al manejar a los pacientes obesos obtuvimos
prevalencias similares. Por otra parte, al estratificar en funcién del sexo y en la
localizacion de rodilla se observé una predominancia en mujeres, al igual que en

nuestra muestra.
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2.6. Metabolismo 6seo y vitamina D

A la hora de analizar la vitamina D y el metabolismo 6seo hay que tener en cuenta
que existen multitud de variables que pueden influir sobre los mismos entre las
que destacan: el sexo, la estacion del afio en la que se valora y los cambios
hormonales, en especial, la presencia o no de menopausia (Holick et al, 2006). En
el caso de la obesidad, ademas de los factores descritos existen otros a tener en
cuenta como la ingesta dietética de calcio y vitamina D; la reduccion de produccion
cutanea de esta vitamina; la absorcién y metabolismo reducidos y el porcentaje de
grasa corporal (Valint, 2013).

Por estas razones comentadas el analisis de los valores bioquimicos de 250H-
vitamina D y de parametros de turnover 6seo (osteocalcina, crosslaps y P1NP) se
estratificd en funcién del sexo y de la presencia o no de menopausia en el caso de
las mujeres.

En cuanto a la estacién del afio en la que se determiné la bioquimica inicial se
observd que la mayor parte de individuos realizaron el estudio entre invierno y
primavera. Al considerar la estaciones en parejas se observa que la entrada de
pacientes entre otono-invierno (51,6%) y primavera-verano (48,4%) se encuentra
equilibrada.

Otra situacién que tiene importancia en el metabolismo 6seo es la presencia de
menopausia. En el grupo de 47 mujeres estudiadas se analiz6 si habian tenido la

menopausia. Se observo que un 78,7% la habian tenido y un 21,3% no.

Los niveles de vitamina D en nuestra muestra se encontraban en rango de déficit
moderado tanto en la muestra general (15,8 ng/ml) como al estratificar en funcion
del sexo y presencia de menopausia sin diferencia significativa entre ninguno de
los grupos.

A la hora de categorizar la intensidad del déficit de nuestra muestra se observé que
la mayor parte se encontraban en rango de déficit moderado (59,7%). Pero al
analizar el resto de los pacientes la cantidad de individuos con rangos normales de
vitamina D era muy bajo (8,5% en mujeres y 0 en hombres); y los pacientes que se
encontraban en rango de osteomalacia (<10 ng/ml) y, por tanto, con mas riesgo de

repercusion clinica era relativamente alto (40% en hombres y 31,0% en mujeres).
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Esta situacion se encuentra en consonancia con lo que conocemos de la literatura:
1) en la poblacion espafiola (analizando tinicamente la poblaciéon sana y de edad
media) existe un déficit de vitamina D de base con un 27,58% de la poblacion por
debajo de 20 ng/ml y un 56,03% entre 20 y 30 ng/ml (Calatayud, 2009). 2) En la
poblacion obesa existe un descenso de los niveles de vitamina D sobre todo en
situaciones de alto grado de la misma. (Bell, 1985) (Buffington, 1993) (Carlin,
2006). 3) Por otra parte el efecto de la edad es importante, ya que los niveles de
vitamina D en mujeres postmenopausicas europeas son bajos hasta en un 79,6% de
esta poblacién, aunque en Espaia los niveles son ligeramente mas altos que en el
resto de Europa (Bruyere, 2007). Esta situacion puede verse potenciada por el
aumento de la adiposidad en el grupo de edad mas alto (>65 afos) (Snijder, 2005).
4) De la misma manera también se ha observado que en pacientes con artrosis
existen un déficit de vitamina D, aunque no hay evidencia para saber si la relacién

es independiente de los factores ya comentados (Breijawi, 2007).

En nuestra valoracion del metabolismo 6seo se utilizaron dos marcadores
bioquimicos de formacién 6sea: osteocalcina (OC) y el propéptido N-terminal del
procolageno tipo I (P1NP); y un marcador de resorcion 6sea: 3-crosslaps. De estos
marcadores los méas valorables serian la osteocalcina y crosslaps; el PINP tiene
utilidad pero més limitada debido a su produccion por otros tejidos diferentes del
hueso (Romero, 2012).

En nuestra muestra todos los parametros de metabolismo 6seo antes de la
intervencion se encontraban en rango de normalidad para las distintas categorias
(hombre-mujer (menopausia-no menopausia)). Al comparar los parametros de
formacion (osteocalcina y P1NP) y los de resorcion (crosslaps) en funcion del sexo
no hubo diferencia significativa, tampoco la hubo en el grupo de mujeres al
estratificar en funcion de la presencia de menopausia. Los parametros de turnover
eran ligeramente mas elevados en mujeres y dentro de este grupo en aquellas con
menopausia, pero, probablemente el tamafio de la muestra no era suficiente para

encontrar diferencia significativa.
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Al estudiar la relacion entre metabolismo 6seo, vitamina D y la artrosis en la
literatura se ha observado que en la obesidad existe una relaciéon entre los cambios
en determinadas adipocitokinas con cambios en pardmetros de metabolismo 6seo
que pueden producir un empeoramiento de la situacion de la artrosis, en especial,
de rodilla (Berry, 2011). Al analizar Gnicamente los parametros de metabolismo
0seo en relacion con la artrosis en la obesidad existe una moderada evidencia de
que determinados parametros de turnover 6seo pueden asociarse a la progresion
de la misma (Lim, 2014).

Al evaluar los niveles de vitamina D en pacientes con artrosis, unos niveles mas
altos de la misma se asocian con mejor situacion de la densidad mineral 6sea
(Heike, 2005), y por otra parte niveles mas bajos podrian relacionarse con un
empeoramiento de la evolucion de la artrosis de rodilla (Felson, 2007) (Bergink,
2009) (Laslett, 2014). También se ha observado que niveles mas altos de vitamina
D se relacionan con menor dolor y mejor capacidad funcional en la artrosis
(Glover, 2015) (figura 192).

Estos datos contradictorios de la literatura, en combinacién con la normalidad de
los resultados obtenidos en nuestro estudio, parecen indicarnos que los
marcadores de remodelado 6seo y la vitamina D tienen un efecto limitado sobre la
artrosis, existe un conocimiento limitado sobre los mismos y se requieren mas

estudios para caracterizar esta relacion.

| OBESIDAD |
DEFICIT
| ADIPOKINAS | VITAMINA D
ALTERACION
METABOLISMO OSEO

¢ A
| OSTEOPOROSIS |
2"

INCAPACIDAD
FUNCIONAL

Figura 192: Relacion entre la obesidad, metabolismo 6seo y
artrosis
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Las principales limitaciones que nos encontramos en nuestro estudio al categorizar
la vitamina D y los marcadores de metabolismo 6seo son: a) no haber evaluado
ningtn tipo de prueba de imagen para comparar los valores con un dafio medible
en la articulacion afecta, o un descenso objetivo de la densidad mineral 6sea; b) el
hecho de no tener un grupo control de pacientes de la misma edad no obesos para
comparar la diferencia de los parametros resefiados; ¢) un tamano muestral mas

elevado para detectar diferencias entre los grupos analizados.

2.7. Calidad de Vida

A la hora de analizar la calidad de vida en nuestros pacientes se valoro el estado de
salud subjetivo en funcién de diferentes esferas mediante el test SF-36. Por otra
parte, y de manera mas orientada a la patologia estudiada (artrosis) se valoro a los
pacientes mediante test que inciden en los dos sintomas mas caracteristicos de esta
enfermedad: el dolor y la incapacidad funcional, mediante la escala analbgica del

dolor, el test WOMAC y para pacientes con dolor lumbar la escala de Oswestry.

2.7.1. Test SF-36
El test “Short Form Health Survey” SF-36 es un test de gran utilidad para valorar

la calidad de vida en total y en funcién de distintos aspectos que afectan a la
misma. Esta evaluacion se ve favorecida por su division en distintas esferas.

En la poblacion estudiada hay que tener en cuenta a la hora de analizar el test dos
caracteristicas comunes de todos los pacientes que son la obesidad de alto grado
(IMC > 35 kg/m2) y la presencia de artropatia; los cuales condicionaran la
puntuaciéon de las distintas esferas. Por otra parte también debemos tener en

cuenta la localizacion de la artropatia rodilla, columna o cadera.

Teniendo en cuenta la manera de puntuar la encuesta (0: peor situaciéon a 100:
mejor situacidon), al considerar la esfera salud general se observa una puntuacién
media de 42,39 puntos por tanto la percepcion de salud en estos pacientes es muy

baja. De la misma manera al considerar la suma de todas las esferas (TOTAL) la

321




Discusion ——

puntuacion es algo mas elevada 56,95 puntos, pero este sumatorio no se encuentra
validado ni habla sobre la situacion real del paciente.

Por otra parte, valorando las esferas de manera pormenorizada, en nuestra
muestra encontramos tres situaciones:

- Animica y social: Cuyas tres esferas (rol emocional, funcion social y estado
mental) superan la puntuaciéon de 75 puntos. La hipotesis a manejar es que,
a pesar de la situacién fisica y el dolor, no existe una gran interferencia
sobre el animo del paciente. Esta situacién podria justificarse con la
habituacion a unos sintomas mas o menos cronicos; o bien, por la dificultad
del propio test para valorar este tipo de sintomas.

- Dolor y vitalidad: Las dos esferas que estudian estos sintomas se
encuentran en torno a la puntuacion de 50 puntos. Esta valoracion se puede
deber a que el desencadenamiento de estos sintomas no se da en todas las
situaciones vitales, aunque los pacientes tienen conciencia de que tanto la
intensidad del dolor padecido y el sentimiento de energia no es la adecuada.

- Situacion fisica: Las dos esferas (actividad fisica y rol fisico) que valoran
esta parte manejan las peores puntuaciones del total de test, siendo en
torno a 25 puntos. Por tanto si bien el dolor no es de una intensidad alta
segln este test, pero en conjunto con otros sintomas de la artrosis como la
rigidez y anadido a las caracteristicas del paciente obeso de alto grado se

condiciona una limitacion fisica importante.

Al comparar estos datos con los valores del test para poblacién general espafiola se
observa una disminucion en todos los valores salvo en las esferas de rol emocional,

funcion social y estado mental (Alonso, 1998).

Si comparamos nuestros datos con los de poblaciones similares a la nuestra en la
literatura observamos bastantes similitudes en la alteracion de las distintas esferas
del test SF-36.

Los resultados fueron similares al valorar las patologias (obesidad y artropatia) por
separado. Al analizar el exceso de peso, en un estudio realizado en Sydney en 2009

se comparaba la poblacién obesa frente a no obesa, en el grupo de edad entre 55y
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64 anos se observaban peores puntuaciones en la poblacion con obesidad en
esferas de funcion fisica, rol fisico, dolor, salud general y vitalidad mientras que en
el resto de esferas la puntuacion era similar (Anandacoomarasamy, 2009). Al
analizar iinicamente la artropatia en Canada en pacientes candidatos a artroplastia
de rodilla se observé unos valores por debajo de 50 en todas las esferas salvo en la
salud mental y el rol emocional (Desmeules, 2009).

También se observaron niveles similares en poblaciones de las mismas
caracteristicas que la nuestra en la que se combinan distintas comorbilidades. De
esta manera se ha demostrado que la puntuacion de las esferas fisicas del SF-36
empeora con el aumento de ntimero de comorbilidades, y en especial con la

presencia de obesidad. (Wesseling, 2013) (Van Dijk, 2008).

Las puntuaciones mas bajas obtenidas en las esferas relacionadas con la
funcionalidad fisica también se observan en otros estudios como en el estudio
realizado en Sydney donde se observo que en aquellos pacientes con obesidad la
esferas relacionadas con incapacidad fisica y rol fisico se relacionan con el

deterioro del cartilago articular de rodilla (Anandacoomarasamy, 2009).

En nuestro estudio, al realizar la estratificacion en funcion del sexo no se observo
diferencia significativa entre hombres y mujeres en ninguna de las esferas. Por otra
parte al estratificar en funcion de la localizacion de la artropatia la diferencia en los
valores de las distintas esferas entre las tres localizaciones (rodilla, cadera y

columna) tampoco fue significativa.

2.7.2. Escala analogica del dolor

La escala analogica visual del dolor es una manera rapida y sencilla para
caracterizar el dolor que padece un paciente. En esta escala se considera 0 como
ningin dolor y 10 puntos como el dolor maximo.

En nuestra muestra se observd un valor medio de 6 puntos sin diferencia
significativa al estratificar en funcion de sexo ni en funcién de la localizacion de la

artropatia.
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Segun el analisis de los datos realizado de manera cualitativa en cuatro categorias
(sin dolor, dolor leve, dolor moderado, dolor intenso) se observé un predominio
del dolor moderado e intenso frente a las escalas de dolor mas leves. No hubo
diferencia significativa entre hombres y mujeres.

La principal informacion que obtenemos de estos datos es que existe una situacion
de aumento del dolor sobre todo en escalas mas altas, no habiendo casi pacientes
sin dolor o con dolor de intensidad leve. Esto se corresponde con las muy bajas
puntuaciones en el test SF-36 y condiciona el pronostico de estos pacientes.

En otros estudios realizados en pacientes obesos con artrosis se han observado
valores de la escala analégica visual también en rango moderado (Christensen,

2015).

2.7.3. Test WOMAC

El WOMAC es un test que se utiliza para valorar la funcionalidad y el dolor en el

paciente con artrosis, para ello utiliza tres parametros el dolor, la capacidad
funcional y la rigidez, ademas de la relacion entre los tres que resulta de la suma de
ellos. Cada una de las partes analizadas utiliza una escala diferente y se considera
peor situacion una puntuacion mas alta.

Al analizar los datos del test WOMAC se observd una puntuacion de dolor
(49,75%), rigidez (46,40%) y capacidad funcional (45,94%) cercana a la mitad. Lo
mismo ocurri6 al considerar el total (46,33%).

Los niveles de dolor y alteracion de la capacidad funcional en el test de WOMAC
son variables en funcion del estudio valorado desde puntuaciones mas bajas en
torno al 20 % (Collins, 2014) a puntuaciones mas altas en torno a 40-50% en
poblaciones con obesidad de més alto grado (Garver, 2014). Segin estos datos se
puede inferir que a valores mas altos de IMC se daban peores valores de WOMAC
(Sanghi, 2011). Esto justificaria que los valores del test obtenidos en nuestro

estudio se encontrasen en un rango de mayor dolor e incapacidad.

Al estratificar en funcion del sexo no existio diferencia significativa entre los

grupos, aunque parece que podria haber puntuaciones mas altas en el grupo de los

324




Discusion ——

hombres pero probablemente el tamafno muestral no sea suficiente para considerar
las diferencias significativas.

En la estratificacion en funcion de la localizaciéon de la artrosis no se observo
diferencia significativa en ninguno de los parametros. Existe una tendencia a los
valores mas elevados en aquellos pacientes que padecian de artrosis de cadera y
columna aunque el tamafo muestral también fue bajo para detectar diferencias.
Ackerman encontré valores similares al diferenciar entre artrosis de cadera y de
rodilla con valores de WOMAC mas elevados en el caso de artrosis de cadera en

pacientes con IMC mas alto (Ackerman, 2012).

Segun esto las puntuaciones de dolor, y situacién fisica se asimilarian a los de los
otros test realizados (escala analogica del dolor y SF-36). Dicha situacion se ha
valorado en otros estudios observandose conclusiones parecidas y mejoria de las

mismas tras el recambio mediante artroplastia (Nunez, 2009).

2.7.4. Escala Lumbar Oswestry

La escala lumbar de Oswestry analiza la limitaciéon funcional en relacion con la
patologia lumbar y se estratifica en 5 estadios, donde puntuaciones mas bajas se
traducen menor limitacion funcional y puntuaciones mas altas en mayor
limitacion.

En nuestro estudio 5 pacientes presentaban patologia lumbar, con una media de
escala lumbar del 54,66% lo que se consideraria una limitacion funcional intensa.
Al estudiar los datos de manera cualitativa se observd que la mayor parte de los
pacientes se encontraban en limitacién intensa mientras que el resto estaban en
grado de discapacidad.

Estos datos no son muy valorables debido a la pequena cantidad de individuos
incluidos, pero orientan el tipo de paciente que es remitido a cirugia de columna.
En el caso de los pacientes obesos se suelen observar valores mas elevados de la
escala de Oswestry que en pacientes no obesos (52,8% vs 48,4%) (Rihn, 2013). Por
otra parte la escala de Oswestry en pacientes con dolor lumbar empeora en funcién
del grado de IMC (Fanuele, 2002)
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2.8. Otros parametros

2.8.1. Metabolismo hepatico

En el analisis de las enzimas de metabolismo hepatico se objetivd que ni en la
muestra general ni al estratificar en funcion del sexo existian alteraciones en el
metabolismo hepatico. Se objetivd unos niveles mas elevados en varones que en
mujeres en GOT, GPT y GGT de manera significativa, aunque se mantenian en el
rango de normalidad.

En la poblacion general la prevalencia estimada de esteatosis hepatica no
alcohodlica varia entre el 3 y el 24% (Clark, 2006). Es una patologia altamente
prevalente en poblaciéon con obesidad con una prevalencia entre el 30 y el 37%, con
mayor incidencia en pacientes con altos grados de obesidad (Gholam, 2007). Esta
patologia es mas frecuente en hombres que en mujeres en poblacién espafnola
(33,4% hombres vs. 20,3% en mujeres) (Caballeria, 2010).

Dado el tipo de poblacién que manejamos en este estudio (obesos de alto grado) y
la alta prevalencia de esta patologia es llamativo observar que los rangos de
enzimas hepaticas en este estudio se encuentran dentro de la normalidad, aunque

en varones se encuentren en el limite alto.

2.8.2. Ejercicio Fisico

El ejercicio fisico en los pacientes de nuestra poblacion es muy limitado debido a la
incapacidad funcional que sufren estos pacientes debido a su patologia de base.

Se interrogd a los sujetos de estudio sobre si realizaban algin tipo de actividad
fisica anadida a la habitual y se caracterizé6 de manera dicotomica como ejercicio
fisico si 0 no. Se trata de una manera muy simple de valorar este parametro pero
dada la dificultad para su categorizacion y la baja intensidad del mismo nos sirvié
para orientarnos. Aunque se ha observado que en este tipo de estudios los
pacientes obesos tienden a sobreestimar la cantidad de ejercicio que realizan
respecto a los no obesos (Coriolano, 2015).

Los datos obtenidos nos mostraron que menos de una cuarta parte de los
participantes realizaban algin tipo de ejercicio fisico antes del inicio de la

intervencion terapéutica con datos similares en hombres y mujeres.
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La repercusion de la artrosis y la obesidad sobre la actividad fisica son conocidas,
ambas patologias en conjunto condicionan un aumento del dolor y una
disminucion de la capacidad funcional. De esta manera se ha objetivado que
peores puntuaciones de WOMAC y SF-36 se correlacionan con peor capacidad
para la realizacion del ejercicio y peor capacidad vital pulmonar (Subteyaz, 2007).
Esta situaciéon da lugar a un mayor sedentarismo y una potenciacién de las
mismas, por tanto es recomendable la utilizacion de programas de ejercicio

adecuados a la patologia para poder romper este “circulo vicioso” (Fransen, 2015).

3. CARACTERISTICAS DE LA DIETA

La caracterizacion de la dieta se realizé6 mediante la encuesta dietética de 2 dias. La
encuesta o registro dietético aporta una mejor informacioén que los cuestionarios
retrospectivos como la encuesta de 24 horas. Nos permiten estimar la cantidad de
macro y micronutrientes contenidos en la dieta habitual del paciente. La principal
limitacion es que no siempre marca la frecuencia de consumo de los distintos
grupos alimentarios.

La dieta intervencion se diferenciaba de otras dietas por la sustitucion de las
comidas principales por un suplemento nutricional artificial. La dieta completa se
encontraba ajustada a un contenido calorico diferente en funcién del sexo pero con
un porcentaje de macronutrientes similar, encontrandose dentro de las
recomendaciones de una dieta hipograsa (15-17%) con un aumento del porcentaje
calorico aportado por carbohidratos (61-59%) y proteinas (24-25%). El aporte de
fibra, perfil lipidico y micronutrientes se encontraba ajustado a las RDA.

Del total de individuos que iniciaron el tratamiento con dieta (59 pacientes), ocho
no completaron el tratamiento segin el protocolo inicial, de los cuales la mitad lo
hicieron hacia otra dieta hipocaldrica debido a dificultad para el seguimiento. No
existieron complicaciones asociadas al tratamiento. No se realiz6 un analisis sobre
el momento en el que cesaron el tratamiento protocolizado aunque si que se
analiz6 la dieta realizada postintervenciéon en este subgrupo, ain asi esto altera el
efecto sobre los distintos parametros al no diferenciar si es por la dieta inicial o por
el cambio de la misma. Segin esto los anilisis se realizaron de manera

estratificada en funcion de la condicion de consumo de la dieta protocolo
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(VEGESTART®) frente a la no realizacion del protocolo completo (NO
VEGESTART®).
Valoramos la situacidon dietética antes de la intervencién, la adherencia al

tratamiento con la dieta modificada y las diferencias entre ellas.

3.1. Contenido Calodrico

3.1.1. Preintervencion

El contenido calorico de la dieta de los pacientes analizados era de 1433 kcal/dia,
con mayor contenido en los pacientes varones (1588 kcal/dia) y mujeres (1383
kcal/dia) respecto a las mujeres, aunque sin diferencia significativa.

La ingesta calorica media en estos pacientes fue claramente inferior a la media
espanola de 2012 reflejada en la media de la encuesta consumo alimentaria
espanola donde el consumo calérico era de 2609 kcal/persona/dia (Varela-
Moreiras et al, 2013) . Al comparar la poblacién general con una poblacion de
pacientes con obesidad, resulta llamativo que el contenido calorico sea claramente
inferior, al igual que respecto a la ingesta calorica recomendada para pacientes de
mas de 60 afios que son 1875 kcal/persona/dia (Moreiras et al, 2013). Al valorar
una muestra similar de mujeres postmenopausicas espafnolas se observé también
un consumo caloérico elevado tanto en el grupo de IMC entre 30 y 40 con una

ingesta de 2483 kcal y en el IMC >40 con una ingesta de 2923 keal (Ubeda, 2007).

Al realizar la comparacion entre el contenido calorico y el gasto energético total
calculado por distintas féormulas se observdé que en todos los casos el gasto
energético de los pacientes superaba la ingesta caloérica que realizaban. Si bien al
utilizar la féormula de Mifflin St-Jeor, que es la mas indicada en este tipo de
pacientes (Mifflin, 1990), se objetivaba un menor exceso. Al utilizar el peso
ajustado, que deberia ser el peso objetivo en estos pacientes, el exceso de gasto es
menor. Aunque, en cualquiera de los casos, existe una gran variabilidad en el
registro dietético de los pacientes como muestran las elevadas desviaciones tipicas.
La discrepancia entre ambas mediciones puede deberse a varias razones: a) El
error que asumimos al utilizar formulas estimativas de calculo del gasto

energético, o que estas formulas no estdn adaptadas para la poblacion estudiada
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con sus caracteristicas funcionales especificas. b) La infraestimaciéon del consumo
dietético realizado, ajustdndose a una dieta mas “equilibrada” a criterio del
paciente. c¢) El efecto sobre la ingesta de dieta de la indicacion de cirugia y la
recomendacion de perder peso por parte del especialista que deriva al paciente. d)
El error anadido al utilizar medidas comunes, pesajes erréoneos, o la no
caracterizacion adecuada de todos los ingredientes de los platos cocinados. e) La

sobreestimacion de la actividad fisica realizada por parte del paciente.

3.1.2. Postintervencion

El contenido calérico medio en la muestra disminuy6 en 500 kcal. Este descenso se
ajusta a las recomendaciones de las distintas guias clinicas que recomiendan un
descenso caldrico de 500-1000 kcal acompanado de una actividad fisica para una
pérdida de peso de un 8% en 6 meses. (FESNAD-SEEDO, 20012) (Gonzalez-
Campoy, 2013).

Entre los pacientes que cumplieron el protocolo la diferencia calorica entre el
tratamiento pautado y el realizado disminuy6 un total de 141 kcal, esto se puede
deber a una restriccion mayor debido a un intento de optimizar la pérdida de peso

0 a una infraestimacion en el registro alimentario.

A la hora de comparar las diferencias caloricas entre aquellos que cumplieron el
protocolo completo respecto de aquellos que no lo hicieron se encontraron los
siguientes hallazgos:
- No hubo diferencias en el contenido calérico de la dieta antes del inicio de la
intervencion (en el analisis se incluyeron aquellos pacientes que no llegaron
a iniciar el protocolo). Esto descarta que existiesen diferencias en el patron
alimentario o la manera de rellenar la encuesta en ambos perfiles de
pacientes. Aunque parece que aquellos que iniciaron el protocolo y lo
dejaron tenian un consumo calérico ligeramente mayor.
- En ambos grupos hubo un consumo calérico menor respecto al inicio del

protocolo, independientemente de haberlo completado o no.
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- La diferencia caldrica en las encuestas postintervencion si que fueron
significativas observandose una ingesta 300 kcal mayor en el grupo que no
complet6 el protocolo.

En resumen, la introduccion en el protocolo puede tener un efecto sobre el
consumo calérico total, en mayor o menor medida, independientemente de haber
realizado la dieta tal y como estaba prescrita o no. Esta situacion se puede

relacionar con el apoyo realizado por la dietista durante el desarrollo del mismo.

3.2. Macronutrientes

3.2.1.Preintervencion

La distribucion de macronutrientes segiun la encuesta realizada mostr6 que el
patron dietético tenia un predominio de la ingesta de calorias en forma de hidratos
de carbono (43,42%) con un alto contenido en grasa (35,37%) y proteina como
corresponde a una dieta hiperproteica (20%). El porcentaje de macronutrientes es
similar al obtenido en la encuesta dietética nacional aunque con una diferencia en
proteinas (14%) y lipidos (41%) (Varela-Moreiras et al, 2010).
Al comparar con la ingesta diaria recomendada (RDA) de macronutrientes
(Council for Responsible Nutrition, 2001) para la edad y sexo se observo:
- Una ingesta de carbohidratos por encima de la recomendada, pero ajustada
a los limites de porcentaje cal6rico aportado por estos, en ambos sexos.
- Una ingesta proteica elevada en cantidad y dentro del rango de porcentaje
calorico recomendado, sin diferencias en funciéon de sexos.
- Un ingesta de grasas por encima del rango de porcentaje calorico aportado
por las mismas en ambos sexos.
En cualquier caso las RDA americanas al realizar unas recomendaciones de
macronutrientes absolutas en rango muy estricto sin tener en cuenta el peso son
dificilmente comparables, sobre todo en pacientes con obesidad. En cuanto a las
recomendaciones relativas como porcentaje calorico utilizan rangos muy amplios,
entre los que se incluyen el patron dietético de nuestros pacientes. Este patron es
coincidente con las recomendaciones de la AACE sobre alimentacién saludable

(Gonzalez-Campoy, 2013).
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Por otra parte quiza es importante analizar las caracteristicas del tipo de

macronutriente consumido ademas de la cantidad del mismo:

El contenido en fibra de la dieta se encuentra muy por debajo de las
recomendaciones diarias de la misma, tanto en las RDA americanas como
las de la Sociedad Espafiola de Nutricion Comunitaria (SENC, 2011). Esta
situacion puede orientar respecto al tipo de carbohidrato consumido, dado
que aquellos carbohidratos con indice glucémico mas bajo tienen mayor
contenido en fibra. Por otra parte también nos indica la cantidad de
vegetales pues su contenido en fibra es también muy alto. El consumo de
alimentos vegetales y con bajo indice glucémico puede reducir el riesgo de
obesidad en los pacientes (Mendez, 2009), por tanto un descenso en su
consumo podria favorecer el desarrollo de exceso de peso.

En el analisis del perfil lipidico de la dieta se observa un alto porcentaje de
monoinsaturados, en probable relaciéon con el consumo de aceite de oliva; y
un alto porcentaje de saturados y colesterol debido al alto contenido
proteico de la dieta. Salvo el porcentaje de grasas monoinsaturadas el resto
del perfil lipidico se encuentra fuera de las recomendaciones (SENC, 2011) y
tiene un peso importante sobre la obesidad y el aumento del riesgo
cardiovascular en estos pacientes. La cantidad de poliinsaturados es baja,

asi como el contenido en acidos grasos omega-3.

Salvo por la cantidad de grasas monoinsaturadas procedente del aceite de oliva,

cuya utilizacion se encuentra muy arraigada en la dieta espanola; la adherencia a

la dieta mediterranea es baja debido al bajo contenido en fibra y en omega-3

procedente de una dieta rica en proteinas procedentes del pescado; la cual esta

perdiendo fuerza en Espana (Ledén-Muioz et al, 2012). La mayor proporcion de

las proteinas y los lipidos provienen probablemente de la carne, lacteos y huevos

lo cual se acerca mas al patron de “dieta atlantica” que es el patrén mas coman en

nuestra zona, con la salvedad del consumo de pescado (Oliveira, 2010).

En resumen, tanto la cantidad absoluta como relativa de macronutrientes y su

composicion cualitativa se encuentran en su mayor parte alejados de las

recomendaciones por edad de las distintas sociedades, ademéas de alejarse del
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patron de dieta mediterranea. Estas dos caracteristicas han demostrado controlar
el sobrepeso a largo plazo (Mendez et al, 2006), lo que podria estar relacionado
con el perfil poblacional manejado. En cualquiera de los casos, a la hora de
interpretar los resultados nos encontramos con limitaciones similares a las
comentadas en el contenido calérico de la dieta; y sobre todo el no poseer una
encuesta de frecuencia de consumo para caracterizar mejor el tipo de dieta que

realiza.

3.2.2. Postintervencion

En la muestra general se objetivd una disminucién en el contenido absoluto de
todos los macronutrientes, lo que se relaciona con la disminuciéon en la ingesta
calorica. Al analizar los macronutrientes de manera relativa con el porcentaje
calorico que aporta cada uno se observa un aumento relativo de los hidratos de
carbono y proteinas y una clara disminucion del porcentaje lipidico. La cantidad de
fibra se mantuvo en rango similar, por debajo de las RDA, en probable relaciéon con
el no aumento de la ingesta de verdura o legumbre en la dieta, por la manera de
protocolizacion de la misma como suele pasar en este tipo de tratamientos
(Noakes, 2004) (Ditschuneit, 2002).

Al analizar las diferencias entre el tratamiento pautado y el realizado en realidad
entre los pacientes que cumplieron el protocolo se observo que, aun haciendo una
restriccion calorica mas intensa que la prescrita, habia un aumento del contenido
lipidico (sobre todo a expensas del colesterol) y proteico de la dieta sin embargo
existi6 una disminuciéon del contenido en hidratos de carbono. En aquellos
pacientes que no completaron el protocolo el cambio de patrén dietético fue
similar pero de mayor potencia, lo que condicion6 una ingesta calorica por encima

de la pautada.

En la comparacion de los cambios entre la dieta pre-postintervenciéon en los
grupos que cumplieron el protocolo y aquellos que no, se observo:

- En el grupo que cumpli6 el protocolo existié6 un aumento del porcentaje de

hidratos de carbono y del contenido proteico con una disminucion

importante del porcentaje lipidico. Mientras que en los que no cumplieron
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el protocolo se mantuvieron los porcentajes de los distintos
macronutrientes.

- En el analisis del tipo de lipidos consumidos en el grupo que cumpli6 el
protocolo se observo un aumento de los acidos grasos saturados en relacion
con el aumento de lacteos y productos comerciales contenidos en la dieta
como las galletas, con un descenso importante en el contenido de colesterol
en relacion con la disminucion del consumo de productos carnicos y huevo.
En el grupo que no cumpli6 el protocolo no hubo cambios en el perfil de
lipidos aunque se intuye un descenso en el colesterol sin significacion

estadistica.

Los datos obtenidos son tipicos de las dietas hipograsas a largo plazo (Sacks, 2009)
(Brinkworth, 2009) por varias razones: a) la reduccion del contenido de grasa, y
por tanto, de proteina es muy dificil de realizar de manera sostenida; b) la
asuncion por parte de la poblacion de que las dietas hiperproteicas son mas
eficaces a la hora de perder peso, conlleva un aumento de estos alimentos con el
aumento de grasa asociado; c¢) los habitos alimentarios de la poblacion de Castilla y
Lebn, se relacionan con un mayor consumo de proteina y grasa, por lo tanto la

modificacion de la dieta normalmente se dirige en ese sentido (Davis, 2010).

La composiciéon de la dieta supuso una ventaja en cuanto a la reduccién calorica y
del contenido absoluto de los distintos nutrientes, pero esta dieta de manera
mantenida tiene un perfil de lipidos que puede ser contraproducente por su alta de
tasa de grasas saturadas y su baja tasa de monoinsaturadas. De cara a una
continuacion de la dieta a largo plazo se hace necesario la reduccion de los acidos
grasos saturados con un aumento de los monoinsaturados para tener un beneficio
a nivel cardiovascular (Covas, 2009) (Huang, 2008).

De la misma manera el bajo contenido en fibra de la dieta no debe ser la pauta a
seguir, puesto que las dietas ricas en fibra tienen un efecto beneficioso sobre la
obesidad (Howarth, 2001) (Salas-Salvado, 2008) y sobre el perfil lipidico (Maki,
2010) (Lee, 2006).
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3.3. Minerales y micronutrientes

3.3.1. Preintervencion

El anéalisis de los minerales en la encuesta dietética realizada por los pacientes
antes de la intervencion se compar6é con las RDA americanas (Council for
responsable Nutrition, 2001) y espafiolas (SENC, 2011).

El consumo de sodio segiin las RDA americanas y espanolas era adecuado en la
muestra general y en ambos sexos; aunque la cantidad de sodio en el grupo de
varones era superior al contenido en la dieta de las mujeres.

Al comparar con las recomendaciones de cara a la prevencion y tratamiento de la
hipertension el consumo se encuentra en el limite de utilizaciéon (<1500 mg) en el
caso de los varones, no siendo asi en el grupo de mujeres (AACE, 2013).

Dado que en la encuesta la mayor parte de pacientes no mostraron la cantidad de
sal de mesa utilizada para el cocinado y alinado de los alimentos probablemente la
ingesta de sodio sea mayor que la resefiada. Esta situacion no se ajusta con la
prevalencia de patologia tensional conocida en la muestra (>50%), pues estos
pacientes como parte de su tratamiento deberian realizar una restriccién en la

ingesta de sodio (Mancia, 2013).

El consumo de potasio era muy inferior a las recomendaciones segin las RDA
americanas y espafolas, y similar en ambos sexos. Esta situacion puede
relacionarse con un bajo consumo de los grupos de frutas y verduras, que son
aquellos grupos alimentarios con mayor contenido en potasio. El consumo
adecuado de frutas y verduras se asocia a una prevencion de desarrollo en la
obesidad, por tanto en una poblaciéon con exceso de peso como la nuestra un
patron dietético con una ingesta disminuida de las mismas esto estaria justificado

(Vioque, 2008).

El consumo de yodo en la muestra se encontraba muy por debajo de los
requerimientos tanto americanos como espanoles, siendo un tercio de las
recomendaciones. Al comparar este consumo con el de la poblacién espafiola se
observa que el contenido en la dieta es muy superior al de nuestros pacientes,

alcanzando mas de 100 ug/dia (Soriguer, 2012). Nuestra poblacién, dada su
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localizacion en el interior de Espafia, es deficitaria en el consumo de yodo y es
recomendable el uso suplementario de yodo (como sal yodada). Aunque en
determinadas poblaciones seleccionadas, como el personal sanitario, la ingesta se
acerca mas a la recomendada (De Luis, 2003).

La principal limitaciéon de nuestro estudio en este sentido es el no registro del
consumo de sal yodada y, como se comentd previamente, el no registro de la

cantidad de sal anadida a la dieta.

Entre el consumo vitaminico destaca el bajo cumplimiento de los requerimientos
de acido folico (vitamina B9) y vitamina E, sobre todo en varones.

Dado que el acido félico se encuentra en un alto porcentaje en los vegetales el bajo
consumo del mismo se encuentra en consonancia con la disminuciéon de otros
nutrientes relacionados con ellos como el potasio o la fibra.

En cuanto al consumo de vitamina E existen dos probables razones de la baja
deteccidn en la encuesta: a) un bajo consumo en frutas y algunas verduras que son
ricas en dicha vitamina, ya referido en anteriores epigrafes; b) un bajo consumo o
no registro de determinados frutos secos y/o especias que también contienen un
alto contenido.

Ambas vitaminas, sobre todo la E, tienen una evidencia de tener un efecto
antioxidante y beneficioso sobre la inflamacion que se produce en este tipo de
pacientes (Calder, 2011). Por otra parte también se ha observado que el contenido
en vitamina E de la dieta puede influir sobre el desarrollo y la protecciéon de
esteatohepatitis no alcohdlica (Papandreou, 2015). Por esta razon el
mantenimiento de niveles por debajo de las RDA de este tipo de vitaminas puede
empeorar la situacion de inflamacién croénica tipica de la obesidad con las
complicaciones relacionadas con la misma. Aunque, por otra, parte no existe
evidencia de que el tratamiento con dosis suprafisiologicas de estos farmacos
pueda mejorar dicha situacién y sus complicaciones (AACE, 2013).

3.3.2. Postintervencion

La dieta protocolizada no mostr6 diferencias respecto a la dieta previa en
minerales ni micronutrientes, ni en el grupo que cumplimento el protocolo ni en el

que no lo hizo.
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El contenido en sodio no cambid, pero en la encuesta postintervencion las
cantidades del mismo son mas fiables debido a que, al no tener que realizar el
cocinado de los alimentos, no es necesario usar suplementos de sal. Por tanto el
contenido se ajusta mejor a las modificaciones.

En cuanto al resto de micronutrientes la estabilidad en su contenido se debi6 al no
aumento del consumo de determinados alimentos vegetales (vitamina E y acido
félico) o a la inhibiciéon en el consumo de algunos alimentos (frutas) y por otra
parte a la no introduccion de alimentos marinos ni suplemento de sal yodada. Por
tanto quiza seria necesario acompaiar a la dieta de determinados suplementos
vitaminicos y/o de oligoelementos para alcanzar los requerimientos. Aunque lo
habitual en este tipo de dietas es el ajuste en la mayor cantidad de micronutrientes

(Ashley, 2007).

3.4. Metabolismo fosfocalcico

3.4.1. Preintervencion

Los parametros dietéticos analizados en relacion con el metabolismo fosfocalcico
fueron el calcio, fosforo y vitamina D.

Las ingestas de los distintos nutrientes relacionados con el metabolismo 6seo
fueron variables respecto a las RDA americanas y espafolas. La ingesta de fosforo
se encontraba muy por encima de las recomendaciones. El calcio medido en la
dieta se encontraba ligeramente por debajo de las necesidades mientras que el
consumo de magnesio y vitamina D estaba muy por debajo de las recomendaciones
especialmente ésta altima.

Este patron dietético se puede deber al consumo disminuido de lacteos, pescado,
sobre todo azul, y determinados vegetales en relaciéon con el consumo de productos
carnicos, huevos y determinados aditivos alimentarios. Esta situacion concuerda

con el resto de alteraciones observadas en la dieta de estos pacientes.

Las recomendaciones de calcio segin las guias americanas de alimentacion
saludable y osteoporosis postmenopausica para una adecuada salud 6sea en
mujeres postmenopausicas es de entre 1200 y 1500 mg preferiblemente de fuente

alimentaria para la prevencion de osteoporosis (Gonzalez-Campoy, 2013) (Watts,
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2010). El calcio consumido en nuestra muestra y sobre todo en el grupo de mujeres
se encontraba por debajo de la media espafiola en mujeres postmenopausicas (900
mg/dl) (Ortega Anta, 2013) y muy por debajo de las recomendaciones. Dado el
perfil de riesgo de estas pacientes se deberia realizar un especial hincapié en este
consumo disminuido mediante el aumento de calcio dietético (lacteos

predominantemente) o mediante el uso de suplementos de calcio.

Las recomendaciones dietéticas de vitamina D son de 15 ug/dia (600 UI) hasta los
71 anos y a partir de entonces de 20 ug/dia (800 UI) (Gonzalez Campoy, 2013)
(Council for responsable Nutrition, 2001) (SENC, 2011); aunque estas
recomendaciones se consideran bajas para mujeres postmenopausicas debiendo
llegar a unos requerimientos de entre 20-30 ug/dia (800-1200 UI) pudiendo llegar
hasta 40 ug/dia (2000 UI) segtn el autor. (Ross, 2011). En cualquiera de los casos
los niveles de vitamina D de la dieta en nuestra muestra se encuentran muy por
debajo de las recomendaciones (48 Ul/dia). Esta situacion, entre otras,
probablemente se asocie con los bajos niveles sanguineos de vitamina D obtenidos
en la muestra.

Al comparar con muestras similares de pacientes en Espafia se ha objetivado un
consumo de entre 3,08-4,2 ug/dia (123-160 UI), niveles muy disminuidos respecto
a las recomendaciones pero incluso mayores que los de nuestra muestra, en
relacién con una infraestimacion de la ingesta o bien por un patrén alimentario
diferente respecto a la poblacién general (Ortega Anta, 2013) (Ubeda, 2007).

El déficit de vitamina D se puede asociar con alteracién del metabolismo 6seo, de
la funcion muscular y aumento de la resistencia a la insulina. Es especialmente
importante mantener unos adecuados niveles sanguineos de la misma pero atn no
se conoce a que niveles llegar ni cual es la suplementacion adecuada en cantidad o
tipo de fuente.

El aporte de fosforo dietético en la poblacion estudiada se encontraba muy por
encima de las recomendaciones nutricionales. Aun asi estos requerimientos son
dificiles de caracterizar exactamente debido a la infraestimaciéon de determinados

productos ricos en foésforo como los refrescos y determinados aditivos
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alimentarios, por lo que puede existir un mayor consumo del reseiado dado que
los pacientes obesos suelen consumir un alto contenido de estos alimentos.

En Espana el consumo de fosforo en la poblacién general respecto a las
recomendaciones dietéticas es muy elevado, siendo similar en ambos sexos y en los
distintos grupos de edad (Varela-Moreiras, 2010).

La ingesta elevada de fésforo, sobre todo asociada a una ingesta disminuida de
calcio se puede asociar con un hiperparatiroidismo secundario con un aumento de
la resorcién o6sea, un descenso del pico de masa 6sea y un incremento de la
fragilidad del hueso. De la misma manera el aumento de la fosforemia puede
producir un aumento de la carga acida que, aunque parcialmente tamponada por
el aumento de la ingesta proteica asociada se puede relacionar también con un
dano en el hueso. Por ultimo una carga de fosforo elevada mantenida puede
relacionarse con un dano renal a largo plazo e incluso con un aumento del riesgo
cardiovascular (Uribarri, 2013) (Calvo, 2013) (Figura 193). Estas relaciones en su

mayoria son hipotesis y requieren un estudio més profundo para su corroboracion.

INGESTA DISMINUIDA INGESTA AUMENTADA

DE CALCIO \ : / DE FOSFORO
RELACION

CALCIO-FOSFORO

DISMINUIDA

ACIDIFICACION

HIPOVITAMINOSIS D

INGESTA DISMINUIDA
VITAMINA D

Figura 193: Relacion entre la ingesta de calcio, fosforo y
vitamina D con la masa 6sea.
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3.4.2. Postintervencion

Dentro de la modificacion en los minerales y micronutrientes los cambios en
aquellos parametros dietéticos relacionados con el metabolismo fosfocalcico
fueron los que sufrieron un mayor cambio entre antes y después de la
intervencién. Existi6 una modificacion significativa en los niveles de calcio,

fosforo, magnesio y vitamina D.

En el caso del calcio se observé un aumento en la ingesta del mismo de méas de 100
mg al dia. Esta diferencia se observo tanto en el grupo que realizé el protocolo
completo como aquellos que no lo hicieron. En el grupo que no cumpli6 el
protocolo la diferencia no fue significativa estadisticamente pero, dado que el
efecto de la intervencion es similar, esto se puede deber al pequenio tamafo
muestral en este subgrupo.

En el grupo Vegestart® el aumento del calcio se puede deber al consumo del
suplemento nutricional cuyo contenido en calcio es 200 mg por botella (400
mg/dia) y el aumento en el consumo de lacteos. Mientras que en el grupo de no
Vegestart ®, al no consumir el suplemento, el aumento probablemente se
encuentra relacionado con el mayor aumento en lacteos.

Independientemente del cambio, dado que la mayor parte de los pacientes son
mujeres postmenopausicas el contenido de calcio en ambos grupos se encuentra
por debajo de los requerimientos en este grupo de edad (1200-1500 mg) para la
prevencion de la osteoporosis (Cabanillas, 2009).

Al valorar la modificacion de la vitamina D, el contenido de la misma en las dietas
postintervencion es mucho mayor respecto a la dieta preintervencion en la
muestra general. Al analizar los dos subgrupos en relacion con el cumplimiento del
protocolo se objetivd que la elevacion en la vitamina D se encontraba inicamente
en el grupo de los pacientes que consumieron el suplemento nutricional, en
probable relaciéon con el aporte de vitamina D por el mismo (10 ug/dia (400UI)).
En el grupo que no cumpli6 el protocolo completo los niveles de vitamina D en la
dieta preintervencion eran mas altos pero se mantuvieron tras la intervencion, por

lo que probablemente volvi6 a la tendencia inicial de consumo.
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En ninguno de los dos subgrupos se alcanzaron los requerimientos suficientes
recomendados de vitamina D en la dieta ni segiin las RDA (15 ug/dia (600 UI)), ni
segin las guias de prevencion de osteoporosis en mujer postmenopausica (20-30

ug/dia (800-1200 UI)).

Analizando el contenido en fésforo de la dieta se objetivd un descenso significativo
en la muestra general. Analizando en subgrupos se objetivd un descenso
significativo en el grupo que cumplié el protocolo mientras que no lo fue en el
grupo que no lo cumplid, dado el bajo tamafo muestral.

Este descenso probablemente se relacione con la reducciéon en la ingesta de
alimento carnico y huevo, ademas de la reduccion de precocinados y refrescos,
normalmente no reflejados en la dieta. Todo ello en consonancia con el resto de
parametros que han cambiado en la muestra.

Si bien es verdad que se produjo un descenso significativo en el contenido en
fosforo, el contenido existente en la dieta atin no se encontraba dentro de las
recomendaciones (700 mg/dia). En cualquiera de los casos al producirse un
aumento en el calcio dietéticos con un descenso en el fosforo, el indice calcio
fésforo se encontraba en niveles mas adecuados, por lo que existe un perfil mas

beneficioso de cara al posible efecto sobre el metabolismo 6seo y la funcién renal.

Al observar los cambios obtenidos en los parametros dietéticos de metabolismo
fosfocalcico se objetivO un mejor ajuste a las recomendaciones pero insuficiente
sobre todo teniendo en cuenta el perfil de edad y sexo de la mayor parte de los
pacientes. Por esta razon se haria necesaria una suplementacion oral de calcio y
vitamina D, quiza de menor entidad que antes de la dieta. Ademas los pacientes se

beneficiarian de cierta restriccion en el contenido de fosforo (Watts, 2010).

4. INFLUENCIA DE LA INTERVENCION (DIETA MODIFICADA)

La intervencion nutricional se inicio en el 95,16% de los pacientes. El rechazo
inicial del tratamiento entre 4,84% de los reclutados se relacion6 con un
entendimiento erréneo del tipo de dieta en un principio o una cierta inseguridad al

ser incluidos, estos pacientes so6lo fueron valorados en el corte inicial.
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La duracidén de la intervencion tuvo una media de 9o dias, por tanto la mayor parte
de los pacientes se ajustaron al protocolo terapéutico.

Por otra parte entre los que fueron valorados al inicio y a los tres meses del inicio
un 12,9% del total de reclutados no cumplieron el protocolo completo, por razones
no relacionadas con complicaciones del tratamiento.

Por tanto las pérdidas del estudio fueron menores del 20% (17,4%) lo que permite

la extrapolacion de los datos.

4.1. Antropometria

4.1.1.Peso e IMC

La variable objetivo principal en el estudio fue la influencia de la dieta modificada
sobre el peso e IMC a los tres meses del inicio del tratamiento. Se observo un
descenso significativo del peso al valorar la muestra general donde se observo un
descenso del 7,48% del peso, con una pérdida del exceso de peso del 24,50%.

La eficacia de las dietas de reemplazo de comidas se han estudiado en multitud de
ocasiones. El efecto de estas dietas a corto plazo (3 meses) se encuentra
contrastado y manejan pérdidas de peso similares. En un metaanalisis realizado en
2003 se valoraron 6 estudios controlados y aleatorizados en el que se observo que
existia una pérdida de peso media de entre 6,19-6,50 kg (7% del total de peso)
frente al grupo control donde se observaba una pérdida de 3,23-3,99 kg (4% del
peso inicial) (Heymsfield, 2003). Estos resultados se encuentran en consonancia
con los obtenidos en nuestro estudio si bien la poblacion analizada se encontraba
en IMC mayores de 25 kg/m2 y en diferentes grupos de edad.

Al comparar con poblaciones similares a la nuestra, en un estudio realizado por De
Luis en una poblacién de pacientes con artropatia se objetivd una pérdida de peso
mayor en el grupo de tratamiento con una dieta comercial frente al consejo
dietético (De Luis et, 2008) con una pérdida media de peso de 7,7kg frente a 3,92

kg en el grupo control.
Al valorar la modificaciéon del peso en funcién del sexo se objetivd un descenso

significativo en ambos grupos. En los hombres se parti6é de un peso inicial més alto

y se obtuvo una pérdida de peso similar a las mujeres. Al analizar el porcentaje de
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pérdida de peso (6,57% vs 7,79%) y de pérdida del exceso de peso (23,11% vs
24,06%) en hombres fue ligeramente menor pero la diferencia no resultd
significativa.

Al comparar con otro metaanalisis de 2004 realizado por Anderson se vio que
existia un porcentaje mayor de pérdida de peso, hasta el 9,3% en mujeres y 8,6%
en mujeres y el IMC inicial oscilaba entre 28 y 35 kg/m?2. No existia diferencia con
otro tipo de dietas, hecho que se asociaba a intensificacion en el seguimiento en los
grupos, de manera similar a lo realizado en nuestro estudio, aunque en nuestro

caso la pérdida fue superior en mujeres respecto a los hombres (Anderson, 2004).

Por otra parte se realiz6 un analisis de las diferencias entre el grupo que complet6
el protocolo (VEGESTART®) y aquellos que lo iniciaron pero no lo concluyeron
(NO VEGESTART®). Al valorar las caracteristicas iniciales en el grupo que no
completd el protocolo se observd que estos pacientes partian de pesos e IMC mas
bajos y alin asi consiguieron una pérdida de peso menor aunque no existio
diferencia significativa con el grupo que si lo completo.

Independientemente del tipo de dieta utilizada el haber realizado de inicio una
dieta de sustitutivos y, por otra parte el seguimiento por parte de un equipo
especializado en dietética probablemente influy6 a la hora de observar efecto sobre

la pérdida de peso en ambos grupos (Basulto, 2008).

Se realiz6 un analisis cualitativo valorando la respuesta al tratamiento en funcion
del porcentaje de pérdida de peso considerando respondedores a aquellos que
perdieron mas del 5% del peso inicial y no respondedores a aquellos que perdieron
menos. Se objetivO que dentro del estudio tres cuartas partes de los pacientes
perdieron mas del 5% del peso inicial. Al estratificar en funcién de haber
completado o no el protocolo se observo que dentro del grupo que lo completd
hubo un mayor porcentaje de pacientes respondedores (778,4%) respecto al grupo
que no lo complet6, donde fue alto aunque menor (66,7%). Este resultado no fue
significativo pero llama la atencién el alto nimero de pacientes que respondi6 al
tratamiento a pesar de no haberlo completado, esta situaciéon se puede relacionar

con que los pacientes iniciaron el tratamiento con Vegestart® y lo dejaron en
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distintas fases dentro del tiempo de estudio; y por otra parte que aunque no
cumplieron el tratamiento algunos siguieron realizando algin tipo de dieta
hipocalorica. Para valorar la eficacia comparativa real se necesitaria un grupo
control que iniciase una dieta diferente a la modificada,; el no tenerlo constituye
una de las limitaciones del estudio.

La eleccion del 5% del peso como marcador de respuesta se atribuye a que segiin
diferentes estudios una disminucién del peso inicial entre el 5-10% se relaciona
con una mejoria en los objetivos de salud en las distintas esferas (Jensen et al,
2013) (Tsigos, 2008).

En el metaanalisis de Heymsfield se observo que un 72% de los pacientes del grupo
control perdieron mas de un 5% del peso respecto al 34% del grupo control. Las
frecuencias fueron similares a las de nuestro estudio aunque el grupo control no es
comparable con el grupo que no cumpli6 el protocolo (NO VEGESTART ®) pues la
manera de evolucion en el estudio fue diferente (Heymsfield, 2003). En otro
estudio en el que se evaluaba la pérdida de peso en pacientes con IMC > 30 kg/m2
se objetivd un porcentaje de pacientes con una pérdida de peso >5% similar
(71,9%) (Kruschitz, 2014).

Otro factor que puede influir sobre la pérdida de peso es el ajuste de la misma al
gasto energético frente a la utilizacion de dietas protocolizadas como la usada por
nosotros. De este manera en un estudio en el que se comparé una dieta de
sustitucion frente a una dieta hipocaldrica se observaron mayores porcentajes de
pacientes con mas del 5% de pérdida (93% grupo estudio vs 55% grupo control)

(Davis, 2010).

Al comparar la diferencia en el contenido calorico y de macronutrientes de la dieta
prepostintervencion entre aquellos pacientes respondedores y los no
respondedores, se observo que no existia diferencia significativa.

En algunos estudios se ha valorado el efecto de la composicion de la dieta y del
preparado nutricional para justificar la pérdida de peso sin obtener diferencias
significativas en la pérdida de peso entre distintas composiciones dietéticas (Lee,
2009). Aunque si que se observaron diferencias en la composicién corporal en

funcion del preparado.
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Al valorar la adherencia o no al protocolo y la influencia del factor dietético sobre
la respuesta al mismo se puede inferir que si bien el factor dietético no parece
tener significaciéon por si solo, probablemente la influencia de distintos factores
puede relacionarse con la mayor pérdida de peso en estos pacientes (edad, sexo,

tipo de artropatia, cantidad y tipo de ejercicio fisico).

El otro pardmetro que se analiz6 fue la edad observindose una correlacion
negativa entre la misma y el porcentaje de pérdida del exceso de peso. Si bien en
pacientes intervenidos mediante cirugia bariatrica se ha observado que la pérdida
de peso es mayor en aquellos con menor edad (Contreras, 2013), en el caso de los
métodos dietéticos de pérdida de peso no hay suficiente evidencia para concluir
que la edad es un factor de riesgo para descensos mas lentos en el peso. Aunque
segun los resultados obtenidos y la disminucién del gasto energético asociado a la
edad y la patologia subyacente en nuestro grupo de pacientes parece que existe

cierta dificultad para la pérdida de peso en pacientes mas ancianos.

En resumen, las dietas con sustitucién de comidas parecen tener un efecto positivo
sobre la pérdida de peso a corto plazo, alcanzando objetivos segun las siguientes
guias. En esta situacién influye la composicion de la dieta y la vigilancia y
educacion por parte del dietista. En cualquiera de los casos este estudio no es
suficiente pues se necesita un seguimiento a mas largo plazo para valorar la

eficacia de este tipo de tratamientos.

4.1.2. Cinturay cadera

Los diametros de cintura y cadera disminuyeron tras la intervencion de manera
significativa en la muestra general. Al estratificar en funcion del sexo también se
observo una disminucion significativa en ambos diametros en los dos grupos.

En el analisis estratificado en el caso de la cintura los varones empezaron en
valores mas altos pero la disminucion fue similar a la de las mujeres, no hubo
diferencia significativa entre las diferencias de ambos grupos. En el caso de la

cadera en el grupo de mujeres se partié de valores mas elevados con una pérdida
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mayor; la diferencia de las variaciones entre ambos grupos tampoco fue
significativa.

Al comparar los valores obtenidos con los niveles de normalidad de cintura y
cadera (102 cm en hombres y 88 ¢cm en mujeres) se observo que a pesar de la
reduccion en el tamaino, los valores se mantuvieron por encima del nivel de riesgo
(Rubio, 2007).

Debido a los distintos perfiles de distribucion de la grasa corporal en ambos sexos
se analizo6 el indice cintura cadera. La variacion fue significativa en la muestra
general mientras que al estratificar en funciéon del sexo se observo que la diferencia

unicamente fue significativa en el grupo de las mujeres.

Dado que el factor mas importante en el sindrome metaboélico es el diAmetro de
cintura, la mayor parte de estudios en relaciéon con dietas de pérdida de peso se
fijan en él. En general en cualquier pérdida de peso inducida por dieta se observa
una reduccién del diAmetro de cintura. Al analizar dietas de sustitucion de comidas
frente a dietas hipocalodricas se ha objetivado un mayor descenso del diAmetro de
cintura en el grupo dieta por sustitucion (Konig, 2006) (Davis, 2010). En otros
estudios se observd un efecto similar en la distintas intervenciones terapéuticas
(Ashley, 2007) (Lee, 2009).

En nuestro grupo al valorar en funcion de haber completado o no el protocolo se
objetivd un descenso significativo de cintura y cadera en ambos grupos. Si bien se
observoé una potencia en el descenso algo mayor en el grupo que cumpli6 el

protocolo, la diferencia de las variaciones de los dos grupos no fue significativa.

4.2. Composicion corporal

4.2.1. Cambio en la composicién corporal

En el analisis de la composicion corporal se objetivo un descenso significativo en
los valores absolutos de todas las variables. Al analizar el porcentaje de pérdida de
dichos valores se observo una mayor pérdida de la masa grasa seguido por la masa
muscular, agua corporal total y masa libre de grasa, con bastante menor cuantia.

El descenso general en los distintos compartimentos se encuentra relacionado con

el efecto de la pérdida de peso asociado a la dieta. El predominio en la pérdida de
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masa grasa se relaciona con la movilizacion de los depositos asociada a una dieta
hipocalorica. El descenso en el resto de componentes fue pequena en proporcion a
la de masa grasa sobrepasando ligeramente el 5% en el caso de la masa muscular,
situacién similar a la observada en otros estudios relacionados con dietas de
sustitucion de comidas (Smith, 2009).

No existieron diferencias en las modificaciones de las variables entre hombres y
mujeres, a pesar de partir de valores diferentes en masa grasa y masa muscular.
Por tanto no parece que hubiese factores relacionados con el sexo que pudiesen
influir en la dieta pero dada la poca cantidad de varones presentes en el estudio
estos datos no son del todo extrapolables. Aunque existen distintos estudios en los
que tampoco se ha observado una diferencia significativa de la modificacion de

composicion corporal secundaria a la dieta entre hombres y mujeres (Tang, 2013).

Por otra parte se analizaron los valores relativos al peso total al inicio y tras los tres
meses de intervencion. En este caso se observo también una diferencia
significativa en todos lo parametros, pero el descenso del porcentaje de masa grasa
se asoci6 con un aumento relativo de la masa muscular, masa libre de grasa y agua
corporal total.

Esta situacion nos indica que, a pesar de que hubo una pérdida de peso total y de
todos los componentes de la composicion corporal la pérdida fue de mayor
magnitud en el componente de la grasa manteniendo el porcentaje de masa
muscular. Este dato nos muestra que, a pesar de la restriccion calorica, el
mantenimiento de una ingesta proteica adecuada puede ayudar a no producir un
exceso de pérdida muscular, que podria potenciar la situacion de sarcopenia
detectada en la mayor parte de los pacientes.

La disminucion predominante de masa grasa con mantenimiento o aumento
relativo del porcentaje de masa muscular y masa grasa se ha objetivado en
distintos estudios con dietas hiperproteicas de sustitucion de una o mas comidas
(Magrans-Courtney, 2011) (Treyzon, 2008), con sustitucibn de comidas
enriquecida con aminoacidos esenciales y proteinas del suero de la leche (Coker,
2012), o incluso con contenido hiperproteica y sustitutos con aceites de tipo

vegetal (Olsson, 2011).
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El aumento de agua corporal total se puede relacionar con dos situaciones: a) por
una parte el descenso de masa grasa se asocia con un aumento del agua corporal;
b) por otra parte la propia dificultad para la evaluaciéon del agua corporal en este
tipo de estudios.

Por ultimo el aumento de la masa libre de grasa se asocia al aumento relativo en la
masa muscular y el aumento del agua corporal total. El componente de la densidad
mineral 6sea asociada a este compartimento es dificil de evaluar dado que no se
realizaron pruebas destinadas a medirlo como la densitometria 6sea.

Al estratificar en funcion del sexo la variaciéon también fue significativa salvo en la
diferencia del porcentaje de masa muscular. Al comparar las diferencias pre-post
de todos los parametros en funcion del sexo tampoco se observaron diferencias
significativas por lo que la magnitud del cambio fue similar. Esto nos muestra que
no existe una influencia del sexo sobre los cambios.

En estudios de este tipo realizados en muestras predominantes de mujeres
postmenopausicas como la nuestra han mostrado datos similares en estas respecto
a las premenopausicas (Deibert, 2007).

En cualquiera de los casos la influencia de la dieta parece conseguir una pérdida
relativa de la masa grasa independientemente del sexo con un mantenimiento de la

masa muscular, por lo que no produce un aumento en el riesgo de sarcopenia.

Se valor6 también la diferencia en los cambios de la composicion corporal en
funcion del cumplimiento del protocolo (VEGESTART/NO VEGESTART). En este
caso en ambos grupos se observaron diferencias significativas similares a las ya
descritas en la masa grasa y la masa muscular, mientras que no existio diferencia
significativa en la masa libre de grasa y en el agua corporal total en el grupo que no
cumplio6 el protocolo completo (NO VEGESTART).

Al realizar esta estratificacion observamos minimas diferencias entre ambos
grupos, de hecho al comparar los porcentajes de pérdida de cada uno de los
componentes y las diferencias entre los porcentajes relativos no fue significativa en
ninguno de los casos. Si bien existio una pérdida en ambos grupos se intuye que
esta tiene menor potencia en el grupo que no completd el protocolo. Esta

caracteristica se puede deber al incremento en la ingesta respecto al otro grupo,
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aunque el hecho de no tener significacion puede relacionarse con el pequeno
porcentaje de pacientes que no completaron la intervencion pautada.

Al comparar con la evidencia existente también se ha observado que la
modificaciéon en la dieta mediante sustitucién de comidas puede tener un efecto
sobre la composiciéon corporal, al menos similar a la dieta normal manteniendo
unos porcentajes de macronutrientes similares (Vazquez, 2009). Esto se objetiva
en distintos estudios que analizan la composicién de los preparados de esta
manera preparados que condicionan un mayor aporte proteico se asocia a una

mayor pérdida de masa grasa (Lee, 2009) (Treyzon, 2008).

Al valorar en funcién de la respuesta al tratamiento se observdé un cambio
significativo en todos los parametros de la composicion corporal en aquel grupo
que perdi6 mas del 5% del peso a diferencia del grupo que perdi6 menos. Al
comparar las diferencias entre ambos grupos existio significacion en la pérdida de
masa grasa y en las modificaciones del porcentaje relativo de masa grasa, masa
libre de grasa y agua corporal total observandose mayores pérdidas en el grupo
respondedor. Esta situacion parece coherente con la mayor pérdida de peso
observada en el grupo de respondedores. No existi6 diferencia en cuanto a la masa
muscular.

Las diferencias en la composicién corporal observadas en relaciéon con la respuesta
al tratamiento se encuentran en consonancia con: a) una mejor adherencia al
tratamiento, dado que probablemente existan diferencias en esta entre los
pacientes; b) un aumento en la actividad fisica realizada en el grupo de aquellos
que respondio a la dieta que originaria una composicion corporal mas favorable en
relaciéon con la masa muscular.

La relacion entre la actividad fisica y la menor pérdida de masa muscular y la
mayor pérdida de masa grasa se comprobo6 al analizar la correlaciéon con el factor
de actividad que fue significativa en estos parametros en el grupo de no
respondedores. Si bien estos resultados son menos fiables debido al pequefio
tamano muestral de dicho grupo, y al no obtener la misma correlacion en el grupo
de respondedores, aunque en estos puede verse artefactado por el efecto de la

dieta. Para comprobar el efecto real de la dieta asociada a la actividad se
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necesitaria una tamafio muestral mas grande para poder realizar un analisis
multivariante. Esta mejoria con la actividad fisica se ha observado en algunos
estudios, que han anadido la dieta hipocaloérica con algun tipo de ejercicio fisico,
han mostrado un mantenimiento de la masa libre de grasa asociada a la pérdida de

masa grasa en pacientes con artrosis de rodilla (Wang, 2007) (Kreider, 2011).

4.2.2. Relacion masa muscular/masa grasa

A la hora de iniciar dietas hipocalo6ricas en la poblaciéon de edad avanzada una de
las mayores preocupaciones es la influencia negativa que podemos tener en la
masa muscular (Mathus-Vliegen, 2012). En nuestra poblacion esta situacion se ve
potenciada por la disminucion en la movilidad y, por tanto en la actividad fisica

que tienen estos pacientes (figura 194).

OBESIDAD EN EL
ANCIANO

DIETA HIPOCALORICA

BALANCE

NEGATIVO
| MAsA J MASA LIBRE ACTIVIDAD
GRASA DE GRASA _){ EARCOPERIS l Fisica
\ lMASA /

MUSCULAR

ARTROSIS

Figura 194: Influencia de la dieta sobre la obesidad
sarcopénica

Para valorar el cambio relativo en la composicién corporal en relaciéon con los
posibles efectos negativos de la pérdida de peso en el paciente anciano se analiz6 el
indice definido previamente con el componente muscular y graso. Se observo un
cambio significativo con un aumento del mismo en la muestra general y al

estratificar en funcidn del sexo.
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Se reevalud la presencia de obesidad sarcopénica mediante la aplicaciéon de los
valores de la formula de Kim al indice analizado y se analiz6 la diferencia entre la
situaciéon antes de la intervencion y la posterior. Se objetivd que un 16,4% de los
pacientes dejaron de tener criterios de obesidad sarcopénica a los tres meses de la
intervencion, siendo la diferencia significativa.

La mejoria en este indice y por tanto en el diagnéstico de obesidad sarcopénica se
puede asociar al descenso de peso junto con el incremento de la ingesta proteica,
perfil que se ha observado como el mas adecuado en las dietas de descenso de peso
(Santarpia, 2013) y que se encuentra reflejado en las ultimas recomendaciones
ESPEN sobre consumo proteico y ejercicio en el anciano (Deutz, 2014)

El valor de esta formula es relativo, ya que no se encuentra validada con un “gold
standard” como la densitometria o la resonancia magnética, por lo que se hacen
necesarios mas estudios para poder caracterizar si se le puede dar valor a esta
sencilla manera de medir la obesidad sarcopénica. Aan asi se puede inferir que
existe un cierto cambio en el patron de obesidad al aplicar la intervencién en este

tipo de pacientes.

4.2.3. Edad y modificacion de la composicién corporal

Dado el perfil de edad de nuestros pacientes y la influencia del envejecimiento
sobre la composicion corporal; se analiz6 la posible relacion de la edad con la
modificacién en los distintos compartimentos de composicion corporal. Los
resultados obtenidos mostraron una mayor pérdida relativa de masa muscular
asociada a la intervencion y una menor pérdida de masa grasa en aquellos
pacientes con edades mas avanzadas.

Estos resultados se mantenian tanto al estratificar en funcion del cumplimiento del
protocolo como en funcion de la respuesta al tratamiento. La no influencia del
cumplimiento como de la respuesta a la intervencién nos sugiere que en edades
mas avanzadas existe una desventaja respecto a la composicion corporal
independiente de la actuacion dietética. Esta situacion se encuentra en
consonancia con las hipotesis relacionadas con la sarcopenia y su prevalencia no

del todo conocida en la poblacion anciana (Li, 2012).
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Este cambio en la composicién corporal no se mantuvo al estratificar en funciéon
del sexo en ninguno de los dos grupos a pesar de los posibles cambios existentes en

relacion con situaciones fisiol6gicas como la menopausia.

Al valorar la relacion entre masa muscular y masa grasa mediante el indice
comentado con anterioridad y la edad se objetivaron resultados similares a los
obtenidos en los apartados previos con una correlacion negativa entre dicho indice
y la edad al inicio del estudio, lo que se puede deber a la pérdida de masa muscular
y aumento de masa grasa tipica del anciano y de la situacién denominada como
obesidad sarcopénica.

Por otra parte al analizar la diferencia pre-post intervencion del indice en relacion
con la edad, se observo un aumento proporcional del indice a la misma.

Este resultado podria resumir que la utilizacion de una intervencién como la
realizada mediante dieta y educacion nutricional puede mejorar el contenido de
masa muscular respecto al de masa grasa con una mayor potencia en funciéon de la
edad, probablemente en aquellos con menor edad. La principal limitaciéon de este
indice, como ya se ha comentado, es la dificultad para valorar que parte de la
mejoria se debe a la pérdida de masa grasa y cuél al aumento de masa muscular,

por lo que se hacen necesarios mas estudios para analizarlo.

4.3. Riesgo Cardiovascular

4.3.1. Tension arterial

El efecto de la intervencion sobre la tension arterial fue discordante respecto a los
dos parametros tensionales medidos. En el caso de la tension arterial sistolica
(TAS) se observo un descenso significativo entre antes y después de la intervencion
en la muestra general.

El tratamiento con dietas de sustitucion de comidas han demostrado que tienen un
efecto sobre la tension arterial, al menos igual a otras dietas hipocaldricas
(Metzner, 2011). Aunque el tratamiento dietético que mejor ha demostrado un
efecto adecuado sobre la tension arterial ha sido aquel en el que predomina un
cambio cualitativo de la dieta (baja en sodio y rica en frutas y verduras) frente a

una restriccion calorica (Appel, 1997) (Blumenthal, 2010).
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Al comparar los descensos de tension arterial en funcién del cumplimiento del
protocolo y en funcion de la respuesta al tratamiento s6lo vimos efecto significativo
en funcion de la pérdida de peso, con un descenso en aquellos pacientes que
perdieron mas del 5% del peso.

De hecho en el analisis de correlacion se observé un mayor descenso de la TAS en
aquellos pacientes que perdieron mas peso. Esto se encuentra en consonancia con
las multiples guias de tratamiento de la hipertension y obesidad en las que se
recomienda con grado de evidencia alto la pérdida peso para su control (Mancia,
2013); pues un descenso del 5% del peso puede conseguir un descenso de 2-3

mmHg de la presion arterial (Jensen, 2103).

El efecto sobre la tension diastblica no fue significativo en ninguno de los casos.
Segan lo que conocemos en relaciéon al tratamiento de la hipertension, el efecto de
la dieta como del tratamiento farmacologico sobre este parametro es mas discreto,
y aun asi tiene una gran importancia en el desarrollo de enfermedad

cardiovascular (Dong, 2013) (Siebenhofer, 2011).

Al valorar si el paciente se encontraba diagnosticado y tratado de hipertension
previamente se observo que el mayor efecto sobre la tensiéon fue sobre la TAS en
aquellos que estaban diagnosticados y por tanto tenian tratamiento previo para
esta patologia; no encontrandose efecto en el resto de pacientes ni en el resto de
parametros tensionales. Las razones para este hallazgo se pueden encontrar en: a)
mayor sensibilidad al manejo dietético de la tensiéon que, junto con la restriccién
dietética realizada, pudo potenciar el control; b) un efecto sinérgico de la dieta con
la medicacion consumida por los pacientes; y/o ¢) cambios en la medicacion no
resenados por el paciente o no recogidos en la visita de revision.

El hecho de que se produzca un mayor descenso en la tension arterial en aquellos
pacientes en tratamiento con antihipertensivos ya se ha observado en estudios
previos, de esta manera: la dieta DASH potencia el efecto sobre la hipertensiéon en
aquellos pacientes en tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de

angiotensina (Conlin, 2003); en pacientes ancianos en tratamiento el descenso de
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sodio es mas efectivo (Whelton, 1998); y el manejo dietético mejora la tensiéon en

pacientes con hipertensiones resistentes (Pimenta, 2009).

Ademas del efecto cuantitativo de la dieta (contenido calérico) ya reseniado, es
necesario evaluar el efecto cualitativo de la misma.

De esta manera se observo que una disminucion en el contenido dietético de sodio
se asocio a mayor diferencia en la TAS. Esta diferencia era de esperar pues es la
relacion dietética mas conocida y utilizada en el tratamiento de la hipertension
arterial (Adrogué, 2007) (O’Shaughnessy, 2006).

Por otra parte al realizar el analisis de distintos nutrientes relacionados con el
metabolismo oxidativo (4cidos grasos monoinsaturados, vitamina E y vitamina C)
se observd que el aumento de la diferencia de estos se asociaba a una menor
diferencia en los parametros tensionales. Esto se puede interpretar como que
cambios en el contenido de estos nutrientes en la dieta empeorarian la situacion de
los parametros tensionales en especial la TAD.

La influencia de la vitamina C y E en el riesgo cardiovascular ha sido muy debatida
pues en los distintos estudios en los que se ha analizado o no muestra mejoria
sobre la salud cardiovascular (Sesso, 2008) o puede producir un aumento en el
riesgo de mortalidad (Miller, 2005). Si bien es verdad que en estos estudios se
utilizaron dosis suprafisiologicas de estas vitaminas. Es necesario conocer el efecto
de la disminucion de estas vitaminas por debajo de las RDA, aunque se precisaria

de mas estudios realizados a tal efecto para poder evaluarlo adecuadamente.

4.3.2. Metabolismo lipidico

La influencia de la intervencion dietética sobre los niveles de lipoproteinas fue
variable. Se observo un descenso en todos los niveles salvo en el colesterol LDL en
la muestra general. Este resultado se vio influenciado por varios aspectos:

- El cumplimiento del protocolo completo donde se observé una diferencia
significativa en aquellos que completaron el protocolo debido,
probablemente, al menor contenido lipidico de la dieta, como se observo en
los distintos analisis de correlacion realizados. Ademaés existi6 cierta

influencia de la diferencia del porcentaje del tipo de grasa consumida, asi se
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observd que la disminucion de &cidos grasos monoinsaturados podria
influir negativamente sobre los niveles de lipoproteinas.

La utilizacién de dietas de sustitucién de comidas ha demostrado en
maultiples estudios una mejoria del perfil lipidico (disminucién de colesterol
total, LDL y triglicéridos) con una disminucién del colesterol HDL similar a
nuestro estudio (Konig, 2008) (Metzner, 2011) (Tévar, 2012).

Por otra parte la respuesta al tratamiento y el descenso de peso objetivado
ya que en el grupo que perdié mas del 5% del peso se observé un descenso
significativo en todos los parametros. Ademas se vio una relacion lineal
entre la pérdida de peso y el cambio en colesterol total, LDL y triglicéridos,
lo que corrobora este punto.

Estos datos se encuentran en consonancia con la evidencia que poseemos en
relacion con la modificaciéon del perfil lipidico en las dietas hipocaloricas.
En estos se observa que en las dietas hipocaloricas el descenso de peso es el
principal responsable de la mejoria del perfil lipidico produciendo
disminuciones de triglicéridos, colesterol total y LDL (Hutton, 2004)
(Poobalan, 2004).

En ualtimo lugar el consumo de algtin tipo de tratamiento hipolipemiante
también influia sobre el descenso. Asi en el grupo sin tratamiento el
descenso fue mas marcado aunque no sobre el LDL. Esto se encuentra de
acuerdo con lo detectado en el estudio de Ditschuneit en el cual los
pacientes con hipercolesterolemia presentaron un descenso significativo
que dependia mas del nivel inicial de colesterol que de la magnitud de la

pérdida de peso (Distchuneit, 2002).

De cara a la posible influencia sobre el riesgo cardiovascular el descenso en los

distintos parametros podria influir beneficiosamente sobre el mismo. Al valorar los

niveles medios de colesterol postintervencion segin la estratificacion realizada en

funcion del tratamiento hipolipemiante se observdé que en el grupo que se

encontraba tratado el colesterol total, el colesterol no HDL y el colesterol LDL se

encontraban en rango adecuado para pacientes de alto riesgo (Colesterol total <

200 mg/dl; no HDL < 130 mg/dl; y LDL < 100 mg/dl). Esta seria la categoria de
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riesgo para la gran mayoria de los pacientes dentro de las recomendaciones de las
guias.

En el caso de los triglicéridos los valores se mantuvieron por encima de lo
recomendado en los pacientes con alto riesgo (<150 mg/dl) (Stone, 2014) (Reiner,
2011).

De la misma manera también se observé un descenso del HDL, lo que repercute
negativamente sobre el riesgo. Esta situacién se puede relacionar con la
disminucion en la ingesta lipidica y con la actividad fisica disminuida en estos
pacientes.

El descenso de HDL y los niveles elevados de triglicéridos se encuentran dentro del
sindrome denominado dislipemia aterogénica tipico de los pacientes con sindrome
metabolico y que otorga un perfil lipidico méas “agresivo”, desde el punto de vista
cardiovascular, a estos pacientes. Segun esta circunstancia es necesaria una
vigilancia mas estricta a esta parte del riesgo cardiovascular. Aunque es necesario
valorarlo de manera personalizada en cada uno de los individuos (Bosomworth,

2013).

4.3.3. Metabolismo glucidico

Los parametros relacionados con el metabolismo de la glucosa valorados sufrieron
una modificacion positiva (descenso de los mismos) a los tres meses de la
intervencion, probablemente en relaciéon con la pérdida de peso, pues:

- Se observo una diferencia significativa en los parametros en el grupo de
respondedores al tratamiento (pérdida >5%), con un importante descenso
del niimero de pacientes con resistencia a la insulina (28,3%) frente a los
del grupo de no respondedores (7,1%).

- Al realizar el analisis de correlacion se observdé una mayor descenso de
insulinemia y HOMA en relacion con la cantidad de peso perdido.

Tanto en las situaciones de prediabetes como en la diabetes mellitus tipo 2 la
pérdida de peso es el mejor predictor de mejoria en el control de parametros de
glucemia y de resistencia insulinica (insulinemia y HOMA) (Shirani, 2013).

Esta situacion tiene un reflejo en el hecho de que un descenso de peso adecuado

con modificaciones en el estilo de vida puede reducir el riesgo de desarrollo de

355




Discusion ——

diabetes en pacientes con prediabetes (Aucott, 2004). Por otra parte en pacientes

diabéticos obesos una pérdida de 5-10% de peso puede producir reducciones de

hemoglobina glicada (HbA1c) de entre 0,6-1% (Redmon, 2003) (Redmon, 2005).

Independientemente de la pérdida de peso puede existir una influencia sobre los

parametros glucidicos relacionado con la composicion cualitativa de la dieta. De

esta manera:

Al estratificar en funcion del cumplimiento del protocolo sélo se objetivo
una diferencia significativa en los parametros en el grupo que lo realiz6
completo. Esta diferencia puede deberse al diferente porcentaje de
macronutrientes como los lipidos y, sobre todo, a la mayor ingesta calo6rica.
Las dietas que sustituyen distintas comidas por preparados comerciales han
demostrado una mejoria de los parametros de metabolismo de la glucosa en
comparacion con dietas hipocaléricas, en estudios a corto plazo: en
sustitucion de una comida (Alves, 2014) (Xu, 2013), o mediante la
sustitucion de dos comidas (Rave, 2007), incluso realizando un aumento en
la proporcion de hidratos de carbono consumidos.

Por otra parte al comparar con la diferencia en el porcentaje de los
diferentes lipidos se observé que un mayor descenso en el contenido de
saturados se relacionaba con un mayor descenso en la insulinemia y en el
HOMA. Se ha observado que el aumento de los triglicéridos y lipoproteinas
aterogénicas favorecen la producciéon de glicaciéon avanzada. En dietas de
sustitucion de comidas con bajo contenido en grasa se observa una
disminucion de estas particulas y de los parametros relacionados con el
metabolismo glucidico (Gugliucci, 2009).

Ademés se objetivd una relacion entre la diferencia en el consumo de
vitamina E y C se asocio6 con diferencias a nivel de la insulinemia, pudiendo
justificar cierto efecto beneficioso de estas vitaminas a dosis fisiologicas
(segun RDA) sobre la resistencia a la insulina (Mayer-Davis, 2002) (Lai,
2008). Aunque esta relacion es mas controvertida al manejar dosis

suprafisiologicas.
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Este descenso de los parametros glucémicos y de insulinemia fue significativo
entre el grupo de pacientes no diabéticos, que era el mas numeroso dentro de la
muestra. Esta situacion puede relacionarse con la posible interferencia del
tratamiento farmacoldgico y por el pequeno tamaiio muestral, dado que en el
grupo de diabéticos se intuye cierto descenso, aunque no significativo, en los
valores de glucemia y resistencia insulinica.

En el analisis cualitativo de resistencia a la insulina se observo que un 27,7% de
pacientes del grupo de no diabéticos dejo de tener resistencia a la insulina respecto
al 6,7% del grupo de diabéticos.

Al valorar la utilizacién de dietas de reemplazo de comidas en pacientes diabéticos
se ha objetivado una disminucion de la resistencia, de la hemoglobina glicada y,
por tanto, de las necesidades insulinicas (Kempf, 2014). De la misma manera al
comparar la sustitucion de una frente a 2 comidas por preparados comerciales en
pacientes diabéticos se objetivdo un mejor control en la HbA1c en el grupo de dos

sustituciones (Leader, 2013).

La principal limitacién en el analisis fue la dificultad para valorar el control
glucémico a largo plazo al no medir la hemoglobina glicada. Por otra parte dada la
alta prevalencia de diabetes en la poblacion para valorar adecuadamente el efecto

de la dieta en el grupo de diabéticos necesitariamos un tamafio muestral mayor.

4.4. Metabolismo 6seo y vitamina D

4.4.1. Vitamina D

Los niveles sanguineos de vitamina D mostraron un aumento en la muestra
general, y al estratificar en funcion del sexo, aunque las diferencias s6lo fueron
significativas en las mujeres, y dentro de estas en las postmenopausicas.

La elevacion fue discreta en cuanto a la media en todos los grupos, aunque al
valorar de manera cualitativa los niveles de vitamina D entre déficit severo (<10
ng/ml) y déficit no severo (> 10ng/ml) se observo que un 17,9% de los pacientes
pasaron de niveles relacionados con osteomalacia a niveles con menor dano en el

metabolismo. Esta mejoria podria relacionarse con control de sintomas
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relacionados con la misma como alteracion de la estructura y dolor 6seo o

debilidad muscular (Bhan, 2010).

El efecto de la intervencion sobre los niveles de vitamina D podria relacionarse

con:

El aumento del aporte de vitamina D3 dietética, de manera predominante
por los sustitutos de comida (400UI/dia). Asi se observé al correlacionar la
diferencia entre la ingesta dietética de vitamina D pre-post y la diferencia de
vitamina D. Aunque el efecto sobre la bioquimica es pequeiio porque este
aporte de colecalciferol es bajo en relacién con las recomendaciones para
este tipo de pacientes (800-1200 Ul/dia) (Watts, 2010).

Por otra parte podria existir cierta influencia de la pérdida de peso, y sobre
todo, de la masa grasa sobre la menor “captura” de vitamina D por el tejido
adiposo. En cualquier caso esta segunda hipotesis pierde fuerza al observar
los resultados de la estratificacion entre respondedores y no respondedores
donde la diferencia de niveles de vitamina D es similar a pesar de haber
perdido mas peso, y masa grasa, un grupo que otro. En cualquiera de los
casos parece que la suplementacion es mas dificil en pacientes obesos
obteniendo menores elevaciones de 250Hvit D en suero con cantidades

similares a las de pacientes con IMC <25 kg/m2 (Gallagher, 2013).

El efecto de la vitamina D sobre la calcemia fue discreto, aunque se observo
una correlacion positiva entre ambas. Probablemente por esta razéon no se
detectaron diferencias significativas pre-postintervencion ni en calcio ni en

fosforo.

En los altimos anos se ha definido una relacion de la vitamina D con la resistencia

a la insulina y la diabetes mellitus tipo 2. Esto se sustenta con su influencia en la

sintesis, secrecion y efecto a nivel del receptor de insulina (Moreira, 2010). Los

datos de los que disponemos son controvertidos; de esta manera hay estudios que

han encontrado una relacion entre el déficit de vitamina D, la resistencia a la

insulina y el riesgo de DM tipo 2 (Afzal, 2013) (Ferreira, 2015) y otros que no

encuentran una clara evidencia (George, 2012).
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Por esta razon se valoro6 la relacion entre las modificaciones en la insulinemia y
HOMA con la modificacion de los niveles de vitamina D en la muestra de estudio.
Se observé una disminuciéon de los parametros de resistencia a la insulina en
relacion con un aumento de la vitamina D. Esta situacion se puede relacionar con:
a) un posible efecto de la vitamina D sobre la resistencia a la insulina; b) el peso
como un potencial factor de confusion ya que su descenso puede potenciar el
aumento de la vitamina D y mejorar la resistencia a la insulina.

Se han encontrado resultados similares en la literatura con aumentos de vitamina
D y descensos de HOMA en relacion con la pérdida de peso (Tsotzas, 2010).
Aunque al analizar este cambio en una dieta de pérdida de peso en nifios se
observo que, aun habiendo una disminucion en los parametros, no existia relacién
entre vitamina D y resistencia a la insulina (Reinehr, 2007).

Segun estos datos podria existir cierta relacién entre la vitamina D y la resistencia
a la insulina, pero serian necesarios estudios con un disefo a tal efecto,
controlando los factores de confusion, para conseguir valorar el efecto real de la

vitamina D sobre la resistencia insulinica.

4.4.2. Parametros de metabolismo 6seo

El efecto de las dietas de descenso de peso sobre los parametros de metabolismo
0seo hay que analizarlo desde dos puntos de vista (figura 195):
- El efecto de la pérdida de peso que puede tener un efecto negativo sobre el
hueso al disminuir la resistencia mecanica que potencia la densidad mineral
Osea; y por otra parte un efecto positivo del adelgazamiento al disminuir la
masa grasa y su potencial efecto perjudicial a través de las hormonas y
parametros proinflamatorios sobre el hueso.
- La modificacion cualitativa de la dieta, dado el posible efecto positivo que
un aumento del porcentaje proteico y del calcio consumido pueden producir

sobre el metabolismo 6seo.
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Figura 195: Relacion entre las caracteristicas de la dieta
y el metabolismo 6seo

En nuestro estudio existian varios factores de confusiéon respecto al metabolismo
0seo que se han intentado controlar mediante la estratificacién. Los factores de
confusion principales que se han intentado valorar son el sexo y dentro de este la
presencia o no de menopausia. Por otra parte se eliminaron del analisis aquellos
pacientes que consumian algin tipo de farmaco que podria influir sobre el
metabolismo 0seo (3 pacientes, insuficientes para ser analizados).

Al valorar en funcién del sexo, se observo una diferencia significativa en las
mujeres con una disminucion en parametros de formacion como el PINP y un
aumento parametros de resorcion como los crosslaps, sin diferencia significativa
entre ambos sexos. Al valorar la presencia de menopausia no hubo diferencia entre
los grupos pre-postintervencion.

El efecto de la dieta y la pérdida de peso sobre la activacion del metabolismo 6seo
parece mas marcada en las mujeres. Esta situacién se repite en la literatura
observandose en mujeres postmenopausicas con un aumento del turnover 6seo y
descenso de la densidad mineral 6sea a un afio de inicio de una dieta pobre en
lacteos (Labouesse, 2014) y de manera similar en una dieta con pérdida de peso

(Chao, 2000). Se observo el mismo efecto sobre el metabolismo 6seo con un
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aumento en crosslaps en mujeres premenopausicas que realizaron una dieta de
pérdida de peso (Uusi-Rasi, 2009).

El aumento de los parametros de resorcion (crosslaps) se mantuvo en el grupo de
mayor pérdida de peso (respondedores), y dentro de estos en el grupo de mujeres.
No se encontraron variaciones significativas en ningin otro parametro de

metabolismo 6seo.

Los datos obtenidos nos muestran una leve activacion del metabolismo 6seo
inducida por el efecto de la intervencion. De esta manera el descenso de peso se
correlacion6 con el aumento de los parametros de formacion y de los de resorcion.
Esta situacién unida al mayor efecto en el grupo de respondedores nos puede
hablar de un posible efecto negativo de la pérdida de peso sobre la formacién 6sea.
Esta situacion de incremento de la resorcion Osea en relacion con la pérdida de
peso se ha relacionado con un incremento en el riesgo de fractura sobre todo en
pacientes con pérdidas mayores al 5% del peso, asociandose a fracturas de

antebrazo (Omsland, 2009) o fracturas vertebrales (Wilsgaard, 2011).

Al analizar los distintos componentes del peso se observo que la variaciéon en la
masa libre de grasa se asociaba a un descenso en la formacién de hueso (P1NP),
aunque no sabemos si es un efecto bioquimico debido a la pérdida de peso o se
puede relacionar con cierto grado de pérdida de masa o6sea. Por otra parte la
pérdida de masa grasa se relacion6 un menor descenso en los crosslaps, esta
situacidon se podria relacionar con el propio efecto de la pérdida de peso sobre la
resorcion.

Tanto la masa grasa como la masa libre de grasa son factores independientes del
contenido en masa 6sea. Un descenso en el contenido de masa grasa ha
demostrado una relacion con el descenso de densidad mineral 6sea (Bosy-
Westphal, 2011). De la misma manera se ha observado que un descenso de la masa
muscular se asocia con una pérdida de masa 6sea (Sowers, 1992).

Segun los datos obtenidos no es posible diferenciar el efecto de los distintos
componentes de la composicion corporal y el peso sobre los parametros de

resorcion y la densidad mineral 6sea. Para poder valorar el efecto de la masa grasa
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de manera aislada serian mas ttiles disefios en los que no interfiera la pérdida de

peso o disefios multivariante con mayor tamano muestral.

Para controlar el efecto de la pérdida de peso sobre el hueso se ha postulado la
utilizacién de dietas con un aporte hiperproteica y/o enriquecidas en calcio con
una mejoria en los parametros de resorcion osea (Josse, 2012) (Bowen, 2004) y
frena la pérdida de densidad mineral 6sea (Thorpe, 2008) aunque no se ha
demostrado que exista un aumento de la misma al utilizar dietas de este tipo
(Jesudason, 2013).

La composicion de la dieta en nuestro estudio, a pesar de tener un contenido
hiperproteico y con un aporte aumentado en calcio, no parecio6 tener efecto sobre
los distintos paradmetros de metabolismo 6seo més alla de la ingesta aumentada de
vitamina D con el descenso de crosslaps en hombres. Aunque al no tener un grupo
con dieta de control no podemos conocer la magnitud del efecto asociado a la
dieta. En cualquier caso la utilizacion de dietas modificadas con productos
artificiales en una o dos comidas no han mostrado mayor alteracion en el
metabolismo 0seo en ancianos que otras dietas similares en contenido en pacientes

sin artrosis (Christensen, 2013) y con artrosis (Christensen, 2012).

La principal limitacién del estudio en este punto es la corta duracion del mismo,
dado que los parametros de metabolismo 6seo requieren en la mayor parte de los
casos, al menos mas de 6 meses para poder plantear diferencias de suficiente
potencia y realmente significativas (Shapses, 2012).

La heterogeneidad de la muestra también aporta cierto grado de inexactitud a los
datos dado que al estratificar obtenemos tamafios muestrales demasiado pequefios

para obtener diferencias.

En resumen, dentro de la muestra, existié6 una modificacion en los parametros de
metabolismo 6seo, aunque con un cierto predominio de la resorcion frente a la
formacion de hueso. Sobre esta situacion parece tener un efecto mayor la pérdida
de peso y el sexo del paciente (superior en mujeres). No obstante, nos quedan

dudas sobre si el mantenimiento de la dieta con la estructura de macronutrientes
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que tiene puede ser beneficiosa a la hora de minimizar el dafio 6seo. En cualquier
caso se hace necesario un estudio a mas largo plazo y con otros indicadores como
la densidad mineral 6sea para conocer el verdadero efecto de este tipo de dieta

sobre el hueso.

4.5. Calidad de Vida

4.5.1. General y estratificado por sexo

El andlisis del cambio en los parametros de calidad de vida mostré datos
concordantes en los distintos test utilizados.

Segun este analisis se observd una mejoria leve en la escala analégica del dolor
(EAD), aunque la validez del mismo como variable continua es limitada. Cuando se
realizd un analisis de manera cualitativa se observd que la gran mayoria de
pacientes se mantenian en categorias de dolor moderado e intenso, aunque un
porcentaje también importante descendi6 de categoria del dolor (19,7% de los
pacientes), mayor de aquellos en los que se produjo un aumento del mismo
(14,3%).

La utilizacion de esta escala tiene limitaciones importantes dada la dificultad de
categorizar la experiencia del dolor en cada uno de los pacientes (Brokelman,
2012). Al estratificar en funcién del sexo se observd que en la EAD los hombres,
ademas de partir de valores mas elevados de la misma, no consiguieron un
descenso significativo, a diferencia de las mujeres donde existi6 un descenso
significativo. Las diferentes actitudes hacia el dolor en funcion del sexo y el
pequeio tamaino muestral en el caso de los varones podrian ser las causas de estas

diferencias, aunque la diferencia entre ambos grupos no fue significativa .

El descenso del dolor se dio de la misma manera en la esfera correspondiente del
test SF-36 y del test de WOMAC en la muestra general. Esta variacion se observo
también en la estratificacion en funcién del sexo, salvo en el grupo de hombres. La
correlacion entre los parametros de dolor de los tres tests corroboré la validez de
los mismos. Los tests utilizados son los mejores en la valoracion de pacientes con

artropatia pendientes de cirugia y tienen una alta correlacion con la alteracion de
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la funcion fisica y el dolor ademas de proporcionar valores similares en las esferas

coincidentes (Desmeules, 2009).

En cualquiera de los casos la valoracién tnicamente del descenso del dolor en
estos pacientes es insuficiente. Para esto se utilizaron la variacion en los
parametros del test SF-36 y el test de WOMAC. En el caso del test SF-36 se
observo una mejoria en la percepcion de la cantidad de actividad fisica realizada.
De la misma manera en el test WOMAC, mas orientado a la capacidad funcional,
en relacion con esto se observo una mejoria en los parametros de rigidez y funcién
fisica en ambos sexos. Esto se correlacion6 con el test SF-36, anadiendo validez a
ambos. Esta mejoria en las puntuaciones de capacidad funcional se observan en
multiples estudios asociados a la pérdida de peso en pacientes con artropatia,
como el metaanalisis realizado en 2010 sobre la pérdida de peso a largo plazo en
pacientes ancianos obesos que mostr6 que la alteracion funcional y la calidad de

vida general mejoraba con la pérdida de peso (Witham, 2010).

En el test SF-36 si bien no se observaron diferencias en el rol fisico, emocional y
funcion social; se vio una mejoria de la salud mental. Esta situacién relacionada
con el descenso del dolor y la mejoria de la capacidad funcional en los test
valorados nos relaciona la influencia de estas dos caracteristicas con el estado
mental de los pacientes. En el grupo de hombres la no significaciéon del descenso
del dolor ni de la salud mental se puede encontrar asociada a la comentada
percepcion diferente en funcion del sexo hacia el dolor.

La mejoria en la puntuacion de salud mental en pacientes obesos con artropatia en
relacion con la pérdida de peso se puede relacionar con dos circunstancias: a) la
mejoria en el dolor y la capacidad funcional; b) la propia pérdida de peso tiene un
efecto positivo sobre el bienestar del paciente. Se ha observado que esta
puntuaciéon mejora mas en pacientes obesos que en no obesos tras control de peso

moderado (Dowsey, 2010).

La potencia de la mejoria de los distintos parametros en los tests no fue muy

grande manejando valores entre un 5-10%, en este punto puede influir la pérdida
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de peso, la localizaciéon de la artrosis y la gravedad de la enfermedad. Al revisar la
literatura se ha observado que el descenso de peso con modificacion del estilo de
vida produce mejorias mas leves aunque significativas en contraposicion al

descenso de peso realizado con cirugia bariatrica (Janke, 2007).

En resumen, la valoracion de la influencia de la disminucion del dolor y la mejoria
de la funcionalidad de los pacientes y su perspectiva emocional es importante y se

encuentra relacionada (figura 196).
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Figura 196: Relacion entre los distintos parametros de
calidad de vida en los tres test analizados (escala analbgica
del dolor (EAD), WOMAC y test SF-36)
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4.5.2.Respuesta al tratamiento

Al estratificar a los pacientes en funcién de la pérdida de peso, se observé una
mejoria significativa en cuanto al dolor en los distintos test en el grupo de aquellos
pacientes que perdieron mas peso. Mientras que en el grupo de pacientes que
perdieron menos del 5% del peso s6lo hubo diferencia significativa en el area de
dolor del test de WOMAC. Estas diferencias pueden justificar que una mayor
pérdida de peso se asocia a una mejoria del dolor, aunque la propia intensidad de
la pérdida de peso no tuvo correlacion significativa con los parametros del dolor de

los tres test analizados.
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El descenso del peso en el contexto del tratamiento de la artrosis de distintas
localizaciones, sobre todo las de carga (cadera y rodilla), tiene un efecto positivo
sobre el dolor. El efecto empieza a ser efectivo en pérdidas por encima del 5%
(Bliddal, 2014). Esta relacion ha sido estudiada en multitud de estudios tanto en
artrosis de rodilla analizando WOMAC y EAD (Weiss, 2014) con mayor efecto en
aquellos pacientes con mayor pérdida de peso (Riddle, 2013); como en artrosis de
cadera (McGoey, 1990) y artrosis lumbar (Vincent, 2012). Este efecto se ve
potenciado si el mantenimiento de la pérdida de peso se realiza a largo plazo
(Bliddal, 2011).

En la valoracion de la capacidad funcional se observd una mejoria en los
parametros relacionados con la misma en el test SF-36 y del test WOMAC en el
grupo de respondedores; en el grupo de no respondedores no se observaron
mejorias en los parametros de funcionalidad dentro de la artrosis. Se da un
escenario parecido al del caso del dolor con una mejoria en aquellos que perdieron
mas peso. Este mismo planteamiento se ha observado recientemente en un estudio
donde el porcentaje de cambio de peso se asoci6 con la puntuacion WOMAC, tanto
en la ganancia como en la disminucion de peso (Teichtahl, 2015).

En el caso del analisis de la mejoria de la funcionalidad articular tras la pérdida de
peso los datos son variables en la literatura. En la mayor parte de los casos se
objetiva una mejoria funcional en relacion con la pérdida de peso en el manejo con
dieta anicamente (Riddle, 2013), con dieta intensiva (Foy, 2011), o en el caso de
suma de dieta y ejercicio combinadas (Messier, 2013).

La no correlacion entre los distintos parametros de dolor y funcionalidad con la
pérdida de peso se puede deber a la influencia de otros factores diferentes al
mismo:

- De esta manera se ha objetivado una mejoria en la funcionalidad en el test
de WOMAC en artrosis de rodilla en relaciéon con el porcentaje de masa
grasa (Christensen, 2005). En el mismo sentido la valoracion funcional de
remision de la artrosis se ha visto altamente relacionada con el descenso de

masa grasa (Toda, 1998). Esto puede justificar la correlacion observada
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entre el porcentaje de masa grasa perdida y la puntuacioén rol fisico del test
SF-36 observada en nuestro estudio.

- Por otra parte el descenso de peso por si sélo en muchos estudios no ha
mostrado efecto marcado sobre la capacidad funcional y el dolor, pero al ser
asociado a un aumento de la actividad fisica o un programa de ejercicio este

efecto mejora ostensiblemente (Jenkinson, 2009) (Messier, 2004).

No se observaron diferencias en los parametros del test SF-36 relacionados con el
estado mental e interaccion social, independiente del porcentaje de pérdida de
peso. Sobre estos puntos influye por una parte el tipo de puntuaciéon de
determinadas esferas que no permiten discernir adecuadamente diferencias y por

otra la propia dificultad de aumentar puntuaciones que son elevadas de base.

En resumen, en los pacientes con una pérdida de peso mayor existe una mejoria de
los parametros de calidad de vida relacionados con el dolor y la capacidad
funcional. Si bien en los parametros asociados al bienestar no hubo diferencia
significativa hubo una mejoria en la puntuacién total de ambos test en el mismo
grupo de pacientes (RESPONDEDORES).

4.5.3. Adherencia al protocolo

Al valorar la realizacién del protocolo observamos datos similares en la mejoria de
los parametros, con diferencias significativas de los items relacionados con el dolor
y la capacidad funcional en el grupo que cumplio6 el protocolo (VEGESTART).

Los estudios que han valorado la eficacia de las dietas de sustitucion de comidas
sobre la calidad de vida son escasos pero han demostrado una adecuada eficacia
sobre el dolor y la capacidad funcional en este tipo de pacientes. De esta manera
un estudio desarrollado en Valladolid en pacientes con artrosis con una sustitucion
de 2 comidas similar a la nuestra mostr6 una mejoria en los parametros de
funcionalidad del test SF-36 y WOMAC en aquel grupo que perdié mas del 9% del
peso (De Luis, 2012). En otro estudio que analizaba mujeres con obesidad de alto

grado se compararon dos grupos con dieta hipocalorica; en el grupo con dieta de
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sustitucion de comidas se objetivd una mejoria en todos los parametros del test SF-

36 (Koohkan, 2014).

En el grupo que no se completo la intervencion (NO VEGESTART) las diferencias
no fueron significativas. Aunque al comparar los dos grupos (VEGESTART vs NO
VEGESTART) entre si las diferencias tampoco fueron significativas y mantenian
una potencia similar.

La razén que atribuimos a estos datos es que, aunque todos los pacientes iniciaron
el protocolo, los que no lo completaron siguieron con dietas hipocaloricas y el
efecto sobre el peso permanecié manteniendo las diferencias en los test.

Al realizar la comparacién de las dietas de sustituciéon de comidas con dietas
hipocaléricas sin sustitucion dependiendo del estudio se observan diferentes
resultados, de esta manera Koohkan mostr6 que los pacientes con dietas de
sustitucion tuvieron valores superiores en el test SF-36 en todas las esferas
(Koohkan, 2014). En este estudio se compar6 con un grupo control, a diferencia de
nuestro estudio donde en el seno de una intervencion de una rama se comparo
cumplidores con no cumplidores.

En el efecto a largo plazo de este tipo de dietas se ha observado que aquellas
personas con mayor expectativa de pérdida de peso tienen mas riesgo de perder la
adherencia a la misma. Por otra parte el mantenimiento de la dieta a largo plazo

también se encuentra muy relacionado con la satisfaccion (Ames, 2104).

4.5.4. Patologia articular

Segan la localizacion, las caracteristicas del dolor y limitacién funcional en la
artrosis son diferentes. Por esta razon se hizo un control de la mejoria de la calidad
de vida en funcién de la localizacion de la artrosis.

Se observdé una mejoria en la apreciacion del dolor en aquellos pacientes con
artrosis de rodilla segtin los tres tests y en los que padecian artrosis de cadera en el
SF-36 y en el WOMAC. La magnitud de la mejoria fue mayor en el caso de la
cadera respecto a las otras dos localizaciones pero sin significacion estadistica.

El efecto de las intervenciones dietéticas sobre el dolor y la capacidad funcional en

la artrosis de rodilla se asocian a una mejoria pero no siempre en relacion con la
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intensidad de la pérdida de peso (Christensen, 2007). Esta situacién cambia al
asociar la pérdida de peso a un aumento del ejercicio fisico con mejoria en las
distintas esferas (Messier, 2010). En el caso de la cadera la mejoria se ha
observado como un objetivo mas variable (Vincent, 2012). La artrosis de columna
lumbar y el dolor crénico de esta zona son maés dificiles de controlar dado que, la
relacion de la obesidad en su génesis es menos clara (Mirtz, 2005), aunque segin
distintos estudios el descenso de peso se puede asociar a un descenso de los
sintomas de dolor entre un 44 y un 83%, manejando distintos indices (Melissas,

2005) (Khoueir, 2009).

Al valorar la capacidad funcional se observé una diferencia significativa en el test
SF-36 en rodilla y cadera, siendo significativamente mayor el efecto en la cadera.
Por otra parte en el test WOMAC, si bien se observé significaciéon en la capacidad
fisica inicamente en el caso de la rodilla; al analizar el total del test la significacion
se dio Uinicamente en la cadera. En ambos casos esta razéon parece responder a un
mejor resultado de la intervencion en el caso de la cadera, porque se partia de
valores mas altos de incapacidad en la misma.

Las circunstancias comentadas sobre la cadera, probablemente influyeron
positivamente sobre la esfera salud mental dado que fue en el Gnico grupo en el
que la diferencia pre-postintervencion fue significativa.

La coxartrosis es una patologia que resulta muy incapacitante y sobre la que el
descenso de peso tiene un efecto positivo a nivel de la progresion de la lesion y, por
tanto, de la calidad de vida en los pacientes. La influencia de la pérdida de peso
sobre la clinica en la artrosis de cadera, a diferencia de la rodilla, es variable segtin
el estudio. Mientras algunos estudios indican que el dolor puede mejorar tras las
intervenciones (McGoey, 1990); otros estudios parecen no apoyar esta mejoria a

medio (Hooper, 2007) o largo plazo (Peltonen, 2003).

A la luz de los resultados, parece que la intervencion dietética realizada tuvo un
mayor efecto a nivel del dolor, capacidad funcional y salud mental en aquellos
pacientes que padecian artrosis de cadera. El efecto en rodilla fue significativo en

dolor y capacidad funciona. En el dolor de espalda no se observé efecto alguno.
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4.6. Otros parametros

4.6.1. Metabolismo hepatico

El efecto de la intervencion dietética produjo una disminucion significativa pero
muy leve sobre las enzimas de metabolismo hepatico (GOT, GPT, GGT y Fosfatasa
Alcalina). Esta disminucion se observo también al estratificar entre ambos sexos,
sin diferencias entre los mismos. Esta situacion se mantuvo en aquellos pacientes
que cumplieron el protocolo completo y en aquellos pacientes que perdieron mas
del 5% del peso.

A pesar de la alta tasa de esteatohepatitis no alcohodlica en la poblaciéon con
obesidad, en la muestra basal no existian alteraciones en las enzimas hepéaticas. La
intervencion dietética no mostr6 una dano sobre dichas enzimas e incluso se
observ6 una leve mejoria.

Este efecto positivo ya se ha visto en otros estudios que valoraban dietas de
reemplazo de comidas, aunque fuese de forma transitoria, siendo este efecto mas
marcado en GOT y GPT (Gasteyger, 2008).

Al valorar la relacion de la modificacion de las enzimas hepaticas con la
modificacién dietética:

- Se observdé una modificacion de GOT en relaciéon con el cambio en el
porcentaje proteico pero de baja cuantia. En relacion con esto se ha
objetivado que la utilizacion de sustitos de comida enriquecidos en
proteinas no producen un dafio hepatico en pacientes obesos (Li, 2010).

- Existi6 una mayor correlacion al valorar la modificacion de la vitamina C y
vitamina E en la dieta, acompanando sus aumentos de un mantenimiento
en las enzimas. Esto puede significar un efecto protector de las mismas
sobre el dafio hepatico. Esta situacion ya se ha valorado en distintos
estudios y se ha llegado a relacionar como un factor de riesgo en el
desarrollo de esteatohepatitis no alcoholica aquella que contiene un alto
contenido en colesterol y grasas con bajos niveles de fibra y antioxidantes
(vitaminas C y E) (Arab, 2014). Estas caracteristicas salvo en el caso de la

fibra se encontraban contrarrestadas en nuestra dieta de intervencion.
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4.6.2. Ejercicio fisico

Los cambios en la actividad fisica de los pacientes se analizaron preguntando a los
pacientes sobre el ejercicio fisico (actividad fisica realizada por encima de la
habitual) a los tres meses de la intervencion.

Los resultados obtenidos nos mostraron que un 20% de los pacientes que no
realizaban ningun tipo de ejercicio fisico, empez6 a realizar algin tipo de actividad,
aunque fuese leve. Este ejercicio fue superior en el grupo de respondedores que en
el de no respondedores (21,7% vs 14,3%). Esto nos indica que el descenso en el
peso tuvo un efecto positivo sobre la capacidad funcional, lo que refrenda lo
observado en los test de calidad de vida, y que puede aumentar el gasto energético
en estos pacientes y, probablemente, potenciar la pérdida de peso y seguir
mejorando el estado de la patologia de base (artrosis).

En multitud de estudios se ha valorado el efecto de la pérdida de peso sobre la
movilidad y sobre el ejercicio fisico, observandose un efecto positivo en la mayor
parte de ellos (Vincent, 2012). Por otra parte el propio ejercicio se ha mostrado
como intervencion terapéutica para la mejoria de la artrosis consiguiendo
disminuciones en las puntuaciones de dolor, funcién fisica y distancia de caminado
en distintos estudios que utilizaban ejercicios diarios de corta duraciéon (Kovar,

1992) (Ettinger, 1997) (Thomas, 2002).

5. LIMITACIONES DEL ESTUDIO
Las principales limitaciones del estudio realizado son:

- En un estudio de intervencion como el realizado la principal limitacién es
no tener un grupo control para comparar el efecto de la dieta de sustitucion
de comidas con otro tipo de dieta hipocalorica. Esto hace que la mayor parte
de las diferencias se basen en la variacion pre-postintervencion y no
podamos discernir cuantas se relacionan con el efecto cuantitativo
hipocalorico de la dieta respecto al efecto cualitativo de la misma. Esto se ha
intentado asimilar mediante la estratificacion en funcion del cumplimiento
del protocolo, aunque la validez que otorga esta es mas baja, pues no

significa el inicio de una dieta diferente desde el principio y el componente
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de este subgrupo es heterogéneo. No obstante, teniendo en cuenta los
resultados previos de nuestro grupo (De Luis, 2009) que muestran la
superioridad de este tipo de dietas sobre dietas convencionales, no nos
parecia ético tener un grupo control, y en nuestro Centro todos los pacientes
que van a ser sometidos a una cirugia ortopédica siguen este protocolo

nutricional.

Debido a la heterogeneidad de la muestra se ha hecho necesario realizar
varias estratificaciones sobre todo al valorar el metabolismo 6seo. Esta
situacion, dado el bajo tamafio muestral obtenido en algunos subgrupos,

produce que no se haya encontrado significacion en algunas variables.

Existe una clara predominancia del sexo femenino lo cual hace que la
generalizacién externa de los resultados de nuestra muestra disminuya,

aunque si que lo hace extrapolable para una poblacion de este sexo.

La corta duracion del estudio no permite observar los cambios adecuados en
algunos parametros como el metabolismo 6seo. Siendo necesarios nuevos
estudios de mayor duracion y mediante el estudio de la densidad mineral

Osea con DEXA, para evaluar estos parametros de manera mas fiable.
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1. OBJETIVO PRINCIPAL

- La dieta hipocalérica modificada produjo un descenso significativo en el
peso entre el 5-10% del inicial, rango adecuado para el control de las
comorbilidades. La pérdida superior en aquellos pacientes que realizaron el
protocolo completo.

- Se observd una disminuciéon del didmetro de cintura en ambos sexos pero
no se alcanzaron niveles por debajo de los considerados de riesgo.

- En el analisis de la composicién corporal se observo un descenso en todos
los componentes de la misma, de mayor cuantia en la masa grasa. Al
analizar la modificacion relativa de los distintos compartimentos se observo
un descenso superior del porcentaje de masa grasa con un mantenimiento
de la masa muscular en los pacientes que cumplieron el protocolo completo.

- La edad avanzada supuso una desventaja en el descenso de masa grasa y en
el mantenimiento de la masa muscular.

- Para la valoracion de la prevalencia de obesidad sarcopénica mediante
bioimpedancia se utiliz6 el método clasico diagnosticando esta entidad en
un bajo porcentaje de la muestra (8,5%) y inicamente en mujeres. Tras la
intervencion no se observé variacion en esta prevalencia.

Al utilizar el indice masa muscular/masa grasa se observO una alta
prevalencia de obesidad sarcopénica (85,5%) con mayor cuantia en el grupo
de hombres (100%). Tras la intervencion se produjo un descenso
significativo de la presencia de esta entidad (16,4%).

El indice definido es prometedor dado que es sencillo en su realizacion y
mas accesible en todos los medios, pero precisa de validacion con un “gold

standard”.

2. OBJETIVOS SECUNDARIOS
- El consumo calorico registrado por los pacientes fue inferior al gasto
energético calculado. La distribucién de macronutrientes muestra un exceso

del contenido lipidico con un contenido adecuado de proteinas e hidratos de
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carbono. Se observdé un consumo disminuido de calcio y vitamina D en
relacion con las recomendaciones para edad y sexo.

Tras la intervencion, en aquellos que cumplieron el protocolo, se produjo un
descenso en el contenido caldrico y una modificacion en el perfil de
macronutrientes con un aumento del contenido de hidratos de carbono con
una disminucion del contenido de grasa y colesterol. Se produjo un
aumento de calcio y vitamina D pero sin alcanzar las recomendaciones para
edad y sexo.

En una muestra con obesidad, edad avanzada y artropatia degenerativa la
mitad padecia hipertension arterial y una cuarta parte sufrian diabetes
mellitus tipo 2, hipercolesterolemia y/o hipertrigliceridemia.

Tras la realizacion de la dieta hipocalorica modificada se observd un
descenso de la tensién arterial sistdlica sin repercusion sobre la diastdlica en
la muestra total, asi como en el grupo de pacientes con hipertension
diagnosticada y tratada.

En el caso de la dislipemia se objetivo un descenso de colesterol total,
triglicéridos, HDL colesterol y colesterol no HDL, significativa en aquellos
pacientes sin tratamiento.

Tras la dieta se observo una mejoria en los parametros de resistencia a la
insulina en el grupo de no diabéticos.

En la mayor parte de nuestra poblaciéon antes de la intervencion existia un
déficit moderado o severo de vitamina D sin una repercusion negativa sobre
los marcadores de metabolismo 6seo independientemente del sexo.

Tras la intervencion dietética se observo una mejoria discreta en los niveles
de vitamina D. Aunque existi6 una modificacién de los parametros de
metabolismo 6seo, con un cierto predominio de la resorcion frente a la
formacion de hueso sobre todo en el sexo femenino. El grupo de
respondedores mostr6 un aumento de los parametros de resorcion Osea
(crosslaps) a pesar del aumento de vitamina D.

La calidad de vida en los pacientes obesos con artrosis se encuentra

disminuida en cuanto al dolor, la capacidad funcional y el estado mental
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respecto a la media poblacional en los tres tests realizados: escala analogica
del dolor, test SF-36 y test WOMAC.

Tras la intervencion nutricional con la dieta de sustitucion de comidas se
objetivé una mejoria en los pardmetros de dolor y capacidad funcional y
salud general en la muestra general.

En la valoracion de localizaciones se detecté una mejoria en cuanto a dolor y
capacidad funcional en rodilla y cadera, con mayor intensidad en esta
ultima.

El grupo de pacientes que perdieron mas del 5% del peso tuvieron una
mejoria mas marcada en los parametros en relacidbn con el riesgo

cardiovascular y la calidad de vida.
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Anexo 1: Consentimiento Informado

DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA
INVESTIGACION

HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE VALLADOLID

SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA Y NUTRICION
INVESTIGADOR RESPONSABLE:

TITULO DEL PROYECTO: EVALUACION DEL EFECTO DE UNA DIETA
HIPOCALORICA MODIFICADA EN PACIENTES OBESOS CON
PRECIRUGIA TRAUMATOLOGICA

Finalidad:

Para un adecuado avance en la investigacion biomédica es necesario realizar
estudios recogiendo datos de pacientes para identificar los factores que influyen en
el desarrollo de las enfermedades. Los resultados de estos estudios ayudaran
probablemente a diagnosticar y tratar de manera mas precisa a los enfermos con
una enfermedad como la suya.

Descripcion del proceso:
Es importante que Vd., como potencial participante en este estudio, conozca que el
proceso constara de las siguientes fases:

A) Los datos clinicos que habitualmente son registrados en su Historia Clinica
van a ser utilizados para realizar estudios de investigacion sobre la utilidad de las
dietas hipocaloricas suplementadas con Vegestart ®. Usted va a tomar una dieta
hipocalérica junto a un suplementos nutricional aprobado por el Ministerio de
Sanidad y Consumo para su uso en pacientes con obesidad antes del acto
quirargico. Durante los 3 meses que recibira estos productos se recogeran estos
datos en una base y se analizaran para valorar la utilidad de estos suplementos.

Después de firmar este documento, el médico le realizara una exploracion
nutricional y una analitica de rutina que también se realizara en la siguiente visita
de control. La participaciéon en el estudio solo conlleva los riesgos inherentes a la
toma de suplementos que pueden ser la presencia de intolerancia digestiva en un
porcentaje inferior al 5%.

B) Dentro del proceso de asistencia hospitalaria por su enfermedad, se realizara
una encuesta clinica. Esta encuesta no interferira con los procesos diagndsticos o
terapéuticos que usted ha de recibir por causa de su enfermedad.
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Otras consideraciones:

C) No percibird ninguna compensacion economica o de otro tipo por su
participacién en el estudio. No obstante, la informacion generada en el mismo
podria ser fuente de beneficios comerciales. En tal caso, estdn previstos
mecanismos para que estos beneficios reviertan en la salud de la poblacién,
aunque no de forma individual en el participante.

D) La informaciéon obtenida se almacenara en una base de datos, en soporte
informatico, y registrada en la Agencia Espaiiola de Proteccion de Datos, segtin lo
indicado en la legislacion vigente sobre proteccion de datos de caracter personal
(Ley Organica 15/1999), de 13 de diciembre). Los datos registrados seran tratados
estadisticamente de forma codificada. En todo momento el donante tendra
derecho de acceso, rectificacion o cancelacion de los datos depositados en la base
de datos siempre que expresamente lo solicite. Los datos quedaran custodiados
bajo la responsabilidad del Investigador Principal del Estudio, Dr Daniel A de Luis
Roman. Los datos seran guardados de forma indefinida, al menos hasta la
consecucion de los fines cientificos del proyecto.

E) La informacion estara codificada de forma que la identidad del participante
nunca estara disponible para los investigadores.

F) Conforme al articulo 70 punto 2 de la Ley 14/2007 de Investigacion Biomédica,
sus datos podran ser empleados en estudios de Investigacidon Biomédica en
Nutricion clinica realizados por este u otros centros, nacionales o extranjeros,
siempre que: 1) hayan sido considerados de interés cientifico, 2) que cumplan los
requisitos establecidos por la Comision de Investigacion del HCUV.

G) No se empleara su informacion con fines distintos a los definidos en el apartado
previo. En caso de que se plantee un uso diferente, deberd Vd. dar su
consentimiento por escrito. En caso de que esto suponga un esfuerzo no razonable
o sea imposible, un comité de ética competente debera decidir si permite o no el
uso de sus datos para fines distintos a los expresados en el apartado anterior, de
acuerdo con lo previsto en la Ley 14/2007 de Investigacion Biomédica.

H) La falta de consentimiento o la revocacion de este consentimiento previamente
otorgado no supondra perjuicio alguno en la asistencia sanitaria que Vd.
recibe/recibira.

I) Es posible que los estudios realizados sobre sus datos aporten informacién
relevante para su salud o la de sus familiares. Vd. tiene derecho a conocerla si lo
desea, y puede ser conveniente que se trasmita a sus familiares.

J) Solo si Vd. lo desea, existe la posibilidad de que pueda ser contactado en el
futuro para completar o actualizar la informacion asociada al estudio.
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DECLARACIONES Y FIRMAS
Declaracion del participante:

He sido informado por el profesional de salud abajo firmante:

-Sobre las ventajas e inconvenientes de la participacion en este estudio.

-Sobre el lugar de obtencién, almacenamiento y el proceso que sufriran los datos
personales.

-Que mis datos personales seran proporcionados de forma codificada a los
investigadores que trabajen con ellas.

-Que en cualquier momento puedo revocar mi consentimiento y solicitar la
eliminaciéon o anonimizaciéon de todos mis datos personales que permanezcan
almacenados o distribuidos. Esta eliminacién no se extenderia a los datos
resultantes de las investigaciones que ya se hubieran llevado a cabo.

- Que en cualquier momento, yo, mi Representante Legal, 6 Tutor, de conformidad
con lo establecido en el articulo 4, punto 5 de la Ley 14/2007, de 3 de julio, puedo
solicitar informacion sobre los resultados que se obtengan a partir del analisis de
mis datos.

-Que he comprendido la informacién recibida y he podido formular todas las
preguntas que he creido oportunas.

Consiento en:

- El fin para el que se utilizardn mis datos personales (estudios biomédicos que
cumplan todos los requisitos que exige la ley).

- Yo, mi Representante Legal o Tutor, accedo (marquese si o no) a que los médicos
del

HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE VALLADOLID me contacten en el
futuro en caso de que se estime oportuno afnadir nuevos datos a los recogidos.
..SL.... NO

- Yo, mi Representante Legal o Tutor, accedo (marquese si o no) a que los médicos
del

HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE VALLADOLID me contacten en caso
de que los estudios realizados sobre mis datos aporten informacién relevante para
mi salud o la de mis familiares ...SI..... NO

Nombre del Paciente. Firma:

0]

Representante Legal del Paciente Firma:

Lugar: Fecha:

Declaracion del profesional de salud médica de que ha informado
debidamente al donante-

APARTADO PARA LA REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO

YO, i revoco el consentimiento de participacion
en el estudio,

arriba firmado, confecha.......................oL

Firma:
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Anexo 2: Dieta obesidad hombres

DIETA PARA OBESIDAD HOMBRES (VEGEStart Complet)
DESAYUNO:

1: Leche descremada (250 ml), con o sin café, con o sin edulcorante, una rebanada de pan de
trigo blanco (40 g) con mermelada sin azucar (20 g) y una pieza de fruta (100g).

2: Leche descremada (250 ml), con o sin café, con o sin edulcorante, 2 unidades de pan tostado
tipo biscotes (10g), jamoén serrano (15g) y una pieza de fruta (100g).

3: Leche descremada (250 ml), con o sin café, con o sin edulcorante, cereales de desayuno sin
azucarar (25g) y una pieza de fruta (100g).

4: Leche descremada (250 ml), con o sin café, con o sin edulcorante, una rebanada de pan de
trigo blanco (20 g) con 1 quesito desnatado (<20% MG) y una pieza de fruta (100g).

5: Leche descremada (250 ml), con o sin café, con o sin edulcorante, 3 galletas tipo Maria (18
g) y una pieza de fruta (100g).

MEDIA MANANA:

[=

: 1 naranja (150 g), queso de Burgos (40 g).

[\

: Café con leche desnatada (250 ml) con o sin edulcorante y una pieza de fruta (100g)

[

: 1 yogurt natural desnatado con o sin edulcorante y una pieza de fruta (100g)

ES

: Jamon york (30g) y Pan blanco 20g.

|

: Queso de Burgos (50g) y una pieza de fruta (100g)
COMIDA Y CENA: VEGEStart Complet (1 botella) y una pieza de fruta (100g).
MERIENDA:

1:Yogurt natural desnatado(125g), 3 galletas de tipo “Maria” (18g) y una pieza de fruta (100g).
2: Leche descremada (200 ml), con o sin café, con o sin edulcorante, 2 unidades de pan tostado
tipo bizcotes (10g) y una pieza de fruta (100g).

3: Leche descremada (200 ml), con o sin café, con o sin edulcorante, cereales de desayuno sin
azucarar (25g) y una pieza de fruta (100g).

4: Leche descremada (200g). Una rebanada de pan de trigo blanco (20 g) con 1 quesito
desnatado (<20% MG) y una pieza de fruta (100g).

5: Yogurt de sabores desnatado, con o sin edulcorante, 2 unidades de pan tostado tipo bizcotes
(10g) y una pieza de fruta (100g).

RECENA:

Leche descremada (250 ml) con tres galletas tipo “Maria” (18 g).

RECOMENDACIONES: Las frutas deben ser manzanas, peras, naranjas, mandarinas, pifia, evitar el resto.
Tomar 2 litros de agua al dia, evitar alcohol o bebidas refrescantes.
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Anexo 3: Dieta Obesidad Mujeres

DIETA PARA OBESIDAD MUJERES (VEGEStart Complet)
DESAYUNO:

1: Leche descremada (200 ml), con o sin café, con o sin edulcorante, una rebanada de pan de trigo
blanco (20 g) con mermelada sin azicar (20 g) y una pieza de fruta (100g).

2: Leche descremada (200 ml), con o sin café, con o sin edulcorante, 2 unidades de pan tostado tipo
biscotes (10g), jamon serrano (15g) y una pieza de fruta (100g).

3: Leche descremada (200 ml), con o sin café, con o sin edulcorante, cereales de desayuno sin
azucar (25g) y una pieza de fruta (100g).

4: Leche descremada (200 ml), con o sin café, con o sin edulcorante, una rebanada de pan blanco
(20 g) con 1 quesito desnatado (<20% MG) y una pieza de fruta (100g).

5: Leche descremada (200 ml), con o sin café, con o sin edulcorante, 3 galletas tipo Maria (15 g) y

una pieza de fruta (100g).

MEDIA MANANA:

[

: 1 naranja (150 g), queso de Burgos (40 g).

[\

: Café con leche desnatada (200 ml) con o sin edulcorante y una pieza de fruta (100g)

IS8]

: 1 yogurt natural desnatado con o sin edulcorante y una pieza de fruta (100g)

[~

: Requesdn (75 g) y una pieza de fruta (100g)

|

: Queso de Burgos (50g) y una pieza de fruta (100g)
COMIDA Y CENA: VEGEStart Complet (1 botella)
MERIENDA:

1: Yogurt natural desnatado (125g), 3 galletas de tipo Maria (15g) y una pieza de fruta (100 g).

2: Leche descremada (200 ml), con o sin caf€, con o sin edulcorante, 2 unidades de pan tostado tipo
biscotes (10g) y una pieza de fruta (100g).

3: Leche descremada (200 ml), con o sin café, con o sin edulcorante, cereales de desayuno sin
azucar (25g) y una pieza de fruta (100g).

4: Leche descremada (200 ml), Una rebanada de pan blanco (20 g) con 1 quesito desnatado (<20%
MG) y una pieza de fruta (100g).

5: Yogurt de sabores desnatado, con o sin edulcorante, 2 unidades de pan tostado tipo biscotes
(10g) y una pieza de fruta (100g).

RECENA:

Leche descremada (150 ml) con tres galletas tipo Maria (15 g).

RECOMENDACIONES: Las frutas deben ser manzanas, peras, naranjas, mandarinas, pifia, evitar
el resto. Tomar 2 litros de agua al dia, evitar alcohol o bebidas refrescantes.
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Anexo 4: ENCUESTA NUTRICIONAL (2 dias)

1.- Anote todos los alimentos consumidos durante el dia. Indique:
a) Plato (por ejemplo: pollo en salsa).
b) Ingredientes (por ejemplo: pechuga de pollo, tomate natural, cebolla, ajo, vino, sal y
aceite de oliva).
¢) Cantidad expresada segun peso o porcion aproximada (por ejemplo: 200 gramos 6
Y pechuga; un cazo sopero de lentejas o n® de gramos de estas pesadas en crudo).

d) Forma de preparacion (por ejemplo: empanado y frito).

2.- No olvide indicar las salsas, condimentos, guarniciones, que acompafian al plato principal.
Anote el peso o una estimacion de la cantidad consumida (por ejemplo: 5 rodajas de tomate, 3

patatas medianas, 4 cucharadas soperas de salta de tomate). También el pan.

3.- Indique siempre el aceite o tipo de grasa utilizada en la preparacion del plato (por ejemplo:

aceite de oliva, girasol, mantequilla,...).

4.- Incluya la cantidad y tipo de bebidas alcoholicas y refrescantes consumidas (por ejemplo: 2

cervezas de lata, 1 cerveza de botellin, 1 vaso de vino, ...).
5.- Dé informacion detallada (nombre del producto y etiqueta si es posible) de los alimentos

precocinados (por ejemplo: croquetas, pizzas congeladas), o productos elaborados

industrialmente (por ejemplo: mahonesas, productos de bolleria, ...).
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Desayuno a) Platos b) Ingredientes ¢) Cantidad d) Forma
preparacion
Café liquido 100 ml expreso
Café con leche leche entera 100 ml
8,30 horas Azucar 10 gr
Pan de molde 50 gr tostado
Tostadas Margarina sin sal 20 gr
Mermelada con azicar |30 gr
Comida a) Platos b) ingredientes ¢) Cantidad d) Forma
preparacion
60 gr Cocido
Lentejas
Lentejas Arroz 15 gr
Aceite 7 ml
cebolla, ajo, ...
Pechuga Pollo 100 gr plancha
14 horas Aceite 5ml
Lechuga 100 gr crudo
Ensalada mixta Tomate 100 gr
Aceite 10 ml
Fruta Naranja 1 pieza cruda
Pan fresco integral 30 gr
Vino Tinto 1 vaso

FORMA DE PREPARACION:

Cocidos
Fritos
Asados

Al horno

A la plancha

Empanados

Crudos (verduras, hortalizas, etc.)

Guisados (en agua y aceite)
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FORMA DE EXPRESAR ALGUNAS CANTIDADES:

ALIMENTOS LIQUIDOS

* Vaso:
- pequeifio (Vino)
- mediano (agua)

- grande (especificar tipo)

» Taza:
- pequeiia (de moka)
- mediana (de té)
- grande o tazon
ALIMENTOS SOLIDOS

* Cucharén, cuchara o espumadera de servir.
* Cuchara:

- sopera

- mediana

- pequeia
* Plato llano o sopero:

- colmado

- raso

e Pan:

pan de molde

pan tostado

- pan blanco

pan integral
* Fruta, por piezas.

* Aperitivos, por unidades (adjuntar siempre el envoltorio).
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Nombre

Dia de la semana

Fecha  / /

Anexos

Desayuno | a) Platos b) Ingredientes ¢) Cantidad d) Forma
preparacion
Media a) Platos b) Ingredientes ¢) Cantidad d) Forma
maiiana preparacion
. . . . d) Forma
Comida a) Platos b) ingredientes ¢) Cantidad
preparacion
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Nombre

Dia de la semana

Fecha / /[

Anexos

Merienda | a) Platos b) Ingredientes ¢) Cantidad d) Forma
preparacion
Cena a) Platos b) Ingredientes ¢) Cantidad d) Forma
preparacion
Antes de a) Platos b) Ingredientes ¢) Cantidad d) Forma
dormir preparacion

390




Anexos

Anexo 5: Test de Calidad de Vida SF-36

Las preguntas que siguen se refieren a lo que usted piensa sobre su salud. Sus respuestas

permitiran saber como se encuentra usted y hasta que punto es capaz de hacer sus actividades
habituales.

Conteste cada pregunta tal como se indica. Si no esta seguro/a de como responder a una
pregunta, por favor, conteste lo que le parezca mas cierto.

1. En general, usted diria que su salud es:

(marque un s6lo nimero)

EXCRIEILE ...ttt 1
MUY BUCNA ...oiiiiiiiiiiiiie ettt et e s e eas 2
BUGNA ..o 3
REGUIAT ...t et 4
IMLLA L.t 5

2. ;Coémo diria usted que es su salud actual, comparada con la de hace 1 semana?

(marque un s6lo nimero)

Mucho mejor ahora que hace una semana ...........cccceeeveeeeeeenveennnennn, 1
Algo mejor ahora que hace una semana ...........cccceeeeveeeeieeecieeeeneeennneens 2
Mas o menos igual que hace una semana ............ccocceeeeeeeerieenveenneenns 3
Algo peor ahora que hace una semana ...........cccceeveeveeeereeenveenneennnen. 4
Mucho peor ahora que hace una semana ...........cccecceeeveeeeeeeneeennneenne 5

301




Anexos

3. Las siguientes preguntas se refieren a actividades o cosas que usted podria hacer
en un dia normal. Su salud actual, ;le limita para hacer esas actividades o cosas? Si

es asi, ;cuanto?

(marque un sélo nimero)

ACTIVIDADES Si, me limita | Si, me limita | No, no me
mucho un poco limita nada

a) Esfuerzos intensos, tales como correr, 1 2 3

levantar objetos pesados, o participar en

deportes agotadores.

b) Esfuerzos moderados, como mover 1 2 3

una mesa, pasar la aspiradora, jugar a los

bolos o caminar mas de una hora.

¢) Coger o llevar la bolsa de la compra. 1 2 3

d) Subir varios pisos por la escalera. 1 2 3

¢) Subir un sélo piso por la escalera. 1 2 3

f) Agacharse o arrodillarse. 1 2 3

g) Caminar un kilémetro o mas. 1 2 3

h) Caminar varias manzanas (varios 1 2 3

centenares de metros).

i) Caminar una sola manzana (100 m) 1 2 3

j) Bafiarse o vestirse por si mismo. 1 2 3

4. Durante la ultima semana, ;ha tenido alguno de los siguientes problemas en su trabajo o
en sus actividades cotidianas, a causa de su salud fisica?

(marque un sélo numero)

PROBLEMAS SI NO
a) ;Tuvo que reducir el tiempo dedicado al trabajo o a sus 1 2
actividades cotidianas?

b) ¢(Hizo menos de lo que hubiera querido hacer?. 1 2
¢) (Tuvo que dejar de hacer algunas tareas en su trabajo 1 2
o en sus actividades cotidianas?

d) ;Tuvo dificultad para hacer su trabajo o sus actividades 1 2
cotidianas (por ejemplo, le costdé mas de lo normal)?
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5. Durante la Gltima semana, ;ha tenido alguno de los siguientes problemas en su trabajo o
en sus actividades cotidianas, a causa de alguna alteracidon emocional (como estar triste,
deprimido o nervioso)?

(marque un sélo numero)

PROBLEMAS SI NO

a) ;Tuvo que reducir el tiempo dedicado al trabajo o a sus 1 2
actividades cotidianas, por algin problema emocional?

b) ¢(Hizo menos de lo que hubiera querido hacer, por 1 2
algiin problema emocional?.

¢) (No hizo su trabajo o sus actividades tan 1 2
cuidadosamente como de costumbre, por algiin problema
emocional?

6. Durante la ultima semana, ;hasta qué punto su salud fisica o los problemas emocionales
han dificultado sus actividades sociales habituales con la familia, los amigos, los vecinos u
otras personas?

(marque un s6lo nimero)

INAAA et e 1
U POCO ittt ettt ettt e ettt e e et e e sttaeesntaeesensbeeeeneseeesnnseeesanes 2
REGUIAT ...t e sebe e 3
BaSTante ...c.eeeiiiiiiiiiee e e 4
IMIUCRIO <.ttt 5

7. (Tuvo dolor en alguna parte del cuerpo durante la tiltima semana?

(marque un s6lo nimero)

NO, NINZUNO. ... tieietieeiieeeieeereeeteeeteeeeteeeteeeteeeaeeesaeesaseeseeensaeesseessseessses 1
ST, TIUY POCO wevieeiiiiieeiiiie ettt eett e et e e et e e e bae e e abeeesnbaeeennrbeeeennseesennseas 2
ST, UIN POCO weiieeiiiieeeitieeeeeeeeetee ettt e et e e st ae e e bt eesestbaeeesseeesassaeeesnnseeenn 3
ST, MOAETAAO .o 4
ST, MUCKO e 5
ST, MUCHISIINIO ©.eiiiiiiiiiiiee e 6
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8. Durante la ultima semana, ;hasta qué punto el dolor le ha dificultado su trabajo habitual
(incluido el trabajo fuera de casa y las tareas domésticas)?

INAAA e 1
UR POCO ittt ettt ettt ettt e ettt e e et e e sntaeessatbeeesnstaeesansaeasansseeennns 2
REGUIAT ...t e eebe e 3
BaSTante ......ceouiiiiiiiiiei e e 4
IMIUCRIO <.ttt 5

(marque un s6lo nimero)

9. Las preguntas que siguen se refieren a como se ha sentido y como le han ido las cosas
durante la ultima semana. En cada pregunta responda lo que le parezca mas o como se
ha sentido usted. Durante la ultima semana ;Cuanto tiempo....

(marque un sélo nimero)

ACTIVIDADES Siempre | Casi Muchas | Algunas Sélo Nunca

siempre | veces veces alguna

vez

a) se sintio lleno de vitalidad? 1 2 3 4 5 6
b) estuvo muy nervioso? 1 2 3 4 5 6
¢) se sinti6 tan bajo de moral 1 2 3 4 5 6
que nada podia animarle?
d) se sinti6 calmado vy 1 2 3 4 5 6
tranquilo?
e) tuvo mucha energia? 1 2 3 4 5 6
f) se sintid6 desanimado y 1 2 3 4 5 6
triste?
g) se sinti6 agotado? 1 2 3 4 5 6
h) se sinti6 feliz? 1 2 3 4 5 6
1) se sinti6 cansado? 1 2 3 4 5 6
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10. Durante la ultima semana, ;con qué frecuencia la salud fisica o los problemas
emocionales le han dificultado sus actividades sociales (como visitar a los amigos o
familiares)?

(marque un s6lo nimero)

SICITIPIC .eveeerieitieeieeeeieesreeeteeebee e bt eebeeeteeetaeestbeessseesssesassseensseeassesssseens 1
CAST SICIMIPIEC ..vvieuerieeiieeieeerieeteeereeeteeeteeestseessseessseessseesssaessseeessesessessnses 2
ALZUNAS VECES ...vvvieeiiieiiieiiieiiieeieeeteeeteeesteeestaeessseessseesssesssseessseeesseeanseeas 3
SO0 AIZUNA VEZ ...veieeviieiiieiie ettt ettt e taeetaeeiveesaveeseveenene s 4
INUDCA ettt e et e e e e 5

11. Por favor, diga si le parece CIERTA O FALSA cada una de las siguientes frases:

(marque un sélo nimero)

ACTIVIDADES Totalmente | Bastante | No lo sé | Bastante | Totalmente
cierta cierta falsa falsa

a) Creo que me pongo 1 2 3 4 5

enfermo mas facilmente que

otras personas.

b) Estoy tan sano como 1 2 3 4 5

cualquiera.

¢) Creo que mi salud va a 1 2 3 4 5

empeorar.

d) Mi salud es excelente. 1 2 3 4 5

Copyright ©1993 Medical Outcomes Trust. All rights reserved.
(IQOLA SF-36 Spanish (Spain) Acute Version 3.0 7/94)
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Anexo 6: Escala Analogica Visual del dolor

I o

0O 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

A A A A A A A

1 1 ] L ] I ]
sin dolor dolor leve dolor moderado dolor intenso

396




Anexos

Anexo 7: Western Ontario and Mcmaster Universities Osteoarthritis
Index (WOMAC)

CUESTIONARIO WOMAC PARA ARTROSIS'

Las preguntas de los apartados A, B y C se plantearan de la forma que se
muestra a continuacion. Usted debe contestarlas poniendo una “X" en una
de las casillas.

1. Siusted pone la “X” en la casilla que esta mas a la izquierda

X U . U U
Ninguno Poco Bastante Mucho  Muchisimo
indica que NO TIENE DOLOR.

2. Siusted pone la “X" en la casilla que esta mas a la derecha
n U U L] X
Ninguno Poco Bastante Mucho  Muchisimo

indica que TIENE MUCHISIMO DOLOR.

3. Por favor, tenga en cuenta:

a) que cuanto mas a la derecha ponga su “X" mas dolor siente usted.

b) que cuanto mas a la izquierda ponga su “X” menos dolor siente
usted.

c) No marque su “X" fuera de las casillas.
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Apartado A

INSTRUCCIONES

Las siguientes preguntas tratan sobre cuanto DOLOR siente usted en las
caderas y/o rodillas como consecuencia de su artrosis. Para cada
situacion indique cuanto DOLOR ha notado en los ultimos 2 dias. (Por
favor, margue sus respuestas con una “X".)

PREGUNTA: ¢Cuanto dolor tiene?

1. Al andar por un terreno llano.

. U . L U
Ninguno Poco Bastante Mucho  Muchisimo
2. Al subir o bajar escaleras.
O U O L L
Ninguno Poco Bastante Mucho  Muchisimo
3. Porla noche en la cama.
U U U L L
Ninguno Poco Bastante Mucho  Muchisimo

4. Al estar sentado o tumbado.

U U U U U
Ninguno Poco Bastante Mucho  Muchisimo
5. Al estar de pie.
U U O L L
Ninguno Poco Bastante Mucho  Muchisimo
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Apartado B
INSTRUCCIONES

Las siguientes preguntas sirven para conocer cuanta RIGIDEZ (no dolor) ha
notado en sus caderas y/o rodillas en los ultimos 2 dias. RIGIDEZ es una
sensacion de dificultad inicial para mover con facilidad las articulaciones.
(Por favor, marque sus respuestas con una “X".)

1. ¢Cuanta rigidez nota después de despertarse por la manana?
] U ] L] L]

Ninguna Poca Bastante Mucha  Muchisima

2. ;Cuanta rigidez nota durante el resto del dia después de estar sentado,
tumbado o descansando?

U U U L L
Ninguna Poca Bastante Mucha  Muchisima
Apartado C
INSTRUCCIONES

Las siguientes preguntas sirven para conocer su CAPACIDAD FUNCIONAL.
Es decir, su capacidad para moverse, desplazarse o cuidar de si mismo.
Indique cuanta dificultad ha notado en los ultimos 2 dias al realizar cada
una de las siguientes actividades, como consecuencia de su artrosis de
caderas y/o rodillas. (Por favor, marque sus respuestas con una “x".)

PREGUNTA: ;Que grado de dificultad tiene al...?

1. Bajar las escaleras.

U U L LJ LJ
Ninguna Poca Bastante Mucha  Muchisima

2. Subir las escaleras

U U U U L

Ninguna Poca Bastante Mucha  Muchisima
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11.Quitarse las medias o los calcetines.

U L [

Ninguna Poca Bastante

12.Estar tumbado en la cama.

U U L]

Ninguna Poca Bastante

13.Entrar y salir de la ducha/banera.
U . U

Ninguna Poca Bastante

14 Estar sentado.
] O ]

Ninguna Poca Bastante

15.Sentarse y levantarse del retrete.

. . U

Ninguna Poca Bastante

16.Hacer tareas domésticas pesadas.

U U U

Ninguna Poca Bastante

17.Hacer tareas domesticas ligeras.

U L [

Ninguna Poca Bastante
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Anexo 8: Escala de incapacidad por dolor lumbar de Oswestry

ANEXO I. Escala de incapadidad por dolor lumbar de Oswestry 1.0 (Flérez et oY)

Por favor lea atentamente: Estas preguntas han sido disefiadas para que su médico conozca hasta qué punto su dolor de es-
palda le afecta en su vida diaria. Responda a todas las preguntas, sefalando en cada una sélo aquelk respuesta que mds se
aproxime a su caso. Aunque usted piense que mds de una respuesta se puede aplicar 2 su caso, marque sélo aquella que des-

criba MEJOR su problema.

I. Intensidad de dolor

[ Puedo soportar el dolor sin necesidad de tomar
clmantes

(] El dolor es fuerte pero me arreglo sin tomar calmantes

] Los cadmantes me alivian completamente el dolor

] Los camantes me alivian un poco el dolor

[ Los cadmantes apenas me alivian e dolor

] Los camantes no me quitan el dolor y no los tomo

2. Cuidados personales (lavarse, vestirse, etc.)

] Me las puedo arreglar solo sin que me aumente el dolor

] Me las puedo arreglar solo pero esto me aumenta el
dolor

] Lavarme, vestirme, etc., me produce dolor y tengo que
hacerlo despacio y con cuidado

[J Necesito algura ayuda pero consigo hacer la mayoria de
kas cosas yo solo

[ Necesito ayuda para hacer b mayoria de las cosas

] No puedo vestirme, me cuesta lavarme, y suelo
quedarme en k cama

3. Levantar peso

] Puedo levantar objetos pesados sin que me aumente o
dolor

] Puedo levantar objetos pesados pero me aumenta el dolor

] El dolor me impide levantar objetos pesados del suelo,
pero puedo hacerdo si estin en un sitio cémodo (e en
una mesa)

] El dolor me impide levantar objetos pesados, pero si
puedo levantar objetos ligeros o medianos si estin en un
sitio cdmodo

] Sélo puedo levantar objetos muy ligeros

] No puedo levartar ni elevar ningdn objeto

4. Andar

] El dolor no me impide andar

] El dolor me ¥mpide andar mis de un kildmetro

(] El dolor me impide andar mis de 500 metros

(] El dolor me impide andar mis de 250 metros

] Sélo puedo andar con bastén o muletas

] Permanezco en kb cama casi todo el Gempo y tengo que
ir a rastras al bafio

5. Estar sentado

] Puedo estar sertado en cualquier Spo de silla todo o
tiempo que quiera

] Puedo estar sertado en mi silk favorita todo ef tiempo
que quiera

] El dolor me ¥mpide estar sentado mds de una hora

] El dolor me impide estar sentado mis de media hora

] El dolor me impide estar sentado mds de diez minutos

] El dolor me impide estar sentado

6. Estar de pie

[0 Puedo estar de pie tanto tiempo como quiera sin que
me aumnente o dolor

[0 Puedo estar de pie tanto tiempo como quiera pero me
aumenta el dolor

[ El dolor me impide estar de pie mds de una hora

[ El dolor me impide estar de pie mds de media hora

[ El dolor me impide estar de pie mids de diez minutos

[ El dolor me impide estar de pie

7. Dormir

[ El dolor ne me impide dormir bien

[ Sélo puedo dormir si tomo pastillas

[ Incluso tormando pastilas duermo mencs de seis horas

[ Incluso tomando pastilas duermo mencs de cuatro
horas

[ Incluso tomando pastilas duermo mencs de dos horas

[ El dolor me impide toalmernte dormir

8. Actividad sexual

[ Mi actividad sexual es normal y no me aumenta el dolor

[ Mi actividad sexual es normal pero me aumenta o
dolor

[ Mi actividad sexual es casi normal pero me aumenta
mucheo el dolor

[ Mi actividad sexual se ha visto muy lmitada a causa del
dolor

[ Mi actividad sexual es casi nuk a causa del dolor

[ El dolor me impide todo tipo de actividad sexual

9. Vida social

[ Mi vida social es normal y no me aumenta o dolor

[ Mi vida social es normal, pero me aumenta el dolor

[ El dolor no tiene un efecto importante en mi vida
social, pero si impide mis actividades mds enérgicas,
come bailar, ecc.

[ El dolor ha limitado mi vida social y no salgo tan a
menudo

[ El dolor ha limitado mi vida social al hogar

[ No tengo vida social a causa ded dolor

10. Viajar

[ Puedo viajar a cualquier sitio sin que me aumente el
dolor

[0 Puedo viajar a cualquier sitio, pero me aumenta el dolor

[ El dolor es fuerte, pero aguanto viajes de mds de dos
horas

[ El dolor me Emita a viajes de menos de una hora

[ El dolor me Emita a viajes cortos y necesarios de
menos de media hora

[ El dolor me impide viajar excepto para ir al médico o al
hospital
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