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RESUMEN

Introduccion: la obesidad se ha convertido en un problema de salud de
proporciones epidémicas. La poblacion analizada de Murcia (Espafia) supera la
prevalencia espafiola. Los fracasos atribuidos al tratamiento conservador de la
obesidad se deben al desarrollo de programas basados en terapias
unidireccionales, promovidos Yy realizados por un solo grupo profesional. Esto
ha provocado que en ocasiones el tratamiento sea quirdrgico. Ademas, hemos
encontrado pocos estudios sobre intervenciones interdisciplinarias coordinadas

por enfermeras.

Objetivo: determinar la eficacia y efectividad del programa [2AO2 sobre la
obesidad, comorbilidad metabdlica y psicologica asociada y su repercusion en
la calidad de vida a corto (6 meses), medio (12 meses) y largo plazo (24

meses).

Material y método: se realizé un ensayo clinico controlado aleatorio con 74
hombres y mujeres obesos y con sobrepeso (grupo experimental, n = 37; grupo
de control, n = 37). Se aplicé un programa interdisciplinario (actividad fisica,
terapia cognitivo-conductual y manejo dietético) de 12 meses -con medidas en
pretest, 6 meses, 12 meses y 1 aflo de seguimiento- coordinado por la

enfermera.

Resultados: el programa 12AO2 mostré un efecto beneficioso sobre todos los
pardmetros antropomeétricos evaluados. Las pruebas de peso (F3; 216 = 79,99;
p <0,001) e indice de masa corporal (F3; 216 = 77,47; p <0,001) indican una
gran eficacia de intervencion: el grupo experimental tuvo una pérdida de peso
de 7,2 kg (-8,3%), En comparacién con una ganancia de 0,9 kg (+ 1,0%) en el
grupo control. También hubo una respuesta positiva de las comorbilidades
metabdlicas en el grupo de intervencion. El programa interdisciplinario ha
mejorado significativamente la calidad de vida relacionada con la salud (SF-36),
tanto en paradmetros de salud fisica como en salud mental. El analisis de
ansiedad muestra que no hay efecto de la intervencién sobre S-STAI (F2, 144
= 0,246, p = 0,782), que ha aumentado en ambos grupos. Sin embargo, hay un
efecto en T-STAI (F2; 144 = 8,872; p <0,001), que s6lo aumenta en el grupo de

control.



Conclusion: el programa [2A0O2 ha demostrado su eficacia y efectividad,
obteniendo en los sujetos que llevaron a cabo la intervencién interdisciplinar,
una mejora en los diferentes pardmetros para la obesidad y su comorbilidad
asociada, tanto metabdlica como psicoldgica, repercutiendo en una mejora de
la calidad de vida a corto (6 meses), medio (12 meses) y largo plazo (24

meses).



ABSTRACT

Introduction: obesity has become a health problem of epidemic proportions.
The analyzed population of Murcia (Spain) exceeds Spanish prevalence figures.
The failures attributed to the conservative treatment of obesity are due to the
development of programs based on unidirectional therapies, promoted and
carried out by a single professional group. It has provoked sometimes the
treatment is surgical. In addition, we have only found a few studies addressing

interdisciplinary interventions coordinated by nurses.

Objective: to determine the efficacy and effectiveness of the 12AO2 program on
obesity, associated metabolic and psychological comorbidity and its impact on
quality of life in the short (6 months), medium (12 months) and long term (24
months).

Material and methods: a randomized controlled clinical trial with 74 obese and
overweight men and women (experimental group, n = 37; control group, n = 37).
An interdisciplinary program (physical activity, cognitive behavioral therapy and
dietary management) of 12 months was applied -with measures at pretest, 6
months, 12 months and 1 year follow-up- coordinated by nurse. Anthropometric

and cardiovascular measures were taken.

Results: show a beneficial effect regarding all anthropometric parameters
evaluated. Tests for weight (F3;216=79.99; p < 0.001) and body mass index
(F3;216=77.47; p < 0.001) indicate great efficacy of intervention: the
experimental group had a weight loss of 7.2 kg (-8.3%) compared to a 0.9 kg (+
1.0%) gain in the control group. Cardiovascular health has improved in the
experimental group. Systolic (F3;216 = 34.73; p < 0.001) and diastolic (F3;216
= 63.09; p < 0.001) blood pressure has improved greater in the experimental
group. Forced vital capacity has also increased (F2;144 = 16.45; p < 0.001).
There was also a positive response of metabolic comorbidities in the
intervention group. The interdisciplinary program has significantly improved
health-related quality of life (SF-36), both in physical health parameters as well
as in mental health. The anxiety analysis shows that there is no effect of the
intervention on S-STAI (F2; 144 = 0.246; p = 0.782), which has increased in



both groups. However, there is an effect on T-STAI (F2; 144 = 8,872; p <0.001),
which only increases in the control group.

Conclusion: the I2AO? program has demonstrated its effectiveness and
effectiveness, obtaining in the subjects who carried out the interdisciplinary
intervention, an improvement in the different parameters for obesity and its
associated comorbidity, both metabolic and psychological, impacting on an
improvement in the quality of life (6 months), medium (12 months) and long
term (24 months).
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1. INTRODUCCION

1.1.Obesidad: “Pandemia del siglo XXI”

Son muchos los autores que califican la obesidad como la pandemia del
siglo XXI, describiéndola como un reto para la salud publica actual (Olshansky
et al., 2005; Clearfield et al., 2014, Lavie et al., 2014; Villalobos, 2016; Carbone,
Lavie y Arena, 2017). Dicho calificativo atiende al aumento incesante de su
prevalencia, su relacion con la aparicion de trastornos conmorbidos
estrechamente relacionados con la mortalidad cardiovascular y en
consecuencia, la reduccion de la esperanza de vida (Clearfield et al., 2014);
todo ello traducido en un impacto social elevado en términos de discapacidad y
costo sanitario (Villalobos, 2016). Datos exhaustivos han sido publicados por
Ng y colaboradores (2014), afirmando que la obesidad fue la responsable en
2010 de 3.4 millones de muertes, del 3.9% de los afios de vida perdidos y de

un 3.8% de afos vividos con alguna discapacidad a nivel mundial.

1.1.1. Concepto y criterios diagndsticos

Aungue pueda resultar insdlito, en el afio 2017 la obesidad continda
presentandose como un concepto controvertido. En este contexto, desde la
literatura clasica son recogidas tales inconsistencias definitorias, estableciendo
el debate entre un exceso de peso corporal, definido por Stern y Kazaks (2009:
p. 5) como “el tener mas peso corporal del que es considerado normal o
saludable para una determinada edad o constitucién fisica” o con una vision
contrapuesta, la localizacion de la grasa corporal, descrita por Visscher, Snijder
y Seidell (2006: p. 3) como “un exceso de grasa corporal [...], sobre todo un
exceso en ciertas localizaciones”. Esto ha conllevado el establecimiento de
diferentes parametros y sistemas de medicidon que analicen ambos puntos
contrapuestos. No obstante, no es la Unica limitacion que hallamos ante tal
concepto, pues en la clasificacion de los diferentes grado de “alteracién del
exceso de peso” o de “la acumulacion de grasa”, también existen diferencias
(Okorodudu et al, 2010).
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En este sentido, en base a la evidencia cientifica actual, podriamos
establecer como medida de diferencia para definir la obesidad, la finalidad de la
misma. Asi, el parametro reconocido para estimar la prevalencia de esta
entidad y facilitar los estudios y seguimientos con caracter epidemioldgico, es el
indice de masa corporal (IMC) o indice de Quetelet [(peso (Kg) talla® (m?)]
(Quetelet, 1870). Sin embargo, para la evaluacion del riesgo cardiometabdlico,
la evaluacion de la adiposidad a través de la cintura abdominal (CA) es el

parametro de referencia (Lee et al., 2016).

Por tanto, desde una perspectiva estrictamente teorica y respaldando la
definicion de Stern y Kazaks (2009), encontramos la propuesta de clasificacion
de diferentes organizaciones nacionales [(Sociedad Espafiola para el Estudio
de la Obesidad (SEEDO) y la Sociedad Espafiola de Cirugia de la Obesidad
(SECO)] e internacionales [Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y
American Society of Bariatric Surgery (ASBS)].

La OMS establece como diagnostico de sobrepeso, un IMC entre 25 —
29,9 kg/m? y de obesidad, un IMC = 30 kg/m? (World Health Organization,
1998).

Tabla 1. Clasificacion de la OMS de la obesidad segun el IMC en adultos (Fuente: WHO,
1998).

CLASIFICACION IMC (kg/m?)
Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso (obesidad grado 1) 25-29,9
Obesidad grado |l 30-34,9
Obesidad grado Il 35-39,9
Obesidad grado IV > 40

Con respecto a la clasificacién anterior, la SEEDO incorpora algunas
diferencias. El sobrepeso es tipificado en dos categorias: sobrepeso | (25 —
26,9 kg/m?) y sobrepeso Il o preobesidad (27 — 29,9 kg/m?), también incorpora
un nuevo grado de obesidad (obesidad IV o extrema: IMC = 50 kg/m?) (Rubio et
al., 2007).
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Tabla 2. Criterios SEEDO para definir la obesidad en grados segun el IMC en adultos
(Fuente: Rubio et al., 2007)

CLASIFICACION IMC (kg/m?)
Peso insuficiente <18,5
Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso grado | 25—-26,9
Sobrepeso grado Il (preobesidad) 27-29,9
Obesidad de tipo | 30-34,9
Obesidad de tipo Il 35-39,9
Obesidad de tipo Ill (mdérbida) 40-49,9
Obesidad de tipo IV (extrema) 250

Las organizaciones implicadas en el tratamiento quirdrgico de la
obesidad, SECO y ASBS, han llevado a cabo una modificacién con respecto a
las clasificaciones anteriores, proponiendo una nueva categoria para la
obesidad. Asi, la obesidad de tipo IV contemplaria a los sujetos con un IMC
entre 50 — 50,9 kg/m?, creando una categoria mas (obesidad de tipo V), que

tipifica a los sujetos con un IMC = 60 kg/m? (Rubio et al., 2004).

Si hacemos referencia a la definicion de obesidad propuesta por
Visscher y colaboradores (2006), encontramos diferentes parametros para
medir o estimar el grado de adiposidad o riesgo metabdlico y/o cardiovascular,
en base a la acumulacion de grasa corporal. Como mencionamos
anteriormente, la CA o grasa intra-abdominal es considerado “gold standard”
para analizar el riesgo cardiovascular (RCV) (Thomas et al., 2012). No
obstante, para llevar a cabo un estudio exhaustivo de la composicién corporal,
se recomienda el uso de otros marcadores que cuantifiguen el patron de
distribucion de la grasa corporal (Heymsfield et al., 2007; Lee et al., 2016);
siendo los marcadores implicados los diferentes perimetros o circunferencias y

pliegues corporales (PC).

Las organizaciones nacionales (SEEDO) e internacionales [OMS,
Federacion Internacional de Diabetes (IDF), National Institutes of Health (NIH),
National Cholesterol Education Program (NCEP-ATP-IIl), European Group for
the Study of Insulin Resistance (EGIR), American Heart Association (AHA),
National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI)] inmersas en la problematica
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objeto de estudio y de sus complicaciones a nivel cardiovascular, establecen
como marcadores preferentes la CA o el indice cintura cadera (ICC); siendo
este Ultimo la relacion resultante de dividir la circunferencia cintura entre la
circunferencia cadera (Anderson, Wilson y Odell, 1991; Alberti y Zimmet, 1998;
NCEP-ATP-III, 2002; Alberti, Zimmet y Shaw, 2005; Chirinos et al., 2016). Las
delimitaciones de riesgo establecidas para ambos parametros varian entre las
diferentes organizaciones mencionadas (tabla 3); no obstante, de forma
general se establece como categorizacion de riesgo para el ICC > 1 en los
varones y > 0,85 en las mujeres y para la CA = 102 cm en hombres y =2 90 cm
en mujeres (Aranceta et al., 2003; Von Eyben et al., 2003; Bener et al., 2013;
Grundy, Neeland y Turer, 2013).

Tabla 3. Valores de riesgo cardiovascular relacionados con marcadores antropométricos

segun diferentes organizaciones. Elaboracién propia.

CRITERIO MARCADOR VALORES LIMITES  CLASIFICACION

VARONES MUJERES

SEEDO ICC (cm/cm) >1 >0.90 VALORES DE RIESGO
CA (cm) :19052 Zgg VALORES DE RIESGO

RIESGO ELEVADO
OMS ICC (cm/cm) >1 >0.85 VALORES DE RIESGO
NIH CA (cm) >102 >88 VALORES DE RIESGO
NCEP CA (cm) >102 >88 VALORES DE RIESGO
IDF CA (cm) >04 >80 VALORES DE RIESGO
EGIR CA (cm) >04 >80 VALORES DE RIESGO
AHA/NHLBI CA (cm) >102 >88 VALORES DE RIESGO

Sin embargo, un estudio mas pormenorizado englobaria la medicion de
los PC para determinar la densidad corporal (D). En este contexto, las férmulas
matematicas bi-compartimentales (masa grasa y masa magra) aceptadas a
nivel internacional, son las de Durnin y Womersley (1974) y la de Jackson y
Pollock (1985). La primera de ellas analiza 4 PC (bicipital, tricipital, suprailiaco
y subescapular), la segunda ha sufrido variaciones en el tiempo; inicialmente se
basaba en el andlisis de 7 PC (pectoral, abdominal, cuadricipital, tricipital,
subescapular, suprailiaco, medio axilar), en la actualidad esta féormula se basa

en 3 PC para hombres (abdominal, pectoral, muslo) y 3 PC para mujeres
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(tricipital, suprailiaco, muslo). Si bien estas férmulas proporcionan un estudio
detallado de la composicién corporal, focalizan el analisis en la grasa
subcutanea general y no la visceral, ignorando por tanto, la prediccion del RCV
(Lee et al., 2016).

SIRI:

% GRASA = [(4.95/D) — 4.5] X 100

BROZEK:

% GRASA = [(4.57/D) — 4.142] X 100

DURNIN:

D =1.1765 - 0.0744 X > 4Pliegues

D =1.1567 — 0.0717 X Y4Pliegues

JACKSON:

3D =1.120938 — 0.0008267 (3 3 Pliegues) + 0.0000016 (¥ 3 Pliegues)’ — 0.0002574 x E
@D = 1.0994921 — 0.00089929 (5 3 Pliegues) + 0.0000023 (¥ 3 Pliegues)” — 0.0001392 x E
D = Densidad (g/ml)

E = Edad (afios)

Figura 1. Formulas usadas para valorar la masa grasa (Oria et al., 2002).

Al igual que el resto de parametros antropométricos descritos, estas
férmulas bi-compartimentales, nos permiten conocer el porcentaje de grasa
corporal y establecer el diagnodstico de obesidad (tabla 4) (Aranceta et al, 2003;
Rodriguez-Rodriguez, Lopez-Plaza y Lopez-Sobaler, 2011; Latorre, Salas y
Soto, 2012).
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Tabla 4. Clasificacion de obesidad en base al porcentaje de grasa corporal (Aranceta et
al, 2003).

CLASIFICACION VARONES MUJERES
NORMOPESO 10-12% 20-30%
LIMITE 21-25% 31-33%
OBESIDAD >25% >33%

No obstante, todos los marcadores descritos (circunferencias y PC) son
objeto de critica por contingencia de sesgo metodologico, al tratarse de
meétodos indirectos sujetos a la destreza del evaluador (Vasques et al., 2009;
Ferreira et al., 2015).

La exposicioén anterior recoge un analisis exhaustivo de la antropometria
como método indirecto de la composicion corporal para el diagndstico de la
obesidad y la estimacion del RCV. Sin embargo, existen otros métodos
indirectos para el andlisis de la composicion corporal, que no son objeto de la
presente tesis doctoral, pero que dan respuesta a la limitacion planteada frente
a la antropometria, al no requerir de capacitacion por parte del evaluador. Cabe
mencionar, que entre estos procedimientos se encuentran (Pesquera-Cabeza,
2010): la hidrodensitometria (Aristizabal, Olaya-Ramirez y Giraldo, 2015),
tomografia axial computerizada (TAC) (C6té et al., 2016), resonancia
magnética nuclear (RMN) (Hu, Nayak y Goran, 2011), absorciometria de rayos
X duales (DEXA) (Neeland et al., 2016), desplazamiento de aire por
pletismografia (ADP) (Ginde et al., 2005) y analisis de impedancia bioeléctrica
(BIA) (Beasley et al., 2016). Entre todas ellas, la ultima es la més utilizada por
su bajo coste, no ser un procedimiento invasivo y facilitar la reproductibilidad de
estudios poblacionales (Bohm, y Heitmann, 2013; Beasley et al., 2016). El BIA,
es un instrumento que se fundamenta en la respuesta de la conduccién
eléctrica por los tejidos corporales, dependiente de los fluidos y electrolitos que
lo componen (Aristizabal et al, 2007; Beasley et al., 2016).

Por otro lado, se encuentran los métodos directos, no aplicables a todas
las poblaciones, pues analizan la composicion corporal in vitro, a través de

biopsias cadavéricas, denominados métodos cineantropométricos (Ledn,
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Campos y Diaz, 2007; Jiménez, 2013). En la actualidad, se utilizan las
ecuaciones matematicas obtenidas a través de la investigacion primaria en este
campo, el estudio cadavérico publicado por Martin y colaboradores (1984), los
cuales concluyeron que en cada kilogramo de grasa subcutanea se acumulaba
200 gr de grasa (Jiménez, 2013).

1.1.2. Consideraciones epidemioldgicas

Se estima que la frecuencia de sujetos obesos en el mundo actualmente
representa el 64% (Ng et al., 2014). Asi, Nguyen y Lau, (2012), afirman que
mas de 1.500 millones de adultos sufren sobrepeso y al menos 500 millones de
ellos son obesos y, en referencia a las complicaciones metabdlicas asociadas,
su prevalencia oscila entre un 10 y 84% dependiendo de la patologia implicada
(Al-Thani et al., 2016; Lee, Jancey y James, 2016). Esto supondria a nivel
mundial, la duplicacién de cifras en las uUltimas tres décadas y un incremento en
el IMC para los hombres de 0.4 kg/m? y de 0.5 kg/m ? para las mujeres, por
década (Kim, Després y Koh, 2016).

En Europa, la obesidad (IMC = 30 kg/m ), se sita entre el 4 - 36.5%
dependiendo del sexo y el area geografica; Italia y Espafia presentan las cifras
mas elevadas para ambos sexos, a diferencia de Portugal, Polonia, Republica
Checa, Rumania y Albania que solo se hallaron frecuencias superiores al 25%
en mujeres. Por tanto, Europa del Este y los paises mediterraneos presentan
mayores frecuencias de obesidad que los paises de Europa occidental y
septentrional (Berghofer et al.,, 2008). Se puede observar un incremento
paulatino si realizamos una comparacion con publicaciones previas (Seidell,
1995; Rabin, Boehmer y Brownson, 2007), manteniéndose hasta la actualidad
(Blundell et al., 2017).
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Figura 2. La variacion regional de la
prevalencia de la obesidad (IMC = 30
kg/m?) en hombres en Europa (Berghofer
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Figura 3. La variacion regional de la
prevalencia de la obesidad (IMC = 30
kg/m?) en mujeres en Europa (Berghofer

et al.. 2008). et al., 2008).

Las publicaciones llevadas a cabo en Estados Unidos, muestran la
misma tendencia al alza que las publicaciones europeas. Asi, se ha encontrado
gue en los ultimos 20 afios las cifras de adultos se han duplicado y triplicado en
adolescentes y nifios (Hedley et al., 2004; Flegal et al., 2010). La prevalencia
publicada oscilan entre el 28.5% y el 45% dependiendo de la edad, raza y sexo
(Ogden et al., 2006); respaldando estos hallazgos analisis méas recientes

realizados en la misma poblacion (Ogden et al., 2014; Flegal et al., 2016).

Espafia no se presenta como la excepcion, un estudio analiza la
progresion desde 1987 a 2012, hallando un aumento del sobrepeso del 34%
(IC del 95%: 33.2-34.8) al 35.8% (IC del 95%: 35.0-36.6), respectivamente y de
obesidad del 8% (IC del 95% 7.5-8.5) al 16.5% (IC del 95%: 15.7-17.1%),
respectivamente (Basterra-Gortari, Bes-Rastrollo y Ruiz-Canela, 2017). Este
incremento fue anunciando por la ultima Encuesta Nacional de Salud (ENS),
advirtiendo ademas de una tasa global de sobrepeso y obesidad del 53,7% en

espafoles mayores de 18 afos (Instituto Nacional de Estadistica, 2013). En
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esta linea, en términos de prevencion, diferentes autores anuncian que si no se
establecen estrategias con caracter inminente, la prevision de la frecuencia de
obesidad para el afio 2030 ser& del 33% en hombres y del 37% en mujeres
(Rodriguez-Rodriguez et al., 2011; Finkelstein et al., 2012).

Si focalizamos la atencién en la Regiéon de Murcia, existe una gran
coleccion de evidencias que la sitia como una de las comunidades autbnomas
mas prevalentes de Espafia (Valverde et al, 2006; Gavrila et al., 2011).
Respaldando tal afirmacién, el analisis poblacional llevado a cabo por
Fernandez-Ruiz y colaboradores (2014), encontré un IMC medio de 30.03%5.9
kg/m? y 42.8% de sujetos obesos; siendo estas cifras superiores a los estudios
previos y manteniendo la misma tendencia que el resto de paises a nivel
mundial (Martinez-Ros, Tormo y Navarro, 2001; Martinez-Candela et al., 2006;
Rodriguez-Rodriguez et al., 2011), sin hallarse estudios de prevalencia en la
Region de Murcia posteriores a los publicados por Fernandez-Ruiz y
colaboradores (2014). En términos de obesidad abdominal o adiposidad, se
observa la misma tendencia que con el IMC, un incremento en el tiempo:
Martinez-Candela y colaboradores (2006), CA: 94.11+13.22 cm; Gavrila y
colaboradores 2011, CA 92.1+13.3 cm; Fernandez-Ruiz y colaboradores
(2014), CA 103.4£13.3 cm

1.1.3. Etiopatogenia de la obesidad

En el apartado anterior se ha puesto de manifiesto el incesante
incremento de la obesidad a nivel mundial, con previsiones poco
esperanzadoras para las proximas décadas (Rodriguez-Rodriguez et al., 2011;
Finkelstein et al., 2012). Bien, asi pues, antes de establecer las posibles
estrategias para abordar esta entidad metabdlica, se debe conocer cuales son
los factores o causas implicadas en su aparicion y a partir de ahi, se podran
plantear las posibles medidas terapéuticas. En este contexto, la literatura
cientifica considera que la obesidad es un trastorno de origen multifactorial,
donde convergen factores genéticos y ambientales, que provocan una
alteracion en la regulacion del balance energético favoreciendo el aumento de

la adiposidad corporal (Jiménez, 2013).
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e Etiopatogenia genética

La carga genética atribuida a la obesidad es importante, con porcentajes
gue oscilan entre el 25 — 70% dependiendo del autor consultado (Ravussin y
Bouchard, 2000; Walley, Blakemore y Froguel, 2006; Carrasco y Galgani, 2012;
Abdelaal, Roux y Docherty, 2017). La primera hipoétesis genética para explicar
el fendmeno de la obesidad fue propuesta en 1962 por Neel, el “Thrifty genes”
o “genotipo ahorrador”. Esta teoria encuentra su fundamento en el periodo de
escasez y hambre vivenciada por el ser humano, donde se hallaba con
dificultades para la obtencién de alimentos; asi, el organismo, durante este
periodo de evolucion y de forma natural, seleccioné ciertas variantes genéticas
con la finalidad de conseguir un almacenamiento de energia (en el tejido

adiposo) y ahorro energético (Neel, 1962).

La etiopatogenia genética, se sustenta en la alteracion del sistema
encargado de la regulacion del apetito y el gasto energético, el sistema
leptina/melanocortina (O'Rahilly y Farooqi, 2008; Kaushik y Anderson, 2016).
Asi, la obesidad monogénica o ligada a un gen disfuncional, se ha relacionado
con un conjunto de mutaciones que afectan al sistema nombrado, con especial
implicaciébn del receptor de la hormona estimulante de a-melanocortina
(MC4R). Las mutaciones experimentadas en estos genes explican
aproximadamente el 5% de las obesidades moérbidas (Canizales-Quinteros,
2008; Kimura, 2013). Sin embargo, es la obesidad poligénica la que da
respuesta a las mayoria de las personas que sufren obesidad, producto de la
interaccién del genoma con otras variantes predisponentes (Hinney, Vogel y
Hebebrand, 2010; Kimura, 2013; Rajeev y Wilding, 2016).
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Tabla 5. Genes implicados en la obesidad monogénicay poligénica (Kimura,
2013).

Obesidad monogénica

Gen Comportamiento fenotipico
Leptin Hiperfagia, obesidad, metabolismo glucosa
Ob-Rb Hiperfagia, obesidad, metabolismo glucosa

POMC Hiperfagia, obesidad, a-MSH

MC4-R Hipergagia, obesidad, metabolismo glucosa
PC1 Insulina, POMC, GLP-1, obesidad

SIM1 Hiperfagia, obesidad

NTRK2 Hiperfagia, obesidad

Obesidad poligénica

Gen Comportamiento fenotipico

NPY Metabolismo lipidos, arterioesclerosis
NPY-R Metabolismo lipidos, arterioesclerosis
CCK-A-R Obesidad, diabetes

FTO Obesidad

En la actualidad, a nivel especulativo y sin bases sélidas publicadas aun,
se postula para la justificacion del incremento incesante y paulatino de la
prevalencia de la obesidad, su asociacion con infecciones de origen virico. En
este contexto, se han hallado 5 virus con capacidad de provocar obesidad en
ensayos llevados a cabo en ratones y pollos (Farriol, Nogues y Benarroch,
2001). La justificacion inicial parte de que los sujetos obesos presentan una
mayor proporcion de anticuerpos contra el adenovirus-36 y cuando éste es
infiltrado en los animales, estos experimentan un incremento de la grasa (Rubio
et al., 2007; Voss y Dhurandhar, 2017).

o Etiopatogenia ambiental

La obesidad, entidad metabolica de caracter multifactorial, tiene una
fuerte asociacion con los factores ambientales, cuya particularidad es que son
de caracter modificable (Jiménez, 2013; Villalobos, 2016). Asi, en términos
generales, la modificacion de los habitos sufridos en la actualidad,

caracterizados por un estilo de vida sedentario y un patron dietético
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inadecuado, son la base de la etiopatogenia ambiental. Todos ellos a su vez
relacionados con otras variables como las tradiciones familiares, presion
publicitaria o social y factores psicoldgicos (Carrasco y Galgani, 2012; Rajeev y
Wilding, 2016). En esta linea, una investigacion pone de manifiesto el impacto
entre la obesidad y las relaciones sociales entre obesos. Asi, encontré que una
persona con normopeso tenia una probabilidad del 57% de convertirte en
obesa si sus amistades lo eran, la probabilidad por tener relacién con un
familiar directo obeso aumento el riesgo a padecer obesidad en un 40% vy

conyugal en un 37% (Christakis y Fowler, 2007).

En referencia a los habitos alimentarios inadecuados, uno de los mas
relacionados con la obesidad por la literatura cientifica es la omision de alguna
toma o ayuno (frecuentemente el desayuno), asociado con un incremento en el
peso de hasta el 5% (Chowdhury et al., 2016; Megson, Wing y Leahey, 2016).
Un estudio reciente estimd un riesgo significativo entre el ayuno y la obesidad
de un 1.69% (IC del 95%: 1.19-2,39; p = 0,003); ademés, encontr6 una
asociacion significativa entre el sobrepeso y el consumo de arroz refinado y
alcohol (OR 1.19; IC del 95%: 1.03-1.39; p = 0,02) (Shrestha et al., 2017). En
esta linea, haciendo referencia al patron dietético que se asocia con una
induccion del peso y la adiposidad, encontramos la dieta occidental;
caracterizada por una elevada proporcién de grasas saturadas, azucares y
alimentos procesados, cuyo fin Ultimo es alcanzar un aumento de palatabilidad
de los productos. De igual modo, esta dieta se caracteriza por una ingesta
reducida en frutas, vegetales y hortalizas (Kanoski y Davidson, 2011; Zhu et al.,
2016).

Por otro lado, la inactividad fisica tiene una relacion directa con la
aparicion de la obesidad, en términos de equilibrio energético (Church et al.,
2011; Lott et al.,, 2017). Son muchos los autores que defienden que las
mayores prevalencias de sedentarismo se encuentran en poblacion obesa
(Petersen, Schnohr y Sorensen, 2004; Bell et al., 2014; Aparicio-Ugarriza et
al., 2016). En consonancia con lo expuesto y con las cifras mostradas en otros
apartados para la obesidad, la frecuencia de sedentarismo en poblacién
europea oscila entre un 43.3 - 87.8%. Al igual que ocurria con la prevalencia de

la obesidad, Espafia se encuentra entre los paises con mayores frecuencias de
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sedentarismo (69.75%) (Varo et al., 2003). Loyen y colaboradores (2016),
también han descrito esta tendencia en otros paises europeos. Si realizamos
una comparativa del tiempo dedicado a la AF de personas en normopeso frente
a obesas, encontramos que los varones obesos dedican la mitad del tiempo
que aquellos con normopeso (19 minutos vs 34 minutos, respectivamente);
tendencia similar es hallada para las mujeres (13 minutos vs 23 minutos,

respectivamente) (Statistics y Canada, 2013).

Diferentes expertos han descrito que la deficiencia en el suefio, tanto
cualitativa como cuantitativa, se asocia con la obesidad (Knutson y Van Cauter,
2008; Nordin y Kaplan, 2010; Lyytikainen, Lallukka y Lahelma 2011; Navarro-
Solera et al.,, 2015; Aziz et al.,, 2017). Asi, Wu, Zhai y Zhang (2014),
encontraron un riesgo de 1.45 (IC 95%: 1.25 — 1.67) de sufrir obesidad si el
sujeto dormia menos de 5 horas. Estos resultados son avalados por diferentes
meta-analisis (Cappuccio et al., 2008; Shan et al., 2015). En este contexto, otro
estudio hallé6 un incremento ponderal del IMC de 1.8 kg/m? en los sujetos que
dormian menos de 5 horas (Hairston et al.,, 2010). La justificacion del
mecanismo que provoca el aumento del peso es la ingesta compensada. Si
bien es cierto que las horas excesivas de vigilia provoca un gasto energético
adicional, este es suplido por la ingesta, produciendo un aumento medio de

peso de 0.82 kg durante el tiempo del estudio (Markwald et al., 2013).

Otra variable estudiada, aunque aun controvertida, es la relacion entre el
tabaco y la obesidad. Asi, una reciente investigacibn encontr6 que los
fumadores tienen un riesgo menor que los no fumadores a ser obesos (OR:
0.83; IC 95%: 0.81 - 0.86). La justificacion a tales resultados, se basa en la
respuesta del metabolismo frente a la nicotina y en el uso del tabaco como
sustitutivo de la ingesta (Dare, Mackay y Pell, 2015). De igual modo, ha sido
acreditado que los fumadores y exfumadores tienen mayor riesgo de obesidad
gue los no fumadores (Watanabe et al., 2016). Las publicaciones de y Morris
et al., (2015) y Fujiyoshi et al., (2016) han documentado un aumento de peso y
adiposidad en los fumadores; por lo que se precisan de estudios que aporten

luz a este area de conocimiento.

29



Otros factores que la evidencia cientifica asocia con la ganancia de peso
y la obesidad son: algunos farmacos (Abdelaal, Roux y Docherty, 2017), clasica
es la relacion de esta entidad metabdlica con los antipsicoticos (Vandenberghe
et al., 2016), el sentimiento crénico de estrés (Puustinen et al., 2011), la ingesta
de alcohol (Scarborough et al., 2011), entre otros (Wright y Aronne, 2012).

1.2.Complicaciones de la obesidad: comorbilidad metabdlica y

psicoldgica

La literatura cientifica ha evidenciado durante décadas el impacto
negativo individual y colectivo de la obesidad; exponiendo su correlacion
positiva frente a la aparicion de comorbilidades metabdlicas e inclusive
psicoldgicas (Calderone et al., 2016; Fernandez-Ruiz et al., 2016), traducido en
una disminucién en términos de calidad y cantidad de vida para las personas
que la sufren y, desde una perspectiva social, politica y econdmica, un
incremento del costo por discapacidad (Imes y Burke, 2014; Godfrey et al.,
2017).

1.2.1. Sindrome Metabdlico y Enfermedad cardiovascular

La obesidad es considerada por diversos expertos como el eje central
del desarrollo de complicaciones metabdlicas (Dragsbeaek et al., 2016) y un
determinante factor de riesgo cardiovascular (FRCV) (Bilbeisi, Shab-Bidar y
Jackson, 2017). Asi, se ha estimado que un sujeto obeso tiene 5 veces mas de
probabilidad de presentar sindrome metabdlico (SM) (Fernandez-Ruiz et al.,
2014). El SM, ha sido estudiado por diferentes organizaciones nacionales e
internacionales y, aunque su definicion es controvertida, no existe discusion en
torno a las patologias implicadas en el mismo [intolerancia a la glucosa (IG),
Diabetes Mellitus (DM), Dislipidemia (DLP) e Hipertension Arterial (HTA)]
(O'neill et al., 2015; Zorba, Uzun y Akca, 2017). Las inconsistencias se
establecen en los sistemas de medicién de las mismas (Tabla 6) (Pineda,
2008). De igual modo, diferentes autores han asociado el diagndstico obesidad

con la presencia concominante de otros trastornos metabdlicos, como la
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hiperuricemia o la alteracion de las enzimas hepaticas (Dietrich y Hellerbrand,
2014; Chen et al., 2016; Fernandez-Ruiz et al., 2016).

31



Tabla 7. Criterios diagnésticos del SM publicados por las diferentes organizaciones (Adaptada).

(Pineda, 2008).

CRITERIO  WHO (1998)  EGIR (1999) NCEP- AACE FID (2005) AHA/NHLB
ATP-lII (2003) (2005)
(2001)
AGA, IG, Insulina Ninguno AGA 0 IG Ninguno Ninguno
DMIl o plasmética Tresomas Mas Tres o méas
CRITERIO sensibilidad > percentil de los cualquiera de los
PRINCIPAL disminuidaa 75 siguientes  de los siguientes
la insulina Dos 0 méas siguientes
de los segun
siguientes juicio
clinico
Dos 0 méas H: CA>94 H: CA>102 IMC>25 CA elevado H: CA >102
de los M: CA >80 M: CA >88 segun la M: CA >88
OBESIDAD  siguientes poblacion
(cm o Kg/m? H:ICC >0.9 Mas 2 de los
M:ICC >0.85 siguientes
y/o IMC >30
TG >150 y/o TG >150y/o TG >150 TG >150 TG >1500 TG >150 o
H: HDL <35 HDL <39 H: HDL<40 H: HDL tratamiento tratamiento
M: HDL <39 M:HDL<50 <40 para para
M: HDL disminuir TG disminuir TG
DISLIPEMIA <50 H: HDL <40 H: HDL <40
(valores en M: HDL <50 M: HDL <50
mg/dl) o tratamiento o tratamiento
para para
aumentar aumentar
HDL HDL
>140/90 >140/90 >130/85 >130/85 >130/85 o >130/85 o
o tratamiento tratamiento tratamiento
P. ARTERIAL parala HTA para la HTA para la HTA
(valores en
mmHg)
AGA, IG o AGA 0 IG GB >110 AGA o GB >100 GB >1000
DM II pero incluyendo IC, incluyendo tratamiento
GLUCEMIA no DM DM pero no DM antidiabético
(valores en DM
mg/dl)
OTROS Microalbuminuria

AGA (alteracion de la glucosa en ayunas), TG (triglicéridos), CA (cintura abdominal), 1G (intolerancia a la glucosa), DM
(Diabetes Mellitus), DLP (dislipemia), HTA (hipertension), TG (triglicéridos), IMC (indice de masa corporal), ICC (indice

cintura-cadera).
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Al igual que sucede con el SM, la obesidad, se considera factor de
riesgo independiente para sufrir una enfermedad cardiovascular (ECV) (Ortega,
Lavie y Blair, 2016); oscilando la estimacion de riesgo de mortalidad
cardiovascular atribuible a dicha causa entre 1.3 (IC del 95%: 1.3-1.4) y 1.7 (IC
95%: 1.5-9) (Tanamas et al., 2016). En este contexto, Fernandez-Ruiz y
colaboradores (2014) hallaron en los sujetos obesos una OR de 1.51 (IC del
95%: 0.93-2.46) para el RCV. Estos hallazgos han sido respaldados por otras
investigaciones (De Oliveira et al., 2010; Fernandez-Bergés et al., 2011,
Rodriguez-Sanchez et al., 2013). Ademas, tal y como anunciamos en el
concepto de la obesidad, la acumulacion de grasa visceral ha sido reconocida
como predictora del RCV. En este sentido una investigacion obtuvo una
asociacion estadisticamente significativa entre el aumento de la CA y el RCV
(OR: 1,03 IC 95%: 1,01-1,05; p = 0,017) (Fernandez-Ruiz et al., 2014). En esta
linea, Leal y colaboradores (2012), estimaron una prevalencia de SM en
sujetos obesos del 68,8% y como Unico FRCV el aumento de la CA.
Publicaciones mas recientes sustentan estos resultados (Pérez-Miguelsanz y
Cabrera-Parra, 2010; Murphy, Carroll y Krebs, 2013; Abdelaal, Roux vy
Docherty, 2017).

Tras lo expuesto y teniendo en cuenta el continuo incremento de la
prevalencia de la entidad objeto de la presente tesis doctoral (Kim, Després y
Koh, 2016); no resulta sorprendente la advertencia realizada por diferentes
autores, y es que a pesar del descenso de la mortalidad cardiovascular en
Europa (casi un 50 % en las ultimas tres décadas) (Estruch, 2014), si no se
establecen cambios en el fenbmeno de la obesidad, esta tendencia puede ser
revertida (Olshansky et al., 2005; Swinburn, Sacks y Hall, 2011). De ahi, que la
propuesta realizada por diferentes meta-analisis y revisiones sistematicas para
poner solucion a la obesidad y sus complicaciones cardiometabdlicas
asociadas, estén orientadas a la pérdida de peso y reduccion de la grasa
visceral (Mottillo et al., 2010; Wing et al., 2011; Luaces et al., 2012; Warkentin
et al., 2014, Ortega, Lavie y Blair, 2016).
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1.2.2. Comorbilidad psicoldgica y calidad de vida

La evidencia cientifica disponible hasta el momento que vincula la
obesidad con la comorbilidad psicolégica es confusa e inconsistente. Strine y
colaboradores (2008), sugieren una relacion dosis-respuesta entre la gravedad
de la depresion y ansiedad con la prevalencia de obesidad; ademas de otros
habitos poco saludables como el consumo de tabaco, alcohol y la inactividad
fisica, todos factores ambientales estrechamente relacionados con la obesidad
(Scarborough et al., 2011; Watanabe et al., 2016; Lott et al., 2017).
Respaldando el impacto negativo de la obesidad sobre la comorbilidad
psicolégica evidenciado por esta investigacion, hallamos las publicaciones de
Hemmingsson (2014) y Calderone y colaboradores (2016). Sin embargo, otros
autores sugieren que existe una diferenciacibn con respecto al sexo,
encontrandose relacionada con las mujeres pero no con los hombres (Jorm et
al., 2003; Atlantis y Baker, 2008). Otros autores sustentan los hallazgos
expuestos, sugiriendo ademas una relacién bidireccional (Luppino et al., 2010).
No obstante, del mismo modo, en un punto contrapuesto hallamos
investigaciones que no han sefialado ningun efecto de la obesidad sobre la

patologias de indole psicoldgico (Gariepy, Nitka y Schmitz, 2010).

Ademés Wee y colaboradores (2015), hallaron que los pacientes obesos
sufrian un estigma, que repercutia directamente en su calidad de vida
relacionada con la salud (CVRS). Es resefiable, que no existe discusion
cientifica sobre la asociacién de la obesidad y el deterioro en la CVRS
(Anandacoomarasamy et al., 2009; Taylor et al., 2013; Lemstra y Rogers, 2016;
Uzogara, 2017; Abdelaal, Roux y Docherty, 2017). En términos de adiposidad,
Jagielsk y colaboradores (2014), demostraron una relacién positiva entre el
aumento de la CA y la reduccién de la CVRS. En este contexto, una revision
sistematica encontro una relacion estadisticamente significativa entre la pérdida
de peso y la mejora en la calidad de vida (Warkentin et al., 2014). No resulta
insélito pues, que la sugerencia de diferentes autores ante tal fenémeno, sea la

implantacion de programas para el control de peso, con especial atencion al
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tratamiento psicologico (Zhu, Norman y While, 2013; Jagielsk et al., 2014;
Rader, Dorner y Schoberberger 2017).

1.3.Estrategias terapéuticas para el abordaje de la obesidad

Con todo lo expuesto hasta el momento actual, es deducible que todas
las estrategias para abordar la problemética de salud objeto de la presente
tesis doctoral, iran encaminadas a conseguir una pérdida de peso y mantenerla
en el tiempo; mejorando y controlando las comorbilidades metabdlicas vy
cardiovasculares y por ende, psicolégicas, con el fin ultimo de mejorar la

calidad de vida del paciente obeso (Saboya et al., 2016; Rosas et al., 2016).

En la actualidad, se discute la eficacia del tratamiento conservador en
pacientes obesos, inclinandose algunos autores, por el tratamiento quirargico
en determinadas ocasiones (Fernandez-Ruiz et al., 2016; Fernandez-Ruiz et
al., 2017). No obstante, las limitaciones atribuidas a los tratamientos con
caracter conservador son sus resultados a largo plazo (Barrios y Escobar,
2010; Bischoff et al., 2016; Leite et al., 2017; Poli et al., 2017). En esta linea, es
planteable, que si las medidas terapéuticas estudiadas han demostrado ser
eficaces en un intervalo de plazo temporal; quizas, la dificultad no se halle en
las terapias como tales, sino en la metodologia de implantacion de las mismas
(Ramic et al.,, 2016). En este contexto, no es infrecuente encontrar en la
literatura cientifica dedicada al tratamiento conservador de la obesidad, el
analisis de programas que utilizan indistintamente la palabra multidisciplinar o
interdisciplinar; si bien, al analizar los mismos no son tangibles las diferencias
que dichos conceptos mantienen entre si. Y es posible, que en la diferencia
entre ambos conceptos, se pueda enmarcar la clave de la eficacia para el
tratamiento conservador de la obesidad. Los programas multidisciplinares, son
entendidos como aquellos abordajes terapéuticos compuestos por dos 0 mas
profesionales de diferentes disciplinas que trabajan juntos, sin que esto
implique que disefien, analicen o publiquen de forma conjunta (Beggs, 1999) y
por ende, tampoco esta asegurado el rendimiento del equipo o el logro de la
satisfaccion personal, ambas caracteristicas intrinsecas de los abordajes
interdisciplinares (Korner, 2010). Ademas, para conseguir traspasar la barrera
del abordaje multidisciplinar al interdisciplinar, Korner y colaboradores (2016),
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consideran imprescindible la figura de un lider que coordine al equipo, pues ha
sido acreditado que la ausencia del mismo reduce la eficacia de las terapias
individuales (Steinberger et al., 2009).

1.3.1. Tratamiento conservador

El tratamiento conservador para la obesidad ha sido sometido a andlisis
durante décadas, con resultados en la pérdida de peso que oscilan entre el 8 -
10% (Webb y Wadden, 2017). Aunque en la actualidad se estan implantando
diferentes modalidades para un seguimiento autbnomo por parte del paciente
obeso (Pagoto et al., 2013), las conclusiones al respecto son firmes; si bien la
autonomia es el fin dltimo, las estrategias iniciales requieren de un seguimiento
continuo del sujeto obeso con los profesionales de la salud (Franz, Boucher y
Rutten-Ramos, 2015). Por otro lado, encontramos unanimidad cientifica ante
las terapias angulares, que cualquier programa interdisciplinar destinado a la
pérdida de peso debe incluir: abordaje nutricional, AF y abordaje psicolégico
con la terapia cognitivo-conductual (TCC), como terapia modelo (Delahanty et
al., 2013; Little et al., 2016).

1.3.1.1. Tratamiento nutricional

Respecto al tratamiento nutricional, debe tenerse en cuenta tanto el
patrén dietético como los héabitos alimentarios establecidos alrededor del
mismo. Si bien, como se ha mencionado en otras ocasiones, no solo los
alimentos que componen la dieta son importantes para conseguir el fin
deseado, si no la distribucién en las tomas o la ausencias de ellas. Estos
elementos han sido correlacionados directamente con la obesidad y la
adiposidad (Chowdhury et al., 2016; Megson, Wing y Leahey, 2016).

A lo largo de la historia se han descrito innumerables tipos de patrones
dietéticos orientados a la pérdida de peso; las dietas bajas en grasas o con
menos del 30% de la energia procedente de las grasas (Hu y Bazzano, 2014),
con baja carga glicémica (Fabricatore et al., 2011), dietas ricas en hidratos de
carbono o con mas de un del 45% de la energia procedente de los mismos

(Lichtenstein et al,. 2006), la dieta mediterranea (Martinez-Gonzalez, 2016).
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Otra modalidad dietética que esta suscitando polémica por sus complicaciones
secundarias aunque con el efecto reconocido de la pérdida de peso, es la dieta
baja hidratos de carbono y con alto contenido en grasas, a pesar de las
contraindicaciones documentadas en relacion al aumento de los niveles de C-
LDL (Hu et al., 2012; Noakes y Windt, 2017). En este sentido, el objetivo de
cualquiera de las anteriores, debe ser disminuir la ingesta caldrica; asi las
recomendaciones para personas con sobrepeso u obesidad, es una
disminucién de los niveles de ingesta energética entre 500 - 1000 kcal para

alcanzar la pérdida de peso (Bish et al., 2005).

Sin embargo entre todos los patrones dietéticos expuestos, la dieta
mediterranea es la que recibe mayores recomendaciones por su proteccion
cardiovascular, extendiéndose inclusive fuera de las costas mediterraneas
(Estruch et al., 2013; Salas-Salvado et al., 2014; Martinez-Gonzalez, 2016). La
citada dieta se caracteriza por el elevado consumo de aceite de oliva,
legumbres, grano entero, vegetales, frutas, la ingesta moderada de pescado,
productos lacteos, asi como el bajo consumo de carnes rojas y procesadas,
presentandose como uno de los modelos dietéticos preventivos e inclusive

considerada como un estilo de vida (Almeida, Parisi y Delgado, 2017).

No obstante, es importante destacar que independientemente del patron
dietético aplicado en un programa dirigido a la pérdida de peso, deben
realizarse controles analiticos de los micronutrientes, pues se han detectado
como efecto secundario de los mismos la deficiencia de vitaminas (Poli et al.,
2017).
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1.3.1.2. Actividad fisica

El aumento de la AF junto con la disminucion de la ingesta cal6rica, son
los clasicos estudiados para todos los trastornos metabodlicos en general y la
obesidad en particular (Christian et al., 2008; Lee, Jancey y James, 2017). En
este sentido, la evolucidon de la duracion recomendada para la AF se ha ido
modificando durante los ultimo afios, estableciéendose como consenso actual, la
practica diaria de al menos 45 - 60 minutos de AF moderada (Bish et al., 2005;
Swift et al 2014; Felitti, 2017), lo que supone a su vez, una pérdida de peso
aproximada de 2 kg (Swift et al 2014; Felitti, 2017), con una repercusion
positiva a nivel cardiovascular (Dwyer-Lindgren et al 2013; AHEAD Research
Group, 2016). No obstante, seria deshonesto no mencionar, que en
determinados casos como la obesidad mérbida o paciente con importantes
limitaciones fisicas la AF esta contraindicada, teniendo que recurrir a otro tipo
de medidas terapéuticas (Christiansen, Borge y Fagermoen, 2012; Toft y
Uhrenfeldt, 2015).

A pesar de que se han hallado evidencias sobre la eficacia de la AF
como terapia aislada (Martinez-Zaragoza, Campillo-Martinez y Ato-Garcia,
2016; Prioreschi et al., 2017), la mayoria de las publicaciones sugieren que su
combinacion con el abordaje nutricional alcanza mejores resultados (Jakicic et
al., 2016; Peyer et al., 2017). De igual modo, Brumby y colaboradores (2013),
advierten del fracaso de la AF cuando no es combinada con ninguna otra

estrategia terapéutica.

1.3.1.3. Terapia cognitivo conductual

La tendencia actual con el fin de mantener conductas de salud a largo
plazo es incluir, junto a las terapias clasicas descritas, otras intervenciones con
base conductual [terapia coginitivo-conductual (TCC)] y psicoldgica (Manzoni et
al.,, 2016), concretamente ha demostrado su eficacia en los programas de
obesidad (Nozaki, Sawamoto y Sudo, 2013; Jamal et al., 2016). Ademas, ha
sido considerado como un tratamiento empirico con grado de evidencia A (Grilo

et al., 2011). Esta terapia se basa en la creencia de que una problematica, en
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nuestro caso la obesidad, ha sido mantenida por creencias 0 cogniciones
disfuncionales (Cooper, Fairburn y Hawker, 2003). Las diferentes técnicas que
aborda esta terapia, se fundamentan en la modificacion de comportamientos,
cambiando los antecedentes y sus consecuencias, una vez identificadas y
evaluadas las creencias o cogniciones disfuncionales. Ademas, es empleada
para la promocion y transferencia de nuevas habilidades y conductas
aprendidas, con la finalidad de perpetuarlas en el tiempo (Butler, Chapman y
Forman, 2006). No obstante, existen autores que también han encontrado
como limitacion en esta terapia, utilizada en exclusiva, el mantenimiento de la

pérdida de peso a largo plazo (Cooper et al., 2010).

1.3.1.4. Nuevos sistemas electronicos de autocontrol

En la actualidad, como consecuencia del avance de las tecnologias de la
informacion, se han disefiado diferentes herramientas con la finalidad de
promocionar y monitorizar los habitos de salud o la desviaciones en la misma,
como la obesidad (Lyons et al., 2014; Kim, Faw y Michaelides, 2017). Sin
embargo, a pesar de que son sistemas Utiles y econémicamente viables, se ha
demostrado su eficacia como medio de soporte y nunca de reemplazo a otras
intervenciones (Pagoto et al., 2013); pues no podemos obviar, que el contacto
fisico con los profesionales de la salud, es descrito por los sujetos como

irremplazable (Franz, Boucher y Rutten-Ramos, 2015; Alnasser et al., 2016).

1.3.1.5. Tratamiento farmacoldgico: obesidad

Como hemos mencionado, en diferentes ocasiones, el tratamiento
angular para la obesidad es el cambio en el estilo de vida. No obstante, si tras
6 meses aplicados los tratamientos expuestos no se ha logrado una pérdida de
peso, debe iniciarse junto con la modificacion de habitos y no de forma
unilateral, el tratamiento farmacoldgico (Yanovski y Yanovski, 2014). En esta
linea, Manzanillas-Adame y Morales-Gonzales (2004: p.1), afirmaron que “el
tratamiento farmacologico en obesidad es solo una de las armas terapéuticas

con las que el equipo multidisciplinario involucrado en el tratamiento del
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paciente obeso debe echar mano, es util para lograr una mejor adherencia al

tratamiento nutricional y cambios en el estilo de vida”.

En esta linea, encontramos tres tipos de tratamiento farmacolégico para
la obesidad diferenciado por su mecanismo de accion: farmacos destinados a
reducir la ingesta de alimentos o anorexigénicos, farmacos que interfieren en la
absorcion de grasas y los que incrementan el gasto energético y la
termogénesia (Cuevas y Reyes, 2005). La disminucion de peso documentada
para los pacientes sometidos a este tratamiento médico oscila entre una el 5y
el 10% del peso corporal inicial (Kushner, 2014; Valsamakis, Konstantakou y
Mastorakos, 2017).

Los farmacos incluidos en el primer grupo, reducen la ingesta alimentaria
actuando sobre los neurotransmisores del sistema nervioso central; asi,
podemos encontrar dentro de esta clasificacion: noradrenérgicos (fentermina,
mazindol y el hidrocloro de dietilpropion), serotoninérgicos (fenfluramina, la
dexfenfluramina y el hidrocloro de fluoxetina), adrenérgicos y serotoninérgicos
(sibutramina) (Roitman, Wescott y Cone, 2010). Entre todos ellos los que han
demostrado mayor eficacia y seguridad son la fentermina y la sibutramina con
una pérdida de peso anual documentada entre 10 — 13 kg (Aronne et al., 2010;
Kolotkin et al., 2016). No obstante, este grupo farmacoldgico ha sido aprobado
por la Food and Drug Administration (FDA) de los Estados Unidos como

tratamiento factible a corto plazo (< 12 semanas) (Tamargo, 2016).

En relacion al tratamiento a largo plazo, tendriamos el segundo y el
tercer grupo farmacolégico para la obesidad (Tamargo, 2016). El Orlistat, es el
farmaco estrella en el grupo farmacolégico destinado a disminuir la absorcién
de las grasas (Mannucci, Dicembrini y Rotella, 2008). Es un inhibidor de la
lipasa pancreatica y gastrica que absorbe hasta el 30% de la grasa ingerida a
través de la dieta. Ademas de los beneficios en la pérdida de peso (0.94
kg/mes) (Douglas et al., 2015), también se ha encontrado una mejora en la
comorbilidad metabdlica asociada a la obesidad, sobre todo sobre la DLP y la
DM, de ahi que sea el farmaco mas utilizado en la actualidad (Ahima, 2016).
Con respecto al dltimo grupo farmacologico, se encuentran aquellos

medicamentos que actian aumentado el gasto energético metabdlico, como
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referencia hallamos el topiramato (estabilizador del estado de animo),
oxintomodulina (hormona peptidica intestinal) y la combinacién de bupropion
(inhibidor de la recaptacion de dopamina y norepinefrina) y naltrexona

(antagonista de los receptores opioides) (Greenway et al., 2009).

Por dltimo, fuera de estas clasificaciones, pero considerado por la FDA
como un farmaco seguro a largo plazo para la obesidad, se encuentran las
incretinas [agonistas del péptido-1 receptor similar al glucagbn (GLP-1R)]
(Tamargo, 2016). Esta hormona disminuye la glucemia debido a la estimulacién
de insulina por las células beta-pancreaticas y disminuye la secrecién del
glucagon por las células alfa pancreaticas; de ahi que el tratamiento inicial
estuviese destinado a la DM. No obstante, ha demostrado el retraso del
vaciado gastrico, lo que provoca la sensacién de saciedad en el sujeto obeso,
reduciendo la ingesta alimentaria y en consecuencia, el peso corporal de estos
pacientes con o sin DM (Punjabi, Arnold y Geary, 2011; Vilsbgll, Christensen y
Junker, 2012).

1.3.1.6. Tratamiento farmacoldgico: comorbilidad

No es infrecuente encontrar otras patologias, sobre todo de naturaleza
metabdlica o cardiovascular, en el sujeto obeso. Tal y como se ha descrito en
otros apartados, las mas comunes son: la DM, la DLP y la HTA (Al-Thani et al.,
2016; Lee, Jancey y James, 2016). Por tanto, la eleccién del tratamiento ira
destinado a las patologias implicadas, teniendo en cuenta otros tratamientos ya
seleccionados, pues como hemos visto, el Orlistat o0 GLP-1R, contribuyen a la
correccion de estas comorbilidades metabdlicas; de ahi la necesidad de un
tratamiento individualizado y juicio clinico (Valsamakis, Konstantakou vy
Mastorakos, 2017). No obstante, a continuacion se presentan las ultimas lineas

de tratamiento en estas comorbilidades.

Respecto al tratamiento farmacolégico de la HTA, va a ir orientado a
alcanzar una PAS <140 mmHg y la PAD <90 mmHg. Para ello, el tratamiento
inicial recomendado debe incluir un diurético de tipo tiazida (actua eliminando el

sodio y el potasio del organismo, lo que reduce la retencion de liquidos y la
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presion vascular) sélo o en combinacién con otros antihipertensivos. Sobre
todo en pacientes con DM o con enfermedad renal cronica, se hace necesario
la combinacion de varios farmacos, tales como, los bloqueadores de los
canales de calcio (CCB), inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA) o angiotensina bloqueador de receptor (ARB) (aquellos con efecto
vasodilatador) (Chobanian et al.,, 2003; James et al.,, 2014; Qaseem et al.,
2017). Por ultimo, los inhibidores adrenérgicos relajan la actividad del sistema
nervioso simpatico, regulan la actividad cardiaca y el flujo sanguineo; sin

embargo, se ha relacionado con el desarrollo de DM (Vardeny et al., 2011)

En referencia a las estrategias farmacologicas orientadas a la
estabilizacion de la glucemia basal y control de la DM, con un control de la
hemoglobina glicosilada < 6.5% (Chaudhury et al., 2017). Entre los farmacos
mas utilizados encontramos los hipoglucemiantes, tales como la biguanidas
(disminuye la produccidon de glucosa hepdatica), sulfonilureasy glinidas
(aumentan la secrecion de insulina), a inhibidores de glucosidasa (disminuyen
la velocidad de digestion de los polisacéridos en el intestino delgado proximal
con una reduccion en los niveles de glucosa postprandial), Tiazolidinedionas o
glitazonas (sensibilizadores de la insulina) (Nathan et al., 2009). En otra linea
de tratamiento, encontramos los agonistas de amilina (analogo sintético de la
hormona amilina de células B) y los GLP-1R (Nathan et al., 2009; Dawed, Zhou
y Pearson, 2016). Por ultimo, el tratamiento mas eficaz y con mejoras en el
perfil lipidico del sujeto, encontramos la insulina (McCulloch, 2017). Al igual que
ocurria con la HTA, en la mayoria de los casos se requiere de la combinacién
de varios de los anteriores para lograr el control glucémico (Nathan et al., 2009;
McCulloch, 2017).

Los tratamientos para sujetos dislipemicos, tiene como finalidad
conseguir un nivel 6ptimo del perfil lipidico, sobre todo a nivel del C-LDL
(Filippatos et al., 2017). Entre los clasicos, encontramos las estatinas, el acido
nicotinico, la ezetimiba, secuestradores de acido bilico, fibras y acidos grasos
omega-3 (Huang y Zhu, 2012). Sin embargo, son objeto de analisis la eficacia
de la Proproteina-ConvertasaSubtilisina/Kexina tipo 9 (PCSK9), la cual actua
aumentando la degradacion de la proteina del receptor de la LDL en el higado,

sin efectos adversos (Lipinski et al., 2016). Con efectos prometedores, son
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objeto de analisis en este momento, los farmacos Mipomersen y Lomitapide
(Liu et al., 2017).

1.3.2. Tratamiento quirdrgico: cirugia bariatrica y/o metabdlica

Como se ha sugerido en otras ocasiones, en determinados casos, el
tratamiento conservador para la obesidad ha encontrado dificultades. Asi, para
pacientes diagnosticados de obesidad morbida e incluso para pacientes con
grados moderados de obesidad pero metabdlicamente enfermos, la cirugia
bariatrica (CB) se ha presentado como tratamiento de eleccion (Fernandez-
Ruiz et al., 2016; Ferndndez-Ruiz, 2017; Aridi et al., 2017). La indicacion inicial
de la CB era la pérdida de peso, encontrando pérdidas de peso que oscilaban
entre 60 — 70% (Esteban et al., 2004). Sin embargo, se observaron que los
logros alcanzados por este procedimiento iban mas alla de la pérdida de peso.
Asi, se encontré la mejora y correccion de las comorbilidades metabdlicas
asociadas a la obesidad; de ahi que en la actualidad sea considerada como
cirugia metabdlica. Existen diferentes técnicas dentro de la CB: las técnicas
restrictivas, cuya finalidad es reducir la capacidad gastrica y entre ellas
destacan, los diversos tipos de gastroplastias y la banda gastrica (Lin et al.,
2016); las malaborsotivas, tratan de lograr un sindrome de intestino corto y
entre ellas se encuentran, la desviacion biliopancreética y el bypass gastrico
distal (Ceriani et al., 2016); y las mixtas, que combinan los dos mecanismos
anteriores, representada por el bypass gastrico en Y de Roux (BGYR) (Aridi et
al., 2017). Entre todas las técnicas expuestas, el BGYR ha sido considerado
gold estandar, por sus resultados a nivel bariatrico y metabdlico (Exposito et al.,

2014), asi como por su reducida tasa de complicaciones (Aridi et al., 2017).

En términos de eficacia a largo plazo, en la actualidad existe
controversia. Si bien encontramos publicaciones que han conseguido mantener
la pérdida de peso en el tiempo (Ocon et al., 2010; Sundbom et al., 2017), otros
autores han encontrado una ganancia no deseada (Alfonsson, Weineland-
Strandskov y Sundbom, 2017; Lager et al., 2017). En esta linea de dificultades,

también se ha descrito para este tratamiento la limitacion de la esfera
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psicoldgica del paciente obeso (Sundbom et al., 2017), con registros inclusive

de suicidios (Lagerros et al., 2017).

Asi pues, tal y como afirma Barrios y Escobar (2010), ninguna terapia o
tratamiento de forma aislada es capaz de conseguir una eficacia en todas las

esferas del individuo y mantenerlas en el tiempo.

1.4.Rol de enfermeria como lider en el cuidado del paciente obeso

Como se ha descrito en reiteradas ocasiones, la obesidad es una
patologia multifactorial que afecta a todas las esferas del ser humano, teniendo
serias repercusiones en la calidad de vida de quienes la padecen
(Anandacoomarasamy et al., 2009; Taylor et al., 2013; Lemstra y Rogers, 2016;
Uzogara, 2017; Abdelaal, Roux y Docherty, 2017). En este contexto, la
disciplina de Enfermeria siempre ha sido reconocida por su rol holistico frente
al cuidado del paciente, manifestando diferentes autores su implicaciéon
biolégica, psicoldgica y social (Takase, & Teraoka, 2011; Zamanzadeh, Jasemi
& Valizadeh, 2015). Asi no es sorprendente la frase acufiada por Furegato y
Prestupa (1999: p. 2) “los pacientes requieren a la enfermera siempre presente
para atender su llamado, escuchar su angustia”. De igual modo, el profesional
de Enfermeria es defendido como aquel “que utiliza sus conocimientos,
habilidades y actitudes para emitir juicios clinicos, solucionar problemas, crear
y coordinar tareas costo-eficaces” (Zabalegui-Yarnoz, 2003: p. 1). Sin embargo,
no ha sido hasta hace poco, cuando Chang y colaboradores (2016), se
presentan como pioneros en la proposicion de incluir a la enfermera como lider
de la coordinacion entre los equipos de salud y los estamentos y recursos
comunitarios. En esta linea, es destacable la escasez de registros que ponen
de manifiesto la capacidad de liderazgo de esta figura, en términos de
coordinacién y monitorizaciéon, aun cuando la enfermera tiene un lugar
privilegiado como vinculo entre los distintos profesionales, el paciente y la
comunidad, sobre todo en atencion primaria (Steinberger et al., 2009). No
obstante, algunos programas destinados a la pérdida de peso en pacientes
obesos han contado con esta disciplina para las actividades de control y

promociéon de habitos saludables (Bo et al. 2007; Carey, Al-Zaiti y Liao, 2011).
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En esta linea, se requieren de ensayos que promuevan la evaluacion de la
capacidad de enfermeria como lider en los programas de salud en general y de
la obesidad en particular (Nanri et al., 2012).

1.5.Justificacién de la investigacion

No cabe duda, que el fin Gltimo de todos los organismos implicados en
materia de salud y dirigentes a nivel gubernamental, sera establecer y crear
politicas sanitarias que alcancen la calidad asistencial. Molina-Mula y
colaboradores (2016), la definen como el conjunto de las mejores practicas,
basadas en el uso eficiente de recursos disponibles y la consecucién de la
satisfaccion del paciente sobre la accién recibida. En este contexto, en base a
los hallazgos expuestos en los apartados anteriores y la definicion de calidad
asistencial, es notorio que los resultados obtenidos con el paciente obeso hasta
el dia de hoy, no constituyen la calidad asistencial. En este contexto, surge una
preocupacion y es, que mientras la frecuencia del sobrepeso y la obesidad
crece a nivel mundial y cada vez en edades mas tempranas, el nUumero de
publicaciones destinadas al tratamiento conservador de la misma toma un
sentido invertido. Asi, resulta insélito, que un trastorno de indole modificable y
extensamente analizado, continde constituyendo un desafio para la sociedad
actual (Villalobos, 2016).

Es por ello, que la intencién de la presente tesis doctoral, es el disefio de
una metodologia interdisciplinar que pueda contribuir a frenar la epidemia del
siglo XXI. Asi, se ha intentado solventar todas las inconsistencias planteadas
por otros autores hasta el dia de hoy y por lo que entendiamos que podia estar
fracasando a largo plazo los programas dirigidos al paciente obeso. En este
sentido, se ha profundizado sobre la metodologia interdisciplinar expuesta por
Kdrner (2010) y la figura de lider propuesta por Steinberge y colaboradores
(2009); realizando una evaluacion a corto, medio y largo plazo, tanto de la
esfera fisica como psicoldgica de los pacientes obesos adscritos al programa.
Ademas, el presente programa se ha llevado a cabo con los recursos sanitarios

y de la comunidad autébnoma disponibles, lo que ha evitado gastos adicionales
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para cualquier estamento politico, proponiendo un marco econdémicamente

sostenible.
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2. OBJETIVOS

2.1.Objetivo general

Determinar la eficacia y efectividad del programa [2AO2 sobre la

obesidad, comorbilidad metabodlica y psicolégica asociada y su

repercusion en la calidad de vida a corto (6 meses), medio (12 meses) y

largo plazo (24 meses).

2.2.0bjetivos especificos

Establecer la idoneidad del programa 12A02 sobre los diferentes
pardmetros antropométricos de la obesidad y adiposidad a corto,
medio y largo plazo.

Evaluar la eficacia del programa [2A02? sobre los parametros
cardiovasculares y respiratorios a corto y medio.

Analizar la influencia del programa [2A02 sobre los habitos
alimentarios a medio y largo plazo.

Determinar la eficiencia del programa I12A0? sobre los pardmetros
clinicos y bioquimicos relacionados con comorbilidad metabdlica
asociada a la obesidad a medio y largo plazo.

Conocer el impacto del programa I12AO? sobre la comorbilidad
psicolégica a medio y largo plazo.

Examinar la repercusién del programa [2A02 sobre la calidad de vida

relacionada con la salud a medio y largo plazo.
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3. MATERIAL Y METODO

3.1.Disefio

Se ha utilizado una metodologia cuantitativa con un disefio analitico,
experimental, prospectivo y longitudinal, con asignacién aleatoria de los sujetos

que componen la muestra, tipo de ensayo clinico aleatorizado.

3.2.Poblacién

La investigacion se ha llevado a cabo en el municipio "El Esparragal” con
una poblacién de 3.262 habitantes en 2013. Antes de realizar en ensayo
clinico, se estimd la prevalencia de exceso de peso corporal en dicha area de
salud sobre una muestra aleatoria de 299 sujetos; obteniendo un total de 121
(40,5%) personas con sobrepeso y 128 (42,8%) obesas, segun los criterios de
la SEEDO (Fernandez-Ruiz et al., 2014).

El criterio de participacion en el programa 12A02 fue el sobrepeso (IMC
entre 25.0 y 29.9 kg/m?) o la obesidad (IMC = 30 kg/m?, asi como el
cumplimentar un formulario de consentimiento informado. De los 249 sujetos
qgue cumplieron con el criterio de IMC, 40 fueron excluidos por comorbilidades
con otras patologias (depresion, cancer, fibromialgia y otras, lo que podria
interferir con la intervencién). Finalmente, de 209 sujetos restantes, 74 han
firmado el consentimiento informado. Al invitar a participar en el programa a
todos los sujetos que cumplieron criterios, no fue necesario aplicar calculo del
tamafo muestral. La aleatorizacion de los sujetos se realizé utilizando una tabla
simple de numeros: 37 pacientes en el grupo de control y 37 en el grupo

experimental.
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3.3.Cronograma

El estudio se divide en dos etapas: en la primera se llevo a cabo la
intervencion e implementacion del programa [2AO? en el grupo experimental
durante 12 meses (desde febrero de 2014 a febrero de 2015) y la segunda que
consistié en una reevaluacion transcurrido un afo sin intervencion (febrero de
2016).

3.4.Recogida de datos

A los pacientes que forman parte del estudio se les informé tanto de
forma oral como por escrito de las caracteristicas del ensayo clinico aleatorio,
garantizando el total anonimato y la confidencialidad de datos e informaciones
relativas a los pacientes objeto de andlisis, tal y como se observa en la Ley
Organica 15/1999 de 13 de diciembre, de Protecciéon de Datos de Caracter
Personal. La presente investigacion fue aprobada por el Comité Etico del

Hospital Universitario Reina Sofia (HURS).

La evaluacion de las diferentes variables a analizar se llevaron a cabo en
el Centro de salud de “El Esparragal” en las condiciones habituales de la
practica clinica diaria, tomando de referencia a la enfermera de cupo. Sin
embargo, los recursos personales tales como la nutricionista, el profesional de
Ciencias de la actividad fisica y el deporte (CAFD) y la psicéloga fueron
otorgados por el ayuntamiento del municipio. De igual modo, facilité las
instalaciones para llevar a cabo las diferentes terapias que constituyeron el
programa. La enfermera de cupo junto con el equipo de investigacion, fueron
los encargados de seleccionar al personal que formaria parte del proyecto
[2AQO2,
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3.5.Variables

Todas las mediciones se realizaron en cuatro momentos temporales,
excepto los valores espirométricos, valoracion de la calidad de vida, aspectos
psicoldgicos y los habitos alimentarios; de los cuales se tomaron tres medidas
(omitiendo la valoracibn a los 6 meses). Las primeras tres mediciones
evaluaron la efectividad en el corto y mediano plazo: 1) antes de iniciar la
intervencién; 2) a los 6 meses (a corto plazo); 3) a los 12 meses (mediano
plazo, en este momento la intervencion finaliza). El efecto a largo plazo se

midio un afio después de completarse.
Datos sociodemogréficos
Se registraron el sexo, la edad, el estado civil y la situacién laboral.
Datos antropométricos

La evaluacion incluye marcadores antropométricos de la obesidad y la
distribucion de la adiposidad. Para establecer el grado de obesidad, se calcul6
el indice de Masa Corporal (IMC, kg/m?). El peso y la altura se han medido en
una escala calibrada con el modelo de altura SECA®, a 0,1 kg y 0,01 m,
respectivamente. Ambas variables se determinan en todos los sujetos a la
misma hora del dia y en ayunas. El exceso de peso (kg) se calcula obteniendo
primero una correspondencia con un IMC de 25 kg/m? de peso limite. El exceso
de peso se calcul6 como la diferencia de este limite de peso para ser

clasificado como peso normal.

Con el fin de analizar el patrén de distribucion de la grasa corporal, los
diferentes perimetros (cintura y cadera) y pliegues (tricipital, bicipital,
subescapular, suprailiaco, abdominal, muslo, pectoral) manteniendo las guias
utilizadas para la evaluacién de peso y altura (Campillo et al., 2000). El
instrumento utilizado para medir los perimetros es una cinta métrica de acero
no extensible o deformable con divisiones de 1 mm (modelo Holtain®); los
pliegues se miden a través de una pinza Holtain® con una presion constante de
10 g/mm? de superficie de contacto y precisién a 0,2 mm. Las mediciones de
ambos indicadores son realizadas por el mismo profesional en triplicado, con el

valor promedio a analizar. A través de las mediciones aisladas, el coeficiente
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cintura/cadera se calculé dividiendo la circunferencia de la cintura por la

circunferencia de la cadera.

De forma similar, a partir de la suma de 4 pliegues, se hall6 la densidad
(D) por las ecuaciones de Durnin y Womersley (1974). Para la comparacion de
la densidad se aplicaron las ecuaciones de Jackson y Pollock (1985). Una vez
que se obtuvo D, se calcularon las ecuaciones de Siri (1956) y Brozeck,
Grande y Anderson (1963) con la finalidad de obtener una mayor validez
mediante la aplicacion de dos ecuaciones de porcentaje de grasa corporal
diferentes. Por lo tanto, hay cuatro medidas de los porcentajes de grasa
corporal como resultado de las combinaciones de la ecuacién de Siri con la
ecuacion de densidad de Durnin (Siri D) y la ecuacién de densidad de Jackson
y Pollock (Siri J), igual para la ecuacion de Brozek (Brozek D y Brozek J).

Medidas cardiovasculares y espirométricas

Se midieron la presion arterial sistolica (PAS) y la presion arterial
diastélica (PAD), la frecuencia cardiaca (FC), la capacidad vital forzada (CVF),
el porcentaje de CVF del valor predicho (CVF%), el volumen espiratorio en el
primer segundo espirado forzado (FEV1) Del valor predicho FEV (FEV%),
relacion FVC expulsada durante el primer segundo de exhalacién forzada
(FEV1/ CVF) y porcentaje del valor normal previsto (FEV1 / CVF%). Utilizamos
un estetoscopio modelo Littman ™ 3200, un esfigmomandmetro Dura Shock
DS44 ™y un espirometro Oxy ™ Spirolab Ill. Todas las mediciones fueron
realizadas por la misma enfermera y todos los valores clinicos se han medido

tres veces analizando el valor medio.
Medidas bioquimicas

Con la finalidad de analizar la comorbilidad metabdlica se realizo la
medicion de los parametros bioquimicos que determinan las principales
enfermedades: valores de la glucemia basal para la Diabetes Mellitus, los
valores de dislipidemia a través del colesterol total y los valores del trastorno
hepatico con la gamma glutamiltranspeptidasa (GGT), la transaminasa
glutamicopiravica (GPT), la transaminasa glutamato-oxalacética (GOT) y la
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bilirrubina total. Las muestras de sangre se extrajeron después de un ayuno

nocturno de 10-12 horas y fueron evaluadas en el laboratorio del HURS.
Evaluacion de calidad de vida relacionada con la salud

El Cuestionario SF-36 (Ware et al., 1993) es uno de los instrumentos de
CVRS mas utilizados, por su facil aplicacion y propiedades psicométricas
(Jepsen et al., 2015). La version estandar espafola (Alonso, Prieto, & Anto,
1995) esta compuesta por 35 items que valoran los estados tanto positivos
como negativos de la salud en diferentes esferas en las dltimas 4 semanas:
physical function (PF) (10 items), physical role (PR) (4 items), bodily pain (P) (2
items), general health (GH) (5 items), vitality (V) (4 items), social function (SF)
(2 items), emotional role (ER) (3 items) y mental health (MH) (5 items).
También contiene un item que evalla el estado de salud actual en
comparaciéon con el de hace un afo (health transition, HT). Los items estan
redactados en una escala Likert con entre 3 y 5 categorias de respuesta que
indican un determinado grado de salud. La puntuacion en cada dimension se
obtiene por la transformacién de la puntuacion cruda, que es la suma de las
puntuaciones de cada item, a unas puntuaciones en escala de 0 a 100. No
todos los items estan redactados en el mismo sentido, por lo que previamente
hay que homogeneizar la direccién de las respuestas para que reflejen mejor
salud a mayor puntuacion. Las puntuaciones de 0 a 100 de las escalas del SF-
36 han sido ampliamente utilizadas y gozan de popularidad por la traduccién
directa de sus maximo y minimo a el mejor y el peor de los estados de salud
posibles (Vilagut et al., 2005). Adicionalmente, se obtienen dos puntuaciones
correspondientes al conjunto de las dimensiones de salud fisica (physical
component, PC) y mental (mental component, MC) respectivamente mediante
la combinacion de las puntuaciones obtenidas en las escalas que forma el
correspondiente conjunto. El estudio de las propiedades psicométricas avala la
excelente consistencia interna de las escalas (alfa de Cronbach: 0,78-0,96)
(Alonso et al., 1995).
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Evaluacion de ansiedad. State-Trait Anxiety Inventory (STAI)

El Cuestionario de ansiedad estado-rasgo (Spielberger, Gorsuch, &
Lushene, 1983). Manual for the State-Trait Anxiety Inventory. Palo Alto, CA:
Consulting Psychologist) tiene como finalidad de detectar uno de los principales
problemas de la sociedad actual, la ansiedad (Booth, Sharma & Leader, 2015).
La version en castellano ha sido validada por los propios autores (Spielberger,
Gorsuch, & Lushene, 2008). Existen dos modalidades, STAI-Rasgo (STAI-R) y
STAI-Estado (STAI-E), que hacen referencia a dos dimensiones de la
ansiedad: una propension ansiosa intrinseca de la personalidad (STAI-R) o un
estado emocional transitorio (STAI-E) (Spielberger et al., 1983). Cada uno de
ellos esta conformado por 20 items independientes, que indica rasgos o
estados de ansiedad, cada uno de los cuales forma una escala Likert con 4
categorias de respuesta (0, casi nunca/nada; 1, algo/a veces; 2, bastante/a
menudo; y 3, mucho/casi siempre), por lo que la puntuaciéon total en cada
dimension oscila entre 0 (muy baja ansiedad) y 60 (mucha ansiedad). La
consistencia interna evaluada en poblacién espafiola es muy elevada (alfa de
Cronbach: 0,84-0,93) (Spielberger et al., 2008).

Evaluacidon de habitos nutricionales

Para la evaluacion de la calidad de los habitos nutricionales de los
participantes se ha utilizado un cuestionario de habitos nutricionales y un

cuestionario de frecuencia alimentaria.

El cuestionario de habitos nutricionales estd basado en las
recomendaciones editadas por la Sociedad Espafiola de Nutricibn Comunitaria
(Dapcich et al., 2004). Este cuestionario ha sido utilizado en diversos estudios
sobre comportamiento alimentario (Soler, 2004; Simonelli, 2008). La finalidad
del cuestionario es evaluar la calidad de la alimentacion, para lo cual consta de
17 items que miden diversos aspectos del comportamiento alimentarios,
especialmente los contenidos alimentarios, asi como horarios de ingestas,
lugar donde se producen, duracion de las mismas y frecuencia de ejercicio
fisico. Los items son de respuesta mudltiple, y, excepto el primero, estan
formados por tres categorias de respuesta (A, que indica el habito mas

saludable, 3 puntos; B, habito menos saludable, 2 puntos; C, habito no
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saludable, 0 puntos). A su vez, en algunos items, cada categoria puede estar
dividida en dos subcategorias (Al, A2; B1, B2; C1, C2), que representan
variaciones del habito en cuestion, pero que se puntian conforme a lo
establecido para la categoria principal. El primer item, sin embargo, esta
formado por 5 categorias (las 5 ingestas habituales a lo largo del dia). Se
obtienen 3 puntos si se marcan las opciones desayuno, comida y cena, junto a,
como minimo, otra categoria adicional. Si se marcan las categorias desayuno,
comida y cena se obtienen 2 puntos, y 0 puntos en cualquier otra variacion. La
puntuacion total se compone de la suma de la puntuacion obtenida en cada
item, de tal forma que la puntuacion maxima alcanzable es 51, que indica los
mejores habitos nutricionales, y la minima es 0, que indica que todos los
habitos nutricionales son perjudiciales para la salud. Simonelli (2008) sugiere
dos puntos de corte (223, 231) para crear 3 clases de habitos (dieta

equilibrada, 231; dieta poco equilibrada, 223-<31; dieta nada equilibrada, <23).

El Cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos tiene como
objetivo evaluar la frecuencia de ingesta de 88 clases de alimentos y alimentos
enriquecidos (omega 3, vitaminas A, C y E, soja) representativos de todos los
estratos de la pirAmide de alimentos (Simonelli, 2008). También se ha incluido
la ingesta de sal y cerveza, por lo que consta de 90 items medidos en una
escala ordinal que indica la frecuencia (nunca, diariamente, semanalmente,

mensualmente o anualmente). Los distintos alimentos pertenecen a 7 grupos:
Grupo 1 (10 items): pan, cereales, arroz, pasta y legumbres: items
Grupo 2 (13 items): carnes, aves, pescados y huevos.
Grupo 3 (23 items): frutas, verduras y hortalizas.
Grupo 4 (13 items): leche, yogurt y queso.
Grupo 5 (23 items): grasas, aceites y dulces.
Grupo 6 (3 items): agua.

Grupo 7 (3 items): alimentos enriquecidos.
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La sal y la cerveza no se han incluido en ningun grupo. Los alimentos
han sido clasificados en funcion de su contenido en acidos grasos Omega 3,
vitaminas A, C, y/o E, niacina, L-triptéfano y vitamina B12, de acuerdo con la

Enciclopedia Médica en Espafiol.

3.6.Intervencion

El Grupo experimental se sometio a un programa durante 12 meses con
abordaje integral e interdisciplinar, compuesto por un equipo de salud formado
por Licenciados en Medicina, Graduados en Enfermeria, Graduados en
Nutricion, Graduados en Psicologia y Graduados en Ciencias de la Actividad
Fisica y el Deporte (CAFD). La intervencion fisica consistié en cuatro sesiones
semanales de actividad fisica durante cuarenta minutos; se iniciaba con
ejercicios de estiramiento seguidos de treinta minutos de trabajo aerdébico con
una etapa de recuperacion, dirigidos por el monitor de CAFD. Los psicélogos
realizan una sesion mensual de Terapia Cognitivo-Conductual (TCC), con
sesenta minutos de duracién, basado en técnicas de psicoeducacion,
reestructuracién cognitiva, solucion de problemas y entrenamiento de
habilidades, entre otras. Las enfermeras se encargaron de la Educacion para la
salud, manteniendo una sesion mensual de sesenta minutos dedicada al
abordaje la obesidad y su comorbilidad, profundizando en la modificacién de
hébitos érrenos vy, la eleccién y elaboracién de menus saludables. EI médico y
la nutricionista, llevaron conjuntamente la evaluacion clinica y nutricional del
paciente, vigilando las interacciones farmaco-nutrientes y supervisando
cualquier desequilibrio o reaccién adversa que pudiese ocurrir. Tras la
valoracion nutricional se calcula las necesidades energéticas mediante la
férmula de Harris-Benedict y se instruye individualmente sobre el manejo de la
dieta. Los menus se confeccionaron en base a la dieta ATP-IIl con un déficit de
300 Kcal/dia, repartidas en 55 % de glucidos, menos del 30 % de grasas, 15 %
de proteinas y menos de 150 mg/dia de colesterol. Ademas se fortalece el
concepto de consumo de vegetales y frutas.
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Los pacientes asignados al grupo control fueron visitados Unicamente
con la finalidad de exploracion y recogida de datos de las diferentes variables
de investigacion, manteniendo las recomendaciones habituales por sus
profesionales de Atencion Primaria (AP), sin participar en el programa objeto de

analisis.

3.7.Analisis estadistico

El andlisis de los datos se ha llevado a cabo con el software IBM®
SPSS®, r. 24. En primer lugar, se ha realizado un analisis descriptivo
univariante para cada uno de los momentos de medida (pretest, 6 meses, 12
meses y seguimiento) en cada uno de los grupos, calculando la media,
desviacion tipica e intervalo de confianza para la media (nivel de confianza
95%) para las variables cuantitativas. Para las variables cualitativas se ha
calculado la frecuencia y porcentaje de las correspondientes categorias. A
continuaciéon, se ha comprobado la equivalencia inicial de los grupos
experimental y control. Para ello se ha aplicado la prueba t de Student para las
variables numéricas. El tamafio del efecto se ha calculado mediante el
estadistico d de Cohen. La equivalencia inicial en las variables cualitativas se
ha realizado a través de la prueba chi-cuadrado. Para estudiar la eficacia de la
intervencidn se ha aplicado un disefio de medidas parcialmente repetidas,
tomando como factor intergrupos la variable Grupo, siendo Momento el factor
intragrupos. Se ha calculado el estadistico F de Snedecor de la prueba de la
interaccibn Momento*Grupo, asi como los estadisticos F de los efectos
principales de Momento y Grupo. Para cada prueba se ha escogido el
estadistico eta cuadrado parcial como medida del tamafio del efecto. Se
entiende que existe un efecto de la intervencion cuando la prueba de la
interaccion es significativa. En tal caso, se han calculado las pruebas F
univariadas para los efectos del Momento en cada uno de los grupos,
realizando asimismo las comparaciones por pares de medias de la variable
dependiente de cada momento de evaluacion en cada grupo. El nivel de

significacion utilizado ha sido del 5%.
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4. RESULTADOS

4.1.Andlisis pretest

4.1.1. Caracteristicas sociodemograficas

Edad

Grupo experimental

La edad promedio de los participantes del grupo experimental es de 59,4
afios (DT = 9,1 afos; IC95%: 56,3-62,4), estando las edades comprendidas
entre 35y 72 afios.

Grupo control

En el grupo control, la edad promedio es de 62,8 afios (DT = 8,9 afios;

IC95%: 59,8-65,7). El rango de edades se encuentra entre 42 y 75 afos.

Género

Grupo experimental

En el grupo experimental participan 18 mujeres (48,6%) y 19 hombres
(51,4%).

Grupo control

El nimero de mujeres en el grupo control es de 19 (51,4%), frente a 18
hombres (48,6%).

Estado civil

Grupo experimental

El nimero de participantes del grupo experimental con estado civil
casado es de 34 (91,9%), mientras que el nimero de viudos es de 2 (5,4%) y el
de divorciados de 1 (2,7%).

Grupo control

En el grupo control hay 30 participantes con estado civil casado (83,3%),

frente a 5 viudos (13,9%) y 1 persona divorciada (2,7%).
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Nivel académico

Grupo experimental

El 45,9% (n = 17) de los participantes del grupo experimental no tiene
estudios, mientras que el 43,2% (n = 16) tienen educacion primaria, el 5,4% (n
= 2) educacion secundaria y el 5,4% (n = 2) educacion vocacional.

Grupo control

En el grupo control el 64,9% (n = 24) no tiene estudios, el 32,4% (n = 12)

tiene estudios primarios, y el 2,7% (n = 1) tiene educaciéon vocacional.

Situacion laboral

Grupo experimental

El 32,4% (n = 12) de los participantes del grupo experimental esta
desempleado, el 27% (n = 10) esta en situacion laboral activa y el 40,5% (n =
15) es pensionista.

Grupo control

En el grupo control, el 24,3% (n = 9) de los participantes esta
desempleado, el 18,9% (n = 7) estd trabajando y el 56,8% (n = 21) es

pensionista.

Habitos toxicos

Consumo de tabaco

Grupo experimental

En el grupo experimental, el 70,3% (n = 26) de los participantes no son
fumadores, el 24,3% (n = 9) habia fumado anteriormente, y el 5,4% (n = 2) son
fumadores en la actualidad.

Grupo control

El 54,1% (n = 20) de los participantes del grupo control no son
fumadores, el 35,1% (n = 13) habia fumado con anterioridad, y el 10,8% (n = 4)

son fumadores en la actualidad.
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Consumo de alcohol

Grupo experimental

El 59,5% (n = 22) de los participantes del grupo experimental consume
alcohol, frente al 40,5% (n = 15) que no lo hace.

Grupo control

En el grupo control, el 56,8% (n = 21) de los participantes consume

alcohol de forma habitual, mientras que el 43,2% (n = 16) no consume alcohol.

4.1.2. Comorbilidad

Diabetes mellitus (DM)

Grupo experimental

El 62,2% (n = 23) de los participantes del grupo experimental tiene DM,
frente al 37,8% (n = 14) que no tiene esta patologia.

Grupo control

En el grupo control, el 43,2% (n = 16) de los sujetos sufre de DM,

mientras que el 56,8% (n = 21) no tienen esta enfermedad.

Hipertension (HTA)

Grupo experimental

El 86,5% (n = 32) de los pacientes del grupo experimental han sido
diagnosticados de hipertension, mientras que el 13,5% (n = 5) no tiene esta
patologia.

Grupo control

En el grupo control, el 78,4% (n = 29) de los participantes sufre de

hipertension, frente al 21,6% (n = 8) que tiene presion arterial normal.

Dislipidemia (DLP)

Grupo experimental

El 56,8% (n = 21) de los sujetos del grupo experimental ha sido
diagnosticado de dislipidemia, frente al 43,2% (n = 16) que no sufre esta
patologia.

Grupo control

Entre los participantes del grupo control, el 51,4% (n = 19) sufre

dislipidemia, mientras que el 48,6% (n = 18) no tiene este trastorno.
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Alteracion hepatica

Grupo experimental

La alteracibn hepatica est4d presente en el 2,7% (n = 1) de los
participantes del grupo experimental. El 97,3% (n = 36) esta libre de esta
patologia.

Grupo control

Al igual que en el grupo experimental, en el grupo control el 2,7% (n = 1)
de los sujetos tiene dislipidemia, frente al 97,3% (n = 36) que no sufre esta

enfermedad.

4.1.3. Datos antropomeétricos

Estatura

Grupo experimental

La estatura promedio de los participantes del grupo experimental es de
1,64 metros (DT = 0,08; IC95%: 1,61-1,67), con estaturas comprendidas entre
1,45y 1,77 metros.

Grupo control

En el grupo control, la estatura media es de 1,61 metros (DT = 0,10;
IC95%: 1,58-1,65), siendo la estatura minima de 1,42 metros y la maxima de

1,88 metros.

Peso

Grupo experimental

El peso medio de los participantes del grupo experimental es de 86,9 kg
(DT = 11,4; 1C95%: 83,1-90,7), con un peso minimo de 55,5 kg y un peso
maximo de 114,2 kg.

Grupo control

En el grupo control, el peso ha estado comprendido entre 62 kg y 119
kg, siendo la media de 88,9 kg (DT = 13,1; IC95%: 84,5-93,3).
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indice de masa corporal (IMC)

Grupo experimental

El grupo experimental ha obtenido un IMC promedio en el pretest de
32,4 kg/m? (DT = 3,8; 1C95%: 31,1-33,6). Los valores de IMC se encuentran
entre 24,3 kg/m? y 41,7 kg/m?.

Grupo control

El IMC promedio del grupo control en el prestest ha sido de 34,3 kg/m?
(DT = 4,5; 1C95%: 32,8-35,8), con un valor minimo de 27,2 kg/m? y un valor

maximo de 46,3 kg/m?.

Exceso de peso

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental tenian un exceso de peso
medio antes de la intervencion de 19,6 kg (DT = 9,6; 1C95%: 16,4-22,8), con
valores comprendidos entre -1,5y 45,3.

Grupo control

En el grupo control, el exceso de peso medio fue de 23,7 kg (DT = 10,7;

IC95%: 20,2-27,3), oscilando los valores minimo y méaximo entre 5y 53,1 kg.

Pliegue bicipital

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
del pliegue bicipital en el pretest de 18,7 cm (DT = 4,5; 1C95%: 17,2-20,2), con
valores comprendidos entre 10 y 30 cm.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio del pliegue bicipital en el prestest
fue de 186 cm (DT = 4,4; IC95%: 17,1-20,1), estando los valores

comprendidos entre 10y 28 cm.
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Pliegue tricipital

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido una media de
25,4 cm del pliegue tricipital en el pretest (DT = 5,1; 1C95%: 23,6-27,1). Los
valores minimo y maximo han sido de 15 y 35 cm respectivamente.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio del pliegue tricipital en el pretest
ha sido de 25 cm (DT = 5,9; IC95%: 23,0-27,0). El rango de valores se

encuentra entre 14y 37 cm.

Pliegue subescapular

Grupo experimental

En el grupo experimental se ha obtenido una puntuacion media de 26,1
cm en el pretest (DT = 6,7; 1C95%: 23,9-28,4), estando los valores
comprendidos entre 11y 39 cm.

Grupo control

La puntuacién promedio del pliegue subescapular en el grupo control ha
sido de 25 cm (DT = 5,6; 1C95%: 23,2-26,9), siendo los valores minimo y
méaximo de 15y 35 cm.

Pliegue suprailiaco

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
de 34,3 cm en el pliegue suprailiaco en el pretest (DT = 6,0; IC95%: 32,3-36,3),
estando los valores comprendidos entre 24 y 47 cm.

Grupo control

El valor medio del pliegue suprailiaco en el grupo control en el pretest ha
sido de 33,3 cm (DT = 6,9; IC95%: 31,0-35,6). Los valores minimo y maximo

han sido de 18 y 52 cm respectivamente.
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Pliegue abdominal

Grupo experimental

El valor medio del pliegue abdominal en el pretest para los participantes
del grupo experimental ha sido de 33,6 cm (DT = 6,3; 1C95%: 31,5-35,7), con
valores comprendidos entre 22 y 47 cm.

Grupo control

En el grupo control, el valor medio del pliegue abdominal en el pretest
alcanzé un valor de 32,2 cm (DT = 7,0; 1C95%: 29,9-34,6). Los valores del

pliegue abdominal se encontraron entre 17 y 51 cm.

Pliegue del muslo

Grupo experimental

Los valores del pliegue del muslo en el grupo experimental en el pretest
estan comprendidos entre 16 y 56 cm, con un valor promedio de 28,9 cm (DT =
8,6; IC95%: 26,0-31,7).

Grupo control

El valor medio del grupo control en el pretest para el pliegue del muslo
ha sido de 29,2 cm (DT = 7,6; 1C95%: 26,7-31,8), siendo los valores minimo y
méaximo de 18 y 48 cm respectivamente.

Pliegue pectoral

Grupo experimental

El valor promedio del pliegue pectoral en el pretest para los participantes
del grupo experimental ha sido de 21,8 cm (DT = 6,1; IC95%: 19,8-23,8), con
valores comprendidos entre 14 y 36 cm.

Grupo control

Los valores minimos y maximos del pliegue pectoral en el grupo control
en el pretest han sido de 12 y 39 cm respectivamente, siendo el valor promedio
de 21,5 cm (DT = 5,6; IC95%: 19,5-23,5).

71



Circunferencia de la cintura

Grupo experimental

La circunferencia de la cintura promedio en el grupo experimental en el
pretest fue de 106,1 cm (DT = 9,3; 1C95%: 103,0-109,2), con valores
comprendidos entre 78y 127 cm.

Grupo control

Los valores de circunferencia de cintura en el grupo control en el pretest
se encuentran entre 96 y 128 cm, con un promedio de 108,3 cm (DT = 8,9;
IC95%: 105,1-111,3).

Circunferencia de la cadera

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor medio de
109 cm en la circunferencia de la cadera en el pretest (DT = 8,4; 1C95%: 106,2-
111,8), siendo los valores minimo y maximo de 93 y 136 cm respectivamente.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio de la circunferencia de cadera en
el pretest ha sido de 111,2 cm (DT = 10,3; 1C95%: 107,8-114,7), estando los
valores dentro del rango comprendido entre 93 y 133 cm.

Relacion cintura-cadera

Grupo experimental

Los valores de la ratio cintura-cadera se encuentran entre 0,80 y 1,10,
con un valor promedio de 0,97 (DT = 0,07; IC95%: 0,95-1,00).

Grupo control

Los participantes del grupo control han obtenido un valor minimo de 0,82
en la relacion cintura-cadera en el pretest y un valor maximo de 1,12. El valor
medio ha sido de 0,98 (DT = 0,07; IC95%: 0,95-1,00).

72



RESULTADOS

Circunferencia del muslo

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
de circunferencia del muslo en el pretest de 49,9 cm (DT = 4,9; IC95%: 48,2-
51,5). Los valores minimo y maximo han sido de 41 y 61 cm respectivamente.

Grupo control

En el grupo control se ha obtenido un valor promedio de circunferencia
del muslo en el pretest ha sido de 50,1 cm (DT = 10,2; 1C95%: 46,7-53,5), con

valores comprendidos entre 24 y 95 cm.

Grasa corporal. Ecuacién SIRI D

Grupo experimental

Los valores de la ecuacion de Siri de porcentaje de grasa corporal
calculados a partir de la funcion de densidad de Durnin (SIRI D) se encuentran
comprendidos entre 31,6 y 46,2%, siendo el valor promedio de 39,7% (DT =
4,3; 1C95%: 38,3-41,2).

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio de SIRI D en el prestest ha sido de
39,8% (DT = 4,6; 1C95%: 38,2-41,3), con valores comprendidos entre 30,4 y
47,1%.

Grasa corporal. Ecuacién SIRI J

Grupo experimental

Los valores de la ecuacién de Siri calculados a partir de la funcién de
densidad de Jackson y Pollock (SIRI J) se encuentran comprendidos entre 19,5
y 39,3%, siendo el valor promedio de 31,2% (DT = 5,6; 1C95%: 29,3-33,1).

Grupo control

Los valores minimos y maximo de SIRI J en el grupo control en el pretest
fueron 18% y 44,3% respectivamente, con un valor medio de 31,1% (DT = 7,0;
IC95%: 28,8-33,4).
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Grasa corporal. Ecuacion BROZEK D

Grupo experimental

Los valores de la ecuacion de Brozek para calcular el porcentaje de
grasa corporal calculados a partir de la funcion de densidad de Durnin
(BROZEK D) se encuentran entre 30,5 y 44,0%, siendo el valor promedio de
37,9% (DT = 4,0; 1IC95%: 36,6-39,3).

Grupo control

En el grupo control, los valores de BROZEK D se hallaron entre 29,3 y
44,8%, siendo la media de 38% (DT = 4,3; IC95%: 36,6-39,4).

Grasa corporal. Ecuacién BROZEK J

Grupo experimental

Los valores de la ecuacion de Brozek de porcentaje de grasa corporal
calculados a partir de la funcion de densidad de Jackson y Pollock (BROZEK J)
estan comprendidos entre 19,2 y 37,6%, siendo el valor medio de 30,1% (DT =
5,1; IC95%: 28,4-31,8).

Grupo control

En el grupo control, el valor medio de BROZEK J ha sido de 30% (DT =
6,4; 1C95%: 27,8-32,1), estando dichos valores comprendidos entre 17,9 y
42,1%.

4.1.4. Datos cardiovasculares

Presion arterial sistdlica (PAS)

Grupo experimental

Los valores de PAS del grupo experimental en el pretest estaban
comprendidos entre 130 y 190 mmHg, siendo el valor medio de 150,6 mmHg
(DT = 12,9; IC95%: 146,3-154,9).

Grupo control

En el grupo control los valores de PAS en el prestest alcanzaron un valor
minimo y maximo de 120 y 180 mmHg respectivamente. El valor medio ha sido
de 152,3 mmHg (DT = 11,8; IC95%: 148,4-156,2).

74



RESULTADOS

Presion arterial diastélica (PAD)

Grupo experimental

La PAD media en el pretest entre los participantes del grupo
experimental ha sido de 87,6 mmHg (DT = 5,8; IC95%: 85,7-89,6), estando los
valores comprendidos entre 75y 100 mmHg.

Grupo control

La PAD promedio en el grupo control en el pretest alcanz6 un valor de
87,3 mmHg (DT = 6,8; 1C95%: 85,0-89,5), siendo los valores minimo y maximo

de 65y 100 mmHg respectivamente.

Frecuencia cardiaca (FC)

Grupo experimental

La FC minima del grupo experimental en el pretest ha sido de 50 Ipm,
siendo el valor maximo de 99 Ipm. El valor promedio ha sido de 76,2 Ilpm (DT =
11,1; 1C95%: 72,5-79,9).

Grupo control

En el grupo control, los valores minimo y maximo de FC en el pretest
han sido 54 y 88 Ipm respectivamente, siendo el valor medio 74,8 Ipm (DT =
7,5; 1C95%: 72,3-77,3).

4.1.5. Datos espirométricos

Capacidad vital forzada (CVF)

Grupo experimental

La CVF media en el pretest en el grupo experimental ha sido de 3,4 I/s
(DT =0,8; IC95%: 3,1-3,6), con valores comprendidos entre 2,3y 5,3 I/s.

Grupo control

En el grupo control, el valor medio de CVF en el pretest ha sido de 3,2 I/s
(DT =1,0; 1C95%: 2,8-3,5), siendo los valores minimo y maximo de 1,7y 6,3 I/s

respectivamente.
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Capacidad vital forzada (porcentaje) (%CVF)

Grupo experimental

El porcentaje promedio de %CVF en el pretest entre los participantes del
grupo experimental ha sido de 86,4% (DT = 14,7; IC95%: 81,5-91,3), con un
rango de valores entre 54 y 120%.

Grupo control

Los valores de %CVF en el pretest en el grupo control se encontraron
entre 53 y 172%, siendo el valor medio de 87% (DT = 21,7; IC95%: 79,7-94,2).

Volumen espiratorio forzado el primer segundo (VEF1)

Grupo experimental

El VEF1 medio del grupo experimental en el pretest fue de 2,7 I/s (DT =
0,6; IC95%: 2,5-2,9), estando los valores comprendidos entre 1,8 y 4,1 I/s.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un valor promedio de VEF1 de 2,5 I/s (DT
= 0,8; 1C95%: 2,3-2,8). Los valores minimo y maximo respectivamente fueron
1,2y 4,7|/s.

Volumen espiratorio forzado el primer segundo (porcentaje)
(%VEF1)

Grupo experimental

En el grupo experimental, el valor mas bajo obtenido en %VEF1 fue de
60%, siendo 129% el valor méas alto. El %VEF1 promedio fue de 92,2% (DT =
15,0; 1C95%: 87,2-97,2).

Grupo control

Los participantes del grupo control han obtenido unos valores minimo y
maximo de %VEF1 de 43 y 181% respectivamente, con un valor medio de 93
I/'s (DT = 23,8; 1C95%: 85,0-100,9).
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Relacion VEF1/CVF

Grupo experimental

La ratio media VEF1/CVF en el grupo experimental en el pretest fue de
80,6 (DT =7,2; IC95%: 78,3-83,0), con unos valores comprendidos entre 66,5 y
91,0.

Grupo control

En el grupo control se ha obtenido una ratio VEF1/CVF media en el
pretest de 80,1 (DT = 9,8; 1C95%: 76,9-83,4), siendo los valores minimo y

maximo de 52,5y 98,3 respectivamente.

Relacion %VEF1/%CVF

Grupo experimental

Los valores de la ratio VEF1/CVF en porcentaje para los participantes
del grupo experimental en el pretest oscilaron entre 83 y 131%, con un valor
medio de 107,2% (DT = 10,0; IC95%: 103,9-110,5).

Grupo control

El %VEF1/%CVF medio en el grupo control en el pretest fue 106,9 (DT =
10,4; IC95%: 103,4-110,3). Este parametro alcanz6 un valor maximo de 128%,
siendo 73% el valor méas bajo.

4.1.6. Parametros bioquimicos

Colesterol total (CT)

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido unos valores
medios de 217,7 mg/dL en CT en el pretest (DT = 40,4; IC95%: 204,2-231,1),
con valores que oscilaron entre 137 y 330 mg/dL.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un CT promedio en el pretest de 214,5
mg/dL (DT = 26,4; 1C95%: 205,7-223,3), estando los valores comprendidos en
el rango 163-261 mg/dL.
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Glucosa (GC)

Grupo experimental

La GC media de los participantes del grupo experimental en el pretest
fue de 1329 mg/dL (DT = 36,0; IC95%: 120,9-144,9), con valores
comprendidos entre 86 y 234 mg/dL.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un valor medio de GC en el pretest de
139,1 mg/dL (DT = 33,3; IC95%: 128,0-150,2), con valores que oscilaron entre
82y 218 mg/dL.

GOT

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido valores de GOT
en el pretest comprendidos entre 14 U/L y 74 U/L, con un valor medio de 23
U/L (DT =10,7; 1C95%: 19,4-26,6).

Grupo control

En el grupo control, los valores de GOT en el pretest oscilaron entre 11
U/L y 55 U/L, siendo la media de 22,7 U/L y la desviacion tipica de 9,7 U/L
(1C95%: 19,4-25,9).

GPT

Grupo experimental

La media de GPT antes del tratamiento para los sujetos del grupo
experimental fue de 28,5 U/L (DT = 18,3; IC95%: 22,4-34,6), con valores que
oscilaron entre 13 U/L 'y 117 UJ/L.

Grupo control

En el grupo control, el promedio de GPT antes del tratamiento fue de
24,8 U/L (DT = 13,8; I1C95%: 20,2-29,3). El rango de valores estuvo
comprendido entre 11 U/L y 65 U/L.
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GGT

Grupo experimental

El valor medio de GGT del grupo experimental en el pretest fue de 30,8
U/L (DT = 19,7; IC95%: 24,2-37,4), siendo el valor mas bajo para esta variable
de 10 U/L y el mas alto de 124 U/L.

Grupo control

Antes de la intervencion, los participantes del grupo control alcanzaron
un valor medio de GGT de 25,2 U/L, siendo la desviacion tipica de 14,0 U/L
(IC95%: 20,6-29,9). Los valores minimo y maximo fueron de 10 U/L 'y 67 U/L.

Bilirrubina (BR)

Grupo experimental

El valor medio de BR en el pretest para los participantes del grupo
experimental fue de 0,6 mg/dL (DT = 0,3; 1C95%: 0,5-0,6), con valores
comprendidos entre 0,2 mg/dL y 1,3 mg/dL.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un promedio para BR en el pretest de 0,5
mg/dL (DT = 0,2; 1C95%: 0,4-0,5), estando dichos valores dentro del rango 0,2
mg/dL y 1,4 mg/dL.

4.1.7. Cuestionario de calidad de vida relacionada con la salud SF-36

Transiciéon de salud

Grupo experimental

En el cuestionario SF-36, el valor promedio de Transicién de salud fue
de 45,3 (DT = 9,9; 1C95%: 42,0-48,6) en el grupo experimental en el pretest.
Los valores minimo y méaximo fueron de 25 y 50 respectivamente.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un promedio de Transicion de salud en el
pretest de 49,3 (DT = 9,3; IC95%: 46,2-52,4). Los valores minimo y maximo

oscilaron entre 25y 75.
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Funcion fisica

Grupo experimental

Los valores de Funcidn fisica en el pretest de los participantes del grupo
experimental estuvieron comprendidos entre 30 y 100, con un promedio de
63,6 (DT = 17,6; 1C95%: 57,8-69,5).

Grupo control

Se ha obtenido un promedio de Funcion fisica en el pretest para los
participantes del grupo control de 50,7 (DT = 22,9; 1C95%: 43,0-58,3), con

valores que oscilaron entre 15y 95.

Rol fisico

Grupo experimental

En el grupo experimental, los valores de Rol fisico en el pretest
estuvieron comprendidos entre 25 y 100, siendo la media de 69,6 (DT = 20,5;
IC95%: 62,8-76,4).

Grupo control

Los participantes del grupo control obtuvieron un promedio de 63,5 en
Rol fisico en el pretest (DT = 13,9; 1C95%: 58,9-68,2). Los valores minimo y
maximo fueron de 50 y 100 respectivamente.

Dolor

Grupo experimental

Antes de la intervencion, los participantes del grupo experimental tenian
una media de 62,5 en Dolor (DT = 16,6; 1IC95%: 56,9-68,0), estando los valores
comprendidos entre 33,3 y 88,9.

Grupo control

En el grupo control, el Dolor medio en el pretest fue de 67,9 (DT = 16,1;
IC95%: 62,5-73,2), siendo el valor mas bajo de 33,3 y el mas alto de 100,0.
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Salud general

Grupo experimental

La Salud general media de los participantes del grupo experimental en el
pretest fue de 45,5 (DT = 17,2; IC95%: 39,8-51,3), con valores comprendidos
entre 0y 75.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un valor medio de Salud general en el
pretest de 52,8 (DT = 20,7; IC95%: 45,9-59,7), con valores que oscilaron entre
5y 100.

Vitalidad

Grupo experimental

La Vitalidad media en el grupo experimental antes de la intervencion ha
sido de 53,0 (DT = 15,1; IC95%: 48,0-58,1), con valores que oscilaron entre
12,5y 75.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo una Vitalidad media de 50,7 (DT = 19,3;
IC95%: 44,2-57,1). Los valores minimo y méaximo fueron 12,5 y 87,5

respectivamente.

Rol social

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido valores de Rol
social en el pretest comprendidos entre 50 y 100, con un valor medio de 70,9
(DT =17,2; IC95%: 65,2-76,7).

Grupo control

En el grupo control, los valores de Rol social en el pretest oscilaron entre
25y 100, siendo la media de 70,9 y la desviacion tipica de 17,2 (IC95%: 65,2-
76,7).
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Rol emocional

Grupo experimental

La media de Rol emocional antes del tratamiento para los sujetos del
grupo experimental fue de 70,7 (DT = 19,3; IC95%: 64,3-77,2), con valores que
oscilaron entre 25y 100.

Grupo control

En el grupo control, el promedio de Rol emocional antes del tratamiento
fue de 62,2 (DT = 11,2; IC95%: 58,4-65,9). El rango de valores estuvo
comprendido entre 50 y 75.

Salud mental

Grupo experimental

El valor medio de Salud mental del grupo experimental en el pretest fue
de 45,5 (DT = 17,2; 1C95%: 39,8-51,3), siendo el valor mas bajo para esta
variable de 0 y el mas alto de 75.

Grupo control

Antes de la intervencion, los participantes del grupo control alcanzaron
un valor medio de Salud mental de 52,8, siendo la desviacion tipica de 20,7
(1C95%: 45,9-59,7). Los valores minimo y méaximo fueron de 5y 100.

Componente fisico

Grupo experimental

El valor medio de Componente fisico de SF-36 en el pretest para los
participantes del grupo experimental fue de 60,3 (DT = 15,6; IC95%: 55,1-65,5),
con valores comprendidos entre 22,1y 88,5.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un promedio para la escala Componente
fisico en el pretest de 58,7 (DT = 14,6; IC95%: 53,9-63,6), estando dichos
valores dentro del rango 30,8 y 98,8.
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Componente mental

Grupo experimental

En el grupo experimental se obtuvo un valor medio de Componente
mental en el prestest de 60,0, siendo la desviacion tipica de 13,5 (IC95%: 55,5-
64,6). Los valores minimo y maximo fueron 32,3 y 87,5 respectivamente.

Grupo control

El Componente mental medio del grupo control en el pretest fue 59,2
(DT = 12,6; 1C95%: 55,0-63,4), estando los valores comprendidos entre 29,4 y
90,6.

4.1.8. Datos psicoldgicos

Ansiedad. STAI-E

Grupo experimental

El valor medio de STAI-E en el pretest para los participantes del grupo
experimental fue de 24,5 (DT = 5,2; IC95%: 22,7-26,2), con un valor minimo de
14 y un valor maximo de 40.

Grupo control

En el grupo control, los participantes obtuvieron un promedio de STAI-E
en el pretest de 21,0 (DT = 6,3; 1C95%: 18,9-23,1), estando los valores

comprendidos entre 10 y 36.

Ansiedad. STAI-R

Grupo experimental

Los valores de STAI-R de los participantes del grupo experimental en el
pretest oscilaron entre 13 y 38, siendo la media de 25,7 (DT = 5,9; IC95%:
23,7-25,8).

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un promedio en STAI-R de 24,5 en el
pretest (DT = 8,0; 1C95%: 21,8-27,2), estando los valores comprendidos entre
10y 45.
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4.1.9. Habitos de alimentacion

Habitos nutricionales

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
en Habitos nutricionales en el pretest de 28,5 (DT = 6,2; IC95%: 26,4-30,5), con
valores comprendidos entre 14 y 39.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio en Habitos nutricionales en el
prestest fue de 28,5 (DT = 5,3; 1C95%: 26,7-30,2), estando los valores
comprendidos entre 17 y 41.

Grupo 1 de alimentos

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido una media de 2,0
en el Grupo 1 en el pretest (DT = 0,4; 1C95%: 1,9-2,1). Los valores minimo y
maximo han sido de 1,3 y 2,9 respectivamente.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio del Grupo 1 en el pretest ha sido
de 2,0 (DT = 0,4; IC95%: 1,9-2,2). El rango de valores se encuentra entre 0,9 y
2,7.

Grupo 2 de alimentos

Grupo experimental

En el grupo experimental se ha obtenido una puntuacién media de 2,1
en Grupo 2 en el pretest (DT = 0,4; IC95%: 1,9-2,2), estando los valores
comprendidos entre 0,9y 2,7.

Grupo control

La puntuacion promedio del Grupo 2 en el grupo control ha sido de 2,2

(DT =0,4; IC95%: 2,1-2,4), siendo los valores minimo y maximo de 1y 2,9.
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Grupo 3 de alimentos

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
de 2,0 en el Grupo 3 en el pretest (DT = 0,5; 1C95%: 1,9-2.2), estando los
valores comprendidos entre 0,8 y 3,1.

Grupo control

El valor medio del Grupo 3 en el grupo control en el pretest ha sido de
2,5 (DT =0,6; 1C95%: 2,3-2,7). Los valores minimo y maximo han sido de 0,7 y

3,3 respectivamente.

Grupo 4 de alimentos

Grupo experimental

El valor medio del Grupo 4 en el pretest para los participantes del grupo
experimental ha sido de 1,4 (DT = 0,5; 1C95%: 1,2-1,5), con valores
comprendidos entre 0,5y 2,4.

Grupo control

En el grupo control, el valor medio del Grupo 4 en el pretest alcanz6 un
valor de 1,6 (DT = 0,6; IC95%: 1,4-1,8). Los valores se situaron entre 0,2 y 3,0.

Grupo 5 de alimentos

Grupo experimental

Los valores del Grupo 5 en el grupo experimental en el pretest estan
comprendidos entre 0,3 y 2,3, con un valor promedio de 1,3 (DT = 0,5; 1C95%:
1,1-1,4).

Grupo control

El valor medio del grupo control en el pretest para el Grupo 5 ha sido de
1,6 (DT = 0,6; 1C95%: 1,4-1,8), siendo los valores minimo y maximo de 0,6 y

3,0 respectivamente.
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Grupo 6 de alimentos

Grupo experimental

El valor promedio del Grupo 6 en el pretest para los participantes del
grupo experimental ha sido de 1,5 (DT = 0,8; 1C95%: 1,2-1,7), con valores
comprendidos entre 0y 3,7.

Grupo control

Los valores minimo y maximo del Grupo 6 en el grupo control en el
pretest ha sido de 0 y 3,7 respectivamente, siendo el valor promedio de 1,5 (DT
=0,8; IC95%: 1,3-1,8).

Grupo 7 de alimentos

Grupo experimental

La frecuencia promedio en el Grupo 7 grupo experimental en el pretest
fue de 0,7 (DT =1,1; 1C95%: 0,4-1,1), con valores comprendidos entre 0 y 3,7.

Grupo control

Los valores de Grupo 7 en el grupo control en el pretest se encuentran
entre 0 y 4, con un promedio de 0,7 (DT = 0,9; IC95%: 0,4-1,0).

4.2.Evaluacion alos 6 meses desde el inicio del tratamiento
4.2.1. Datos antropomeétricos

Peso

Grupo experimental

El peso medio de los participantes del grupo experimental a los 6 meses
es de 82,2 kg (DT = 10,4; 1C95%: 78,7-85,7), con un peso minimo de 52,1 kg y
un peso maximo de 107,6 kg.

Grupo control

En el grupo control, a los 6 meses, el peso ha estado comprendido entre
63 kg y 119,1 kg, siendo la media de 88,4 kg (DT = 12,9; IC95%: 84,2-92,8).
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indice de masa corporal (IMC)

Grupo experimental

El grupo experimental ha obtenido un IMC promedio a los 6 meses de
30,6 kg/m? (DT = 3,4; 1C95%: 29,5-31,8). Los valores de IMC se encuentran
entre 22,9 kg/m? y 39,4 kg/m?.

Grupo control

El IMC promedio del grupo control a los 6 meses ha sido de 34,1 kg/m?
(DT = 4,4; 1C95%: 32,7-35,6), con un valor minimo de 26,8 kg/m? y un valor

maximo de 44,5 kg/m?.

Exceso de peso

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental tenian un exceso de peso
medio a los 6 meses de 14,9 kg (DT = 8,7; 1C95%: 12,0-17,8), con valores
comprendidos entre -4,9 y 38,7 kg.

Grupo control

En el grupo control, el exceso de peso medio a los 6 meses fue de 23,3
kg (DT = 10,3; 1C95%: 19,9-26,7), oscilando los valores minimo y maximo entre
4,6 y 48,6 kg.

Pliegue bicipital

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
del pliegue bicipital a los 6 meses de 15,1 cm (DT = 4,0; IC95%: 13,8-16,4),
con valores comprendidos entre 8 y 24 cm.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio del pliegue bicipital a los 6 meses
fue de 186 cm (DT = 4,4; 1C95%: 17,2-20,1), estando los valores

comprendidos entre 10y 28 cm.
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Pliegue tricipital

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido una media de
21,8 cm del pliegue tricipital a los 6 meses (DT = 4,9; 1C95%: 20,1-23,4). Los
valores minimo y maximo han sido de 12 y 33 cm respectivamente.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio del pliegue tricipital a los 6 meses
ha sido de 24,9 cm (DT = 5,9; IC95%: 23,0-26,9). El rango de valores se

encuentra entre 14y 37 cm.

Pliegue subescapular

Grupo experimental

En el grupo experimental se ha obtenido una puntuacion media de 22,7
cm a los 6 meses (DT = 6,1; 1C95%: 20,7-24,8), estando los valores
comprendidos entre 8 y 33 cm.

Grupo control

La puntuacion promedio del pliegue subescapular en el grupo control a
los 6 meses ha sido de 25 cm (DT = 5,5; 1C95%: 23,1-26,8), siendo los valores

minimo y maximo de 14 y 37 cm.

Pliegue suprailiaco

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
de 28,8 cm en el pliegue suprailiaco a los 6 meses (DT = 5,9; IC95%: 26,9-
30,8), estando los valores comprendidos entre 20y 44 cm.

Grupo control

El valor medio del pliegue suprailiaco en el grupo control a los 6 meses
ha sido de 32,8 cm (DT = 6,8; IC95%: 30,5-35,1). Los valores minimo y maximo

han sido de 20 y 52 cm respectivamente.
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Pliegue abdominal

Grupo experimental

El valor medio del pliegue abdominal a los 6 meses para los
participantes del grupo experimental ha sido de 28,1 cm (DT = 6,1; 1C95%:
26,0-30,1), con valores comprendidos entre 18 y 44 cm.

Grupo control

En el grupo control, el valor medio del pliegue abdominal a los 6 meses
alcanzé un valor de 31,7 cm (DT = 6,9; 1C95%: 29,4-34,0). Los valores del

pliegue abdominal se encontraron entre 19 y 51 cm.

Pliegue del muslo

Grupo experimental

Los valores del pliegue del muslo en el grupo experimental a los 6
meses estdn comprendidos entre 12 y 46 cm, con un valor promedio de 24,7
cm (DT =7,9; IC95%: 22,1-27,4).

Grupo control

El valor medio del grupo control a los 6 meses para el pliegue del muslo
ha sido de 28,9 cm (DT = 7,5; 1C95%: 26,4-31,4), siendo los valores minimo y
méaximo de 18 y 48 cm respectivamente.

Pliegue pectoral

Grupo experimental

El valor promedio del pliegue pectoral a los 6 meses para los
participantes del grupo experimental ha sido de 18,4 cm (DT = 5,7; IC95%:
16,4-20,3), con valores comprendidos entre 11y 32 cm.

Grupo control

Los valores minimo y maximo del pliegue pectoral en el grupo control a
los 6 meses ha sido de 12 y 39 cm respectivamente, siendo el valor promedio
de 21,5 cm (DT = 5,6; IC95%: 19,5-23,4).
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Circunferencia de la cintura

Grupo experimental

La circunferencia de la cintura promedio en el grupo experimental a los 6
meses fue de 1004 cm (DT = 8,4; 1C95%: 97,6-103,3), con valores
comprendidos entre 76 y 118 cm.

Grupo control

Los valores de circunferencia de cintura en el grupo control a los 6
meses se encuentran entre 96 y 128 cm, con un promedio de 107,8 cm (DT =
8,6; IC95%: 104,9-110,7).

Circunferencia de la cadera

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor medio de
105 cm en la circunferencia de la cadera a los 6 meses (DT = 7,7; 1C95%:
102,5-107,6), siendo los valores minimo y maximo de 90 y 130 cm
respectivamente.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio de la circunferencia de cadera a
los 6 meses ha sido de 110,9 cm (DT = 10,1; 1C95%: 107,6-114,3), estando los

valores dentro del rango comprendido entre 93 y 134 cm.

Relacién cintura-cadera

Grupo experimental

Los valores de la ratio cintura-cadera a los 6 meses se encuentran entre
0,80y 1,06, con un valor promedio de 0,96 (DT = 0,07; IC95%: 0,94-0,98).

Grupo control

Los participantes del grupo control han obtenido un valor minimo de 0,82
en la relacién cintura-cadera a los 6 meses y un valor maximo de 1,12. El valor
medio ha sido de 0,97 (DT = 0,07; IC95%: 0,95-1,00).
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Circunferencia del muslo

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
de circunferencia del muslo a los 6 meses de 46,6 cm (DT = 4,6; IC95%: 45,0-
48,1). Los valores minimo y maximo han sido de 39 y 57 cm respectivamente.

Grupo control

En el grupo control se ha obtenido un valor promedio de circunferencia
del muslo a los 6 meses ha sido de 49,1 cm (DT = 7,0; IC95%: 46,7-51,4), con

valores comprendidos entre 24 y 62 cm.

Grasa corporal. Ecuacién SIRI D

Grupo experimental

A los 6 meses, los valores de la ecuacion de Siri de porcentaje de grasa
corporal calculados a partir de la funciébn de densidad de Durnin (SIRI D) se
encuentran comprendidos entre 27,5 y 44,8%, siendo el valor promedio de
37,2% (DT = 4,7; 1C95%: 35,6-38,8).

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio de SIRI D a los 6 meses en el
prestest ha sido de 39,7% (DT = 4,6; 1C95%: 38,2-41,2), con valores
comprendidos entre 30,4y 47,1%.

Grasa corporal. Ecuacién SIRI

Grupo experimental

Los valores de la ecuacién de Siri calculados a partir de la funcion de
densidad de Jackson y Pollock (SIRI J) a los 6 meses se encuentran
comprendidos entre 17,1 y 37,1%, siendo el valor promedio de 27,6% (DT =
5,7; 1C95%: 25,7-29,5).

Grupo control

Los valores minimo y maximo de SIRI J en el grupo control a los 6
meses fueron 18% y 44,3% respectivamente, con un valor medio de 30,8% (DT
=6,9; IC95%: 28,5-33,1).
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Grasa corporal. Ecuacion BROZEK D

Grupo experimental

Los valores de la ecuacion de Brozek para calcular el porcentaje de
grasa corporal a los 6 meses calculados a partir de la funcion de densidad de
Durnin (BROZEK D) se encuentran entre 26,7 y 42,6%, siendo el valor
promedio de 35,6% (DT = 4,4; IC95%: 34,2-37,1).

Grupo control

En el grupo control, los valores de BROZEK D a los 6 meses se hallaron
entre 29,3 y 44,8%, siendo la media de 37,9% (DT = 4,3; 1C95%: 36,5-39,2).

Grasa corporal. Ecuacién BROZEK J

Grupo experimental

Los valores de la ecuacion de Brozek de porcentaje de grasa corporal a
los 6 meses calculados a partir de la funcién de densidad de Jackson y Pollock
(BROZEK J) estan comprendidos entre 17,1 y 35,5%, siendo el valor medio de
26,7% (DT = 5,2; 1IC95%: 25,0-28,5).

Grupo control

En el grupo control, el valor medio de BROZEK J a los 6 meses ha sido
de 29,7% (DT = 6,4; 1C95%: 27,6-31,8), estando dichos valores comprendidos
entre 17,9y 42,1%.

4.2.2. Datos cardiovasculares

Presidn arterial sistolica (PAS)

Grupo experimental

Los valores de PAS del grupo experimental a los 6 meses estaban
comprendidos entre 110 y 155 mmHg, siendo el valor medio de 133,4 mmHg
(DT = 7,6; 1C95%: 130,9-135,9).

Grupo control

En el grupo control los valores de PAS en el prestest alcanzaron un valor
minimo y maximo de 125 y 170 mmHg respectivamente. El valor medio ha sido
de 145,1 mmHg (DT = 9,1; IC95%: 142,1-148,2).
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Presion arterial diastélica (PAD)

Grupo experimental

La PAD media a los 6 meses entre los participantes del grupo
experimental ha sido de 76,4 mmHg (DT = 5,1; IC95%: 74,7-78,1), estando los
valores comprendidos entre 65y 90 mmHg.

Grupo control

La PAD promedio en el grupo control a los 6 meses alcanz6 un valor de
81,4 mmHg (DT = 4,8; IC95%: 79,8-83,0), siendo los valores minimo y maximo

de 65 y 90 mmHg respectivamente.

Frecuencia cardiaca (FC)

Grupo experimental

La FC minima del grupo experimental a los 6 meses ha sido de 62 Ipm,
siendo el valor maximo de 89 Ipm. El valor promedio ha sido de 70,2 Ipm (DT =
6,5; IC95%: 68,0-72,4).

Grupo control

En el grupo control, los valores minimo y maximo de FC a los 6 meses
han sido 52 y 86 Ipm respectivamente, siendo el valor medio 74,6 Ilpm (DT =
7,2;1C95%: 72,2-77,0).

4.2.3. Datos espirométricos

Capacidad vital forzada (CVF)

Grupo experimental

La CVF media a los 6 meses en el grupo experimental ha sido de 3,6 I/s
(DT =0,8; IC95%: 3,3-3,9), con valores comprendidos entre 2,3y 6,0 I/s.

Grupo control

En el grupo control, el valor medio de CVF a los 6 meses ha sido de 3,0
I/'s (DT =0,8; 1C95%: 2,7-3,2), siendo los valores minimo y maximo de 1,7y 5,2

I/s respectivamente.
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Capacidad vital forzada (porcentaje) (%CVF)

Grupo experimental

El porcentaje promedio de %CVF a los 6 meses entre los participantes
del grupo experimental ha sido de 93,2% (DT = 14,8; 1C95%: 88,3-98,1), con
un rango de valores entre 64 y 135%.

Grupo control

Los valores de %CVF a los 6 meses en el grupo control se encontraron
entre 53 y 116%, siendo el valor medio de 81,9% (DT = 14,5; 1C95%: 76,9-
86,4).

Volumen espiratorio forzado el primer segundo (VEF1)

Grupo experimental

El VEF1 medio del grupo experimental a los 6 meses fue de 2,9 I/s (DT =
0,6; 1C95%: 2,7-3,1), estando los valores comprendidos entre 1,9y 4,4 I/s.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un valor promedio de VEF1 de 2,4 I/s (DT
= 0,8; 1C95%: 2,1-2,6). Los valores minimo y maximo respectivamente fueron
1,2y4,4ls.

Volumen espiratorio forzado el primer segundo (porcentaje)
(%VEF1)

Grupo experimental

En el grupo experimental, el valor mas bajo obtenido a los 6 meses en
%VEF1 fue de 73%, siendo 134% el valor mas alto. El %VEF1 promedio fue de
98,7% (DT = 15,9; IC95%: 93,4-104,0).

Grupo control

Los participantes del grupo control han obtenido unos valores minimo y
maximo de %VEF1 de 43 y 127% respectivamente a los 6 meses, con un valor
medio de 87,4% (DT = 18,1; IC95%: 81,4-93,4).

94



RESULTADOS

Relacion VEF1/CVF

Grupo experimental

La ratio media VEF1/CVF en el grupo experimental a los 6 meses fue de
80,6 (DT = 8,6; IC95%: 77,7-83,4), con unos valores comprendidos entre 56,5y
95,3.

Grupo control

En el grupo control se ha obtenido una ratio VEF1/CVF media a los 6
meses de 79,6 (DT = 9,8; IC95%: 76,4-82,9), siendo los valores minimo y

maximo de 52,3 y 97,5 respectivamente.

Relacion %VEF1/%CVF

Grupo experimental

Los valores de la ratio VEF1/CVF en porcentaje para los participantes
del grupo experimental a los 6 meses oscilaron entre 81 y 135%, con un valor
medio de 106,4% (DT = 10,8; IC95%: 102,8-110,0).

Grupo control

El %VEF1/%CVF medio en el grupo control a los 6 meses fue 106,6 (DT
=10,7; 1IC95%: 103,0-110,2). Este parametro alcanzé un valor maximo de 73%,
siendo 127% el valor méas bajo.

4.2.4. Parametros bioquimicos

Colesterol total (CT)

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido unos valores
medios de 177,8 mg/dL en CT a los 6 meses (DT = 27,2; IC95%: 168,7-186,8),
con valores que oscilaron entre 128 y 237 mg/dL.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un CT promedio a los 6 meses de 200,5
mg/dL (DT = 32,0; 1C95%: 189,9-211-2), estando los valores comprendidos en
el rango 163-261 mg/dL.
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Glucosa (GC)

Grupo experimental

La GC media de los participantes del grupo experimental a los 6 meses
fue de 102,0 mg/dL (DT = 14,4; 1C95%: 97,2-106,8), con valores comprendidos
entre 78 y 133 mg/dL.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un valor medio de GC a los 6 meses de
129,1 mg/dL (DT = 22,5; IC95%: 121,6-136,6), con valores que oscilaron entre
88y 194 mg/dL.

GOT

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido valores de GOT a
los 6 meses comprendidos entre 13 U/L y 53 U/L, con un valor medio de 21,4
U/L (DT =7,4; 1C95%: 18,9-23,9).

Grupo control

En el grupo control, los valores de GOT a los 6 meses oscilaron entre 12
U/L y 36 U/L, siendo la media de 21,5 U/L y la desviacion tipica de 5,6 U/L
(1C95%: 19,6-23,4).

GPT

Grupo experimental

La media de GPT a los 6 meses para los sujetos del grupo experimental
fue de 22,5 U/L (DT = 9,6; 1C95%: 19,3-25,7), con valores que oscilaron entre
13 U/Ly 66 U/L.

Grupo control

En el grupo control, el promedio de GPT a los 6 meses fue de 24,0 U/L
(DT =9,4; 1C95%: 20,9-27,1). El rango de valores estuvo comprendido entre 12
U/L y 55 UI/L.
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GGT

Grupo experimental

El valor medio de GGT del grupo experimental a los 6 meses fue de 22,0
U/L (DT = 7,1; IC95%: 19,6-24,3), siendo el valor mas bajo para esta variable
de 12 U/L y el mas alto de 44 U/L.

Grupo control

A los 6 meses, los participantes del grupo control alcanzaron un valor
medio de GGT de 25,6 U/L, siendo la desviacion tipica de 13,2 U/L (IC95%:
21,2-30,1). Los valores minimo y maximo fueron de 11 U/L y 65 U/L.

Bilirrubina (BR)

Grupo experimental

El valor medio de BR a los 6 meses para los participantes del grupo
experimental fue de 0,5 mg/dL (DT = 0,2; IC95%: 0,4-0,6), con valores
comprendidos entre 0,2 mg/dL y 1,1 mg/dL.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un promedio para BR a los 6 meses de 0,5
mg/dL (DT = 0,2; 1C95%: 0,4-0,5), estando dichos valores dentro del rango 0,2
mg/dL y 1,3 mg/dL.

4.3.Evaluacion a los 12 meses desde el inicio de la intervencién

4.3.1. Datos antropométricos

Peso

Grupo experimental

El peso medio de los participantes del grupo experimental a los 12
meses es de 79,9 kg (DT = 9,9; IC95%: 76,6-83,2), con un peso minimo de 51
kg y un peso maximo de 102,6 kg.

Grupo control

En el grupo control, el peso ha estado comprendido entre 63,6 kg y
119,1 kg, siendo la media de 88,7 kg (DT = 12,4; IC95%: 84,6-92,9).
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indice de masa corporal (IMC)

Grupo experimental

El grupo experimental ha obtenido un IMC promedio a los 12 meses de
29,8 kg/m? (DT = 3,3; 1C95%: 28,7-30,9). Los valores de IMC se encuentran
entre 22,4 kg/m? y 37,8 kg/m?.

Grupo control

El IMC promedio del grupo control a los 12 meses ha sido de 34,2 kg/m?
(DT = 4,2; 1C95%: 32,8-35,6), con un valor minimo de 27,7 kg/m? y un valor

maximo de 43,0 kg/m?.

Exceso de peso

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental tenian un exceso de peso
medio a los 12 meses de 12,7 kg (DT = 8,3; 1C95%: 9,9-15,5), con valores
comprendidos entre -6,0 y 33,7.

Grupo control

En el grupo control, el exceso de peso medio fue de 23,5 kg (DT = 9,7,

IC95%: 20,3-26,7), oscilando los valores minimo y méaximo entre 6,6 y 43,1 kg.

Pliegue bicipital

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
del pliegue bicipital a los 12 meses de 13,9 cm (DT = 3,6; 1C95%: 12,7-15,1),
con valores comprendidos entre 8 y 20 cm.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio del pliegue bicipital a los 12 meses
fue de 19,1 cm (DT = 5,1; IC95%: 17,4-20,8), estando los valores

comprendidos entre 10y 34 cm.
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Pliegue tricipital

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido una media de
20,3 cm del pliegue tricipital a los 12 meses (DT = 4,7; 1C95%: 18,7-21,9). Los
valores minimo y maximo han sido de 10 y 32 cm respectivamente.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio del pliegue tricipital a los 12 meses
ha sido de 25,1 cm (DT = 5,9; IC95%: 23,1-27,0). El rango de valores se

encuentra entre 14y 37 cm.

Pliegue subescapular

Grupo experimental

En el grupo experimental se ha obtenido una puntuacion media de 21,1
cm a los 12 meses (DT = 5,7; 1C95%: 19,2-23,0), estando los valores
comprendidos entre 8 y 31 cm.

Grupo control

La puntuacién promedio del pliegue subescapular en el grupo control ha
sido de 25,1 cm (DT = 5,6; 1C95%: 23,2-26,9), siendo los valores minimo y
méaximo de 15y 35 cm.

Pliegue suprailiaco

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
de 26,8 cm en el pliegue suprailiaco a los 12 meses (DT = 6,0; IC95%: 24,8-
28,8), estando los valores comprendidos entre 17 y 43 cm.

Grupo control

El valor medio del pliegue suprailiaco en el grupo control a los 12 meses
ha sido de 33,4 cm (DT = 6,9; IC95%: 31,1-35,7). Los valores minimo y maximo

han sido de 20 y 52 cm respectivamente.
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Pliegue abdominal

Grupo experimental

El valor medio del pliegue abdominal a los 12 meses para los
participantes del grupo experimental ha sido de 26,1 cm (DT = 6,1; 1C95%:
24,0-28,1), con valores comprendidos entre 16 y 43 cm.

Grupo control

En el grupo control, el valor medio del pliegue abdominal a los 12 meses
alcanzé un valor de 32,3 cm (DT = 6,9; 1C95%: 30,0-34,6). Los valores del

pliegue abdominal se encontraron entre 19 y 51 cm.

Pliegue del muslo

Grupo experimental

Los valores del pliegue del muslo en el grupo experimental a los 12
meses estdn comprendidos entre 10 y 41 cm, con un valor promedio de 22,9
cm (DT = 7,6; IC95%: 20,4-25,4).

Grupo control

El valor medio del grupo control a los 12 meses para el pliegue del muslo
ha sido de 29,1 cm (DT = 7,6; 1C95%: 26,6-31,6), siendo los valores minimo y
maximo de 18 y 48 cm respectivamente.

Pliegue pectoral

Grupo experimental

El valor promedio del pliegue pectoral a los 12 meses para los
participantes del grupo experimental ha sido de 17,1 cm (DT = 5,7; 1C95%:
15,2-19,0), con valores comprendidos entre 10 y 31 cm.

Grupo control

Los valores minimo y maximo del pliegue pectoral en el grupo control a
los 12 meses ha sido de 12 y 39 cm respectivamente, siendo el valor promedio
de 21,5 cm (DT = 6,0; IC95%: 19,5-23,5).
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Circunferencia de la cintura

Grupo experimental

La circunferencia de la cintura promedio en el grupo experimental a los
12 meses fue de 97,8 cm (DT = 7,9; 1C95%: 95,1-100,4), con valores
comprendidos entre 73y 110 cm.

Grupo control

Los valores de circunferencia de cintura en el grupo control a los 12
meses se encuentran entre 96 y 128 cm, con un promedio de 108,5 cm (DT =
8,9; IC95%: 105,5-111,4).

Circunferencia de la cadera

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor medio de
109 cm en la circunferencia de la cadera a los 12 meses (DT = 8,4; IC95%:
106,2-111,8), siendo los valores minimo y maximo de 93 y 136 cm
respectivamente.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio de la circunferencia de cadera a
los 12 meses ha sido de 111,4 cm (DT = 10,4; IC95%: 107,9-114,8), estando

los valores dentro del rango comprendido entre 93y 134 cm.

Relacién cintura-cadera

Grupo experimental

Los valores de la ratio cintura-cadera se encuentran entre 0,79 y 1,04
con un valor promedio de 0,95 (DT = 0,06; IC95%: 0,93-0,97).

Grupo control

Los participantes del grupo control han obtenido un valor minimo de 0,82
en la relacién cintura-cadera a los 12 meses y un valor maximo de 1,12. El
valor medio ha sido de 0,98 (DT = 0,07; 1C95%: 0,95-1,00).
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Circunferencia del muslo

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
de circunferencia del muslo a los 12 meses de 44,4 cm (DT = 4,4; 1C95%: 43,0-
45,9). Los valores minimo y maximo han sido de 38 y 56 cm respectivamente.

Grupo control

En el grupo control se ha obtenido un valor promedio de circunferencia
del muslo a los 12 meses ha sido de 49,2 cm (DT = 7,2; IC95%: 46,8-51,6), con

valores comprendidos entre 24 y 64 cm.

Grasa corporal. Ecuacién SIRI D

Grupo experimental

Los valores de la ecuacion de Siri de porcentaje de grasa corporal a los
12 meses calculados a partir de la funcion de densidad de Durnin (SIRI D) se
encuentran comprendidos entre 26,7 y 43,9%, siendo el valor promedio de
36,1% (DT = 4,9; 1IC95%: 34,5-37,8).

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio de SIRI D a los 12 meses ha sido
de 39,8% (DT = 4,7; IC95%: 38,3-41,4), con valores comprendidos entre 30,4 y
47,1%.

Grasa corporal. Ecuacién SIRI J

Grupo experimental

Los valores de la ecuacién de Siri calculados a partir de la funcion de
densidad de Jackson y Pollock (SIRI J) a los 12 meses se encuentran
comprendidos entre 15,9 y 35,5%, siendo el valor promedio de 26,1% (DT =
5,6; IC95%: 24,2-28,0).

Grupo control

Los valores minimo y maximo de SIRI J en el grupo control a los 12
meses fueron 18% y 44,3% respectivamente, con un valor medio de 31,1% (DT
=7,0; IC95%: 28,8-33,4).
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Grasa corporal. Ecuacion BROZEK D

Grupo experimental

Los valores de la ecuacion de Brozek para calcular el porcentaje de
grasa corporal a los 12 meses calculados a partir de la funcidon de densidad de
Durnin (BROZEK D) se encuentran entre 25,9 y 41,8%, siendo el valor
promedio de 34,6% (DT = 4,5; IC95%: 33,1-36,1).

Grupo control

En el grupo control, los valores de BROZEK D a los 12 meses se
hallaron entre 29,3 y 44,8%, siendo la media de 38,1% (DT = 4,3; IC95%: 36,6-
39,5).

Grasa corporal. Ecuacion BROZEK J

Grupo experimental

Los valores de la ecuacién de Brozek de porcentaje de grasa corporal a
los 12 meses calculados a partir de la funcion de densidad de Jackson y
Pollock (BROZEK J) estan comprendidos entre 15,9 y 34,1%, siendo el valor
medio de 25,3% (DT =5,2; IC95%: 23,6-27,1).

Grupo control

En el grupo control, el valor medio de BROZEK J a los 12 meses ha sido
de 30% (DT = 6,4; IC95%: 27,8-32,1), estando dichos valores comprendidos
entre 17,9y 42,1%.

4.3.2. Datos cardiovasculares

Presion arterial sistdlica (PAS)

Grupo experimental

Los valores de PAS del grupo experimental a los 12 meses estaban
comprendidos entre 100 y 145 mmHg, siendo el valor medio de 127,3 mmHg
(DT = 7,0; 1C95%: 125,0-129,6).

Grupo control

En el grupo control los valores de PAS a los 12 meses alcanzaron un
valor minimo y maximo de 130 y 165 mmHg respectivamente. El valor medio
ha sido de 144,1 mmHg (DT = 7,3; IC95%: 141,6-146,5).
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Presion arterial diastélica (PAD)

Grupo experimental

La PAD media a los 12 meses entre los participantes del grupo
experimental ha sido de 71,5 mmHg (DT = 4,2; IC95%: 70,1-72,9), estando los
valores comprendidos entre 65 y 85 mmHg.

Grupo control

La PAD promedio en el grupo control a los 12 meses alcanzé un valor de
80,3 mmHg (DT = 4,7; IC95%: 78,7-81,8), siendo los valores minimo y maximo

de 65 y 90 mmHg respectivamente.

Frecuencia cardiaca (FC)

Grupo experimental

La FC minima del grupo experimental a los 12 meses ha sido de 60 Ipm,
siendo el valor maximo de 81 Ipm. El valor promedio ha sido de 66,1 Ipm (DT =
5,0; IC95%: 64,4-67,7).

Grupo control

En el grupo control, los valores minimo y maximo de FC a los 12 meses
han sido 61 y 88 Ipm respectivamente, siendo el valor medio 76,2 Ipm (DT =
6,6; 1C95%: 74,0-78,4).

4.3.3. Datos espirométricos

Capacidad vital forzada (CVF)

Grupo experimental

La CVF media a los 12 meses en el grupo experimental ha sido de 3,8
I/'s (DT = 1,0; IC95%: 3,5-4,2), con valores comprendidos entre 2,2y 7,0 I/s.

Grupo control

En el grupo control, el valor medio de CVF a los 12 meses ha sido de 2,9
I/'s (DT =0,8; 1C95%: 2,6-3,2), siendo los valores minimo y maximo de 1,2y 4,9

I/s respectivamente.
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Capacidad vital forzada (porcentaje) (%CVF)

Grupo experimental

El porcentaje promedio de %CVF a los 12 meses entre los participantes
del grupo experimental ha sido de 98,7% (DT = 20,9; 1C95%: 91,8-105,7), con
un rango de valores entre 64 y 155%.

Grupo control

Los valores de %CVF a los 12 meses en el grupo control se encontraron
entre 42 y 116%, siendo el valor medio de 80,2% (DT = 15,4; 1C95%: 75,0-
85,3).

Volumen espiratorio forzado el primer segundo (VEF1)

Grupo experimental

El VEF1 medio del grupo experimental a los 12 meses fue de 3,0 I/s (DT
=0,8; IC95%: 2,8-3,3), estando los valores comprendidos entre 1,8 y 4,8 I/s.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un valor promedio de VEF1 de 2,3 I/s (DT
= 0,7; 1C95%: 2,0-2,5). Los valores minimo y maximo respectivamente fueron
1,1y4,4ls.

Volumen espiratorio forzado el primer segundo (porcentaje)
(%VEF1)

Grupo experimental

En el grupo experimental, el valor mas bajo obtenido en %VEF1 fue de
64%, siendo 173% el valor mas alto. El %VEF1 promedio fue de 101,8% (DT =
21,5; 1C95%: 94,7-109,0).

Grupo control

Los participantes del grupo control han obtenido unos valores minimo y
maximo de %VEF1 de 42 y 121% respectivamente, con un valor medio de
86,4% (DT = 18,4; IC95%: 80,2-92,5).
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Relacion VEF1/CVF

Grupo experimental

La ratio media VEF1/CVF en el grupo experimental a los 12 meses fue
de 80,0 (DT = 10,9; 1C95%: 76,4-83,7), con unos valores comprendidos entre
49,1y 104,4.

Grupo control

En el grupo control se ha obtenido una ratio VEF1/CVF media a los 12
meses de 79,4 (DT = 11,0; 1C95%: 75,4-82,7), siendo los valores minimo y

maximo de 47 y 93 respectivamente.

Relacion %VEF1/%CVF

Grupo experimental

Los valores de la ratio VEF1/CVF en porcentaje para los participantes
del grupo experimental a los 12 meses oscilaron entre 63 y 128%, con un valor
medio de 103,9% (DT = 11,7; IC95%: 100,0-107,8).

Grupo control

El %VEF1/%CVF medio en el grupo control a los 12 meses fue 107,6
(DT = 10,5; 1C95%: 104,1-111,1). Este parametro alcanz6 un valor maximo de
127%, siendo 71% el valor mas bajo.

4.3.4. Parametros bioquimicos

Colesterol total (CT)

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido unos valores
medios de 157,2 mg/dL en CT a los 12 meses (DT = 24,0; IC95%: 149,2-
165,3), con valores que oscilaron entre 115 y 200 mg/dL.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un CT promedio a los 12 meses de 207,4
mg/dL (DT = 32,2; IC95%: 196,7-218,1), estando los valores comprendidos en
el rango 151-283 mg/dL.
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Glucosa (GC)

Grupo experimental

La GC media de los participantes del grupo experimental a los 12 meses
fue de 88,4 mg/dL (DT = 9,7; 1C95%: 85,1-91,6), con valores comprendidos
entre 72 y 108 mg/dL.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un valor medio de GC a los 12 meses de
129,1 mg/dL (DT = 27,2; IC95%: 120,1-138,2), con valores que oscilaron entre
88y 232 mg/dL.

GOT

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido valores de GOT a
los 12 meses comprendidos entre 11 U/L y 31 U/L, con un valor medio de 19,1
U/L (DT = 2,8; 1IC95%: 18,2-20,0).

Grupo control

En el grupo control, los valores de GOT a los 12 meses oscilaron entre
12 U/L y 41 U/L, siendo la media de 22 U/L y la desviacién tipica de 6,5 U/L
(1C95%: 19,8-24,2).

GPT

Grupo experimental

La media de GPT a los 12 meses para los sujetos del grupo
experimental fue de 19,6 U/L (DT = 5,9; IC95%: 17,6-21,5), con valores que
oscilaron entre 10 U/L y 50 U/L.

Grupo control

En el grupo control, el promedio de GPT a los 12 meses fue de 23,1 U/L
(DT = 8,4; 1C95%: 20,2-25,9). El rango de valores estuvo comprendido entre 10
U/L y 55 UI/L.
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GGT

Grupo experimental

El valor medio de GGT del grupo experimental a los 12 meses fue de
19,0 U/L (DT = 4,5; 1C95%: 17,5-20,5), siendo el valor mas bajo para esta
variable de 10 U/L y el mas alto de 36 UJ/L.

Grupo control

A los 12 meses, los participantes del grupo control alcanzaron un valor
medio de GGT de 24,4 U/L, siendo la desviacion tipica de 11,3 U/L (IC95%:
20,6-28,1). Los valores minimo y maximo fueron de 11 U/L y 66 U/L.

Bilirrubina (BR)

Grupo experimental

El valor medio de BR a los 12 meses para los participantes del grupo
experimental fue de 0,5 mg/dL (DT = 0,1; 1C95%: 0,4-0,5), con valores
comprendidos entre 0,3 mg/dL y 1,0 mg/dL.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un promedio para BR a los 12 meses de
0,5 mg/dL (DT = 0,2; 1C95%: 0,4-0,5), estando dichos valores dentro del rango
0,2 mg/dL y 1,1 mg/dL.

4.3.5. Cuestionario de calidad de vida relacionada con la salud SF-36

Transicion de salud

Grupo experimental

En el cuestionario SF-36, el valor promedio de Transicién de salud fue
de 64,2 (DT = 16,2; 1C95%: 58,8-69,6) en el grupo experimental a los 12
meses. Los valores minimo y maximo fueron de 25 y 100 respectivamente.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un promedio de Transicion de salud a los
12 meses de 46,6 (DT = 8,7; 1C95%: 43,7-49,5). Los valores minimo y maximo

oscilaron entre 25 y 50.
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Funcion fisica

Grupo experimental

Los valores de Funcion fisica a los 12 meses de los participantes del
grupo experimental estuvieron comprendidos entre 40 y 100, con un promedio
de 80,9 (DT = 14,0; 1C95%: 76,3-85,6).

Grupo control

Se ha obtenido un promedio de Funcion fisica a los 12 meses para los
participantes del grupo control de 45,3 (DT = 22,4; 1C95%: 37,8-52,7), con

valores que oscilaron entre 15y 90.

Rol fisico

Grupo experimental

En el grupo experimental, los valores de Rol fisico a los 12 meses
estuvieron comprendidos entre 50 y 100, siendo la media de 76,4 (DT = 17,6;
IC95%: 70,5-82,2).

Grupo control

Los patrticipantes del grupo control obtuvieron un promedio de 54,1 en
Rol fisico a los 12 meses (DT = 12,5; 1C95%: 49,9-58,2). Los valores minimo y

maximo fueron de 25 y 75 respectivamente.

Dolor

Grupo experimental

A los 12 meses, los participantes del grupo experimental tenian una
media de 68,5 en Dolor (DT = 14,5; 1C95%: 63,5-73,3), estando los valores
comprendidos entre 44,4 y 100.

Grupo control

En el grupo control, el Dolor medio a los 12 meses fue de 58,9 (DT =
16,1; 1C95%: 53,5-64,2), siendo el valor mas bajo de 22,2 y el mas alto de 88,9.
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Salud general

Grupo experimental

La Salud general media de los participantes del grupo experimental a los
12 meses fue de 57,7 (DT = 14,7; 1C95%: 52,8-62,7), con valores
comprendidos entre 25y 75.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un valor medio de Salud general a los 12
meses de 46,6 (DT = 20,9; 1C95%: 39,7-53,6), con valores que oscilaron entre
Oy 75.

Vitalidad

Grupo experimental

La Vitalidad media en el grupo experimental a los 12 meses ha sido de
64,2 (DT = 14,5; 1IC95%: 59,4-69,0), con valores que oscilaron entre 37,5 y
87,5.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo una Vitalidad media de 45,9 (DT = 19,8;
IC95%: 39,4-52,5). Los valores minimo y maximo fueron 0 y 75

respectivamente.

Rol social

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido valores de Rol
social a los 12 meses comprendidos entre 50 y 100, con un valor medio de 82,4
(DT = 17,5; IC95%: 76,6-88,3).

Grupo control

En el grupo control, los valores de Rol social a los 12 meses oscilaron
entre 25 y 100, siendo la media de 68,2 y la desviacion tipica de 16,3 (1C95%:
62,8-73,7).
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Rol emocional

Grupo experimental

La media de Rol emocional a los 12 meses para los sujetos del grupo
experimental fue de 79,5 (DT = 15,0; IC95%: 74,5-84,5), con valores que
oscilaron entre 50 y 100.

Grupo control

En el grupo control, el promedio de Rol emocional a los 12 meses fue de
53,8 (DT = 5,8; IC95%: 51,9-55,7). El rango de valores estuvo comprendido
entre 41,7 y 66,7.

Salud mental

Grupo experimental

El valor medio de Salud mental del grupo experimental a los 12 meses
fue de 57,7 (DT =14,7; 1C95%: 52,8-62,6), siendo el valor mas bajo para esta
variable de 25 y el mas alto de 75.

Grupo control

A los 12 meses, los participantes del grupo control alcanzaron un valor
medio de Salud mental de 46,6, siendo la desviacion tipica de 20,9 (IC95%:
39,7-53,6). Los valores minimo y maximo fueron de 0y 75.

Componente fisico

Grupo experimental

El valor medio de Componente fisico de SF-36 a los 12 meses para los
participantes del grupo experimental fue de 70,9 (DT = 13,1; 1C95%: 66,5-75,2),
con valores comprendidos entre 39,9y 91,0.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un promedio para la escala Componente
fisico a los 12 meses de 51,2 (DT = 15,1; IC95%: 46,2-56,2), estando dichos
valores dentro del rango 15,6 y 82,2.
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Componente mental

Grupo experimental

En el grupo experimental se obtuvo un valor medio de Componente
mental a los 12 meses de 71,0, siendo la desviacion tipica de 12,9 (1C95%:
49,4-58,0). Los valores minimo y maximo fueron 22,9y 77,1 respectivamente.

Grupo control

El Componente mental medio del grupo control a los 12 meses fue 53,7
(DT = 12,9; 1C95%: 49,4-57,9), estando los valores comprendidos entre 22,9 y
77,1.

4.3.6. Datos psicoldgicos

Ansiedad. STAI-E

Grupo experimental

El valor medio de STAI-E a los 12 meses para los participantes del grupo
experimental fue de 27,5 (DT = 5,2; IC95%: 25,8-29,2), con un valor minimo de
18 y un valor maximo de 41.

Grupo control

En el grupo control, los participantes obtuvieron un promedio de STAI-E
a los 12 meses de 24,5 (DT = 4,7; IC95%: 22,9-26,1), estando los valores
comprendidos entre 15y 34.

Ansiedad. STAI-R

Grupo experimental

Los valores de STAI-R de los participantes del grupo experimental a los
12 meses oscilaron entre 15 y 39, siendo la media de 26,3 (DT = 4,8; IC95%:
24,7-27,9).

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un promedio en STAI-R de 27,7 a los 12
meses (DT = 6,6; IC95%: 25,5-29,9), estando los valores comprendidos entre
10y 41.
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4.3.7. Habitos de alimentacion

Habitos nutricionales

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
en Habitos nutricionales a los 12 meses de 33,2 (DT = 7,1; IC95%: 30,8-35,6),
con valores comprendidos entre 19 y 45.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio en Habitos nutricionales a los 12
meses fue de 27,9 (DT = 5,3; IC95%: 26,1-29,7), estando los valores

comprendidos entre 17 y 43.

Grupo 1 de alimentos

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido una media de 2,0
en el Grupo 1 a los 12 meses (DT = 0,3; IC95%: 1,9-2,1). Los valores minimo y
maximo han sido de 1,3 y 2,7 respectivamente.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio del Grupo 1 a los 12 meses ha
sido de 2,1 (DT = 0,3; 1C95%: 2,0-2,2). El rango de valores se encuentra entre
1,3y28.

Grupo 2 de alimentos

Grupo experimental

En el grupo experimental se ha obtenido una puntuacion media de 2,1
en Grupo 2 a los 12 meses (DT = 0,4; 1C95%: 2,0-2,2), estando los valores
comprendidos entre 0,9y 2,8.

Grupo control

La puntuacion promedio del Grupo 2 en el grupo control ha sido de 2,2
(DT = 0,4; IC95%: 2,0-2,3), siendo los valores minimo y maximo de 1y 2,9.
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Grupo 3 de alimentos

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
de 2,5 en el Grupo 3 a los 12 meses (DT = 0,5; IC95%: 2,4-2,37 estando los
valores comprendidos entre 1,4y 3,1.

Grupo control

El valor medio del Grupo 3 en el grupo control a los 12 meses ha sido de
2,5 (DT = 0,6; 1C95%: 2,3-2,7). Los valores minimo y maximo han sido de 0,7 y

3,2 respectivamente.

Grupo 4 de alimentos

Grupo experimental

El valor medio del Grupo 4 a los 12 meses para los participantes del
grupo experimental ha sido de 1,5 (DT = 0,4; 1C95%: 1,3-1,6), con valores
comprendidos entre 0,6 y 2,2.

Grupo control

En el grupo control, el valor medio del Grupo 4 a los 12 meses alcanzo
un valor de 1,5 (DT = 0,6; IC95%: 1,4-1,87 Los valores se situaron entre 0,2 y
2,8.

Grupo 5 de alimentos

Grupo experimental

Los valores del Grupo 5 en el grupo experimental a los 12 meses estan
comprendidos entre 0,3 y 2,3, con un valor promedio de 1,0 (DT = 0,4; 1C95%:
0,9-1,2).

Grupo control

El valor medio del grupo control a los 12 meses para el Grupo 5 ha sido
de 1,6 (DT = 0,7; IC95%: 1,4-1,8), siendo los valores minimo y maximo de 0,6 y

3,2 respectivamente.
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Grupo 6 de alimentos

Grupo experimental

El valor promedio del Grupo 6 a los 12 meses para los participantes del
grupo experimental ha sido de 1,5 (DT = 0,6; 1C95%: 1,3-1,7), con valores
comprendidos entre 0 y 3,3.

Grupo control

Los valores minimo y maximo del Grupo 6 en el grupo control a los 12
meses ha sido de 0 y 3,7 respectivamente, siendo el valor promedio de 1,5 (DT
=0,9; IC95%: 1,2-1,8).

Grupo 7 de alimentos

Grupo experimental

La frecuencia promedio en el Grupo 7 grupo experimental a los 12
meses fue de 1,2 (DT = 1,4; 1C95%: 0,7-1,7), con valores comprendidos entre O
y 4.

Grupo control

Los valores de Grupo 7 en el grupo control a los 12 meses se
encuentran entre 0y 4, con un promedio de 0,6 (DT = 1,0; 1C95%: 0,3-1,0).

4.4.Evaluacion en el seguimiento a 1 afio desde la finalizacién de la

intervencioén

4.4.1. Datos antropomeétricos

Peso

Grupo experimental

El peso medio de los participantes del grupo experimental al afio de
seguimiento es de 79,7 kg (DT = 10,0; 1C95%: 76,4-83,1), con un peso minimo
de 51 kg y un peso maximo de 102 kg.

Grupo control

En el grupo control, el peso ha estado comprendido entre 64 kg y 121
kg, siendo la media de 89,8 kg (DT = 13,1; IC95%: 85,5-94,1).
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indice de masa corporal (IMC)

Grupo experimental

El grupo experimental ha obtenido un IMC promedio en el seguimiento al
afio de finalizar la intervencién de 29,7 kg/m? (DT = 3,3; IC95%: 28,6-30,8). Los
valores de IMC se encuentran entre 22,4 kg/m?y 37,8 kg/m?.

Grupo control

El IMC promedio del grupo control en seguimiento al afio de finalizar el
tratamiento ha sido de 34,6 kg/m? (DT = 4,1; IC95%: 33,2-36,0), con un valor

minimo de 27,6 kg/m? y un valor méaximo de 43,3 kg/m?.

Exceso de peso

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental tenian un exceso de peso
medio en el seguimiento al afio de finalizar la intervencion de 12,5 kg (DT = 8,3;
IC95%: 9,7-15,3), con valores comprendidos entre -6 y 33,2.

Grupo control

En el grupo control, el exceso de peso medio fue de 24,6 kg (DT = 9,8;

IC95%: 21,3-27,9), oscilando los valores minimo y méaximo entre 6,6 y 43,9 kg.

Pliegue bicipital

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
del pliegue bicipital en el seguimiento al afio de finalizar la intervencién de 14
cm (DT = 3,7; IC95%: 12,7-15,2), con valores comprendidos entre 8 y 20 cm.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio del pliegue bicipital en el prestest
fue de 195 cm (DT = 5,1; IC95%: 17,8-21,2), estando los valores

comprendidos entre 10y 34 cm.
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Pliegue tricipital

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido una media de
20,2 cm del pliegue tricipital en el seguimiento al afio de finalizar la intervencion
(DT = 4,7; 1C95%: 18,7-21,8). Los valores minimo y maximo han sido de 10 y
32 cm respectivamente.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio del pliegue tricipital en el
seguimiento al afio de finalizar la intervencién ha sido de 25,5 cm (DT = 5,9;

IC95%: 23,5-27,4). El rango de valores se encuentra entre 14 y 37 cm.

Pliegue subescapular

Grupo experimental

En el grupo experimental se ha obtenido una puntuaciéon media de 21,0
cm en el seguimiento al afio de finalizar la intervenciéon (DT = 5,7; IC95%: 19,1-
22,9), estando los valores comprendidos entre 8 y 30 cm.

Grupo control

La puntuacién promedio del pliegue subescapular en el grupo control ha
sido de 25,5 cm (DT = 5,5; 1C95%: 23,6-27,3), siendo los valores minimo y

maximo de 16 y 35 cm.

Pliegue suprailiaco

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
de 26,6 cm en el pliegue suprailiaco en el seguimiento al afio de finalizar la
intervencion (DT = 6,1; 1C95%: 24,6-28,6), estando los valores comprendidos
entre 16 y 43 cm.

Grupo control

El valor medio del pliegue suprailiaco en el grupo control en el
seguimiento al afio de finalizar la intervencién ha sido de 34,3 cm (DT = 7,0;
IC95%: 32,0-36,6). Los valores minimo y maximo han sido de 22 y 52 cm

respectivamente.
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Pliegue abdominal

Grupo experimental

El valor medio del pliegue abdominal en el seguimiento al afio de
finalizar la intervencion para los participantes del grupo experimental ha sido de
25,8 cm (DT = 6,1 IC95%: 23,7-27,8), con valores comprendidos entre 15y 43
cm.

Grupo control

En el grupo control, el valor medio del pliegue abdominal en el
seguimiento al afio de finalizar la intervencion alcanzé un valor de 33,3 cm (DT
= 7,1; 1C95%: 30,9-35,7) Los valores del pliegue abdominal se encontraron
entre 20y 51 cm.

Pliegue del muslo

Grupo experimental

Los valores del pliegue del muslo en el grupo experimental en el
seguimiento al afio de finalizar la intervencién estan comprendidos entre 10 y
41 cm, con un valor promedio de 22,8 cm (DT = 7,6; 1C95%: 20,3-25,4).

Grupo control

El valor medio del grupo control en el seguimiento al afio de finalizar la
intervencidn para el pliegue del muslo ha sido de 29,4 cm (DT = 7,6; 1C95%:
26,9-32,,0), siendo los valores minimo y maximo de 18 y 50 cm

respectivamente.

Pliegue pectoral

Grupo experimental

El valor promedio del pliegue pectoral en el seguimiento al afio de
finalizar la intervencion para los participantes del grupo experimental ha sido de
17,0 cm (DT =6,1; 1C95%: 15,1-18,9), con valores comprendidos entre 10 y 31
cm.

Grupo control

Los valores minimo y maximo del pliegue pectoral en el grupo control en
el seguimiento al afio de finalizar la intervencion ha sido de 12 y 39 cm
respectivamente, siendo el valor promedio de 22,1 cm (DT = 5,9; 1C95%: 20,1-
24.1).
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Circunferencia de la cintura

Grupo experimental

La circunferencia de la cintura promedio en el grupo experimental en el
seguimiento al afio de finalizar la intervencion fue de 97,6 cm (DT = 7,9;
IC95%: 95,0-100,3), con valores comprendidos entre 73y 110 cm.

Grupo control

Los valores de circunferencia de cintura en el grupo control en el
seguimiento al afio de finalizar la intervencion se encuentran entre 97 y 139 cm,
con un promedio de 109,9 cm (DT = 8,9; IC95%: 107,0-112,9).

Circunferencia de la cadera

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor medio de
103,3 cm en la circunferencia de la cadera en el seguimiento al afio de finalizar
la intervencién (DT = 7,6; 1C95%: 100,8-105,8), siendo los valores minimo y
maximo de 88 y 128 cm respectivamente.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio de la circunferencia de cadera en
el seguimiento al afio de finalizar la intervencion ha sido de 111,8 cm (DT =
10,3; 1C95%: 108,4-115,2), estando los valores dentro del rango comprendido
entre 93y 134 cm.

Relacién cintura-cadera

Grupo experimental

Los valores de la ratio cintura-cadera se encuentran entre 0,79 y 1,04
con un valor promedio de 0,94 (DT = 0,06; IC95%: 0,93-0,97).

Grupo control

Los participantes del grupo control han obtenido un valor minimo de 0,82
en la relaciéon cintura-cadera en el seguimiento al afio de finalizar la
intervencién y un valor maximo de 1,12. El valor medio ha sido de 0,99 (DT =
0,07; 1C95%: 0,96-1,01).
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Circunferencia del muslo

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
de circunferencia del muslo en el seguimiento al afio de finalizar la intervencion
de 44,5 cm (DT = 4,4; 1C95%: 43,0-46,0). Los valores minimo y maximo han
sido de 38 y 57 cm respectivamente.

Grupo control

En el grupo control se ha obtenido un valor promedio de circunferencia
del muslo en el seguimiento al afio de finalizar la intervencion ha sido de 49,4
cm (DT =7,2; IC95%: 47,0-51,8), con valores comprendidos entre 24 y 64 cm.

Grasa corporal. Ecuacion SIRI D

Grupo experimental

Los valores de la ecuacién de Siri de porcentaje de grasa corporal
calculados a partir de la funcién de densidad de Durnin (SIRI D) se encuentran
comprendidos entre 26,7 y 44,0%, siendo el valor promedio de 36,1% (DT =
4,9; 1C95%: 34,4-37,7).

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio de SIRI D en el prestest ha sido de
40,2% (DT = 4,5; IC95%: 38,7-41,7), con valores comprendidos entre 31,0 y
47,1%.

Grasa corporal. Ecuacién SIRI J

Grupo experimental

Los valores de la ecuaciéon de Siri calculados a partir de la funcion de
densidad de Jackson y Pollock (SIRI J) se encuentran comprendidos entre 15,6
y 37,8%, siendo el valor promedio de 26% (DT = 5,6; 1C95%: 24,1-27,9).

Grupo control

Los valores minimo y maximo de SIRI J en el grupo control en el
seguimiento al aflo de finalizar la intervencion fueron 18% y 44,3%
respectivamente, con un valor medio de 31,6% (DT = 6,8; 1C95%: 29,3-33,8).
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Grasa corporal. Ecuacion BROZEK D

Grupo experimental

Los valores de la ecuacion de Brozek para calcular el porcentaje de
grasa corporal calculados a partir de la funcion de densidad de Durnin
(BROZEK D) se encuentran entre 25,9 y 41,9%, siendo el valor promedio de
34,6% (DT = 4,5; 1C95%: 33,0-36,1).

Grupo control

En el grupo control, los valores de BROZEK D se hallaron entre 29,9 y
44,8%, siendo la media de 38,4% (DT = 4,2; IC95%: 37,0-39,8).

Grasa corporal. Ecuacién BROZEK J

Grupo experimental

Los valores de la ecuacion de Brozek de porcentaje de grasa corporal
calculados a partir de la funcion de densidad de Jackson y Pollock (BROZEK J)
estan comprendidos entre 19,2 y 37,6%, siendo el valor medio de 25,3% (DT =
5,2; IC95%: 23,5-27,0).

Grupo control

En el grupo control, el valor medio de BROZEK J ha sido de 30,4% (DT
= 6,3; 1C95%: 28,3-32,5), estando dichos valores comprendidos entre 17,9 y
42,1%.

4.4.2. Datos cardiovasculares

Presidn arterial sistolica (PAS)

Grupo experimental

Los valores de PAS del grupo experimental en el seguimiento al afio de
finalizar la intervencion estaban comprendidos entre 110 y 145 mmHg, siendo
el valor medio de 127,6 mmHg (DT =5,8; IC95%: 125,6-129,5).

Grupo control

En el grupo control los valores de PAS en el prestest alcanzaron un valor
minimo y maximo de 120 y 180 mmHg respectivamente. El valor medio ha sido
de 145,5 mmHg (DT = 6,6; 1C95%: 143,3-147,8).
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Presion arterial diastélica (PAD)

Grupo experimental

La PAD media en el seguimiento al afio de finalizar la intervencién entre
los participantes del grupo experimental ha sido de 71,0 mmHg (DT = 3,9;
IC95%: 69,7-72,2), estando los valores comprendidos entre 65 y 85 mmHg.

Grupo control

La PAD promedio en el grupo control en el seguimiento al afio de
finalizar la intervencion alcanz6 un valor de 83,0 mmHg (DT = 5,3; 1C95%:
81,2-84,8), siendo los valores minimo y maximo de 65 y 90 mmHg

respectivamente.

Frecuencia cardiaca (FC)

Grupo experimental

La FC minima del grupo experimental en el seguimiento al afio de
finalizar la intervencion ha sido de 59 Ipm, siendo el valor maximo de 77 Ipm. El
valor promedio ha sido de 65 Ipm (DT = 4,2; IC95%: 63,6-66,4).

Grupo control

En el grupo control, los valores minimo y méximo de FC en el
seguimiento al afio de finalizar la intervencion han sido 60 y 88 Ipm
respectivamente, siendo el valor medio 78,1 Ipm (DT = 6,3; 1C95%: 76,0-80,2).

4.4.3. Parametros bioquimicos

Colesterol total (CT)

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido unos valores
medios de 1459 mg/dL en CT en el seguimiento al afio de finalizar la
intervencion (DT = 19,2; 1C95%: 139,5-152,3), con valores que oscilaron entre
115y 198 mg/dL.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un CT promedio en el seguimiento al afio
de finalizar la intervencién de 223,4 mg/dL (DT = 33,4; IC95%: 212,3-234,5),

estando los valores comprendidos en el rango 152-298 mg/dL.
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Glucosa (GC)

Grupo experimental

La GC media de los participantes del grupo experimental en el
seguimiento al afio de finalizar la intervencion fue de 86,8 mg/dL (DT = 6,8;
IC95%: 84,6-89,1), con valores comprendidos entre 75y 101 mg/dL.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un valor medio de GC en el seguimiento al
afio de finalizar la intervencion de 136,6 mg/dL (DT = 31,4; 1C95%: 126,1-

147,0), con valores que oscilaron entre 90 y 244 mg/dL.

GOT

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido valores de GOT
en el seguimiento al afio de finalizar la intervenciéon comprendidos entre 16 U/L
y 22 U/L, con un valor medio de 18,5 U/L (DT = 2,1; 1C95%: 17,8-19,2).

Grupo control

En el grupo control, los valores de GOT en el seguimiento al afio de
finalizar la intervencioén oscilaron entre 16 U/L y 44 U/L, siendo la media de 24,6
U/L y la desviacion tipica de 6,1 U/L (IC95%: 22,6-26,7).

GPT

Grupo experimental

La media de GPT en el seguimiento al afio de finalizar la intervencién
para los sujetos del grupo experimental fue de 18,1 U/L (DT = 2,6; 1C95%:
17,3-19,0), con valores que oscilaron entre 10 U/L y 24 U/L.

Grupo control

En el grupo control, el promedio de GPT en el seguimiento al afio de
finalizar la intervencion fue de 25,1 U/L (DT = 6,7; 1C95%: 22,9-27,3). El rango

de valores estuvo comprendido entre 18 U/L y 51 U/L.
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GGT

Grupo experimental

El valor medio de GGT del grupo experimental en el seguimiento al afio
de finalizar la intervencion fue de 17,9 U/L (DT = 1,7; IC95%: 17,4-18,5), siendo
el valor mas bajo para esta variable de 14 U/L y el mas alto de 20 U/L.

Grupo control

En el seguimiento al afio de finalizar la intervencion, los participantes del
grupo control alcanzaron un valor medio de GGT de 25,2 U/L, siendo la
desviacion tipica de 27,4 U/L (DT = 11,2; IC95%: 23,7-31,1). Los valores

minimo y maximo fueron de 13 U/L 'y 68 U/L.

Bilirrubina (BR)

Grupo experimental

El valor medio de BR en el seguimiento al afio de finalizar la intervencion
para los participantes del grupo experimental fue de 0,5 mg/dL (DT = 0,1;
IC95%: 0,4-0,5), con valores comprendidos entre 0,3 mg/dL y 0,7 mg/dL.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un promedio para BR en el seguimiento al
afo de finalizar la intervencion de 0,6 mg/dL (DT = 0,3; IC95%: 0,5-0,7),
estando dichos valores dentro del rango 0,1 mg/dL y 1,3 mg/dL.

4.4.4. Cuestionario de calidad de vida relacionada con la salud SF-36

Transicion de salud

Grupo experimental

En el cuestionario SF-36, el valor promedio de Transicion de salud fue
de 79,1 (DT = 18,2; 1C95%: 73,0-85,1) en el grupo experimental en el
seguimiento al afio de finalizar la intervencion. Los valores minimo y maximo
fueron de 50 y 100 respectivamente.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un promedio de Transicion de salud en el
seguimiento al afio de finalizar la intervenciéon de 39,2 (DT = 15,1; 1C95%: 34,2-

44,2). Los valores minimo y maximo oscilaron entre 0y 75.
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Funcion fisica

Grupo experimental

Los valores de Funcién fisica en el seguimiento al afio de finalizar la
intervencion de los participantes del grupo experimental estuvieron
comprendidos entre 30 y 100, con un promedio de 88,4 (DT = 10,9; 1C95%:
84,7-92,0).

Grupo control

Se ha obtenido un promedio de Funcion fisica en el seguimiento al afio
de finalizar la intervencion para los participantes del grupo control de 36,8 (DT
= 20,5; IC95%: 29,9-43,6), con valores que oscilaron entre 10 y 90.

Rol fisico

Grupo experimental

En el grupo experimental, los valores de Rol fisico en el seguimiento al
afo de finalizar la intervencién estuvieron comprendidos entre 50 y 100, siendo
la media de 87,8 (DT = 15,2; IC95%: 82,8-92,9).

Grupo control

Los participantes del grupo control obtuvieron un promedio de 52,7 en
Rol fisico en el seguimiento al afio de finalizar la intervencion (DT = 11,5;
IC95%: 48,9-56,5). Los valores minimo y maximo fueron de 25 y 75

respectivamente.

Dolor

Grupo experimental

En el seguimiento al afio de finalizar la intervencion, los participantes del
grupo experimental tenian una media de 62,5 en Dolor (DT = 16,6; IC95%:
56,9-68,0), estando los valores comprendidos entre 33,3 y 88,9.

Grupo control

En el grupo control, el Dolor medio en el seguimiento al afio de finalizar
la intervencién fue de 80,2 (DT = 11,2; IC95%: 76,5-83,9), siendo el valor mas
bajo de 55,6 y el mas alto de 100,0.
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Salud general

Grupo experimental

La Salud general media de los participantes del grupo experimental en el
seguimiento al afio de finalizar la intervencion fue de 68,9 (DT = 16,8; 1C95%:
63,3-74,5), con valores comprendidos entre 50 y 100.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un valor medio de Salud general en el
seguimiento al afio de finalizar la intervenciéon de 43,4 (DT = 20,9; 1C95%: 36,4-

50,3), con valores que oscilaron entre 0 y 75.

Vitalidad

Grupo experimental

La Vitalidad media en el grupo experimental en el seguimiento al afio de
finalizar la intervencién ha sido de 56,4 (DT = 15,5; IC95%: 51,3-61,6), con
valores que oscilaron entre 25y 87,5.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo una Vitalidad media de 48 (DT = 20,1;
IC95%: 41,3-54,7). Los valores minimo y méaximo fueron 0 y 87,5

respectivamente.

Rol social

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido valores de Rol
social en el seguimiento al afio de finalizar la intervencion comprendidos entre
50y 100, con un valor medio de 92,6 (DT = 13,0; IC95%: 88,2-96,9).

Grupo control

En el grupo control, los valores de Rol social en el seguimiento al afio de
finalizar la intervencion oscilaron entre 0 y 100, siendo la media de 60,8 y la
desviacion tipica de 20 (IC95%: 54,1-67,5).
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Rol emocional

Grupo experimental

La media de Rol emocional en el seguimiento al afio de finalizar la
intervencion para los sujetos del grupo experimental fue de 84,7 (DT = 13,7;
IC95%: 80,1-89,2), con valores que oscilaron entre 50 y 100.

Grupo control

En el grupo control, el promedio de Rol emocional en el seguimiento al
afio de finalizar la intervencion fue de 50,7 (DT = 5,0; 1C95%: 49,0-52,3). El

rango de valores estuvo comprendido entre 33,y 66,7.

Salud mental

Grupo experimental

El valor medio de Salud mental del grupo experimental en el seguimiento
al afio de finalizar la intervencién fue de 68,9 (DT = 16,8; IC95%: 63,3-74,5),
siendo el valor mas bajo para esta variable de 50 y el mas alto de 100.

Grupo control

En el seguimiento al afio de finalizar la intervencion, los participantes del
grupo control alcanzaron un valor medio de Salud mental de 43,4, siendo la
desviacion tipica de 20,9 (IC95%: 36,4-50,3). Los valores minimo y méaximo

fueronde Oy 75.

Componente fisico

Grupo experimental

El valor medio de Componente fisico de SF-36 en el seguimiento al afio
de finalizar la intervencién para los participantes del grupo experimental fue de
81,3 (DT = 11,0; 1C95%: 77,7-85,0), con valores comprendidos entre 57,9 y
98,8.

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un promedio para la escala Componente
fisico en el seguimiento al afio de finalizar la intervencién de 47,5 (DT = 14,8;
IC95%: 42,6-52,5), estando dichos valores dentro del rango 15,6 y 82,2.
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Componente mental

Grupo experimental

En el grupo experimental se obtuvo un valor medio de Componente
mental en el seguimiento al afio de finalizar la intervencién de 75,6, siendo la
desviacion tipica de 10,3 (IC95%: 72,2-79,1). Los valores minimo y maximo
fueron 58,3 y 96,9 respectivamente.

Grupo control

El Componente mental medio del grupo control en el seguimiento al afio
de finalizar la intervencién fue 50,7 (DT = 13,7; IC95%: 46,1-55,3), estando los

valores comprendidos entre 17,7 y 75.

4.4.5. Datos psicolégicos

Ansiedad. STAI-E

Grupo experimental

El valor medio de STAI-E en el seguimiento al afio de finalizar la
intervencidon para los participantes del grupo experimental fue de 29,8 (DT =
7,1; 1C95%: 27,4-32,1), con un valor minimo de 19 y un valor maximo de 60.

Grupo control

En el grupo control, los participantes obtuvieron un promedio de STAI-E
en el seguimiento al afio de finalizar la intervencion de 25,7 (DT = 6,2; IC95%:

23,7-27,8), estando los valores comprendidos entre 13 y 36.

Ansiedad. STAI-R

Grupo experimental

Los valores de STAI-R de los participantes del grupo experimental en el
seguimiento al afio de finalizar la intervencion oscilaron entre 17 y 40, siendo la
media de 25,2 (DT =5,3; 1C95%: 23,5-27,0).

Grupo control

En el grupo control se obtuvo un promedio en STAI-R de 30,4 en el
seguimiento al afio de finalizar la intervencion (DT = 8,0; IC95%: 27,7-33,0),

estando los valores comprendidos entre 10 y 44.
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4.4.6. Habitos de alimentacion

Habitos nutricionales

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
en Habitos nutricionales en el seguimiento al afio de finalizar la intervencion de
43,2 (DT = 6,2; IC95%: 41,2-45,3), con valores comprendidos entre 29 y 51.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio en Habitos nutricionales en el
seguimiento al afio de finalizar el tratamiento fue de 29,1 (DT = 7,4; 1C95%:

26,6-31,5), estando los valores comprendidos entre 17 y 41.

Grupo 1 de alimentos

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido una media de 2,0
en el Grupo 1 en el seguimiento al afio de finalizar la intervencién (DT = 0,3;
IC95%: 1,9-2,1). Los valores minimo y maximo han sido de 1,2 y 2,8
respectivamente.

Grupo control

En el grupo control, el valor promedio del Grupo 1 en el seguimiento al
afo de finalizar la intervencion ha sido de 2,1 (DT = 0,4; 1C95%: 1,9-2,2). El
rango de valores se encuentra entre 1,3y 2,9.

Grupo 2 de alimentos

Grupo experimental

En el grupo experimental se ha obtenido una puntuacion media de 2,2
en Grupo 2 en el seguimiento al afio de finalizar la intervencion (DT = 0,3;
IC95%: 2,1-2,3), estando los valores comprendidos entre 1,2y 2,6.

Grupo control

La puntuacion promedio del Grupo 2 en el grupo control ha sido de 2,2
(DT =0,5; IC95%: 2,1-2,4), siendo los valores minimo y maximo de 0,8 y 3,1.
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Grupo 3 de alimentos

Grupo experimental

Los participantes del grupo experimental han obtenido un valor promedio
de 2,6 en el Grupo 3 en el seguimiento al afio de finalizar la intervencion (DT =
0,4; 1C95%: 2,5-2,8), estando los valores comprendidos entre 1,7 y 3,1.

Grupo control

El valor medio del Grupo 3 en el grupo control en el seguimiento al afio
de finalizar la intervencion ha sido de 2,4 (DT = 0,6; 1C95%: 2,2-2,6). Los

valores minimo y maximo han sido de 0,7 y 3,1 respectivamente.

Grupo 4 de alimentos

Grupo experimental

El valor medio del Grupo 4 en el seguimiento al afio de finalizar la
intervencién para los participantes del grupo experimental ha sido de 1,5 (DT =
0,4; 1C95%: 1,3-1,6), con valores comprendidos entre 0,5y 2,1.

Grupo control

En el grupo control, el valor medio del Grupo 4 en el seguimiento al afio
de finalizar la intervencion alcanzo6 un valor de 1,6 (DT = 0,5; IC95%: 1,4-1,7).
Los valores se situaron entre 0,2y 2,8.

Grupo 5 de alimentos

Grupo experimental

Los valores del Grupo 5 en el grupo experimental en el seguimiento al
afio de finalizar la intervencion estan comprendidos entre 0,4 y 1,6, con un
valor promedio de 0,9 (DT =0,3; 1C95%: 0,8-1,0).

Grupo control

El valor medio del grupo control en el seguimiento al afio de finalizar la
intervencién para el Grupo 5 ha sido de 1,9 (DT = 0,6; IC95%: 1,6-2,1), siendo

los valores minimo y maximo de 0,7 y 3,4 respectivamente.
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Grupo 6 de alimentos

Grupo experimental

El valor promedio del Grupo 6 en el seguimiento al afio de finalizar la
intervencion para los participantes del grupo experimental ha sido de 1,5 (DT =
0,6; 1C95%: 1,3-1,7), con valores comprendidos entre 0 y 3,3.

Grupo control

Los valores minimo y méximo del Grupo 6 en el grupo control en el
seguimiento al afo de finalizar la intervencion ha sido de 0 y 3,7

respectivamente, siendo el valor promedio de 1,4 (DT =0,9; IC95%: 1,1-1,7).

Grupo 7 de alimentos

Grupo experimental

La frecuencia promedio en el Grupo 7 grupo experimental en el
seguimiento al afio de finalizar la intervencién fue de 1,4 (DT = 1,4; 1C95%: 0,9-
1,8), con valores comprendidos entre O y 4.

Grupo control

Los valores de Grupo 7 en el grupo control en el seguimiento al afio de
finalizar la intervencién se encuentran entre 0 y 4, con un promedio de 0,5 (DT
=1,1; IC95%: 0,2-0,9).

4.5.Analisis de la equivalencia inicial de los grupos antes de la

intervencioén

4.5.1. Caracteristicas sociodemograficas

Edad

Los participantes de los grupos control y experimental tienen una edad
media similar antes de la intervencion, de acuerdo con la prueba t de Student
para dos muestras independientes (t;» = 1,646; p = 0,104; d = 0,38) (tabla 8).
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Tabla 8. Estadisticos descriptivos de la edad en
funcién del grupo.

Grupo M DT
Edad (afios) Control 62,8 8,9
Experimental 59,4 9,1

M: media; DT: desviacion tipica.

Género
Los grupos experimental y control se encuentran equilibrados en funcion

del género, siendo el porcentaje de hombres y mujeres equivalente, segun la

correccion de continuidad de la prueba chi-cuadrado (x°; = 0,000; p = 1,000)

(tabla 9).

Tabla 9. Estadisticos descriptivos de género en funcion del grupo.

Control (N = 37) Estudio (N = 37)
Sexo N % N %
Hombre 18 48,6 19 51,4
Mujer 19 51,4 18 48,6

N: frecuencia; %: porcentaje.

Estado civil
El porcentaje de personas con estado civil casado, viudo o

separado/divorciado es similar en los grupos experimental y control, de acuerdo

con la prueba chi-cuadrado (x% = 1,522; p = 0,467) (tabla 10).

Tabla 10. Estadisticos descriptivos de estado civil en funcion del grupo.

Control (N = 37) Estudio (N = 37)
Estado Civil N % N %
Casado 30 83,3 34 91,9
Viudo 5 13,9 2 54
Separado/Divorciado 1 2,8 1 2,7

N: frecuencia; %: porcentaje.
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Nivel académico

La distribucién de las categorias de nivel académico es similar en los
grupos experimental y control, segun la prueba chi-cuadrado (x%s = 4,100; p =
0,251) (tabla 11).

Tabla 11. Estadisticos descriptivos de nivel de estudios en funcion del grupo.

Control (N = 37) Estudio (N = 37)
Nivel de Estudios N % N %
Sin estudios 24 64,9 17 45,9
Primaria (EGB) 12 32,4 16 43,2
Secundaria (ESO, BUP) 0 0,0 2 5,4
Formacién Profesional 1 2,7 2 54

N: frecuencia; %: porcentaje.

Situacion laboral

No existen diferencias entre los grupos experimental y control en la
situacién laboral de los participantes, de acuerdo con la prueba chi-cuadrado
(x% = 1,958; p = 0,376) (tabla 12).

Tabla 12. Estadisticos descriptivos de situacion laboral en funcién del grupo.

Control (N = 37) Estudio (N = 37)
Situacion Laboral N % N %
Parado 9 24,3 12 32,4
Activo 7 18,9 10 27,0
Jubilado/Pensionista 21 56,8 15 40,5

N: frecuencia; %: porcentaje.
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Habitos toxicos. Consumo de tabaco

El habito tabaquico es equivalente en los grupos experimental y control,
segun la prueba chi-cuadrado (x% = 2,177; p = 0,337) (tabla 13).

Tabla 13. Estadisticos descriptivos de habito tabaquico en funcién del

grupo.

Control (N = 37) Estudio (N = 37)
Tabaco N N %
No fumador 26 70,3 20 54,1
Exfumador 9 24,3 13 35,1
Fumador 2 5,4 4 10,8
N: frecuencia; %: porcentaje.

Habitos téxicos. Consumo de alcohol

El consumo de alcohol es similar en los grupos experimental y control,

de acuerdo con la correccién de continuidad de la prueba chi-cuadrado (x% =

0,000; p = 1,000) (tabla 14).

Tabla 14. Estadisticos descriptivos de consumo de alcohol en funcién

del grupo.
Control (N =37) Estudio (N = 37)
Alcohol N % N %
Si 22 59,5 21 56,8
No 15 40,5 16 43,2
N: frecuencia; %: porcentaje.
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4.5.2. Comorbilidad

Diabetes mellitus (DM)
Segun la prueba chi-cuadrado (correccion de continuidad), no existen
diferencias en el porcentaje de pacientes con diabetes mellitus en los grupos

experimental y control (x°; = 1,952; p = 0,162) (tabla 15).

Tabla 15. Estadisticos descriptivos de diabetes mellitus en funcion del grupo.

Control (N = 37) Estudio (N = 37)
Diabetes Mellitus N % N %
Si 23 62,2 16 43,2
No 14 37,8 21 56,8

N: frecuencia; %: porcentaje.

Hipertension (HTA)

El porcentaje de personas con hipertensién en los grupos experimental y
control es similar, segun la prueba chi-cuadrado (correccion de continuidad)
(x?1 = 0,373; p = 0,541) (tabla 16).

Tabla 16. Estadisticos descriptivos de hipertension en funcion del grupo.

Control (N = 37) Estudio (N = 37)
Hipertension N % N %
Si 32 86,5 29 78,4
No 5 13,5 8 21,6

N: frecuencia; %: porcentaje.

Dislipidemia (DLP)

El grupo experimental y control son equivalentes en la distribucion de
pacientes con dislipidemia, segun la correccion de continuidad de la prueba chi-
cuadrado (x*1 = 0,054; p = 0,816) (tabla 17).

Tabla 17. Estadisticos descriptivos de dislipidemia en funcion del grupo.

Control (N =37) Estudio (N = 37)
Dislipidemia N % N %
Si 21 56,8 19 51,4
No 16 43,2 18 48,6

N: frecuencia; %: porcentaje.
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Alteracion hepatica

El porcentaje de personas con alteracion hepética es similar en los
grupos experimental y control, segun la prueba chi-cuadrado (correccion de
continuidad) (x*1 = 1,522; p = 0,467) (tabla 18).

Tabla 18. Estadisticos descriptivos de alteracion hepatica en funcién del grupo.

Control (N =37) Estudio (N = 37)
Alteracién hepatica N % N %
Si 1 2,7 1 2,7
No 36 97,3 36 97,3

N: frecuencia; %: porcentaje.

4.5.3. Datos antropométricos

Estatura

La prueba t de Student muestra que la estatura en el pretest es
equivalente en los participantes de los grupos control y experimental (t72 = -
1,192; p = 0,237; d = 0,28) (tabla 19).

Tabla 19. Estadisticos descriptivos de estatura en
funcién del grupo.

Grupo M DT
Talla (metros) Control 1,6 0,1
Experimental 1,6 0,1

M: media; DT: desviacion tipica.

Peso

Los participantes de los grupos control y experimental tienen un peso
medio similar antes de iniciar el tratamiento, de acuerdo con la prueba t de
Student para dos muestras independientes (t7;» = 0,721; p = 0,473; d = 0,17)
(tabla 20).

Tabla 20. Estadisticos descriptivos de peso en
funcién del grupo.

Grupo M DT
Peso (Kg) Control 88,9 13,2
Experimental 86,9 11,4

M: media; DT: desviacion tipica.

136



RESULTADOS

indice de masa corporal (IMC)

No existen diferencias significativas en IMC antes de comenzar la
intervencién entre los participantes del grupo control y los del grupo
experimental, segun la prueba t de Student (t7, = 1,980; p = 0,051; d = 0,46)
(tabla 21).

Tabla 21. Estadisticos descriptivos de IMC en funcion

del grupo.
Grupo M DT
IMC (Kg/m2) Control 34,3 4,5
Experimental 32,4 3,8

M: media; DT: desviacion tipica.

Exceso de peso

De acuerdo con la prueba t de Student, los grupos control y experimental
eran equivalentes en exceso de peso antes de comenzar la intervencion (t7; =
1,745; p = 0,085; d = 0,41) (tabla 22).

Tabla 22. Estadisticos descriptivos de exceso de
peso en funcién del grupo.

Grupo M DT
Exceso (Kg) Control 23,7 10,7
Experimental 19,6 9,6

M: media; DT: desviacion tipica.

Pliegue bicipital

Los participantes de los grupos control y experimental tienen un pliegue
bicipital medio similar antes de la intervencion, de acuerdo con la prueba t de
Student para dos muestras independientes (t7» = -0,078; p = 0,938; d = 0,02)
(tabla 23).

Tabla 23. Estadisticos descriptivos de plieguel bicipital en
funcién del grupo.

Grupo M DT
PL bicipital (cm) Control 18,6 4.4
Experimental 18,7 45

M: media; DT: desviacion tipica.
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Pliegue tricipital

No existen diferencias significativas en el pliegue bicipital medio antes de
comenzar la intervencion entre los participantes del grupo control y los del
grupo experimental, segun la prueba t de Student (t;» = -0,273; p = 0,785; d =
0,06) (tabla 24).

Tabla 24. Estadisticos descriptivos de pliegue tricipital en
funcién del grupo.

Grupo M DT
PL. tricipital (cm) Control 25,0 59
Experimental 25,4 51

M: media; DT: desviacion tipica.

Pliegue subescapular

Los valores del pliegue subescapular previos al comienzo de la
intervencidon eran similares en los grupos control y experimental, segun los
resultados de la prueba t de Student (t7, = -0,751; p = 0,455; d = 0,17) (tabla
25).

Tabla 25. Estadisticos descriptivos de pliegue subescapular en
funcién del grupo.

Grupo M DT
PL. subescapular (cm) Control 25,0 5,6
Experimental 26,1 6,7

M: media; DT: desviacion tipica.
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Pliegue suprailiaco

No existen diferencias significativas en los valores de pliegue suprailiaco
entre los sujetos del grupo experimental y los del grupo control antes de la
intervencion, segun la prueba t de Student (t7, = -0,699; p = 0,487; d = 0,16)
(tabla 26).

Tabla 26. Estadisticos descriptivos de pliegue suprailiaco en
funcién del grupo.

Grupo M DT
PL. suprailiaco (cm) Control 33,3 6,9
Experimental 34,3 6,0

M: media; DT: desviacion tipica.

Pliegue abdominal

Los participantes de los grupos control y experimental tienen pliegue
abdominal medio similar antes del tratamiento, de acuerdo con la prueba t de
Student para dos muestras independientes (t7» = -0,894; p = 0,375; d = 0,21)
(tabla 27).

Tabla 27. Estadisticos descriptivos de pliegue abdominal en
funcién del grupo.

Grupo M DT
PL. abdominal (cm) Control 32,2 7,0
Experimental 33,6 6,3

M: media; DT: desviacion tipica.

Pliegue del muslo

Segun la prueba t de Student, los grupos control y experimental eran
equivalentes en el pliegue del muslo antes de comenzar la intervencion (t7; =
0,215; p = 0,830; d = 0,05) (tabla 28).

Tabla 28. Estadisticos descriptivos de pliegue muslo en
funcion del grupo.

Grupo M DT
PL. muslo (cm) Control 29,3 7,6
Experimental 28,9 8,6

M: media; DT: desviacion tipica.
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Pliegue pectoral

Los participantes de los grupos control y experimental tienen pliegue
pectoral medio similar en el pretest, de acuerdo con la prueba t de Student para
dos muestras independientes (t7, = -0,173; p = 0,863; d = 0,04) (tabla 29).

Tabla 29. Estadisticos descriptivos de pliegue pectoral en
funcién del grupo.

Grupo M DT
PL. pectoral (cm) Control 21,5 6,0
Experimental 21,8 6,1

M: media; DT: desviacion tipica.

Circunferencia de la cintura

No existen diferencias significativas en circunferencia de la cintura antes
de comenzar la intervencién entre los participantes del grupo control y los del

grupo experimental, segun la prueba t de Student (t7» = 1,061; p = 0,292; d =
0,25) (tabla 30).

Tabla 30. Estadisticos descriptivos de circunferencia
de la cintura en funcion del grupo.

Grupo M DT
P cintura (cm) Control 108,3 8,9
Experimental 106,1 9,3

M: media; DT: desviacion tipica.

Circunferencia de la cadera

Los valores circunferencia de la cadera previos al comienzo de la
intervencidén eran similares en los grupos control y experimental, segin los

resultados de la prueba t de Student (t;» = 1,010; p = 0,316; d = 0,23) (tabla
31).

Tabla 31. Estadisticos descriptivos de pliegue cadera
en funcion del grupo.

Grupo M DT
P cadera (cm) Control 111,2 10,3
Experimental 109,0 8,4

M: media; DT: desviacion tipica.
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Relacion cintura-cadera

No existen diferencias significativas en los valores de la relacion
cintura/cadera media entre los sujetos del grupo experimental y los del grupo
control antes de la intervencion, segun la prueba t de Student (t7;» = 0,169; p =

0,866; d = 0,04) (tabla 32).

Tabla 32. Estadisticos descriptivos de relacion cintura cadera en
funcién del grupo.

Grupo M DT
Relacién cintura cadera Control 1,0 0,1
Experimental 1,0 0,1

M: media; DT: desviacion tipica.

Circunferencia del muslo
Los participantes de los grupos control y experimental tienen una
circunferencia del muslo media similar antes del tratamiento, de acuerdo con la

prueba t de Student para dos muestras independientes (t;» = 0,116; p = 0,908;
d = 0,03) (tabla 33).

Tabla  33. Estadisticos  descriptivos  de
circunferencia muslo en funcién del grupo.

Grupo M DT
PM (cm)  Control 50,1 10,2
Experimental 49,9 49

M: media; DT: desviacion tipica.
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Grasa corporal. Ecuacion SIRI D

No existen diferencias significativas en SIRI D antes de comenzar la
intervencién entre los participantes del grupo control y los del grupo
experimental, segun la prueba t de Student (t7, = 0,049; p = 0,961; d = 0,01)
(tabla 34).

Tabla 34. Estadisticos descriptivos de SIRI D en
funcién del grupo.

Grupo M DT
SIRI D (%) Control 39,8 4,6
Experimental 39,7 4,3

M: media; DT: desviacion tipica.

Grasa corporal. Ecuacién SIRI J

De acuerdo con la prueba t de Student, los grupos control y experimental
eran equivalentes en SIRI J antes de comenzar la intervencion (t7; = -0,075; p =
0,941; d = 0,02) (tabla 35).

Tabla 35. Estadisticos descriptivos de SIRI J en
funcién del grupo.

Grupo M DT
SIRI J (%) Control 31,1 7,0
Experimental 31,2 5,6

M: media; DT: desviacion tipica.

Grasa corporal. Ecuacion BROZEK D

Los valores de BROZEK D previos al comienzo de la intervencion eran
similares en los grupos control y experimental, segun los resultados de la
prueba t de Student (t7, = 0,049; p = 0,961; d = 0,01) (tabla 36).

Tabla 36. Estadisticos descriptivos de BROZEK D en
funcion del grupo.

Grupo M DT
BROZEK D (%) Control 38,0 4,3
Experimental 37,9 4.0

M: media; DT: desviacion tipica.

142



RESULTADOS

Grasa corporal. Ecuacion BROZEK J

Los participantes de los grupos control y experimental tienen un valor
medio de BROZEK J similar en el pretest, segun la prueba t de Student para
dos muestras independientes (t7, = -0,075; p = 0,961; d = 0,02) (tabla 37).

Tabla 37. Estadisticos descriptivos de BROZEK J en
funcién del grupo.

Grupo M DT
BROZEK J (%) Control 30,0 6,4
Experimental 30,1 51

M: media; DT: desviacion tipica.

4.5.4. Datos cardiovasculares

Presion arterial sistdlica (PAS)

Los participantes de los grupos control y experimental tienen una PAS
media similar, de acuerdo con la prueba t de Student para dos muestras
independientes (t72 = 0,603; p = 0,549; d = 0,14) (tabla 38).

Tabla 38. Estadisticos descriptivos de PAS en funcion

del grupo.
Grupo M DT
PAS (mmHg) Control 152,3 11,8
Experimental 150,6 12,9

M: media; DT: desviacion tipica.

Presion arterial diast6lica (PAD)

Los valores de PAD en el pretest eran similares en los grupos control y
experimental, segun los resultados de la prueba t de Student (t;» = -0,238; p =
0,812; d = 0,06) (tabla 39).

Tabla 39. Estadisticos descriptivos de PAD en funcion

del grupo.
Grupo M DT
PAD (mmHg) Control 87,3 6,8
Experimental 87,6 5,8

M: media; DT: desviacion tipica.
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Frecuencia cardiaca (FC)

No existen diferencias significativas en FC antes de comenzar la
intervencién entre los participantes del grupo control y los del grupo
experimental, segun la prueba t de Student (t;» = -0,636; p = 0,527; d = 0,15)
(tabla 40).

Tabla 40. Estadisticos descriptivos de FC en
funcién del grupo.

Grupo M DT
FC (lpm)  Control 74,8 7,5
Experimental 76,2 11,1

M: media; DT: desviacion tipica.

4.5.5. Datos espirométricos

Capacidad vital forzada (CVF)

La prueba t de Student muestra que los grupos control y experimental
eran equivalentes en CVF antes de comenzar la intervencion (t;» = -1,201; p =
0,234; d = 0,28) (tabla 41).

Tabla 41. Estadisticos descriptivos de CVF en
funcién del grupo.

Grupo M DT
CVF (L/s) Control 3,2 1,0
Experimental 3,4 0,8

M: media; DT: desviacion tipica.

Capacidad vital forzada (porcentaje) (%CVF)

Los participantes de los grupos control y experimental tienen un %CVF
medio equivalente en el pretest, de acuerdo con la prueba t de Student para
dos muestras independientes (t7, = 0,132; p = 0,896; d = 0,03) (tabla 42).

Tabla 42. Estadisticos descriptivos de %CVF en
funcion del grupo.

Grupo M DT
CVF (%)  Control 87,0 21,7
Experimental 86,4 14,7

M: media; DT: desviacion tipica.
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Volumen espiratorio forzado el primer segundo (VEF1)

Los valores del VEF1 previos al comienzo de la intervencién eran
equivalentes en los grupos control y experimental, segun los resultados de la
prueba t de Student (t7, =-1,139; p = 0,259; d = 0,26) (tabla 43).

Tabla 43. Estadisticos descriptivos de VEF1 en
funcién del grupo.

Grupo M DT
VEF1 (L/s) Control 2,5 0,8
Experimental 2,7 0,6

M: media; DT: desviacion tipica.

Volumen espiratorio forzado el primer segundo (porcentaje)
(%VEF1)

Los patrticipantes de los grupos control y experimental tienen un %VEF1
mediO equivalente antes del tratamiento, de acuerdo con la prueba t de
Student para dos muestras independientes (t7, = 0,170; p = 0,866; d = 0,04)
(tabla 44).

Tabla 44. Estadisticos descriptivos de %VEF1 en
funcién del grupo.

Grupo M DT
VEF (%)  Control 92,9 23,8
Experimental 92,2 15,0

M: media; DT: desviacion tipica.
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Relacion VEF1/CVF

No existen diferencias significativas en la relacion VEF1/CVF antes de
comenzar la intervencion entre los participantes del grupo control y los del
grupo experimental, segun la prueba t de Student (t;» = -0,270; p = 0,788; d =
0,06) (tabla 45).

Tabla 45. Estadisticos descriptivos de la relacion
VEF1/CVF en funcion del grupo.

Grupo M DT
VEF/CVF  Control 80,1 9,8
Experimental 80,6 7,2

M: media; DT: desviacion tipica.

Relacion %VEF1/%CVF

Los valores de la ratio %VEF1/%CVF previos al comienzo de la
intervencidon eran similares en los grupos control y experimental, segun los
resultados de la prueba t de Student (t7, = -0,142; p = 0,888; d = 0,03) (tabla
46).

Tabla 46. Estadisticos descriptivos de la relacion
%VEF1/%CVF en funcién del grupo.

Grupo M DT
VEF1/CVF (%) Control 106,9 10,4
Experimental 107,2 10,0

M: media; DT: desviacion tipica.
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4.5.6. Parametros bioquimicos

Colesterol total (CT)

De acuerdo con la prueba t de Student, los grupos control y experimental
eran equivalentes en CT antes de comenzar la intervencién (t7, = -0,402; p =
0,689; d = 0,09) (tabla 47).

Tabla 47. Estadisticos descriptivos de CT en funcién del

grupo.
Grupo M DT

CT (mg/dL) Control 214,5 26,4
Experimental 217,6 40,4

M: media; DT: desviacion tipica.

Glucosa (GC)

Los participantes de los grupos control y experimental tienen una GC
media similar en el pretest, de acuerdo con la prueba t de Student para dos
muestras independientes (t7, = 0,764; p = 0,447; d = 0,18) (tabla 48).

Tabla 48. Estadisticos descriptivos de GC en funcion del

grupo.
Grupo M DT

Glucosa (mg/dL) Control 139,1 33,4
Experimental 132,9 36,0

M: media; DT: desviacion tipica.

GOT

Los participantes de los grupos control y experimental tienen un GOT
medio equivalente en el pretest, segun la prueba t de Student para dos
muestras independientes (t72 =-0,137; p = 0,892; d = 0,03) (tabla 49).

Tabla 49. Estadisticos descriptivos de GOT en
funcién del grupo.

Grupo M DT
GOT (U/L) Control 22,7 9,7
Experimental 23,0 10,7

M: media; DT: desviacion tipica.
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GPT

De acuerdo con la prueba t de Student, los grupos control y experimental
eran equivalentes en GPT antes de comenzar la intervencion (t;2 = -0,997; p =
0,322; d = 0,23) (tabla 50).

Tabla 50. Estadisticos descriptivos de GPT en funcion

del grupo.
Grupo M DT
GPT (U/L) Control 24,8 13,8
Experimental 28,5 18,3

M: media; DT: desviacion tipica.

GGT

Los valores de GGT previos al comienzo de la intervencion eran
similares en los grupos control y experimental, segun los resultados de la
prueba t de Student (t7, =-1,393; p = 0,168; d = 0,32) (tabla 51).

Tabla 51. Estadisticos descriptivos de GGT en
funcién del grupo.

Grupo M DT
GGT (U/L) Control 25,2 14,0
Experimental 30,8 19,7

M: media; DT: desviacion tipica.

Bilirrubina (BR)

Los participantes de los grupos control y experimental tienen una BR
media similar antes del tratamiento, de acuerdo con la prueba t de Student para
dos muestras independientes (t7, = -1,356; p = 0,179; d = 0,32) (tabla 52).

Tabla 52. Estadisticos descriptivos de BR en funcion

del grupo.
Grupo M DT
BR (mg/dL) Control 0,5 0,2
Experimental 0,6 0,3

M: media; DT: desviacion tipica.
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4.5.7. Cuestionario de calidad de vida relacionada con la salud SF-36

Transicion de salud
Los participantes de los grupos control y experimental tienen una

Transicion de salud media similar en el pretest, de acuerdo con la prueba t de

Student para dos muestras independientes (t7;, = 1,814; p = 0,074; d = 0,42)
(tabla 53).

Tabla 53. Estadisticos descriptivos de Transicion salud en
funcion del grupo.

Grupo M DT
Transicion salud Control 49,3 9,3
Experimental 45,3 9,9

M: media; DT: desviacion tipica.

Funcion fisica
Los valores de Funcidn fisica previos al comienzo de la intervencion eran

equivalentes en los grupos control y experimental, segun los resultados de la

prueba t de Student (t7, =-2,727; p = 0,008; d = 0,63) (tabla 54).

Tabla 54. Estadisticos descriptivos de Funcién fisica en
funcion del grupo.

Grupo M DT
Funcioén fisica Control 50,7 22,9
Experimental 63,6 17,6

M: media; DT: desviacion tipica.

Rol fisico
De acuerdo con la prueba t de Student, los grupos control y experimental

eran similares en Rol fisico antes de comenzar la intervencion (t7, = -1,491; p =

0,140; d = 0,35) (tabla 55).

Tabla 55. Estadisticos descriptivos de Rol fisico en funcion

del grupo.
Grupo M DT
Rol fisico Control 63,5 13,9
Experimental 69,6 20,5

M: media; DT: desviacion tipica.

149



Dolor

Los participantes de los grupos control y experimental tienen un Dolor
medio equivalente antes del tratamiento, de acuerdo con la prueba t de Student
para dos muestras independientes (t7» = 1,420; p = 0,160; d = 0,33) (tabla 56).

Tabla 56. Estadisticos descriptivos de Dolor en funcion del

grupo.
Grupo M DT

Dolor Control 67,9 16,1
Experimental 62,5 16,6

M: media; DT: desviacion tipica.

Salud general

Los valores de Salud general previos al comienzo de la intervencion eran
similares en los grupos control y experimental, segun los resultados de la
prueba t de Student (t7, = 1,650; p = 0,103; d = 0,38) (tabla 57).

Tabla 57. Estadisticos descriptivos de Salud general en
funcion del grupo.

Grupo M DT
Salud general Control 52,8 20,7
Experimental 45,5 17,2

M: media; DT: desviacion tipica.

Vitalidad

No existen diferencias significativas en Vitalidad antes de comenzar la
intervencidn entre los participantes del grupo control y los del grupo
experimental, segun la prueba t de Student (t;» = -0,586; p = 0,560; d = 0,14)
(tabla 58).

Tabla 58. Estadisticos descriptivos de Vitalidad en funcion

del grupo.
Grupo M DT
Vitalidad Control 50,7 19,3
Experimental 53,0 15,1

M: media; DT: desviacion tipica.
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Rol social

Los participantes de los grupos control y experimental tienen un Rol
social medio similar en el pretest, de acuerdo con la prueba t de Student para
dos muestras independientes (t7, = 0,000; p = 1,000; d = 0,00) (tabla 59).

Tabla 59. Estadisticos descriptivos de Rol social en funcion

del grupo.
Grupo M DT
Rol social Control 70,9 17,2
Experimental 70,9 17,2

M: media; DT: desviacion tipica.

Rol emocional

La prueba t de Student indica que los grupos control y experimental eran
diferentes en Rol emocional antes de comenzar la intervencion (t7o = 2,332; p =
0,023; d = 0,54), siendo los valores de Rol emocional superiores en el grupo

experimental (tabla 60).

Tabla 60. Estadisticos descriptivos de Rol emocional en
funcion del grupo.

Grupo M DT
Rol emocional Control 62,2 11,2
Experimental 70,7 19,3

M: media; DT: desviacion tipica.

Salud mental

Los valores de Salud mental antes de la intervencion eran equivalentes
en los grupos control y experimental, segun los resultados de la prueba t de
Student (t72 = 1,650; p = 0,103; d = 0,38) (tabla 61).

Tabla 61. Estadisticos descriptivos de Salud mental en
funcion del grupo.

Grupo M DT
Salud mental Control 52,8 20,7
Experimental 45,5 17,2

M: media; DT: desviacion tipica.

151



Componente fisico

No existen diferencias significativas en Componente fisico antes de
comenzar la intervencion entre los participantes del grupo control y los del
grupo experimental, segun la prueba t de Student (t;» = -0,452; p = 0,652; d =
0,11) (tabla 62).

Tabla 62. Estadisticos descriptivos de Componente fisico
en funcion del grupo.

Grupo M DT
Componente fisico Control 58,7 14,6
Experimental 60,3 15,6

M: media; DT: desviacion tipica.

Componente mental

Los participantes de los grupos control y experimental tienen un
Componente mental medio equivalente en el pretest, de acuerdo con la prueba
t de Student para dos muestras independientes (t;» = -0,298; p = 0,766; d =
0,07) (tabla 63).

Tabla 63. Estadisticos descriptivos de Componente mental
en funcion del grupo.

Grupo M DT
Componente mental Control 59,2 12,6
Experimental 60,1 13,5

M: media; DT: desviacion tipica.

4.5.8. Datos psicolégicos

Ansiedad. STAI-E

Si existen diferencias significativas en STAI-E antes de comenzar la
intervencion entre los participantes del grupo control y los del grupo
experimental, segun la prueba t de Student (t7» = -2,562; p = 0,012; d = 0,60).
El grupo experimental tiene una media en STAI-E mayor al grupo control (tabla
64).
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Tabla 64. Estadisticos descriptivos de STAI-E en funcién del

grupo.
Grupo M DT

STAI-E Control 21,0 6,3
Experimental 24,5 5,2

M: media; DT: desviacion tipica.

Ansiedad. STAI-R

De acuerdo con la prueba t de Student, los grupos control y experimental
eran equivalentes en STAI-R antes de comenzar la intervencion (t7, = -0,728; p
=0,469; d = 0,17) (tabla 65).

Tabla 65. Estadisticos descriptivos de STAI-R en funcidn

del grupo.
Grupo M DT
STAI-R Control 24,5 8,0
Experimental 25,7 5,9

M: media; DT: desviacion tipica.

4.5.9. Habitos de alimentacion

Habitos nutricionales

Los participantes de los grupos control y experimental tienen un valor
medio en Habitos nutricionales similar antes de la intervencion, de acuerdo con
la prueba t de Student para dos muestras independientes (t72 = 0,000; p =
1,000; d = 0,00) (tabla 66).

Tabla 66. Estadisticos descriptivos de Habitos de alimentacion en
funcion del grupo.

Grupo M DT
Habitos de alimentacion Control 28,5 5.3
Experimental 28,5 6,2

M: media; DT: desviacion tipica.
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Grupo 1 de alimentos
De acuerdo con la prueba t de Student, los grupos control y experimental

eran equivalentes en Grupo 1 antes de comenzar la intervencion (t7z = 0,903; p

= 0,370; d = 0,21) (tabla 67).

Tabla 67. Estadisticos descriptivos de Grupo 1 en funcion

del grupo.
Grupo M DT
Grupo 1 Control 2,1 0,4
Experimental 2,0 0,4

M: media; DT: desviacion tipica.

Grupo 2 de alimentos
Los participantes de los grupos control y experimental tienen un valor de
Grupo 2 similar, de acuerdo con la prueba t de Student para dos muestras

independientes (t72 = 1,423; p = 0,159; d = 0,33) (tabla 68).

Tabla 68. Estadisticos descriptivos de Grupo 2 en funcion

del grupo.
Grupo M DT
Grupo 2 Control 2,2 0,4
Experimental 2,1 0,4

M: media; DT: desviacion tipica.

Grupo 3 de alimentos
Si existen diferencias significativas en Grupo 3 antes de comenzar la

intervencidn entre los participantes del grupo control y los del grupo
experimental, segun la prueba t de Student (t7» = 3,461; p = 0,001; d = 0,80). La
frecuencia de consumo de alimentos de este grupo es mayor en el grupo

control (tabla 69).

Tabla 69. Estadisticos descriptivos de Grupo 3 en funcion

del grupo.
Grupo M DT
Grupo 3 Control 2,5 0,6
Experimental 2,0 0,5

M: media; DT: desviacion tipica.
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Grupo 4 de alimentos
No se han hallado diferencias significativas en Grupo 4 antes de
comenzar la intervencion entre los participantes del grupo control y los del

grupo experimental, segun la prueba t de Student (t;, =1,811;p=0,074 ; d =
0,42) (tabla 70).

Tabla 70. Estadisticos descriptivos de Grupo 4 en funcion

del grupo.
Grupo M DT
Grupo 4 Control 1,6 0,6
Experimental 14 0,5

M: media; DT: desviacion tipica.

Grupo 5 de alimentos

Los participantes de los grupos control y experimental tienen una mayor
frecuencia de consumo de alimentos del Grupo 5 que los del grupo
experimental, de acuerdo con la prueba t de Student para dos muestras
independientes (t72 = 2,767; p = 0,007; d = 0,64) (tabla 71).

Tabla 71. Estadisticos descriptivos de Grupo 5 en funcién

del grupo.
Grupo M DT
Grupo 5 Control 1,6 0,6
Experimental 1,3 0,5

M: media; DT: desviacion tipica.

Grupo 6 de alimentos

De acuerdo con la prueba t de Student, los grupos control y experimental
eran equivalentes en Grupo 6 antes de comenzar la intervencion (t;> = 0,448; p
= 0,656; d = 0,10) (tabla 72).

Tabla 72. Estadisticos descriptivos de Grupo 6 en funcion

del grupo.
Grupo M DT
Grupo 6 Control 15 0,8
Experimental 15 0,8

M: media; DT: desviacion tipica.
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Grupo 7 de alimentos

Los participantes de los grupos control y experimental tienen un valor
medio en Grupo 7 similar antes de la intervencién, de acuerdo con la prueba t
de Student para dos muestras independientes (t7, = -0,193; p = 0,848; d = 0,04)
(tabla 73).

Tabla 73. Estadisticos descriptivos de Grupo 7 en funcion

del grupo.
Grupo M DT
Grupo 7 Control 0,7 0,9
Experimental 0,7 1,1

M: media; DT: desviacion tipica.

4.6.Anélisis de la eficacia de la intervencion

4.6.1. Datos antropomeétricos

Peso

En relacidon con el peso, se observa un efecto significativo de la
intervencidn (tabla 74). Las pruebas univariadas longitudinales muestran
cambios significativos en el grupo experimental (Fz.216 = 139,889; p < 0,001) las
comparaciones por pares de medidas longitudinales en cada uno de los grupos
muestran, en el grupo experimental, un descenso significativo a los 6 meses y
a los 12 meses (p < 0,001). La pérdida de peso se mantiene en el seguimiento
al afio de la finalizacion de la intervencion (p < 0,001). Sin embargo, en el
grupo que no ha recibido la intervencion no se observan cambios a los 6
meses, a los 12 meses o0 en el seguimiento con respecto al pretest, aunque si
hay un aumento de peso en el seguimiento en relacion con los 6 meses (p =
0,006) y la finalizacion de la intervencion (p = 0,037), lo que determina que la
prueba univariada del efecto del tiempo en el grupo de control sea significativa
(F3.216 = 4,240; p = 0,006) (ver figura 4).
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Tabla 74. Estadisticos descriptivos y andlisis de la eficacia de la intervencion sobre

Peso.
Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37
I:3;216 I:3;216 I:1;72
M DT M DT p p p
rl2 rl2 rl2
Peso Pretest’ 889 132 869 114 78,988 65,140 6,340
(Kg) 6 meses 885 129 822 104 <0,001 <0,001 0,014
12 meses 88,7 124 799 9,9 0,523 0,475 0,081
Seguimiento 89,8 12,9 79,7 10,0

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion

critico; r]Z: eta cuadrado parcial.
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Figura 4. Gréfico de la evolucién temporal de Peso en los grupos

experimental y control.
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indice de masa corporal (IMC)

Los resultados correspondientes al efecto sobre el IMC son muy
similares a los de Peso, con un efecto de la intervencién significativo (tabla 75).
En el grupo que ha recibido la intervencidn se observa un descenso del IMC a
los 6 meses y a los 12 meses (p < 0,001) (Fz.216 = 138,188; p < 0,001). El
descenso del IMC se consolida en el seguimiento (p < 0,001). Por su parte, en
el grupo de control se ha hallado un aumento del IMC en el seguimiento en
relacion con los 6 meses (p = 0,008) y el fin del tratamiento (p = 0,050) (F3.216 =
3,980; p = 0,009) (ver figura 5).

Tabla 75. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
IMC.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37
F3;216 F3;216 I:1;72
M DT M DT p2 p2 p2
n n n

IMC Pretest’ 343 45 324 38 77,529 64,638 16,873
(Kg/m?) 6 meses 341 44 306 34 <0,001 <0,001  <0,001
12 meses 342 42 298 3,3 0,518 0,473 0,190

Seguimiento 34,6 4,1 29,7 3,3

M: media; DT: desviacion tipica; Fgu.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; nz: eta cuadrado parcial.
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Figura 5. Gréafico de la evolucion temporal de IMC en los grupos
experimental y control.

Exceso de peso

Los resultados correspondientes al efecto sobre el Exceso de peso
muestran un efecto de la intervencién significativo (tabla 76). En el grupo que
ha recibido la intervencion se observa un descenso del Exceso de peso a los 6
meses y a los 12 meses, asi como en el seguimiento (p < 0,001) (Fz.216 =
139,889; p < 0,001). El descenso del exceso de peso se consolida en el
seguimiento (p < 0,001). Por su parte, en el grupo de control se ha hallado un
aumento del Exceso de peso en el seguimiento en relacion con los 6 meses (p
= 0,006) y el fin del tratamiento (p = 0,050) (Fs.216 = 4,240; p = 0,037) (ver figura
6).
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Tabla 76. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
Exceso de peso.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37
F3;216 I:3;216 I:1;72
M DT M DT rpl)z r|132 ';])2
Exceso peso Pretest 23,7 10,7 19,6 9,6 78,988 65,140 16,581
(Kg) 6 meses 23,3 10,3 149 8,7 <0,001 <0,001  <0,001
12 meses 235 9,7 12,7 8,3 0,523 0,475 0,187

Seguimiento 24,6 9,8 125 8,3

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.
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Figura 6. Gréfico de la evolucién temporal de Exceso de peso en los
grupos experimental y control.
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Pliegue bicipital

El efecto de la intervencion sobre el grosor del pliegue bicipital ha sido
significativo (tabla 77). En el grupo que ha recibido la intervencion se observa
un descenso del valor del pliegue bicipital a los 6 meses, a los 12 meses y al
afo de seguimiento (p < 0,001) (Fz216 = 131,835; p < 0,001). En el grupo de
control se ha hallado un aumento del pliegue bicipital en el seguimiento en
comparacion con el pretest (p = 0,012) y los 6 meses (p = 0,016) (Fz.216 =
4,450; p < 0,001) (ver figura 7).

Tabla 77. Estadisticos descriptivos y andlisis de la eficacia de la intervencion sobre
Pliegue bicipital.

Intervencién Control Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37
F3;216 F3;216 F1;72
M DT M DT r;])z r;l)z r;l)z
PI. bicipital Pretest 18,7 45 18,6 4,4 85,602 50,683 12,619
(mm) 6 meses 151 40 18,6 4,4 <0,001 <0,001 <0,001
12 meses 139 3,6 19,1 51 0,523 0,413 0,187

Seguimiento 14,0 3,7 19,5 51

M: media; DT: desviacion tipica; Fgi.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.
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Figura 7. Gréfico de la evoluciéon temporal de Pliegue bicipital en los
grupos experimental y control.

Pliegue tricipital

Los valores del pliegue tricipital también han disminuido de manera
significativa en el grupo experimental a los 6 meses, 12 meses y seguimiento
en comparacion con el pretest (p < 0,001) (Fs.216 = 378,834; p < 0,001). EI
descenso del valor del pliegue tricipital se consolida en el seguimiento (p <
0,001). Sin embargo, en el grupo de control se ha hallado un incremento del
valor del pliegue en el seguimiento en relacion con el pretest (p = 0,034) y los 6
meses (p = 0,008) (Fs.216 = 4,248; p = 0,006) (ver tabla 78, figura 8).
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Tabla 78. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
Pliegue tricipital.

Intervencion Control Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37
I:3;216 F3;216 I:1;72
M DT M DT r|‘32 ';])2 ';])2
Pl. tricipital Pretest 254 51 25 59 211,018 172,065 6,606
(mm) 6 meses 21,8 49 249 59 <0,001 <0,001 0,012
12 meses 20,3 4,7 251 59 0,746 0,705 0,084

Seguimiento 20,2 4,7 25,5 5,8

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.
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Barras de error: +/- 2 SD

Figura 8. Grafico de la evolucion temporal de Pliegue tricipital en los
grupos experimental y control.

Pliegue subescapular

La intervencion también ha disminuido significativamente los valores del
pliegue subescapular (tabla 79). En el grupo experimental, éste ha descendido
alos 6 y 12 meses, asi como en el seguimiento (p < 0,001) (Fz.216 = 213,326; p
< 0,001). Por su parte, en el grupo de control no se ha producido ninguna

variacion longitudinal (Fs.216 = 1,883; p = 0,133) (ver figura 9)
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Tabla 79. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
Pliegue subescapular.

Intervencion Control Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37

I:3;216 F3;216 F1;72

M DT M DT p p p

n’ n’ n’

PI. Pretest 26,1 6,7 250 5,6 117,443 97,766 3,203
subescapular

(mm) 6 meses 22,7 6,1 250 55 <0,001 <0,001 0,078

12 meses 21,1 57 250 56 0,620 0,576 0,043

Seguimiento 21,0 56 255 55

M: media; DT: desviacion tipica; Fg1.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n2: eta cuadrado parcial.
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Figura 9. Gréfico de la evolucién temporal de Pliegue subescapular en
los grupos experimental y control.

Pliegue suprailiaco

Los resultados correspondientes al efecto sobre el pliegue suprailiaco
también muestran un efecto de la intervencion significativo (tabla 80). En el
grupo que ha recibido la intervencién se observa un descenso del pliegue
suprailiaco a los 6 meses y a los 12 meses, asi como en el seguimiento (p <

0,001) (Fs.216 = 324,149; p < 0,001). Por su parte, en el grupo de control se ha
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hallado un aumento del pliegue suprailiaco en el seguimiento en comparacion
con el pretest (p = 0,002), los 6 meses (p < 0,001) y el fin del tratamiento (p =
0,011) (Fs.216 = 9,970; p < 0,001) (ver figura 10).

Tabla 80. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
Pliegue suprailiaco.

Intervencion Control Interaccion Momento Grupo
n=37 n=37
I:3;216 F3;216 I:1;72
M DT M DT p p p
n’ n’ n’
PI. Pretest 343 60 333 69 190,268 143,851 8,380
suprailiaco g neses 288 59 328 68 <0001 <0,001 0,005
(mm) 12 meses 268 60 334 69 0,725 0666 0,104

Seguimiento 26,6 6,1 34,3 7,0

M: media; DT: desviacion tipica; Fgu.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n2: eta cuadrado parcial.
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Figura 10. Grafico de la evolucion temporal de Pliegue suprailiaco en los
grupos experimental y control.
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Pliegue abdominal

La intervencién también ha tenido un efecto significativo sobre el pliegue
abdominal (tabla 81). En el grupo experimental hay un descenso del valor del
pliegue abdominal a los 6 y 12 meses y en el seguimiento (p < 0,001) (F3.216 =
314,169; p < 0,001). Respecto al grupo de control, se ha observado un
incremento del pliegue abdominal en el seguimiento en comparacion con el
pretest (p = 0,002), los 6 meses (p < 0,001) y el fin del tratamiento (p = 0,006)
(Fs:216 = 10,412; p < 0,001) (ver figura 11).

Tabla 81. Estadisticos descriptivos y andlisis de la eficacia de la intervencién sobre
Pliegue abdominal.

Intervencién Control Interaccion Momento Grupo
n=37 n=37
F3;216 F3;216 l:1;72
M DT M DT r;])z r;l)z r;l)z
PI. Pretest 336 63 322 70 184,136 140,445 7,073
abdominal g nases 2810 61 317 69 <0001 <0,001 0,010
(mm) 12 meses 261 61 322 69 0,719 0661 0,089

Seguimien[o 26,0 6,1 33,3 7,1

M: media; DT: desviacion tipica; Fgyq5: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; nz: eta cuadrado parcial.
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Figura 11. Gréfico de la evolucion temporal de Pliegue abdominal en los

grupos experimental y control.

Pliegue del muslo

El pliegue del muslo también se ha reducido en el grupo experimental a

los 6 y 12 meses, asi como en el seguimiento (p < 0,001) (F3z.016 = 264,159; p <

0,001). En el grupo de control no se ha producido ninguna variacion del valor
del pliegue (Fs.216 = 1,784; p = 0,151) (ver tabla 82, figura 12).

Tabla 82. Estadisticos descriptivos y andlisis de la eficacia de la intervencién sobre

Pliegue muslo.

Intervencion Control Interaccion Momento Grupo
n=37 n=37
F3;216 I:3;216 l:1;72
M DT M DT rrl)z r|;)2 r|;)2

Pl. muslo Pretest 289 86 292 76 132,023 133,919 5,847
(mm) 6 meses 247 79 289 75 <0001 <0,001 0,018
12 meses 229 76 291 76 0,647 0,650 0,075

Seguimiento 22,8 7,6 29,4 7,6

M: media; DT: desviacion tipica; Fgu.q.: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n’: eta cuadrado parcial.
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Figura 12. Gréfico de la evolucion temporal de Pliegue muslo en los
grupos experimental y control.

Pliegue pectoral

El pliegue pectoral también se ha reducido gracias al tratamiento (tabla
83). En el grupo experimental hay una disminucion de su valor a los 6 y 12
meses, asi como en el seguimiento (p < 0,001) (Fz.216 = 239,207; p < 0,001). En
cuanto al grupo de control, se ha observado un aumento del pliegue pectoral en
el seguimiento en relacién con el pretest (p = 0,036, los 6 meses (p = 0,010) y
12 meses (p = 0,050) (F3.216 = 4,306; p = 0,036) (ver figura 13).
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Tabla 83. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
Pliegue pectoral.

Intervencion Control Interaccion Momento Grupo
n=37 n=37
I:3;216 F3;216 I:1;72
M DT M DT p p p
n’ n’ n’
Pl. pectoral  pretest 218 61 215 56 135,392 108,121 5,260
(mm) 6 meses 184 57 215 56 <0001 <0,001  <0,001
12 meses 17,1 57 215 6,0 0,653 0,600 0,068

Seguimiento 17,0 57 221 221

M: media; DT: desviacion tipica; Fgi.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n2: eta cuadrado parcial.
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Figura 13. Gréfico de la evolucion temporal de Pliegue pectoral en los
grupos experimental y control.
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Circunferencia de la cintura

En cuanto a los efectos de la intervencion sobre la cintura abdominal, de
nuevo se ha hallado un efecto significativo del tratamiento (tabla 84),
observandose un descenso de la circunferencia abdominal en el grupo
experimental a los 6 meses y a los 12 meses, disminucién que se mantiene en
el seguimiento tras la finalizacion del tratamiento (p < 0,001) (Fz.216 = 196,119;
p < 0,001). Por el contrario, en el grupo de control no se han hallado cambios a
los 6 meses o0 a los 12 meses, hallandose incluso en el seguimiento un
aumento significativo de la circunferencia abdominal respecto al pretest (p =
0,001), los 6 meses (p < 0,001) y 12 meses (p = 0,002) (Fz.216 = 10,249; p <
0,001) (ver figura 14).

Tabla 84. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
Circunferencia cintura.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37
F3;216 F3;216 F1;72
M DT M DT rpl)z rpl)z r?z
Cir. cintura Pretest’ 108,3 8,9 106,1 9,3 123,940 82,429 17,116
(cm) 6 meses 107,8 8,6 1004 84 <0,001 <0,001 <0,001
12 meses 1085 89 97,8 7.9 0,633 0,534 0,192

Seguimiento 109,9 8,9 97,6 7,9

M: media; DT: desviacion tipica; Fgyq5: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.
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Figura 14. Grafico de la evolucién temporal de Circunferencia de cintura
(abdominal) en los grupos experimental y control.

Circunferencia de la cadera

Respecto a la circunferencia de la cadera, también existe un efecto de la
intervencion significativo (tabla 85). En el grupo que ha recibido la intervencion
se observa una disminucién de la circunferencia de cadera a los 6 meses y a
los 12 meses, asi como en el seguimiento (p < 0,001) (Fz.216 = 249,342; p <
0,001). Por su parte, en el grupo de control se ha hallado un aumento de la
circunferencia de cadera en el seguimiento en relaciéon con los 6 meses (p =
0,005) (F3.216 = 4,059; p = 0,008) (ver figura 15).
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Tabla 85. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
Circunferencia cadera.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37
F3;216 I:3;216 I:1;72
M DT M DT rpl)z r|132 ';])2
Cir. cadera  Pretest 111,2 10,3 109,0 8,4 142,092 111,308 8,499
(cm) 6 meses 110,9 10,2 1050 7,7 <0,001 <0,001 0,005
12 meses 111,3 10,3 1034 7,6 0,664 0,607 0,106

Seguimiento 111,7 10,3 103,3 7,6

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.
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Figura 15. Grafico de la evolucién temporal de Circunferencia cadera en
los grupos experimental y control.

Relacion cintura-cadera

La relacién cintura-cadera también ha disminuido, mostrando un efecto
de la intervencidn significativo sobre este parametro (tabla 86). En el grupo
experimental, la intervencion ha producido un descenso de esta ratio a los 6
meses y a los 12 meses, asi como en el seguimiento (p < 0,001) (F3.216 =
37,480; p < 0,001). En el grupo de control se ha hallado un aumento de la

relacion cintura-cadera en el seguimiento en comparacion con el pretest (p =
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0,011), los 6 meses (p = 0,001) y el fin del tratamiento (p = 0,011) (F3.216 =
6,000; p = 0,001) (ver figura 16).

Tabla 86. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
Relacion cintura-cadera.

Control Intervencion Interaccién Momento Grupo
n=37 n=37

F3;216 I:3;216 I:1;72

M DT M DT p p p

nZ I']2 |"|2
Cintura/Cadera Pretest 0,98 0,07 0,98 0,07 30,008 15,368 2,136
6 meses 0,98 0,07 09 0,07 <0,001 <0,001 0,148
12 meses 0,98 0,07 0,95 0,06 0,294 0,176 0,029

Seguimiento 0,99 0,07 0,95 0,06

M: media; DT: desviacion tipica; Fgyq5: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n2: eta cuadrado parcial.
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Figura 16. Grafico de la evolucién temporal de Relacion cintura/cadera
en los grupos experimental y control.
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Circunferencia del muslo

Los resultados correspondientes al efecto sobre la circunferencia del
muslo también indican un efecto de la intervencion significativo (tabla 87). En el
grupo que ha recibido la intervencion se observa una disminucion del perimetro
del muslo a los 6 meses y a los 12 meses, asi como en el seguimiento (p <
0,001) (Fs:216 = 55,493; p < 0,001). En el grupo de control no se ha encontrado
un cambio longitudinal significativo (Fs.216 = 1,731; p = 0,162) (ver figura 17).

Tabla 87. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
Circunferencia muslo.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n=37 n=37
F3;216 F3;216 F1;72
M DT M DT rpl)z rpl)z r?z
Cir. muslo Pretest 50,1 10,2 49,9 4.9 21,196 36,029 4,511
(cm) 6 meses 491 7,0 46,6 4.6 <0,001 <0,001 <0,001
12 meses 49,2 7,2 44,4 4.4 0,227 0,334 0,059

Seguimiento 49,4 7,2 445 4,4

M: media; DT: desviacion tipica; Fgyq5: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]2: eta cuadrado parcial.
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Figura 17. Gréfico de la evolucién temporal de Circunferencia muslo en
los grupos experimental y control.
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Grasa corporal. Ecuacion SIRI D

El efecto del tratamiento sobre los valores de SIRI D también ha sido
significativo (tabla 88). En el grupo que ha recibido la intervencion se observa
un descenso de SIRI D a los 6 meses y a los 12 meses, asi como en el
seguimiento (p < 0,001) (Fs.216 = 440,608; p < 0,001). En el grupo de control se
ha hallado un aumento de SIRI D en el seguimiento en comparacion con el
pretest (p = 0,004), los 6 meses (p < 0,001) y el fin del tratamiento (p = 0,043)
(Fs:216 = 6,802; p < 0,001) (ver figura 18).

Tabla 88. Estadisticos descriptivos y andlisis de la eficacia de la intervencién sobre
SIRI D.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37
F3;216 F3;216 I:1;72
M DT M DT ﬁz rrl)z r;l)z
SIRID Pretest 398 46 39,7 4,3 252,759 194,288 5,751
(%) 6 meses 39,7 46 37,2 4,7 <0,001 <0,001 0,019
12 meses 399 47 36,1 49 0,778 0,730 0,074

Seguimiento 40,2 45 36,1 4,9

M: media; DT: desviacion tipica; Fgi.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.
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Figura 18. Grafico de la evolucion temporal de SIRI D en los grupos
experimental y control.

Grasa corporal. Ecuacién SIRI J

Los valores de SIRI J también han disminuido en el grupo experimental a
los 6 meses y a los 12 meses, asi como en el seguimiento (p < 0,001) en
comparacion con el pretest (Fs.216 = 481,316; p < 0,001). Respecto al grupo de
control, se ha producido un incremento de SIRI J en el seguimiento respecto al
pretest (p = 0,015), los 6 meses (p < 0,001) y el fin del tratamiento (p = 0,013)
(Fz.216 = 7,819; p < 0,001) (ver tabla 89, figura 19).
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Tabla 89. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
SIRI J.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37
F3;216 I:3;216 I:1;72
M DT M DT rpl)z r|132 ';])2
SIRI'J Pretest 311 70 31,2 5,6 265,487 223,719 5,544
(%) 6 meses 30,8 6,9 27,6 57 <0,001 <0,001 0,021
12 meses 311 69 26,1 5,6 0,787 0,757 0,071

Seguimiento 31,6 6,8 26,0 5,6

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.

Grupo

Contrel
—Intervencion

50,00

40,007

30,007

20,00 -+

Media SIRI J (%)
|

10,00

009

T T T T
Pretest G meses 12 meses Seguimiento

Momento

Barras de error: +/- 2 SD

Figura 19. Grafico de la evolucion temporal de SIRI J en los grupos
experimental y control.

Grasa corporal. Ecuacion BROZEK D

Los resultados correspondientes al efecto del tratamiento sobre los
valores de BROZEK D son muy similares a los de SIRI, con un efecto de la
intervencion significativo (tabla 90). En el grupo que ha recibido la intervencion
se observa un descenso de BROZEK D a los 6 meses y a los 12 meses, asi
como en el seguimiento (p < 0,001) (Fs.216 = 440,049; p < 0,001). Por su parte,
en el grupo de control se ha hallado un aumento de BROZEK D en el
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seguimiento en comparacion con el pretest (p = 0,004), los 6 meses (p < 0,001)
y el fin del tratamiento (p = 0,042) (F3.216 = 6,830; p < 0,001) (ver figura 20).

Tabla 90. Estadisticos descriptivos y andlisis de la eficacia de la intervencion sobre
BROZEK D.

Control Intervenciéon Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37

F3;216 I:3;216 I:1;72

M DT M DT p p p

nZ I']2 |"|2

BROZEK D  Pretest 380 43 379 4,0 252,759 194,288 5,751
(%) 6 meses 379 43 356 44 <0,001 <0,001 0,019
12 meses 38,1 43 346 45 0,778 0,730 0,074

Seguimiento 38,6 4,2 34,6 4,5

M: media; DT: desviacion tipica; Fgyq5: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n2: eta cuadrado parcial.

Grupa
Contrel

T —— Intervencidn
40,007 I “'
30,009 __J‘ \ 4

20,004

50,009

Media BROZEK D (%)

10,00

T T T T
Pretest G meses 12 meses Seguimiento

Momento

Barras de error: +- 2 5D

Figura 20. Grafico de la evolucion temporal de BROZEK D en los grupos
experimental y control.

179



Grasa corporal. Ecuacion BROZEK J

En cuanto a los efectos sobre BROZEK J, en el grupo que ha recibido la
intervencién se observa una disminucion de su valor a los 6 meses y a los 12
meses, asi como en el seguimiento (p < 0,001) (Fz.216 = 481,526; p < 0,001).
Por su parte, en el grupo de control se ha hallado un aumento BROZEK J en el
seguimiento respecto al pretest (p = 0,015), los 6 meses (p < 0,001) y el fin del
tratamiento (p = 0,013) (Fs.216 = 7,794; p < 0,001) (ver tabla 91, figura 21).

Tabla 91. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
BROZEK J.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 F3;216 F1;72

M DT M DT p p p

rI2 rl2 rI2
BROZEK J Pretest 30,0 64 30,1 51 265,487 223,719 5,544
(%) 6 meses 29,7 64 26,7 5,2 <0,001 <0,001 0,021
12 meses 30,0 6,4 253 5,2 0,787 0,757 0,071

Seguimiento 30,4 6,3 25,3 52

M: media; DT: desviacion tipica; Fgygq5: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]2: eta cuadrado parcial.
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Figura 21. Gréfico de la evolucion temporal de BROZEK J en los grupos
experimental y control.

4.6.2. Datos cardiovasculares

Presion arterial sistolica (PAS)

La PAS ha disminuido significativamente en el grupo experimental en
relacion con el pretest a los 6 meses, a los 12 meses y en el seguimiento (p <
0,001) (Fs.216 = 152,287; p < 0,001). También se observa una disminucion en el
grupo de control a los 6 meses, a los 12 meses y en el seguimiento (p < 0,001)
(Fz.216 = 17,854; p < 0,001). Sin embargo, las comparaciones entre ambos
grupos a los 6 meses (intervencién-control = -11,757; p < 0,001), 12 meses
(intervencion-control = -16,757; p < 0,001) y en el seguimiento (intervencién-
control =-17,973; p < 0,001) muestran que la disminucién es significativamente

superior en el grupo experimental (ver tabla 92, figura 22).
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Tabla 92. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
PAS.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37
F3;216 I:3;216 I:1;72
M DT M DT rpl)z r|132 ';])2
PAS Pretest 152,3 11,8 150,6 129 34,729 135,411 47,628
(mmHg) 6 meses 1451 9,1 1334 7.6 <0,001 <0,001 <0,001
12 meses 1441 7,3 1273 7,0 0,325 0,653 0,398

Seguimiento 1455 6,6 127,6 5,8

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.

Grupo

Control
——Intervencion

200,00

- 1

100,00

Media PAS (mmHg)

50,00

00

T T T T
Pretest & meses 12 meses Seguimiento

Momento

Barras de error: +- 2 SD

Figura 22. Grafico de la evolucion temporal de PAS en los grupos
experimental y control.

Presion arterial diastélica (PAD)

Los resultados correspondientes a los valores de PAD son muy
similares. Este parametro ha tenido un descenso significativo en el grupo
experimental en relacion con el pretest a los 6 meses, a los 12 meses y en el
seguimiento (p < 0,001) (Fs.216 = 267,081; p < 0,001). Asimismo, existe un

descenso en el grupo de control a los 6 meses, a los 12 meses y en el
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seguimiento (p < 0,001) (Fs.216 = 42,222; p < 0,001). Al igual que ocurre con los
valores de PAS, las comparaciones entre ambos grupos a los 6 meses
(intervencion-control = -5,000; p < 0,001), 12 meses (intervencién-control = -
8,874; p < 0,001) y en el seguimiento (intervencién-control = -12,027; p <
0,001) muestran que la disminucién es significativamente superior en el grupo

experimental (ver tabla 93, figura 23).

Tabla 93. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
PAD.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 F3;216 F1;72

M DT M DT p p p

n2 I,]2 r]2
PAD Pretest 873 68 876 58 63,094 246,209 36,719
(mmHg) 6 meses 814 48 764 51 <0,001 <0,001 <0,001
12 meses 80,3 4,7 715 472 0,467 0,774 0,338

Seguimiento 83,0 53 70,9 3,9

M: media; DT: desviacion tipica; Fgyq5: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n2: eta cuadrado parcial.

Grupa

Contrel
—— Intervencidn

120,009

100,00

A I

0,00

Media PAD (mmHg)

40,007

20,00

00

T T T T
Pretest £ meses 12 meses Seguimiento

Momento

Barras de error: +- 2 5D

Figura 23. Gréfico de la evolucion temporal de PAD en los grupos
experimental y control.
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Frecuencia cardiaca (FC)

En cuanto a la FC, los resultados muestran que existe un descenso
significativo en el grupo experimental frente a una tendencia al incremento en el
grupo de control (tabla 94). En relacion con el pretest, en el grupo que ha
recibido el tratamiento se observa una disminucién significativa de la FC a los
6, 12 meses y en el seguimiento (p < 0,001) (Fs.216 = 51,734; p < 0,001). Por el
contrario, en el grupo de control no existe un descenso a los 6 ni a los 12
meses, observandose incluso un incremento en el seguimiento anual (p =
0,007) (Fs.216 = 5,280; p = 0,002) (ver figura 24).

Tabla 94. Estadisticos descriptivos y andlisis de la eficacia de la intervencion
sobre FC.

Control Intervencién Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 F3;216 I:1;72

M DT M DT p p p

n2 nZ r]2
FC Pretest 748 75 76,2 11,1 41,358 15,656 21,795
(Ipm) 6 meses 746 72 702 6,5 <0,001 <0,001 <0,001
12 meses 76,2 66 66,1 50 0,365 0,179 0,232

Seguimiento 78,1 6,3 650 4,2

M: media; DT: desviacion tipica; Fgi.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; nz: eta cuadrado parcial.
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Figura 24. Gréafico de la evolucién temporal de FC en los grupos
experimental y control.

4.6.3. Datos espirométricos

Capacidad vital forzada (CVF)

Los resultados correspondientes al efecto sobre la CVF muestran un
efecto de la intervencion significativo (tabla 95). En el grupo experimental se
observa un aumento de CVF a los 6 meses (p = 0,045) y a los 12 meses (p <
0,001) (Fz144 = 12,574; p < 0,001). En el grupo de control se produjo una
disminucién de CVF a los 12 meses respecto al pretest (p = 0,008) (Fz.144 =
5,094; p = 0,007) (ver figura 25).
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Tabla 95. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre

CVF.
Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37
F2;144 I:2;144 I:1;72
M DT M DT p p p
rI2 rl2 rl2
CVF Pretest 3,2 1,0 3,4 0,8 16,450 1,218 10,425
(L/s) 6 meses 30 08 3,6 0,8 <0,001 0,299 0,002
12 meses 29 08 3,8 1,0 0,186 0,017 0,126

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n’ eta cuadrado parcial.

Grupo

Control
—Intervencion

5,00

500

4,00

3,00 I —

Media CVF (LIs)
|
|
|
|
|
|

2,00 1

1,004

00

T T T
Pretest & meses 12 meses

Momento

Barras de error: +- 2 SD

Figura 25. Grafico de la evolucion temporal de CVF en los grupos
experimental y control.

Capacidad vital forzada (porcentaje) (%CVF)

Los valores porcentuales de CVF también han aumentado en el grupo
experimental a los 6 meses (p = 0,007) y a los 12 meses (p < 0,001) (F2.144 =
15,765; p < 0,001). Por su parte, en el grupo de control se ha hallado una
disminucién de %CVF a los 12 meses respecto al pretest (p = 0,007) (F2.144 =
5,154; p = 0,007) (ver tabla 96, figura 26).
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Tabla 96. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
%CVF.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37

F2;144 I:2;144 I:1;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n

%CVF Pretest 87,0 21,7 864 14,7 19,253 1,666 7,329
(%) 6 meses 819 145 932 1438 <0,001 0,193 0,008
12 meses 80,2 154 98,7 20,9 0,211 0,023 0,092

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n’ eta cuadrado parcial.

Grupo

Control
140,00 T ——Intervencion

120,009

100,00

80,007 I—

50,00

Media CVF (%)

40,007

20,00

00

T T T
Pretest G meses 12 meses

Momento

Barras de error: +- 2 SD

Figura 26. Grafico de la evolucion temporal de %CVF en los grupos
experimental y control.

Volumen espiratorio forzado el primer segundo (VEF1)

Respecto a los valores de VEFL1, el grupo experimental ha incrementado
este parametro a los 12 meses (p < 0,001), aunque a los 6 meses era similar al
pretest (p = 0,063) (F2144 = 9,923; p < 0,001). En el grupo de control se ha
hallado una disminucion de VEF1 a los 6 meses (p = 0,050) y a los 12 meses
(p =0,001) (F3.216 = 6,917; p = 0,001) (ver tabla 97, figura 27).

187



Tabla 97. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
VEF1.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37

F2;144 I:2;144 I:1;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
VEF Pretest 25 08 2,7 0,6 16,603 0,238 9,148
(L/s) 6 meses 24 08 2,9 0,6 <0,001 0,789 0,003
12 meses 23 0,7 3,0 0,8 0,187 0,003 0,113

M: media; DT: desviacion tipica; Fgu.q.: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n’: eta cuadrado parcial.

Grupo

Contral
—Intervencion

500

4,009 —_

3,00

2,00

Media VEF1 (Lis)
f
|
|

1,009

00

T T T
Pretest & meses 12 meses

Momento

Barras de error: +- 2 SD

Figura 27. Grafico de la evolucion temporal de VEF1 en los grupos
experimental y control.

Volumen espiratorio forzado el primer segundo (porcentaje)
(%VEF1)

Los valores porcentuales de VEF1 también han aumentado en el grupo
experimental, tanto a los 6 meses (p = 0,006) como a los 12 meses (p < 0,001)
(F2:144 = 9,008; p < 0,001). Por su parte, en el grupo de control se ha observado
un descenso de %VEF1 a los 12 meses en comparacion con el pretest (p =
0,015) (F2.144 = 4,655; p = 0,011) (ver tabla 98, figura 28).
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Tabla 98. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre

%VEF1.
Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37
F2;144 I:2;144 I:1;72
M DT M DT p p p
rl2 rl2 rl2
%VEF Pretest 93,0 238 922 150 13,215 0,448 4,714
(L/s) 6 meses 87,4 18,1 98,7 159 <0,001 0,640 0,033
12 meses 86,4 184 101,8 215 0,155 0,006 0,061

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion

critico; n’ eta cuadrado parcial.

140,004 T

120,009

100,00

80,007

Media VEF1 (%)

50,00

40,007

20,00

00

T
Pretest

T T
G meses 12 meses

Momento

Barras de error: +- 2 SD

Grupo

Control
Intervencion

Figura 28. Grafico de la
experimental y control.

evolucion temporal de %VEF1 en los grupos
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Relacion VEF1/CVF

No existe un efecto de la intervencién sobre la relacion VEF1/CVF, que
se mantiene estable tanto en el grupo experimental como en el grupo control
(ver tabla 99, figura 29).

Tabla 99. Estadisticos descriptivos y andlisis de la eficacia de la intervencién sobre
VEF1/CVF.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

I:2;144 F2;144 I:1;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
VEF1/CVF Pretest 80,1 98 80,6 7,2 0,040 0,486 0,167
6 meses 79,6 9,8 80,6 8,6 961 0,616 0,684
12 meses 79,0 11,0 80,0 109 0,001 0,007 0,002

M: media; DT: desviacion tipica; Fgu.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n2: eta cuadrado parcial.

Grupo

Contral
——Intervencion

120,00

100,00

|

30,00

F——

50,00

Media VEF1/CVF

40,00

20,00

00

T T T
Pretest G meses 12 meses

Momento

Barras de error; +- 2 SD

Figura 29. Grafico de la evolucion temporal de Relacion VEF1/CVF en
los grupos experimental y control.
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Relacion %VEF1/%CVF

En cuanto al efecto sobre los valores porcentuales de la relacién
VEF1/CVF, en el grupo que ha recibido la intervencion se observa un descenso
de la ratio %VEF1/%CVF a los 12 meses (p = 0,013), no asi a los 6 meses (p =
1,000) (F2:144 = 4,605; p = 0,012). En el grupo control no se ha producido
ninguna variacion en los valores de dicha ratio (Fz.144 = 0,552; p = 0,577) (ver
tabla 100, figura 30).

Tabla 100. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre
%VEF1/%CVF.

Control Intervencion Interaccién Momento Grupo
n =37 n =37

F2;144 F2;144 F1;72

M DT M DT p p p

I‘]2 rI2 rl2
%VEF1/%CVF Pretest 106,9 10,4 107,2 10,0 3,919 1,283 0,264
6 meses 106,6 10,7 106,4 10,8 0,022 0,280 0,609
12 meses 107,6 10,5 103,99 11,7 0,052 0,018 0,004

M: media; DT: desviacion tipica; Fgyq5: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.

Grupo

Contrel
——Intervencion
125,00

100,004

75,00

Media VEF1/CVF (%)

50,004

25,00

00

T T T
Pretest G meses 12 meses

Momento

Barras de error: +- 2 SD

Figura 30. Gréfico de la evolucion temporal de %VEF1/%CVF en los
grupos experimental y control.
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4.6.4. Parametros bioquimicos

Colesterol total (CT)

Los valores de CT han experimentado un descenso progresivo a lo largo
de la intervencién (6 y 12 meses) y en el seguimiento en relacion con el pretest
en el grupo que ha recibido el tratamiento (p < 0,001) (Fz.216 = 127,837; p <
0,001). En el grupo de control se ha hallado una disminucion significativa a los
6 meses (p = 0,003), aunque posteriormente los valores de CT vuelven a ser
similares a los que habia antes del inicio de la intervencién (Fs.o16 = 12,299; p <
0,001) (ver tabla 101, figura 31).

Tabla 101. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
CT.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37

F3;216 F3;216 I::L;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
CT Pretest 2145 26,4 217,6 404 77,668 62,468 36,738
(mg/dL) 6 meses 200,5 32,0 177,8 27,2 <0,001 <0,001 <0,001
12 meses 207,4 32,2 157,2 24,0 0,519 0,465 0,338

Seguimiento 223,4 33,3 1459 19,2

M: media; DT: desviacion tipica; Fgyq5: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.
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Grupa

T Contrel
——Intervencidn

300,00 -
250,00

200,00 S~ T

150,00
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Figura 31. Gréafico de la evolucién temporal de CT en los grupos
experimental y control.

Glucosa (GC)

Se ha producido una disminucion de la glucosa a los 6, 12 meses y en el
seguimiento en el grupo experimental (p < 0,001) (Fz.216 = 65,321; p < 0,001).
En el grupo de control se observa una disminucién a los 6 (p = 0,048) y 12
meses (p = 0,050) en comparacién con el pretest, aunque en el seguimiento ha

desaparecido la mejoria (Fz.216 = 3,772; p = 0,011) (ver tabla 102, figura 32).

Tabla 1. Estadisticos descriptivos y andlisis de la eficacia de la intervencién sobre
Glucosa.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37
F3;216 F3;216 Fl;72
M DT M DT r?z |$2 rp:z
Glucosa Pretest 139,1 33,4 132,9 36,0 25,705 43,387 41,217
(mg/dL) 6 meses 129,1 22,5 102,0 14,4 <0,001 <0,001 <0,001
12 meses 129,1 27,2 884 9,7 0,263 0,376 0,364

Seguimiento 136,6 31,4 86,8 6,8

M: media; DT: desviacion tipica; Fgu.q.: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n’: eta cuadrado parcial.
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Contrel
——Intervencidn

250,00
200,00 -
150,00

50,00

Media Glucosa (mg/dL)

00

T T T T
Pretest & meses 12 meses Seguimiento

Momento
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Figura 1. Grafico de la evolucion temporal de Glucosa en los grupos
experimental y control.

GOT

Los resultados correspondientes al efecto sobre los valores de GOT
muestran un efecto de la intervencion significativo (tabla 103). En el grupo que
ha recibido la intervencion se observa un descenso de GOT a los 12 meses (p
= 0,002) y en el seguimiento (p < 0,001) (Fs.216 = 7,624; p < 0,001). Por su
parte, en el grupo de control no se ha producido una variacion en los valores de
GOT respecto al pretest, aunque en el seguimiento dichos valores son mayores
que a los 6 meses (p = 0,025) (Fs.216 = 3,245; p = 0,023) (ver figura 33).
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Tabla 103. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre

GOT.
Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37
F3;216 I:3;216 I:1;72
M DT M DT p p p
rI2 rl2 rl2
GOT Pretest 22,7 9,7 230 10,7 7,762 3,107 2,7879
(U/L) 6 meses 215 56 214 74 <0,001 0,027 0,099
12 meses 220 65 191 2,8 0,097 0,041 0,037
Seguimiento 24,6 6,1 185 2,1

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion

critico; r]Z: eta cuadrado parcial.

50,00

40,007

30,007

20,00

Media GOT (mgidL)

10,00

009

Grupo
Contrel

T T
Pretest 6 meses

T
12 meses

Momento

Seguimiento

Barras de error: +/- 2 SD

—Intervencion

Figura 33. Gréfico de la evolucion temporal de GOT en los grupos

experimental y control.

GPT

Respecto a los valores de GPT, en el grupo que ha recibido la

intervencién se ha producido una disminucién a los 6 meses (p = 0,001) y a los

12 meses (p < 0,001), asi como en el seguimiento (p < 0,001) (F3z.216 = 18,381;

p < 0,001). En el grupo de control, los valores de GPT se han mantenido

estables durante toda la intervencion y el seguimiento (p = 1,000) (Fsz.216 =

0,714; p = 0,544) (ver tabla 104, figura 34).
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Tabla 104. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre
GPT.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 I:3;216 I:1;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
GPT Pretest 248 13,8 285 183 8,749 10,346 1,034
(U/L) 6 meses 240 94 225 9,6 <0,001 <0,001 0,313
12 meses 231 84 196 59 0,108 0,126 0,014

Seguimiento 25,1 6,7 18,1 2,6

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.

Grupo

Contrel
—Intervencion

80,00
60,00
40,00

20,00 I

00

Media GPT (mg/dL)

-20,007

T T T T
Pretest G meses 12 meses Seguimiento

Momento

Barras de error: +/- 2 SD

Figura 34. Gréafico de la evolucion temporal de GPT en los grupos
experimental y control.

GGT

También existe un efecto de la intervencion significativo sobre los
valores de GGT (tabla 105). En el grupo que ha recibido la intervencion se
observa un descenso de GGT a los 6 meses y a los 12 meses, asi como en el
seguimiento (p < 0,001) (Fs.216 = 25,790; p < 0,001). El descenso del GGT se

consolida en el seguimiento (p < 0,001). Sin embargo, en el grupo de control no
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existe ninguna variacion longitudinal de los valores de GGT (p = 1,000) (F3.216 =
1,247; p = 0,294) (ver figura 35).

Tabla 105. Estadisticos descriptivos y andlisis de la eficacia de la intervencién sobre

GGT.
Control Intervencion Interaccién Momento Grupo
n =37 n =37
F3;216 I:3;216 I:1;72
M DT M DT p2 p2 p2
n n n
GGT Pretest 252 140 30,8 19,7 15,231 11,805 1,961
(ULL) 6 meses 256 13,2 22,0 71 <0,001 <0,001 0,166
12 meses 244 11,3 19,0 4.5 0,175 0,141 0,027
Seguimiento 27,4 11,2 179 1,7

M: media; DT: desviacion tipica; Fgygq5: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n2: eta cuadrado parcial.

Media GGT (mg/dL)

-20,00]

80,007

£0,007

40,005

20,004

00

T T T
G meses 12 meses Seguimiento

Momento

Barras de error: +- 2 5D

Grupa

Contrel
—— Intervencidn

Figura 35. Gréfico de la evolucion temporal de GGT en los grupos
experimental y control.
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Bilirrubina (BR)

Los resultados relativos al efecto de la intervencion sobre la bilirrubina
muestran un efecto significativo de la misma (tabla 106). En el grupo
experimental se observa un descenso de bilirrubina a los 12 meses (p = 0,005)
y en el seguimiento (p = 0,001) (Fs.216 = 6,106; p = 0,001). El descenso de la
Bilirrubina se consolida en el seguimiento (p < 0,001). En el grupo de control se
ha producido un aumento de la bilirrubina en el seguimiento respecto al pretest
(p < 0,001) (Fs.216 = 22,250; p < 0,001) (ver figura 36).

Tabla 106. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
BR.

Control Experimental Interaccién Momentoo Grupo
n =37 n =37

F3;216 I:3;216 I:1;72

M DT M DT p P p

I‘]2 rI2 rl2
Bilirrubina Pretest 05 0,2 0,6 0,0 21,356 7,000 0,254
(mg/dL) 6 meses 05 0,2 0,5 0,0 <0,001 <0,001 0,616
12 meses 05 0,2 0,5 0,0 0,229 0,089 0,004

Seguimiento 0,6 0,3 0,5 0,0

M: media; DT: desviacion tipica; Fgi.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.
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Figura 36. Gréfico de la evolucién temporal de Bilirrubina en los grupos
experimental y control.
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4.6.5. Cuestionario de calidad de vida relacionada con la salud SF-36

Transicion de salud

Previamente al comienzo de la intervencion, los participantes de ambos
grupos valoraban de forma equivalente su salud actual con respecto a la de
hacia un afo. Sin embargo, las pruebas univariantes del efecto del Momento
de medida en cada grupo muestran un aumento de Transicion salud en el
grupo de intervencion (F2.144 = 84.886; p < 0.001), con un aumento significativo
al finalizar la intervencién (p < 0.001) y en el seguimiento (p < 0.001) en
comparacion con el pretest, asi como un aumento en el seguimiento en
comparacion con el final de la intervencion (p < 0.001). En el grupo de control
se ha observado un descenso de la percepcion de salud en relacion con el afio
anterior (F2144 = 84.886; p < 0.001). En este grupo, dicha valoracion ha
empeorado en el seguimiento en comparacion con el pretest (p < 0.001) y con

el final de la intervencion (p = 0.015) (ver tabla 107, figura 37).

Tabla 107. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre
Transicion salud.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3.216 Fa.216 Fir

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
Transicion salud Pretest 493 93 453 99 71.392 21.650 60.658
12 meses 46.6 8.7 642 16.2 <0.001 <0.001 <0.001
Seguimiento 39.2 15.1 79.1 18.2 0.498 0.231 0.457

M: media; DT: desviacion tipica; Fgu.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; nz: eta cuadrado parcial.
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Grupa
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——Intervencidn
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Figura 37. Gréfico de la evolucién temporal de Transicién salud en los
grupos experimental y control.
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Funcion fisica

Respecto a Funcion fisica, aunque la prueba de equivalencia inicial ha
resultado significativa, mostrando un mayor valor en el grupo de intervencion.
No obstante, la evolucion de ambos grupos muestra un efecto significativo de la
intervencion sobre Funcidn fisica, con un aumento de los valores de esta
variable en el grupo que recibi6 el tratamiento (F2.144 = 96.285; p < 0.001) al
finalizar la intervencion (p < 0.001) y en el seguimiento (p < 0.001) en relacion
con el pretest, asi como en el seguimiento en comparacion con el final de la
intervencion (p < 0.001). En el grupo de control también hay una evolucion
significativa (F2.144 = 29.447; p < 0.001), aunque descendente, tanto al finalizar
el tratamiento (p = 0.011) como en el seguimiento (p < 0.001) respecto al
pretest, como en la comparacion entre el seguimiento y el final de la

intervencion (p < 0.001) (ver tabla 108, figura 38).

Tabla 108. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
Funcion fisica.

Control Intervencién Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37
Fs.216 Fs.216 Fi72
M DT M DT p2 p2 p2
n n n

Funcién fisica Pretest 50.7 229 636 17.6 75.125 10.370 7.358
12 meses 453 224 809 14.0 <0.001 <0.001 0.008
Seguimiento 36.8 20.5 88.4 10.9 0.610 0.152 0.485

M: media; DT: desviacion tipica; Fg1.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; nz: eta cuadrado parcial.
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Grupa

Contrel
—_ ——Intervencidn

120,009
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Momento

Barras de error; +- 2 5D

Figura 38. Gréafico de la evolucion temporal de Funcién fisica en los
grupos experimental y control.

Rol fisico

Los valores de Rol fisico siguen la misma evolucion ascendente en el
grupo de intervencion (F,.144 = 40.696; p < 0.001) y descendente en el grupo de
control (F2.144 = 16.599; p < 0.001), partiendo ambos grupos de valores iniciales
equivalentes (ver pie de tabla 3). En el grupo de intervencion, los valores de
Rol fisico en el seguimiento son superiores a los del pretest (p < 0.001) y los de
la finalizacion del tratamiento (p < 0.001). También hay un aumento a los 12
meses del inicio de la intervencion (p = 0.004). Respecto al grupo de control,
Rol fisico es mayor antes de empezar el tratamiento que al final del mismo (p <
0.001) y en el seguimiento (p < 0.001) (ver tabla 109, figura 39).
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Tabla 109. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre
Rol fisico.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 I:3;216 I:1;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
Rol fisico Pretest 63.5 139 696 205 45.870 8.891 5.974
12 meses 541 125 76.4 17.6 <0.001 <0.001 0.017
Seguimiento 52.7 115 87.8 15.2 0.413 0.084 0.378

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n’ eta cuadrado parcial.

Grupo

Control
——Intervencion

120,00 _

100,009

80,00 — |

50,00 B A4

Media Rol fisico

40,00

20,00

T T T
Pretest 12 meses Seguimiento

Momento

Barras de error: +- 2 SD

Figura 39. Gréfico de la evolucién temporal de Rol fisico en los grupos
experimental y control.

Dolor
En relaciéon con Dolor, mejora en el grupo de intervencion (Fz.144 =

61.155; p < 0.001), con diferencias del pretest con el final de la intervencion (p
= 0.001) y el seguimiento (p < 0.001), y entre el final del tratamiento y el
seguimiento (p < 0.001). En el grupo de control se observa un empeoramiento
de P (F2144 = 24.340; p < 0.001), con una disminucion de Dolor al final del
tratamiento (p < 0.001) y en el seguimiento (p < 0.001) respecto al pretest (ver
tabla 110, figura 40).

204



RESULTADOS

Tabla 110. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre
Dolor.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 I:3;216 I:1;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
Dolor Pretest 67.9 16.1 625 16.6 145.758 13.499 26.419
12 meses 58.9 16.1 685 145 <0.001 <0.001 <0.001
Seguimiento 57.4 17.1 80.2 11.2 0.511 0.126 0.093

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n’ eta cuadrado parcial.

Grupo

Control
——Intervencion

120,00

100,009 T

80,00

Media Dolor

&0,00 e N

40,00 A4

20,00

T T T
Pretest 12 meses Seguimiento

Momento

Barras de error: +- 2 SD

Figura 40. Grafico de la evolucion temporal de Dolor en los grupos
experimental y control.

Salud general

Respecto a los valores de Salud general, se ha hallado un efecto del
Momento significativo tanto en el grupo de intervencion (Fz.144 = 67.926; p <
0.001) como en el de control (Fz.144 = 11.481; p < 0.001), aunque en sentido
inverso en ambos grupos (se ha comprobado la equivalencia en el pretest). Las
comparaciones por pares muestran (p < 0.001) un aumento de Salud general a
los 12 meses y en el seguimiento en comparacion con el pretest, asi como en

el seguimiento en relacion con el fin del tratamiento. En el grupo de control se
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observa una disminucion a los 12 meses (p = 0.007) y en el seguimiento (p <

0.000) en comparacién con el pretest (ver tabla 111, figura 41).

Tabla 111. Estadisticos descriptivos y andlisis de la eficacia de la intervencion sobre
Salud general.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37
F3;216 I:3;216 I:1;72
M DT M DT p2 p2 p2
n n n

Salud general Pretest 52.8 20.7 455 17.2 67.289 12.117 5.916
12 meses 46.6 209 57.7 147 <0.001 <0.001 0.017
Seguimiento 43.4 209 68.9 16.8 0.483 0.144 0.076

M: media; DT: desviacion tipica; Fgygq5: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.

Media Salud general

120,00

100,004

80,007

60,004

40,007

20,00

009

Grupo

Contrel
—Intervencion

T T T
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Barras de error; +- 2 SD

Figura 41. Gréfico de la evolucion temporal de Salud general en los
grupos experimental y control.

Vitalidad

Respecto a Vitalidad, se observa una evolucion significativa en el grupo

de intervencion (F2.144 = 46.713; p < 0.001), con un aumento al terminar la

misma (p < 0.001), aunque existe un descenso en el seguimiento respecto al

final de la intervencion (p < 0.001), a pesar de que sigue siendo superior al
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valor en el pretest (p < 0.001). En el grupo de control también hay un efecto del
Momento (Fz.144 = 8.048; p < 0.001), con una disminucion de Vitalidad a los 12

meses (p < 0.001), aunque en el seguimiento vuelve a sus valores iniciales (ver
tabla 112, figura 42).

Tabla 112. Estadisticos descriptivos y andlisis de la eficacia de la intervencion sobre
Vitalidad.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 F3;216 I:1;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
Vitalidad Pretest 50.7 19.3 53.0 151 175.497 17.120 34.344
12 meses 459 19.8 64.2 145 <0.001 <0.001 <0.001
Seguimiento 48.0 20.1 56.4 155 0.389 0.110 0.077

M: media; DT: desviacion tipica; Fgu.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n2: eta cuadrado parcial.

100,00 Grupo
Contral
T ——Intervencion
80,007
=
o 60007
=
]
= —— I
= I e
H
40,00
= A4
20,00
00
T T T
Pretest 12 meses Seguimiento
Momento
Barras de error; +- 2 SD

Figura 42. Gréfico de la evolucion temporal de Vitalidad en los grupos
experimental y control.
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Rol social

Respecto a Rol social, el grupo de intervencién ha aumentado sus
puntuaciones en esta dimension (F2.144 = 54.766; p < 0.001), siendo todas las
comparaciones por pares de Momentos significativas (p < 0.001). En el grupo
de control existe una disminucion de Rol social (F2.144 = 12.890; p < 0.001) en el
seguimiento en comparacion con el pretest (p < 0.001) y el final del tratamiento
(p = 0.001). Los grupos eran inicialmente equivalentes (ver tabla 113, figura
43).

Tabla 113. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre
Rol social.

Control Intervenciéon Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 F3;216 I::L;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
Rol social Pretest 709 172 709 17.2 52.029 63.928 28.183
12 meses 68.2 163 824 175 <0.001 <0.001 <0.001
Seguimiento 60.8 20.0 92.6 13.0 0.451 0.105 0.203

M: media; DT: desviacion tipica; Fgi.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; nz: eta cuadrado parcial.
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Figura 43. Gréfico de la evolucién temporal de Rol social en los grupos
experimental y control.

Rol emocional

Rol emocional también ha sufrido un incremento en el grupo de
intervencion (F,.144 = 38.218; p < 0.001), con un aumento al final del tratamiento
y en el seguimiento (p < 0.001), asi como en el seguimiento en relacién con el
final del tratamiento (p = 0.005). En el grupo de control (Fz.144 = 27.013; p <
0.001), Rol emocional es superior en el pretest en relacion con el final del
mismo (p < 0.001) y el seguimiento (p < 0.001). En este caso no existia

equivalencia inicial de ambos grupos (ver tabla 114, figura 44).
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Tabla 114. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre
Rol emocional.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 F3;216 I:1;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
Rol emocional  Pretest 62.2 11.2 70.7 193 67.289 12.117 5.916
12 meses 538 58 795 150 <0.001 <0.001 0.017
Seguimiento 50.7 5.0 84.7 13.7 0.473 0.009 0.507

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n’ eta cuadrado parcial.

Grupo

Control
—_ ——Intervencion

120,00

100,009

80,00

60,001 T~

Media Rol emocional

40,00 -+

20,00

T T T
Pretest 12 meses Seguimiento

Momento

Barras de error: +- 2 SD

Figura 44. Gréfico de la evolucion temporal de Rol emocional en los
grupos experimental y control.

Salud mental
Salud mental también aumenta significativamente en el grupo de

intervencion (F,.144 = 67.926; p < 0.001), con incrementos significativos en
todas las comparaciones por pares (p < 0.001). En el grupo de control existe un
descenso al finalizar el tratamiento (p = 0.007) y en el seguimiento (p < 0.001)

(ver tabla 115, figura 45).
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Tabla 115. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre

Salud mental.
Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37
F3;216 I:3;216 I:1;72
M DT M DT p2 p2 p2
n n n

Salud mental Pretest 52.8 20.7 455 17.2 112.802 12.931 67.807
12 meses 46.6 209 57.7 147 <0.001 <0.001 <0.001
Seguimiento 43.4 209 68.9 16.8 0.483 0.144 0.076

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n’ eta cuadrado parcial.

Media Salud mental

120,00

100,00

0,00

60,00

40,00
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Control
——Intervencion

T
Pretest

T T
12 meses Seguimiento

Momento
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Figura 45. Gréfico de la evolucién temporal de Salud mental en los
grupos experimental y control.

Componente fisico

Se hall6 equivalencia inicial de los grupos. EI componente sumario de

salud fisica indica una tendencia positiva en el grupo de intervencion (Fz.144 =

148.849; p < 0.001), con diferencias significativas entre todos los pares de

evaluaciones longitudinales (p < 0.001). La tendencia contraria se ha hallado

en el grupo de control (F,.144 = 43.768; p < 0.001), con descenso al finalizar el

tratamiento (p < 0.001) y en el seguimiento (p < 0.001), asi como en el
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seguimiento en comparacion con el final de la intervencion (p = 0.010) (ver
tabla 116, figura 46).

Tabla 116. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre
Componente fisico.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n=37 n=237

F3;216 F3;216 I:1;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
Componente Pretest 50.7 229 636 176 64.563 0.668 73.967
fisico 12 meses 453 224 809 140 <0.001 0.514 <0.001
Seguimiento 36.8 20.5 884 10.9 0.709 0.192 0.323

M: media; DT: desviacion tipica; Fgyq5: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.

Media Componente fisico

120,009

100,004

80,007
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20,00
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Figura 46. Grafico de la evolucién temporal de Componente fisico en los

grupos experimental y control.

Componente mental

El componente sumario de salud mental muestra una evolucién positiva

en el grupo de intervencion (F,i144 = 123.629; p < 0.001), con diferencias

significativas entre todos los pares de evaluaciones longitudinales (p < 0.001).

La tendencia contraria se observa en el grupo de control (F2.144 = 35.528; p <
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0.001), con descenso al finalizar el tratamiento (p < 0.001) y en el seguimiento
(p < 0.001), asi como en el seguimiento en comparacién con el final de la
intervencién (p = 0.013) (ver tabla 117, figura 47).

Tabla 117. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre
Componente mental.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 F3;216 I:1;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
Componente Pretest 52.8 20.7 455 17.2 50.706 6.588 43.839
mental 12 meses 46.6 209 57.7 147 <0.001 0.002  <0.001
Seguimiento 43.4 209 68.9 16.8 0.669 0.157 0.268

M: media; DT: desviacion tipica; Fgygq5: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.

Grupo

-T- Contrel
——Intervencion

100,00

80,00 -

60,00 =

40,00

Media Componente mental

20,00

00

T T T
Pretest 12 meses Seguimiento
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Barras de error: +- 2 SD

Figura 47. Grafico de la evolucién temporal de Componente mental en
los grupos experimental y control.
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4.6.6. Datos psicoldgicos

Ansiedad. STAI-E

El andlisis de los efectos de la intervencion sobre la ansiedad muestra
gue existe un aumento significativo del tratamiento sobre STAI-E (tabla 118),
tanto en los participantes del grupo que recibid la intervencion (Fs.216 = 12,509;
p < 0,001), como en los del grupo de control (Fz216 = 10,416; p < 0,001). En el
grupo experimental aumenté STAI-E a los 12 meses (p = 0,016) y en el
seguimiento (p < 0,001). También en el grupo de control se incrementa STAI-E
a los 12 meses (p = 0,004) y en el seguimiento (p < 0,001). Como muestra el
resultado de la prueba t de Student, antes de la intervencion existian
diferencias significativas entre ambos grupos, que se han mantenido al finalizar

la intervencion y durante el seguimiento (ver figura 48).

Tabla 118. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre
STAI-E.

Control Intervencién Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F2;144 F2;144 F1;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
STAI-E Pretest® 21.0 6.3 245 5.2 0.246 22.679 11.379
12 meses 245 47 275 5.2 0.782 <0.001 0.001
Seguimiento 25.7 6.2 29.8 7.1 0.003 0.240 0.136

M: media; DT: desviacion tipica; Fgyq5: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.

214



RESULTADOS
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Figura 48. Grafico de la evolucion temporal de STAI-E en los grupos
experimental y control.

Ansiedad. STAI-R

Los resultados correspondientes al efecto sobre la ansiedad-rasgo
indican un efecto significativo de la interaccién de los efectos del grupo con los
del Momento de medida (tabla 119). En este caso, la prueba t de Student ha
confirmado la equivalencia inicial de los grupos antes de iniciar el tratamiento.
El andlisis de los efectos simples del Momento de medida en cada uno de los
grupos permite comprobar que en el grupo de intervencion no se han producido
cambios en los valores STAI-R durante el transcurso de la intervencion (F,.144 =
0.485; p = 0.617). Si se ha observado, sin embargo, un aumento de STAI-R en
el grupo de control (F2.144 = 15.017; p < 0.001), con valores significativamente
mas altos que antes del inicio del tratamiento al finalizar la intervencion (p =
0.010) y en el seguimiento al afio de la finalizacién (p < 0.001). Ademas, los
valores de STAI-R en el seguimiento son significativamente mayores que al

finalizar el tratamiento (p = 0.041) (ver figura 49).
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Tabla 119. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre

STAI-R.
Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n=37 n =37

I:2;144 I:2;144 I:1;72

DT M DT p p p

rl2 rl2 rl2
STAI-R Pretest’ 245 8.0 257 5.9 8.872 6.629 2.090
12 meses 27.7 6.6 26.3 4.8 <0.001 0.002 0.153
Seguimiento 30.4 80 25.2 5.3 0.110 0.084 0.028

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n’ eta cuadrado parcial.
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Figura 49. Gréfico de la evolucion temporal de STAI-R en los grupos

experimental y control.
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4.6.7. Habitos de alimentacion

Habitos nutricionales

El analisis de los efectos de la intervencion sobre los hébitos
nutricionales (tabla 120) revela que los participantes que han recibido el
tratamiento han evolucionado positivamente (Fz.144 = 115.305; p < 0.001) a la
finalizacion del mismo (p < 0.001) y en el seguimiento en comparacion con el
pretest y la finalizacién del tratamiento (p < 0.001). El grupo de control ha
mantenido la puntuacién estable durante todas las evaluaciones (F2.144 =0.652;
p < 0.001) (ver figura 50).

Tabla 120. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
Habitos nutricionales.

Control Intervencién Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37
F3;216 F3;216 I::L;72
M DT M DT p2 p2 p2
n n n

Habitos de Pretest 285 53 285 6,2 52.029 63.928 28.183
alimentacion 12 meses 279 53 332 71 <0.001 <0.001 <0.001
Seguimiento 29,1 7,4 432 6,2 0.419 0.470 0.281

M: media; DT: desviacion tipica; Fgu.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; nz: eta cuadrado parcial.
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Figura 50. Grafico de la evolucion temporal de Habitos nutricionales en
los grupos experimental y control.

Grupo 1 de alimentos

El analisis de la frecuencia de ingesta de pan, cereales, arroz, pasta y
legumbres (Food Grupo 1) indica que la intervencion no ha producido un efecto
sobre este grupo de alimentos, sin que existan diferencias entre ambos grupos

en ninguno de los Momentos de medida (tabla 121).

Tabla 121. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
Grupo 1.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 F3;216 I:1;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
Grupo 1 Pretest 2,1 04 20 0,4 0.286 0.087 0.670
12 meses 2,1 0,3 20 0,3 0.752 0.917 0.416
Seguimiento 2,1 04 20 0,3 0.004 0.001 0.009

M: media; DT: desviacion tipica; Fgu.q.: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n’: eta cuadrado parcial.
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Grupo 2 de alimentos

El andlisis de la frecuencia de ingesta de carnes, aves, pescados y
huevos (Grupo 2) muestra que la intervencion no ha producido un efecto sobre
este grupo de alimentos, sin que existan diferencias entre ambos grupos en

ninguno de los Momentos de medida (tabla 122).

Tabla 122. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre
Grupo 2.

Control Intervencién Interaccién Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 F3;216 I::L;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
Grupo 2 Pretest 2,2 04 21 0,4 1.679 2.480 0.837
12 meses 2,2 04 21 0,4 0.190 0.087 0.363
Seguimiento 2,2 05 272 0,3 0.023 0.033 0.011

M: media; DT: desviacion tipica; Fg1.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n2: eta cuadrado parcial.

Grupo 3 de alimentos

Respecto a la ingesta de frutas, verduras y hortalizas (Grupo 3), ambos
grupos no eran similares antes de comenzar la intervencion, con una menor
ingesta de estos alimentos en el grupo de intervencion. Sin embargo, el analisis
de los efectos simples del Momento en cada grupo muestra que los
participantes que han recibido el tratamiento han evolucionado hacia una
mayor ingesta (F2.144 = 39.604; p < 0.001) a los 12 meses y en el seguimiento
respecto al pretest (p < 0.001). En el grupo de control no se han observado
cambios significativos en el consumo de frutas, verduras y hortalizas (F2.144 =
2.018; p = 0.137) (ver tabla 123, figura 51).
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Tabla 123. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre

Grupo 3.
Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 I:3;216 I:1;72

M DT M DT p p p

rI2 rl2 rl2
Grupo 3 Pretest 2,5 06 20 0,5 26.034 15,588 0.254
12 meses 2,5 06 25 0,5 <0.001 <0.001 0.616
Seguimiento 2,4 05 26 0,4 0.266 0.178 0.004

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n’ eta cuadrado parcial.

Media Grupo 3

400

3,00

1]
[=]
=]

1

1,00

00

Grupo

Control
—Intervencion

T T T
Pretest 12 meses Seguimiento

Momento

Barras de error: +- 2 SD

Figura 51. Gréfico de la evolucién temporal de Grupo 3 en los grupos

experimental y control.

Grupo 4 de alimentos

El analisis de la frecuencia de ingesta de leche, yogurt y queso (Food

Grupo 4) indica que no existe un efecto de la intervencion sobre este grupo de

alimentos, siendo ambos grupos similares en todos los Momentos de medida

(tabla 124).
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Tabla 124. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre
Grupo 4.

Control Intervencién Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 I:3;216 I:1;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
Grupo 4 Pretest 1,6 06 14 0,5 2.280 0.233 1.713
12 meses 15 05 15 0,4 0.106 0.792 0.195
Seguimiento 1,6 05 15 0,4 0.031 0.003 0.023

M: media; DT: desviacion tipica; Fgy.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n’ eta cuadrado parcial.

Grupo 5 de alimentos

La ingesta de grasas, aceites y dulces (Grupo 5) presentaba diferencias
significativas entre ambos grupos antes de comenzar el tratamiento, siendo
inferior en el grupo de intervencion. Al finalizar la intervencion, asi como en el
seguimiento, los participantes que habian recibido el tratamiento habian
disminuido su ingesta significativamente (p < 0.001), mostrando una evolucién
positiva (F2.144 = 24.086; p < 0.001). Sin embargo, en el grupo de control, la
evolucion muestra una mayor frecuencia en el consumo de grasas, aceites y
dulces (Fz.144 = 17.199; p < 0.001) en el seguimiento en comparacion con el

pretest y la finalizacion del tratamiento (p < 0.001) (ver tabla 125, figura 52).

Tabla 125. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
Grupo 5.

Control Intervenciéon Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37
Fs.216 Fs.216 Fi72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n
Grupo 5 Pretest 1,6 06 1,3 0,5 35.440 5.845 25.981
12 meses 1,6 0,7 1,0 0,4 <0.001 0.004  <0.001
Seguimiento 1,9 06 0,9 0,3 0.330 0.075 0.265

M: media; DT: desviacion tipica; Fgi.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n’: eta cuadrado parcial.
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Figura 52. Grafico de la evolucion temporal de Grupo 5 en los grupos
experimental y control.

Grupo 6 de alimentos

El andlisis de la frecuencia de ingesta de agua (Food Grupo 6) muestra
que la intervencion no ha producido un efecto sobre este grupo de alimentos,
sin que existan diferencias entre ambos grupos en ninguno de los Momentos
de medida (tabla 126).

Tabla 126. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencion sobre
Grupo 6.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 F3;216 I:1;72

M DT M DT p p p

r]2 I']2 I']2
Grupo 6 Pretest 15 08 15 0,8 1.641 0.061 0.027
12 meses 15 09 15 0,6 0.197 0.941 0.870
Seguimiento 1,4 09 15 0,6 0.022 0.001 0.000

M: media; DT: desviacion tipica; Fg1.qp: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; n’: eta cuadrado parcial.
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Grupo 7 de alimentos

Por ultimo, la frecuencia de consumo de alimentos enriquecidos muestra
una evolucién positiva en el grupo de intervencion (Fz.144 = 10.076; p < 0.001),
tanto al finalizar el tratamiento (p < 0.001) con en el seguimiento (p < 0.001) en
comparacion con el pretest. El grupo de control no ha experimentado cambios

en las evaluaciones realizadas (F2.144 = 0.912; p = 0.404) (ver tabla 127, figura
53).

Tabla 127. Estadisticos descriptivos y analisis de la eficacia de la intervencién sobre
Grupo 7.

Control Intervencion Interaccion Momento Grupo
n =37 n =37

F3;216 F3;216 Fl;72

M DT M DT p2 p2 p2

n n n

Grupo 7 Pretest 0,7 09 0,7 11 8.114 2.874 4.000
12 meses 0,6 10 1,2 14 <0.001 0.060 0.049
Seguimiento 0,5 1,1 14 1,4 0.101 0.038 0.053

M: media; DT: desviacion tipica; Fgyq5: estadistico F de Snedecor; p: nivel de significacion
critico; r]Z: eta cuadrado parcial.
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Figura 53. Gréfico de la evolucion temporal de Grupo 7 en los grupos
experimental y control.
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5. DISCUSION

El aumento del sobrepeso y de las personas obesas ha alcanzado
proporciones alarmantes convirtiéndose en una importante preocupacion para
la salud publica actual (van Vliet-Ostaptchouk et al, 2014; Gachupin, Joe y
Steger-May, 2017). Asi, algunos autores le han otorgado el calificativo de
“pandemia del siglo XXI” (Kimenju, Rischke y Klasen, 2015; Meldrum, Morris, y
Gambone et al., 2017; Talley et al., 2017). La incidencia mundial de la obesidad
se ha duplicado desde 1980, con mas de 1.500 millones de adultos con
sobrepeso y al menos 500 millones de ellos clinicamente obesos (Kyrou,
Randeva y Weickert, 2014). Espafia no es una excepcion, presentdndose como
uno de los paises europeos mas prevalentes en este trastorno metabdlico
(Gregory et al, 2014; Miqueleiz et al., 2015; Henriquez-Hernandez et al, 2017).
En los Gltimos 25 afios, la obesidad definida con un IMC de 30 kg/m? o mas, ha
aumentado de 7,4% a 17%, con el 53,7% de los espafioles mayores de 18
afos clasificados como sobrepeso u obesos (Encuesta Nacional de Salud,
2013); Murcia destaca como una de las regiones de Espafa con frecuencias
mas elevadas en personas con sobrepeso y obesidad (Valverde et al, 2006;
Gavrila et al., 2011; Fernandez-Ruiz et al., 2014). Ademas, su relacion con la
aparicién y presencia concomitante de otros trastornos metabdlicos (Imes y
Burke, 2014; Lin et al., 2017) e inclusive psicoldgicos (Hemmingsson, 2014;
McLean et al., 2016) ha sido documentada; con un impacto crucial en la salud,
la calidad de vida y el bienestar de las personas que la sufren
(Anandacoomarasamy, 2009; Lemstra y Rogers, 2016). En este sentido, son
varios los expertos que reclaman como una necesidad prioritaria el desarrollo
de politicas de prevencién y educacién, asi como de intervenciones efectivas
para reducir las proporciones de este problema de salud (Fernandez-Ruiz et
al., 2014; van Vliet-Ostaptchouk et al, 2014; Gachupin et al., 2017). Dietz y
colaboradores (2015), aluden no solo a la necesidad de creacién de estrategias
preventivas, si no a la formacion especifica de los profesionales implicados en

las mismas para que éstas sean de calidad y alcancen la eficacia y efectividad.
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En este contexto, como respuesta al reclamo solicitado por diferentes
autores, surge la presente tesis doctoral, en términos de estrategia terapéutica
en politica salud y contemplando la formaciéon previa de los profesionales
implicados en el programa, a la que hizo referencia Dietz y colaboradores
(2015).

La evidencia cientifica en torno al desarrollo de programas destinados a
la reduccién del peso corporal, es clara y contundente, poniendo en relieve la
ineficacia del tratamiento conservador a largo plazo (Barrios y Escobar, 2010;
Bischoff et al., 2016), teniendo que recurrir al abordaje quirdrgico en
determinadas ocasiones (Fernandez-Ruiz et al., 2016; Fernandez-Ruiz et al.,
2017). No obstante, se han publicado diferentes medidas terapéuticas que han
conseguido resultados alentadores a corto plazo (George, Schneider y Kaiser,
2016; Peyer et al., 2017). Clasicamente, se han contemplado los programas
nutricionales (Raynor y Champagne, 2016; Tan et al., 2016), otros basados en
diferentes técnicas de AF (Martinez-Zaragoza, Campillo-Martinez y Ato-Garcia,
2016; Prioreschi et al., 2017) y en la actualidad, no se plantea prescindir del
abordaje psicologico con su principal base en la TCC (Mason et al., 2016;
Rogers et al., 2017).

Sin embargo, no existe debate literario a la hora de afirmar que todas
estas actividades desarrolladas de forma unilateral presentan resultados
insuficientes a largo plazo, por lo que las politicas de salud deben ser
desarrolladas con caracter multidisciplinar; donde existan diferentes
profesionales implantando diferentes terapias (Leite et al., 2017; Poli et al.,
2017). Y aqui, también se han hallado dificultades en el mantenimiento de
resultados a largo plazo, sobre todo en términos de calidad de vida (Saboya et
al., 2016), fin ultimo de cualquier profesional sanitario (Rosas et al., 2016). De
la exposicién anterior, se obtiene una conclusioén clara y es, que el fracaso no
se encuentra en los programas sino en la metodologia e implantacién de los
mismos (Ramic et al., 2016). De aqui, que Koérner y colaboradores (2016)
propongan traspasar la multidisciplinariedad para alcanzar resultados a largo
plazo desde la interdisciplinariedad, para lo cual resulta imprescindible el
nombramiento de un lider, pues la ausencia del mismo podria reducir la

efectividad de las diferentes intervenciones aisladas (Steinberger et al., 2009).
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Tal y como expone Nanri y colaboradores (2012), la enfermera de atencién
primaria. ocupa un lugar privilegiado para desarrollar esta labor,
estableciéndose como nexo entre los diferentes profesionales, la comunidad y
el paciente. Y bajo la hipdtesis previa, giran los tres capitulos experimentales
de esta tesis doctoral; presentando como novedad la implantaciéon
metodoldgica del programa [2AQ02, con la enfermera como figura de liderazgo y
coordinadora de los cuidados que recibe el paciente, prestados por diferentes
disciplinas [medicina, enfermeria, nutricion, psicologia y ciencias de la actividad
fisica y del deporte (CAFD)], y garantizando los recursos necesarios

concedidos por la comunidad.

En esta linea, un estudio piloto llevado a cabo durante 4 meses, ha
declarado que la enfermera de atencion primaria puede ser la clave para
conseguir resultados en los pacientes obesos. Asi, el programa tuvo una tasa
de cumplimiento del 96%, obteniendo una reduccién de los diferentes
parametros antropométricos y cardiovasculares (Cogswell, O'Connor,
Burgermeister, 2016). Otra investigacion dirigida por enfermeras obtuvo una
reduccion del 5% del peso corporal en el 40% de los sujetos a los 12 meses de
la intervencién (McQuigg et al., 2005). Resultados similares son replicados por
otros autores (Laws, 2004; Nanri et al., 2012). No obstante, las investigaciones
anteriores basan su tratamiento en el abordaje nutricional y la AF, omitiendo el
abordaje conductual (TCC). Sin embargo, la intervencion dirigida por Little y
colaboradores (2016), evalia un programa implantado por enfermeras pero
basado en la estimulacién cognitiva a través de un dispositivo electronico
acompafiado de algunas recomendaciones dietéticas. Las enfermeras
advierten que los resultados en pérdida de peso son limitados en comparacion
con los de investigaciones que han llevado a cabo terapias interdisciplinares
intensivas; ademas, ponen de manifiesto la necesidad de crear programas que
reevalien su eficacia, trascurrido un tiempo de la finalizacion del mismo.
Hallazgos mas alentadores son mostrados por nuestra poblacion, en el analisis
exhaustivo de la obesidad y adiposidad de nuestro estudio, donde no existe
pérdida de sujetos y por tanto, la tasa de finalizacion del ensayo clinico es del
100%. En relacion al porcentaje de peso corporal perdido, ha sido superior a
las publicaciones precedentes, con una disminucion del 5.4% a corto plazo (6
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meses), un 7.9% a medio plazo (12 meses) y mantenidos a largo plazo (24

meses) con una reduccioén final del 8.3%.

Otras de las limitaciones de las publicaciones en programas dirigidos por
Enfermeria, es no presentar resultados de seguimiento y por tanto,
desconocemos si existe un aprendizaje por parte del paciente, pues el objetivo
final es que el paciente pueda alcanzar la autonomia en sus cuidados. Asi, la
percepcion de autoeficacia en la implementacion de actividades para la pérdida
de peso, se considera un factor importante que puede influir en la eficacia
(Rader, Dorner y Schoberberger 2017) de las intervenciones supervisadas por
Enfermeria, (Zhu, Norman y While, 2013). El estudio QUOVADIS, reafirma la
idea anterior, sefialando que una de las claves del éxito para mantener los
logros alcanzados a largo plazo en pacientes obesos, consiste en que los
individuos adquirieran la capacidad de poder perder peso sin ayuda profesional
(Dalle Grave, Calugi y Marchesini, 2014). Por ello, en el programa [I2AQz2
Enfermeria ha tratado de trabajar desde el interior del paciente, conociendo su
realidad social, familiar y personal; bajo la filosofia del empoderamiento, ha
hecho al paciente responsable de su enfermedad, poniendo a su disposicion
todas las herramientas necesarias para controlarla y mejorarla. El paciente ha
sido el protagonista principal de cualquier cambio y los profesionales solo han

prestado apoyo.

Por otro lado, es destacable que mientras la frecuencia de la obesidad
sigue una tendencia ascendente (Ogden et al.,, 2016; Smith y Smith, 2016;
Basterra-Gortari et al., 2017), los ensayos clinicos que evallan la eficacia de
programas dirigidos a esta poblacién descienden. No obstante, encontramos
otras investigaciones interdisciplinares que, aunque no mencionan la disciplina
de Enfermeria, contindan evaluando diferentes estrategias para combatir la
obesidad. Peyer y colaboradores (2017), llevaron a cabo un estudio durante
dos meses en sujetos obesos, que somete a analisis la eficacia de tres
metodologias distintas: un grupo guiado por un monitor de AF y un
nutricionista, otro con dispositivos electronicos de autocontrol y un dltimo que
combinaba ambas estrategias. Aunque no se obtuvieron diferencias
significativas en las medidas antropométricas entre los diferentes grupos pues

todos presentaron una reduccién (IMC: - 1,37 kg/m?, p < 0,001; peso: - 4.16
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kg, p < 0.001; CA: - 425 cm, p < 0,001; % grasa corporal: - 0.96%, p
< 0.001); los mejores resultados fueron para aquellos que participaron en el
programa combinado. De igual modo, las medidas cardiovasculares hallaron
una mejora estadisticamente significativa para el grupo combinado (d = 0,06-
0,77). Los resultados fueron mantenidos en el seguimiento de control llevado a
cabo 4 meses después, sin alcanzar la significacion estadistica. Sin embargo,
otro ensayo clinico, con mayor tamafio muestral y mayor duracion (24 meses),
obtuvo una reduccion significativamente menor (-2,4 kg; IC 95%: 1.0-3.7; p =
0,002) en aquellos sujetos que siguieron una metodologia de autocontrol
mediante un dispositivo electronico, frente al grupo que realizé un programa
tradicional de pérdida de peso (nutricionista, monitor de AF y sesiones de

educacién para la salud) (Jakicic et al., 2016).

La muestra analizada en la presente investigacion, alcanzé cifras
superiores a los anteriores, con una reduccion final de peso de 7.2 kg (-8.3%)
en el GE en comparacién con una ganancia de 0.9 kg (+ 1.0%) del GC a los 24
meses. El porcentaje de grasa corporal tuvo un aumento significativo en el GC
a los 24 del seguimiento en comparacion con la medida anterior (12 meses)
[SIRI (0.3% - 0.5%); p <0.01 y BROZEK (0.4% - 0.5%); p <0.01]. Por el
contrario, estos valores disminuyeron en el GE a los 6, 12 y 24 meses frente
con los valores del pre-test. El estudio M.O.B.l.L.1.S. (G6hner et al., 2012),
respalda nuestros hallazgos a largo plazo, entre otras investigaciones (Donini
et al., 2009; Kwak et al., 2010; De Miguel-Etayo et al., 2015; Kouwenhoven-
Pasmooij et al., 2017). El estudio DPP, que incorporé la TCC entre las
diferentes terapias de su intervencion desarrollada durante 6 meses, alcanzé el
7% de pérdida de peso, cifra mas proxima a la aportada por nuestro estudio
(Delahanty et al., 2013). Otros programas de pérdida de peso, como MOVE!
desarrollado a través de sesiones educacionales con participacion de
nutricionistas, monitores fisicos y psicologos, también ha demostrado ser eficaz

a largo plazo (3 afios) (Romanova, Deng y Liang 2013).

Por otro lado, los efectos positivos del programa 12AQ?, se trasladan a los
pardmetros clinicos, con una disminucién de la PAS, PAD y de la FC, asi como
una mejora significativa de los pardmetros espirométricos, todos indicadores de

salud cardiovascular. Misma tendencia es encontrada en el programa MOVE!
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(Jackson et al., 2017). La HTA es una de las principales complicaciones de la
obesidad, que puede ser favorecida por el aumento de peso (Kim et al., 2017).
Sin embargo, Lih y colaboradores (2015) no encontraron una mejoria
significativa en la PA de los pacientes que siguieron el programa de
rehabilitacion metabdlica. En cuanto a otros indicadores de salud
cardiovascular, Al Ghobain (2012) no encontré diferencias en los valores
espirométricos entre personas obesas y de peso normal. Estos resultados
sugieren que los beneficios sobre la salud cardiovascular no son producidos
directamente por la pérdida de peso, sino por una mayor participacion en la
practica del ejercicio aerébico. Ademas, los estudios muestran que la pérdida
de peso esta asociada con la mejora de la capacidad pulmonar (Bassi et al.,
2015; LoMauro et al.,, 2016); en linea con los resultados de nuestra
investigacion. Babb y colaboradores (2011), mostraron a los 6 meses de su
intervencién interdisciplinar una pérdida de peso de 7.4+4.2 kg (p <0.001)
relacionandose significativamente con la mejora de la capacidad respiratoria
(p <0.05).

En este contexto Ades y Savage (2017), advierten sobre las
complicaciones metabdlicas asociadas a la obesidad, considerandola variable
independiente para la apariciéon de enfermedades coronarias. Asi, estiman que
el 80% de las personas con patologia cardiovascular presentan sobrepeso u
obesidad. Ademas, afirman que la estrategia terapéutica eficaz para evitar
otros trastornos metabdlicos y las ECV, es la reduccién del peso corporal. Por
tanto, la combinacion de unos correctos habitos alimentarios combinados con
la actividad fisica, parece continuar siendo el punto de partida para poder evitar
la comorbilidad metabdlica asociada a la obesidad (Clini et al.,, 2016;
Sakulsupsiri, Sakthong, & Winit-Watjana, 2016); manteniendo la problemética
en la permanencia de esos habitos ensefiados, a largo plazo. Por lo que una
vez mas, la TCC y el abordaje psicolégico se presentan como terapia de
respuesta (Manzoni et al., 2016). Asi, una reciente revision sistematica, sugiere
gue aunque a priori los cambios cuantitativos puedan ser menores a los
encontrados en otras alternativas, las modificaciones logradas a nivel
metabdlico en aquellas intervenciones que utlizan la TCC, son mas

significativos en el tiempo (Dombrowski et al., 2014).
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No obstante, la investigacion PREMED, llevada a cabo en una muestra
de 7.447 sujetos y con una duracién aproximada de 5 afios, sometio a analisis
una intervencion estrictamente dietética (basado en la dieta mediterranea), sin
restriccion caldrica y sin promocion de ejercicio fisico, encontrando una
reduccion del riesgo cardiovascular del 30% en los sujetos (Estruch et al.,
2013). Un programa interdisciplinar de 12 meses de duracion llevado a cabo en
sujetos obesos, demostré una asociacion significativa entre la pérdida de peso
con todos los parametros bioquimicos y clinicos de las comorbilidades
metabdlicas (HTA, DLP y DM) (p <0.001); los participantes del GE que
perdieron entre un 5-10% de peso corporal aumentaron las probabilidades de
reduccion de 0,5 puntos % de HbAlc (OR 3.52 [IC: 2.81-4.40]), una
disminucién de 5 mmHg en la PAD (OR 1.48 [IC:1.20-1.82]), una disminucién
de 5 mmHg en la PAS (OR1.56 [IC: 1.27-1.91]), y disminucion 40 mg en los TG
(2.20 [1.71-2.83]) (Wing et al., 2011). Una revision sistemética y un
metaanalisis que evaluan las diferentes modalidades de intervenciones de
caracter conservador, concluyen que para poder encontrar beneficios a nivel
metabdlico en los pacientes obesos, la pérdida de peso debe ser superior al
5% y que habitualmente, estos resultados son mostrados por ensayos clinicos
interdisciplinares que combinan: ejercicio fisico, tratamiento nutricional,
abordaje educacional y conductual, haciendo especial mencion en la existencia
de contacto frecuente con los profesionales de la salud (Franz, Boucher y
Rutten-Ramos, 2015).

La pérdida de peso observada en los pacientes que participaron en el
programa [2A0? fue superior al 5% en todos los momentos temporales,
correlacionandose con una mejora en los diferentes parametros de los
trastornos metabdlicos implicados a los 12 (pérdida de peso del 7.9%) y 24
meses (pérdida de peso del 8.3%); [DLP (CT (mg/dl): 157.2+24 y 145.9+19.2,
respectivamente, p<0.001), DM (GB (mg/dl): 88.4+9.7 y 86.8%6.8,
respectivamente)]. Un abordaje interdisciplinar de 6 meses de duracion, dirigido
por enfermeras de Atencién Primaria en pacientes obesos, obtuvo una
reduccion para el GE de la GB: 5.84 mg/dl, de la PAS: 10.52 mmHg y de la
PAD: 5.21 mmHg y un incremento del c-HDL: 2.34 mg/dl, resultados

contrapuestos fueron observados para el GC (Chang, Chen y Chien, 2016). La
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revision sistematica publicada por Chiang (2014), incluyo tres ensayos clinicos
dirigidos por enfermeras con una duracion entre 4 y 24 semanas, encontrando
una reduccién eficaz en los niveles de TG, CA y la PAS. Berzigotti y
colaboradores (2016), mantiene lo expuesto y afladen la correlacion positiva en
los parametros hepaticos de sujetos obesos. Dicha correlacién, también es
manifestada en los sujetos del GE de nuestra investigacién, mostrado una
mejora en las enzimas hepaticas y de la BT a los 12 meses y en el seguimiento

a los 24 meses (p < 0.001) a diferencia del GC que no modifico sus cifras.

Estos hallazgos, en términos de comorbilidad asociada a la obesidad,
son respaldados por diferentes investigaciones con intervenciones con
duracion entre 3-12 meses (Gremeaux et al 2012; Yanovski y Yanovski, 2014).
En esta linea, nos enfrentamos ante la dificultad de encontrar estudios que
reevallen, las complicaciones metabdlicas asociadas a la obesidad a largo
plazo, una vez finalizada la estrategia terapéutica. Es resefable, las escasas
publicaciones que sittan la figura de Enfermeria como lider de programas y el

escaso intervalo temporal de las intervenciones, en las que lo han hecho.

Ademas, como hemos mencionado en reiteradas ocasiones a lo largo de
la presente tesis doctoral, nos encontramos ante un trastorno metabolico
modificable, de ahi que una de las lineas terapéuticas atienda al principio de
modificacion de habitos inadecuados (Mozaffarian et al., 2011; Nash y Kressler,
2016). En este sentido, el primer punto de inflexion con el que nos tropezamos
es que, con caracter general, las personas consideran que su estilo de vida es
correcto o adecuado frente a la perspectiva opuesta de sus profesionales de
salud. Piotrowicz y colaboradores (2015), advierten sobre estas discrepancias
en términos de conocimientos en pacientes con obesidad y comorbilidad
asociada; mientras el 73% de los sujetos alegaban tener conocimientos sobre
habitos de salud y alimentacion adecuada, la evaluacion mostré que un 91%
de la poblacion era sedentaria y el 100% no cumplia los requisitos de dieta
saludable. Esto supuso modificaciones en la dieta del 73% de forma parcial y
del 27% de forma completa, para poder alcanzar los estandares minimos
exigidos. Estos hallazgos son confirmados por el andlisis pre-test de nuestro
estudio encontrando en el GE un 35.1% de sujetos con habitos alimentarios

inadecuados, un 64.9% mejorables y ningun sujeto presentd habitos
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adecuados. Cifras similares (x22 = 1.021; p = 0.600) presento el GC (habitos
inadecuados: 35.1%; mejorables: 62.2%; adecuados: 2.7%).

En esta linea, las recomendaciones para alcanzar y mantener la pérdida
de peso presentada por revisiones sistematicas incluyen, como puntos clave:
evitar la omision de tomas (muy comudn la omision del almuerzo), seguir una
dieta baja en calorias, baja en grasas y el mantenimiento de un patréon de
alimentacion consistente a través de los dias laborables y fines de semana
(Barte, et al.,, 2010; Peirson et al., 2014; Munt, Partridge y Allman-Farinelli,
2017). Un estudio reciente estimo6 un riesgo significativo entre el ayuno y la
obesidad de un 1.69% (IC del 95%: 1.19-2,39; p = 0,003), ademas también
encontré una asociacion significativa entre el sobrepeso y el consumo de arroz
refinado y alcohol (OR 1.19; IC del 95%: 1.03-1.39; p = 0,02) (Shrestha et al.,
2017).

Asi, se han descrito diferentes tipos de dietas para el control de la
obesidad y su comorbilidad asociada (Bloomfield et al., 2015). Sin embargo, es
la dieta mediterranea la que soporta mayores recomendaciones por su
proteccion cardiovascular, extendiéndose inclusive fuera de las costas
mediterraneas (Salas-Salvad6 et al., 2014; Park et al., 2016; Martinez-
Gonzalez, 2016). El abordaje nutricional llevado a cabo por el estudio
PREMED, anteriormente mencionado y de indole estrictamente nutricional
(basado en la dieta mediterranea), observé un incremento significativo en el
consumo de legumbres y pescado entre los participantes finalizado el estudio
(Estruch et al., 2013). Champagne y colaboradores (2011), en un amplio
ensayo clinico, observaron que un aumento en el consumo de frutas y
vegetales estaba asociado con una significativa pérdida de peso. También se
encontré que la sustitucion del consumo de grasas y carbohidratos por el de
proteinas se asociaba a una disminucion significativa del peso. Estos
resultados son respaldados por el programa GOAL dirigido por enfermeras,
donde tras un afio de intervencion basada en ejercicio y actividad fisica,
hallaron una mejora cuantitativa y cualitativa en la alimentacion de sus sujetos
(Ter Bogt et al., 2011).
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En esta linea, un estudio analiza la modificacién de habitos comparando
un grupo asesorado por médicos y otro por enfermeros, ambos colectivos
profesionales de AP. Durante la intervencidbn ambos grupos mantuvieron
resultados similares, destacando el incremento del consumo de frutas y
verduras (grupo de enfermeros: 16. 3% y grupo de médicos: 12,2%). Sin
embargo en una reevaluacion a los 3 afos, los mejores resultados en términos
de hébitos alimentarios se obtuvieron en el grupo dirigido por enfermeros
(Driehuis et al., 2012). Misma tendencia observamos en el GE de nuestra
investigacion; con un incremento en la ingesta de frutas verduras y hortalizas
(F2:144 = 39.604; p < 0.001), asi como de alimentos enriquecidos (F2.144 =
10.076; p < 0.001) y una disminucion en la ingesta de grasas, aceites y dulces
(F2144 = 24.086; p < 0.001). Sin embargo, el GC no registr6 cambios
significativos en el consumo de frutas, verduras y hortalizas (F2.144 = 2.018; p =
0.137) y si mostré una evolucién negativa con un aumento en el consumo de
grasas, aceites y dulces (Fzi14sa = 17.199; p < 0.001) a los 24 meses en
comparacion con el pre-test y la evaluacion de los 12 meses (p < 0.001). Esto
supuso que en la ultima evaluacién (24 meses), ningun participante del GE
fuese clasificado con habitos nutricionales inadecuados, frente al 35.1% del GC
(x.? = 33.398; p < 0.001).

Como hemos expuesto anteriormente, no hallamos debate cientifico a la
hora de relacionar la obesidad con el riesgo a desarrollar comorbilidades
fisicas; asi como su repercusion financiera en términos de mayores costos en
la salud, reduccion de la longevidad y un menor numero de afios libres de
discapacidad (Imes y Burke, 2014); sin embargo, su relacion con la
comorbilidad psicoldgica es controvertida. Si bien, encontramos evidencias que
sugieren un sustancial impacto negativo de la obesidad sobre la depresion y la
ansiedad (Hemmingsson, 2014; Calderone et al., 2016); tropezamos con
investigaciones que no han mostrado ninguna asociacion con la salud
psicologica (Gariepy, Nitka y Schmitz, 2010; Jagielski et al., 2014). No
obstante, existe unanimidad para aseverar que las personas con obesidad, en
comparacién con la poblacibn general, presentan una menor CVRS

(Anandacoomarasamy et al., 2009; Lemstra y Rogers, 2016).
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La hipdtesis actual orientada a la explicacion de la comorbilidad
psicoldgica de los pacientes que sufren obesidad es referente al fracaso de las
intervenciones terapéuticas para el control del peso. Jagielsk y colaboradores
(2014) en su estudio sobre pacientes obesos en busca de tratamiento, halld
que el 70.3% de los pacientes obesos presentaban sintomas de ansiedad y el
66.2% de depresion. También la adiposidad se asocié significativamente de
forma negativa a la calidad de vida con una disminucién de 1.93 en la funcion
fisica (IC del 95% -2.86 a -1.00 p <0.001), 1.62 de la autoestima (95% CI -2.67
- -0.57 p <0.05), 2.69 en peligro publico (IC del 95% -3.75 a -1.62 p <0.001),
1.33 en el trabajo (IC del 95% -2.63 a -0.02 p <0.05) y 1.79 en las puntuaciones
totales de IWQOL-Lite (IC 95% -2.65 -0.93 - p <0.001). En este sentido, los
autores manifiestan la necesidad de poner en marcha programas
interdisciplinares para el control de peso y que realicen una especial mencién
para la esfera psicolégica del participante. Asi, una vez mas, la adopcion de
estilos de vida saludables se presenta como herramienta fundamental para el
control de la obesidad y la prevencion de complicaciones psicoldgicas
(Alimoradi et al., 2016; Jamal et al., 2016; Freitas et al., 2017). Ademas, se ha
constatado que el establecimiento de programas interdiciplinares con abordaje
psicoldgico tiene un impacto positivo en términos de coste-efectividad (Saboya
et al., 2016; Sakulsupsiri, Sakthong y Winit-Watjana, 2016). Un estudio piloto
desarrollado durante tres meses en pacientes obesos, apoyado en esta técnica
psicoldgica (TCC), encontré una reduccion en el estrés psicoldgico y mejora en
CVRS en el 84.5% de los sujetos, con aumento significativo en las
puntuaciones de las ocho dimensiones del SF-36 (p < 0.01) (Lemstra et al.,
2016).

Sin embargo, la evidencia es limitada a la hora de presentar estrategias
terapéuticas para conservar los efectos positivos de las intervenciones a largo
plazo, sobre todo en cuestion de CVRS (Fappa et al., 2008). Esta conclusion
también fue obtenida por Sabaya y colaboradores (2016), tras examinar en
pacientes con obesidad y comorbilidad metabdlica tres tipos de intervenciones
diferentes: intervencion multidisciplinar grupal (nutricionista, monitor de AF y
psicologos), intervencion multidisciplinar individual (nutricionista, monitor de AF

y psicologos) y un grupo control que mantuvo las actividades del sistema
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sanitario. Asi, encontraron beneficios a nivel fisico y psicolégico en ambos
grupos de intervencion (siendo mas significativos para la estrategia grupal)
durante el desarrollo de la intervencion, sin ser mantenidos en el analisis
realizado a los 6 meses de concluir la misma. Al igual que en investigaciones
precedentes (Corica et al., 2008), la ansiedad y la depresion estuvieron
presente en un 41.7% y un 22.2%, respectivamente y también, se correlaciona
positivamente el diagndstico de ansiedad con una peor CVRS.

Por tanto, desafortunadamente, existe algun factor no controlado bajo
los programas multidisciplinares que limita en determinadas ocasiones los
hallazgos beneficiosos en CVRS a largo plazo (Coquart et al., 2015; Perez-
Cornago, Zulet y Martinez, 2015; Saboya et al., 2016). En este contexto, la
metodologia del programa I2AQ?, se presenta como revolucionaria, pues los
cambios logrados en términos de CVRS a los 12 meses de la intervencion se
mantuvieron en la re-evaluacion de los 24 meses (p < 0.001). Inicialmente,
todos los sujetos mantenian una percepcion similar sobre CVRS con respecto
al aflo anterior. Sin embargo, en los sujetos del GE se obtuvo un aumento
significativo de todas las categorias del SF-36 [tanto en los parametros de
salud fisica (salud general: F,.144 = 67.289; p < 0.001; funcion fisica: Fz.144 =
75.125; p < 0.001; rol fisico: Fz.144 = 45.870; p < 0.001; dolor corporal: F2.144
145.758; p < 0.001), como en los de salud mental (rol emocional: Fz.144
67.289; p < 0.001; funcion social: Fz.144 = 52.029; p < 0.001; vitalidad: F2;144 =
175.497; p < 0.001; salud mental: F,.144 = 111.802; p < 0.001)]; a diferencia del

CG, que sufri6 un descenso desde la evaluacion inicial a la finalizacion del

estudio. Entendemos, que los resultados alcanzados y que han sido
constatados por escasas intervenciones o programas (Bischoff et al., 2012;
Sohl et al., 2016; Eaglehouse et al., 2016), se deben al logro que mencionan
Korner y colaboradores (2016), esto es, traspasar la barrera de la
multidisciplinariedad a la interdisciplinariedad, destacando el rol de liderazgo
por parte de Enfermeria, como ya habia sido sugerido por expertos en la
materia (Driehuis et al., 2012; Hoare, Mills y Francis, 2012). Asi, Blissmer y
colaboradores (2006), aplicaron una intervencion multidisciplinar de 6 meses de
duracion que incluia un componente de ejercicio, otro de educacion nutricional

y un tercero de asesoramiento conductual. Los resultados demostraron la
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eficacia del programa tras su finalizacion sobre las dimensiones de SF-36, asi
como el mantenimiento de dichas mejoras en la evaluacion efectuada 24
meses tras el comienzo del programa; aunque con una cierta regresion de la
CVRS a los valores de la linea base, a diferencia de lo encontrado en nuestro
estudio, en el que los valores de SF-36 se mantienen estables en el
seguimiento. La misma tendencia a la pérdida de los beneficios de la
intervencién sobre la CVRS en el seguimiento a largo plazo ha sido observada
por Kaukua y colaboradores (2003). Estos autores solo hallaron una mejora
respecto a la linea base de funcion fisica en el seguimiento a los 24 meses de

la intervencion.

Un estudio llevado a cabo por enfermeras en pacientes obesos y con
comorbilidad metabdlica en el que se aplic6 educacion para la salud, dieta y
ejercicio obtuvo resultados similares, con una mejora en la CVRS durante la
intervencidn con mayores mejoras en la funcion fisica (p = 0.017), salud
general (p <0.001), vitalidad (p = 0.008) y salud mental (p = 0.027); sin
embargo, a diferencia del presente estudio, no mantuvieron estos efectos
positivos tras la intervencion (Oh et al., 2010). Quizas el fracaso de este estudio
a largo plazo en la CVRS pudo ser debido a la omisién de otras disciplinas en
cada una de las terapias y en concreto la especialidad de psicologia para
trabajar la TCC con sus pacientes. Estos hallazgos son sustentados por Groh y
Urbancic (2015). En esta linea, un abordaje interdisciplinar con caracteristicas
muy similares al nuestro, desarrollado durante 12 meses obtuvo resultados
positivos en relacién a la CVRS; el valor medio de EuroQol five dimensions
questionnaire (EQ-5D-VAS) fue mejorado en 7.38 puntos (SE = 1,03) a los 6
meses y en 6.73 (SE = 1,06) a los 12 meses posteriores a la intervencion
(ambos con p < 0,0001) (Eaglehouse et al., 2016). La intervencién dirigida por
Bischoff y colaboradores (2012), mantuvieron los beneficios en CVRS en su
poblacion con obesidades iniciales de grado Il y Ill, hasta los tres afios
finalizada las diferentes terapias. El programa GSLIiM llevado a cabo durante 3
meses en poblacion con sobrepeso y obesidad, demostré la eficacia del grupo
interdisciplinar que incluyé la TCC frente al asesoramiento nutricional como
tratamiento Unico. La tasa de retencion de los beneficios post-intervencion a los

6 meses (corto plazo) fue del 83.5% de los parametro clinicos, con una mejoria
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estadisticamente significativa en la puntuacion total de las emociones negativas
y las subescalas malestar fisico y todos los dominios de la CVRS (Jamal et al.,
2016). Otro programa interdisciplinar que incluy6 la TCC, obtuvo incrementos
relacionados con la intervencién en las puntuaciones de los diferentes dominios
del SF-36 (Cezaretto et al., 2012).

Sin embargo, nuestros hallazgos arrojan poca luz en relacién a las
inconsistencias planteadas entre la obesidad y la ansiedad. En relacion con los
efectos de la intervencion sobre la ansiedad estado y rasgo, se ha podido
comprobar que los participantes del GE han mantenido sus puntuaciones de
ansiedad rasgo en las sucesivas evaluaciones, contrario de lo observado en el
GC, cuyas puntuaciones han aumentado. Sin embargo, el programa de pérdida
de peso no ha producido un efecto significativo sobre la ansiedad-estado. En
torno a esta Ultima variable, la problematica de encontrar intervenciones
dirigidas por Enfermeria se ha visto agravada, sin ser capaces de encontrar
ninguna publicacion que someta a analisis programas interdisciplinares que

examinen dicha asociacién, ni a corto ni a largo tiempo.

Los indicios publicados a dia de hoy, sugieren que la ansiedad ha sido
caracterizada como un factor de riesgo para la ganancia de peso (Roberts y
Ashley, 1999; Grundy, Cotterchio y Kreiger, 2014), por lo que el control de la
ansiedad debe ser uno de los objetivos fundamentales de los programas
implementados para la pérdida de peso, con el objetivo final de mantener los
beneficios a largo plazo. En mujeres se ha encontrado que la ansiedad-rasgo
promueve la ingesta excesiva de calorias debido a una posible alteracion de las
regiones cerebrales vinculadas con la sefial de saciedad (Mestre et al. 2016).
Sin embargo, destacamos que el papel de la ansiedad en los programas de
pérdida de peso no ha sido un foco de interés para los investigadores. Asi, se
estableci6 como prioritario en nuestro programa el componente cognitivo-
conductual, dirigido a la motivacion para la reduccion de peso; basandonos en
la reestructuracion cognitiva, el aumento de la autoeficacia y el desarrollo de
aptitudes adecuadas, con el objetivo de mantener la pérdida de peso a largo
plazo. Todo ello, bajo el supuesto de que la ansiedad podria estar relacionada
con una autoeficacia reducida y pondria en entredicho la capacidad de los

pacientes para resistir el impulso de la sobreingesta y, por lo tanto, para
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mantener la pérdida de peso a largo plazo (Pokrajac-Bulian, Ambrosi-Randic y
Ruzic, 2010).

Sin embargo, en el programa I1°AO?, este impacto positivo no ha podido
ser verificado para la ansiedad-estado. No obstante, el estudio de Mestre y
colaboradores (2016), muestra que este factor psicolégico solo esta
relacionado con la eleccion de nutrientes, pero no con la ingesta caldrica,
explicando asi la ansiedad-rasgo, por lo menos en la poblacion de mujeres. En
este sentido, el hecho de mantener estables los valores de ansiedad-rasgo es
un logro del programa que podria contribuir a evitar la ganancia de peso tras la
finalizacion del programa. No obstante, otros autores han encontrado que las
personas que mantienen la pérdida de peso a largo plazo tienen valores mas
altos de ansiedad (Sarlio-Lahteenkorva y Rissanen, 1998; Keranen et al.,
2009), lo que muestra la controversia en la vinculacion de la ansiedad con este
importante aspecto de los programas para la reduccién de peso. En todo caso,
desde un punto de vista de salud fisica y psicoldgica, consideramos que seria
deseable la disminucion de la ansiedad como un indicador de bienestar para

los pacientes, independientemente de la solucién final de dicha controversia.

Para concluir, mencionar las limitaciones de la presente tesis doctoral.
Entre las mas importantes se encuentra el hecho de que todos los sujetos
pertenecen a la misma comunidad. Esto podria estar relacionado con una
transferencia de informacion de un grupo a otro alterando los efectos del
programa. Por otro lado, reconocemos el reducido tamafio muestral. No
obstante, dada la envergadura de la intervencion y la consecucion de la misma
sin costes econdmicos adicionales, por lo que este pilotaje debe ser
considerado como un primer enfoque de politica de salud costo efectiva en
términos de intervencion interdisciplinar aplicable en cualquier centro de AP. Se
requieren de nuevas investigaciones que impliguen mayor numero de
participantes y con caracter multicéntrico, de tal modo que permitan controlar
este posible sesgo reduciendo la posibilidad de intercambio de informacion
entre los sujetos objeto de analisis. Ademas, tras las inconsistencias
detectadas en torno a la ansiedad y la depresion, se requieren de nuevos
analisis que puedan clarificar la causa del problema y por tanto, elaborar

estrategias mas directas.

239



240



CONCLUSIONES






6. CONCLUSIONES

El programa 12A0? ha demostrado su eficacia y efectividad, obteniendo
en los sujetos que llevaron a cabo la intervencion interdisciplinar, una
mejora en los diferentes parametros para la obesidad y su comorbilidad
asociada, tanto metabdlica como psicolégica, repercutiendo en una
mejora de la calidad de vida a corto (6 meses), medio (12 meses) y

largo plazo (24 meses).

El programa 12A02 ha probado su idoneidad como estrategia terapéutica
contra la obesidad y adiposidad, encontrando a los 24 meses una
reduccion de los diferentes parametros analizados en el grupo
experimental: peso (7.2 kg), IMC (2.7 Kg/m?) y % grasa (oscila entre un
1.5% y 5.2% dependiendo la férmula empleada).

La eficacia del programa I12AQ? frente a los parametros cardiovasculares
y respiratorios ha sido constatada, con una reduccién a los 12 y 24
meses de las cifras de presién arterial diastélica y sistolica, frecuencia
cardiaca y un aumento de la capacidad vital forzada en relacién con la
evaluacion inicial, en todos los sujetos que llevaron a cabo la

intervencion.

La intervencion ha tenido una influencia positiva sobre los habitos
alimentarios de los sujetos que participaron en el programa [2AO?,
traduciéndose en un incremento en el consumo de frutas verduras,
hortalizas y alimentos enriquecidos y una disminucion en la ingesta de
grasas, aceites y dulces a los 12 meses de la intervencion y mantenidos

a los 24 meses de seguimiento.

El programa I2AO2 ha presentado una respuesta positiva a medio y largo
plazo en el grupo experimental en todos los parametros clinicos y
bioquimicos que representan las patologias comorbidas de la obesidad
(diabetes mellitus, dislipemia y alteracion hepatica), con la excepcion de

la hipertensién que mostrd cifras reducidas para ambos grupos.
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La intervencion ha sido eficaz sobre la comorbilidad psicolégica
evaluada a través de las diferentes dimensiones del SF-36 a medio y
largo plazo, sin mostrar impacto sobre la depresion en ningin momento

temporal.

El programa [2AO2 ha mostrado un efecto positivo sobre la calidad de
vida de las personas que participaron en la intervencion, a los 12 meses
finalizada la misma y mantenida a los 24 meses de seguimiento, con
mejoras en las diferentes dimensiones del SF-36 tanto a nivel fisico
como psicolégico y social, calificando su salud general mejor que la de

un afio antes de ser incluidos en el programa.
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