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RESUMEN 

Introducción: el síndrome metabólico (SM) es la epidemia del siglo XXI. 

Resulta paradójico que una enfermedad con una etiología modificable, sin 

ignorar la carga genética, constituya uno de los mayores desafíos de salud 

pública en la actualidad. Esto sugiere que se requiere de investigaciones 

exhaustivas para hacer frente a esta epidemia. 

Objetivo: evaluar la eficacia de un programa interdisciplinario, dirigido por 

enfermeras, en relación con la SM y el riesgo cardiovascular (RCV). Determinar 

la eficacia de la cirugía bariátrica, en particular la técnica Baypass Gástrico e Y 

de Roux (BGYR), sobre la obesidad y el SM, así como explorar la influencia de 

este procedimiento quirúrgico en la comorbilidad psiquiátrica y el RCV en la 

población de estudio. Ampliar la atención y mejorar de la práctica enfermera en 

pacientes con SM, aportando un diagnóstico NANDA, un resultado NOC e 

intervenciones enfermeras NIC para pacientes con este síndrome. 

Métodos: se ha utilizado un compendio de metodologías. Un ensayo clínico 

aleatorio (ECA) con una muestra de 74 sujetos diagnosticados de obesidad. El 

ECA se basó en un programa con distintos abordajes terapéuticos durante 12 

meses (con pretest, 12 meses y 24 meses de seguimiento), realizado por 

diferentes profesionales de la salud y dirigidos por enfermeras. Se ha realizado 

un análisis retrospectivo del estudio de cohortes en 146 pacientes clínicos 

sometidos a BGYR entre el 1 de enero de 2011 y el 1 de enero de 2014, que 

permitió recopilar datos sobre obesidad, comorbilidad metabólica, psiquiátrica y 

RCV en 3 etapas: antes cirugía y a los 3 y 9 meses después de ella. Un estudio 

de identificación propuesto por Gordon (1996) sobre nomenclatura 

internacional de la disciplina de enfermería para el paciente con trastorno 

metabólico, que ha sido aceptado por las tres organizaciones internacionales 

de referencia. 

Resultados: en el ECA se encontró una reducción progresiva y significativa 

para todos los parámetros clínicos, bioquímicos y antropométricos analizados 

en diferentes momentos. En la grupo experimental (GE), se observó una 

remisión del 48.1% de SM a corto plazo (83.8% en el mediano plazo), 

mantenida 12 meses después de la intervención. A diferencia del grupo control 
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(CG), que aumentó la prevalencia en un 2,7% desde la evaluación inicial hasta 

la finalización del estudio. Se observó una tendencia similar para el RCV: el 

100% de los integrantes del GE presentaron un riesgo de moderado a bajo 

después de 24 meses, en comparación con el GC que presentaba sujetos 

clasificados en todas las categorías de RCV. En el estudio retrospectivo, se 

encontró una reducción progresiva y estadísticamente significativa del SM y de 

todos los parámetros bioquímicos como consecuencia de la cirugía, excluyendo 

el colesterol de las lipoproteínas de alta densidad, que incrementó 

significativamente el valor. Además, el RCV mostró una tendencia idéntica, 

según la cual, todos los sujetos se clasificaron como de bajo riesgo durante la 

evaluación final. Se presenta la publicación de un diagnóstico de NANDA para 

etiquetar pacientes con SM, un resultado de NOC para objetivar las variaciones 

analíticas implicadas en él, intervenciones enfermeras indicadas en las 

alteraciones de las patologías involucradas en esta entidad metabólica. 

Conclusión: un estudio poblacional realizado en Murcia muestra que la 

prevalencia de SM en la población murciana es de las más altas en España. 

Nuestra investigación ha demostrado que la cirugía y el tratamiento 

conservador son efectivos para abordar este problema. Se ha realizado una 

propuesta bajo la nomenclatura enfermera (NANDA, NOC, NIC) para un 

enfoque integral del SM. 
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ABSTRACT 

Introduction: metabolic syndrome (MS) is the epidemic of the 21st century. It is 

paradoxical that a disease with a modifiable base, without ignoring the genetic 

load, constitutes one of the greatest challenges of public health today. This 

suggests that comprehensive research in tackling this epidemic is still 

necessary. 

Aim: to evaluate the effectiveness of an interdisciplinary program led by nursing 

in relation to MS and cardiovascular risk (CVR). To determine the efficacy of 

bariatric surgery, in particular the Roux-en-Y Gastric Bypass (RYGB) technique, 

on obesity and MS, as well as to explore the influence of this surgical procedure 

on psychiatric comorbidity and cardiovascular risk in the study population. To 

expand the attention and improve the nurse practice in patients with MS. 

Methods: a compendium of methods were used. A randomized clinical trial 

(RCT) supervised clinical test using 74 subjects diagnosed with obesity as 

sample. The trial management was based on a 12-months program (with pre-

test, 12 months and 24 months follow-up) performed by different health care 

professionals lead by nurses. A retrospective view of the cohort study 

performed on 146 clinical patients having undergone RYGB between January 1, 

2011, and January 1, 2014, allowed us to gather data regarding obesity, 

metabolic and psychiatric comorbidity, and cardiovascular risk, at 3 stages: prior 

to surgery, and 3 and 4 months after it. Identification study proposed by Gordon 

(1996), in the international nomenclature of the nursing discipline, which has 

been accepted by the three international reference organizations. 

Results: RCT, a progressive significant reduction was individually found for all 

clinical, biochemical and anthropometric parameters analyzed at different time 

points. In the EG, a remission of 48.1% of the MS in the short-term was 

observed (83.8% in the medium-term), maintained 12 months post-intervention. 

Unlike the CG which increased the prevalence by 2.7% from the initial 

evaluation to the completion of the study. A similar trend was observed for CVR: 

100% of the EG presented moderate to low risk after 24 months as opposed to 

the CG that was represented in all CVR categories. Retrospective study, a 

progressive and statistically relevant reduction of MS and all biochemical 
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parameters was found as consequence of surgery, excluding high-density 

lipoprotein cholesterol, which significantly increased (beneficial) in value. Also, 

CVR displayed an identical tendency whereby all subjects were classified as 

low risk during the final assessment. The publication of a NANDA diagnosis to 

label patients with MS is presented, a NOC result to objectify the analytical 

variations involved in it, NIC interventions into the alterations of the pathologies 

involved in that metabolic entity . 

Conclusion: A population study conducted shows that the prevalence of MS in 

the Murcia population is the highest in Spain. However, our research has shown 

that the surgery and conservative treatment were effective in addressing this 

issue. This proposal has been presented under the nursing nomenclature 

(NANDA, NOC, NIC) for the integral approach as a way to reduce this. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

1.1. Síndrome metabólico 

El síndrome metabólico (SM), acuñado también como “Síndrome 

Plurimetabólico” o “Síndrome X”, es una entidad de carácter multifactorial 

estrechamente relacionada con la morbimortalidad cardiovascular (Bello-

Rodríguez et al., 2012; Bilbeisi, Shab-Bidar, Jackson y Djafarian, 2017; Ruscica 

et al., 2018). Expertos y las organizaciones internacionales inmersas en la 

materia, advierten sobre el incremento de su prevalencia y destacan, que a 

pesar de la predisposición genética, reside una fuerte base de la problemática 

en los hábitos inadecuados de salud (Anderson, Wilson, Odell y Kannel, 1991; 

Alberti y Zimmet, 1998; NCEP-ATP-III, 2002; Alberti, Zimmet y Shaw, 2005; 

Fernández-Ruiz, Paniagua-Urbano, Sole-Agusti, Ruiz-Sanchez y Gómez-Marín, 

2014; Chirinos et al., 2016). En este contexto parece incongruente que, un 

trastorno de índole modificable y extensamente analizado a nivel nacional e 

internacional, se presente como un desafío en la salud pública actual 

(Villalobos, 2016). Así, algunos autores hacen referencia al SM como epidemia 

mundial del siglo XXI (O'neill y O'driscoll, 2015; Saklayen, 2018). 

 

1.1.1. Concepto, fisiopatología y criterios diagnósticos 

En términos rigurosamente teóricos, el objeto de estudio de la presente 

tesis doctoral, es descrito como un conjunto de anomalías metabólicas, confuso 

y controvertido (Pineda, 2008; Scuteri et al., 2015; Vanlancker et al., 2017; 

Ruscica et al., 2018); con una gran variedad de definiciones disponibles para 

su identificación y manteniendo la polémica en su origen causal, debatida entre 

disfunción en el metabolismo de los lípidos, la obesidad y la diabetes mellitus 

(DM) o resistencia a la insulina (RI) (Alberti et al., 2009; Dragsbæk et al., 2016; 

Gluvic et al., 2017; Roshan, Nikpayam, Sedaghat y Sohrab, 2018). La 

fisiopatología de dicho síndrome es sustentada en la alteración del 

metabolismo glucolipídico y la presencia de un estado  proinflamatorio y 

protrombótico (Gimeno, Martinez, Calleja y Lenguas 2005; Kaur, 2014).  
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Así, Kaur (2014) define el SM como un estado de inflamación crónico 

como consecuencia de la interacción entre factores genéticos y ambientales, 

que se caracteriza por: RI, adiposidad visceral (Ej. Hígado graso), dislipemia 

(DLP) aterogénica, disfunción endotelial, predisposición-susceptibilidad 

genética, hipertensión arterial (HTA), estado de hipercoagulabilidad y estrés 

crónico.  

La teoría inicial que intenta justificar fisiopatológicamente la aparición del 

SM es la RI (Laclaustra et al., 2005; Roshan et al., 2018). La RI es una 

alteración en los mecanismos de acción de la misma que implican, para 

mantener los niveles de glucosa en rango normal, valores de insulina basal 

elevados. Con el paso del tiempo, las células beta pancreáticas productoras de 

insulina no son capaces de producir suficiente cantidad de la misma para 

compensar y/o corregir el empeoramiento, lo que derivará en hiperglucemia 

mantenida y diabetes mellitus tipo II (DM 2) (PetersenandG y Shulman, 2006). 

La RI se desarrolla fundamentalmente por una elevación de ácidos grasos 

libres (AGL) procedentes de los triglicéridos (TG) del tejido adiposo por acción 

de lipasas o bien, por lipólisis de lipoproteínas gracias a la acción de 

lipoproteinlipasas (LPL). El exceso de AGL, que está relacionado en 

numerosas ocasiones con la obesidad abdominal,  inhibe la acción antilipolítica 

de la insulina en el tejido grado y produce alteraciones del metabolismo de la 

glucosa, tales como: aumento de la producción de glucosa hepática y aumento 

de la producción de glucosa en los tejidos periféricos mediada por insulina. 

También, la exposición del músculo esquelético a niveles altos de TG y AGL, 

induce RI en ellos (Miranda et al., 2005) y en el páncreas, se termina 

deteriorando la función de las células β productoras de insulina (Boden et al., 

2001).  

Una de las hipótesis que apunta a la aparición de este trastorno 

metabólico por RI, es la obesidad y concretamente la obesidad de origen 

abdominal (Wedell-Neergaard, 2018). Ésta es responsable de aspectos 

fisiopatológicos del síndrome objeto de análisis. La obesidad abdominal lleva a 

un aumento progresivo de adipocitos, este aumento puede ocasionar un  

suministro de sangre insuficiente que puede terminar causando hipoxia en los 

mismos (Cinti et al., 2005). La hipoxia puede ser el origen de necrosis e 
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infiltración de macrófagos en el tejido adiposo con sobreproducción de 

adipocitoquinas tales como: glicerol, AGL (Figura 1); mediadores 

proinflamatorios como el factor de necrosis tumoral alfa (TNFα) e interleuquina 

6 (IL-6); inhibidor del activador del plasminógeno tipo 1 (PAI-1) y proteína C 

reactiva (PCR) (Lau et al., 2005). Debido a la acción de estas adipocitocinas y 

mediadores, se genera una inflamación local y sistémica que se asocia con la 

aparición de comorbilidades ligadas a la obesidad (Trayhurn y Wood, 2004; Wu 

et al., 2018), así como la RI (Saleem et l., 2009), estrés oxidativo (Tsimikas et 

al., 2009) y alteraciones inflamatorias y del estado de coagulación que facilitan 

la aterosclerosis y la aterotrombosis (Jacobs et al., 2009), aspectos claves y 

muy importantes en la afectación clínica del SM. Además, existe una estrecha 

correlación entre la obesidad abdominal y la hipertrigliceridemia (Okosun et al., 

2000; Wu et al., 2018). 

 

Figura 1. Resistencia a la insulina y perfil lipoproteico aterogénico (Gimeno et al., 2005) 
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La hipercoagulabilidad de los pacientes con obesidad abdominal también 

es una línea de estudio. Los AGL aumentan la producción de fibrinógeno y de 

PAI-1 (Kahn et al., 2001). Los sujetos con obesidad abdominal tienen 

aumentados los niveles plasmáticos de PAI-1 (M.Cigolini et al., 1996) y, 

asociado a un estado inflamatorio (Alessi y Juhan-Vague, 2004), pueden dar 

como resultado un riesgo aumentado trombosis intravascular y de enfermedad 

cardiovascular (ECV) (Kohler y Grant, 2000; Sáenz-Medina et al., 2018). 

Por otro lado, los altos niveles de PCR están asociados  con aumento de 

peso e hiperglucemia (SotoGonzález et al., 2006; Patani, Nayak y Sharma, 

2018), RI (R. Deepa et al., 2006) y aparición futura de eventos cardiovasculares 

(Ridker et al., 2003; Wu et al., 2018). Los niveles elevados de PCR se 

consideran como un predictor independiente de comorbilidades en el SM. El 

TNFα parece que reduce la sensibilidad a la insulina por parte de los adipocitos 

(Lau et al.,  2005) y promueve la RI (Hotamisligil et al., 1996). En su acción 

paracrina, el TNFα incrementa la presencia de AGL, favoreciendo la dislipemia 

aterogénica (Krauss, 2004). Igualmente, se asocia con el aumento de peso 

corporal y de TG y con una disminución de HDL-c (lipoproteínas de alta 

densidad) (A. M. Xydakis et al., 2004). La IL-6 es determinante en la producción 

hepática de PCR (Diamant, 2005) y su presencia es capaz de suprimir la 

acción de la lipoproteinlipasa (enzima que estimula al hígado a captar TG para 

su metabolización) y se relaciona positivamente con el IMC y el desarrollo de 

DM tipo 2 (Pradhan, 2001) y negativamente con el HDL-c (Zuliani, 2007). 

Relacionado con el SM se encuentra la adiponectiva, es una 

adipocitoquina, producida por el tejido adiposo y a la que se le atribuyen 

funciones tales como antiinflamatoria, antiaterogénica y antidiabética. Regula el 

metabolismo de los lípidos y la glucosa, aumenta la sensibilidad a la insulina y 

se relaciona con la ingesta de alimentos y el peso corporal (Liu y Liu, 2010). 

Inhibe enzimas gluconeogénicas hepáticas y la tasa de producción de glucosa 

endógena en el hígado. Aumenta el transporte de glucosa en los músculos y 

mejora la oxidación de los ácidos grasos (Eckel, Grundy y Zimmet, 2005). La 

adiponectina se asocia inversamente con factores de riesgo de la enfermedad 

cardiovascular, tales como: HTA, lipoproteínas de baja densidad (LDL) y TG 

(Kazumi et al., 2002). Fumeron y colaboradores (2004) concluyeron que la 
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hipoadiponectinemia se asocia con RI, hiperinsulinemia y la DM 2, 

independientemente del componente graso corporal.  

En esta línea, las alteraciones del metabolismo lipídico en el SM se 

caracteriza por elevación de lipoproteínas B (ApoB), TG y lipoproteínas de muy 

baja densidad (VLDL), niveles aumentados de pequeñas partículas de LDL y 

con descenso de HDL, esta asociación recibe el nombre de fenotipo 

lipoproteínico aterogénico asociado a RI (Ginsberg, 2000; Lustig, y Malhotra, 

2018).  

El exceso de TG presente en el SM hace que los adipocitos periféricos 

sean anormalmente grandes y este tamaño aumentado incrementa el riesgo de 

desarrollar DM (Weyer et al., 2000; Hermans y Valensi, 2018). La RI conduce a 

una dislipidemia aterogénica de varias maneras: 

En primer lugar, el aumento de AGL induce, a nivel hepático, a la 

síntesis de TG y de ApoB, que es la principal lipoproteína formadora de VLDL, 

por lo tanto, se producirá en términos generales un aumento de TG y de VLDL 

(Lustig, y Malhotra, 2018). En condiciones de normalidad, la insulina se une a 

los receptores de membrana de los diferentes tejidos sensibles a su acción, 

dando como resultado la fosforilación de tirosina, la cual activa dos vías 

paralelas de aprovechamiento celular de la glucosa; una dependiente de 

fosfoinositol 3 quinasa (PI3K) y otra dependiente de proteincinasas activadas 

por mitógeno (MAP). En los pacientes resistentes a la insulina, la vía 

dependiente de PI3K se ve afectada, mientras que MAP funciona con 

normalidad. La inhibición de PI3K conduce a una reducción en la producción 

endotelial de óxido nítrico (ON) que llevará a una disfunción endotelial y a una 

reducción en la absorción de glucosa al interior de los tejidos por estar reducida 

GLUT4 (transportadora de la glucosa tipo 4). Por el contrario, la ruta MAP sigue 

funcionando con normalidad, favoreciendo la producción de endotelina-1 (ET-

1), que participa en la aterogénesis a través de la formación de tejido fibroso e 

inhibición de la síntesis de ON, con la consiguiente vasoconstricción (Kaur, 

2014). Además, estimula la agregación plaquetaria, la expresión de moléculas 

de adhesión y crecimiento y proliferación de células de músculo liso vascular 

(CMLV) y fibroblastos. Participa en la inflamación estimulando citoquinas 
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proinflamatorias como el TNF-α e IL-6 y provocando incremento del estrés 

oxidativo vascular (Stauffer, Westby y De Souza, 2008). Se desprende de todo 

lo referido anteriormente que la RI conduce a alteraciones vasculares que 

predisponen a la aterosclerosis. 

En segundo lugar, la insulina normalmente degrada la ApoB a través de 

rutas dependientes de PI3K, pero cuando existe RI, la ruta está inhibida y por 

tanto aumentará la síntesis de VDLD (Lewis et al., 2002; Shalitin, Deutsch y 

Tauman, 2018). 

En tercer lugar, la insulina regula la actividad de LPL, enzima que ayuda 

a metabolizar los TG y a eliminar las VDLD; pero en el caso de la RI, se 

produce un descenso de la actividad LPL, con el consiguiente aumento en la 

producción de VDLD y disminución en su metabolización. Por tanto, en 

pacientes resistentes a la insulina, los AGL hacen aumentar la gluconeogénesis 

hepática y la sobreproducción de lipoproteínas VLDL, lo que derivará en un 

aumento de lipoproteínas LDL pequeñas y aterogénicas y una disminución de 

las de alta densidad HDL (Lewis et al., 2002; Shalitin, Deutsch y Tauman, 

2018). En suma, el estrés oxidativo, junto con la disfunción endotelial ayudado 

por las alteraciones del metabolismo lipídico conducen a la enfermedad 

aterosclerótica. 

Otro factor asociado al SM es la HTA. La RI se asocia con mayor 

prevalencia de HTA, pero se identifica solo en el 50% de los pacientes con HTA 

esencial; no todos los pacientes con RI desarrolla HTA (Reaven, 2004). 

Algunos estudios sugieren que la HTA no está fuertemente ligada con el SM o 

que su asociación es casual (Meigs, 2000). La relación causal está discutida, 

aunque hay estudios que afirman que tanto la hiperglucemia, como la 

hiperinsulinemia activan el sistema Renina-Angiotensina, contribuyendo a la 

elevación de la tensión arterial (AMalhotra, 2001; Chaudhury y Aggarwal, 

2018). También se ha estudiado que la hiperinsulinemia y la RI incrementan la 

actividad nerviosa simpática, resultando de esta activación el aumento de 

reabsorción de sodio por parte de los riñones, aumento del gasto cardíaco y 

vasoconstricción arterial, condiciones todas ellas que favorecen la HTA (Morse, 

2005). Los adipocitos también producen aldosterona en respuesta a la 
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presencia de Angiotensina II que se produce en situaciones de hiperinsulinemia 

(Briones et al., 2012). El deterioro de la función endotelial que se produce en la 

RI también podría ayudar a inducir HTA; factores como el estrés oxidativo, 

hiperglucemia, AGL, adipocinas o citoquinas inflamatorias, causan disfunciones 

en la capacidad del endotelio vascular para adaptarse hemodinámicamente. El 

aumento de las especies reactivas del oxígeno (ROS: reactive oxygen species) 

provocan disfunción endotelial y un endotelio vascular proaterogénico 

(Harrison,  1997). El músculo liso de la pared arterial sometido a cifras altas de 

tensión arterial se hipertrofia e hiperplasia, aumentando la producción de 

colágeno y elastina. La HTA produce engrosamiento de la íntima y capa media 

arterial que son dos elementos claves para el dasarrollo de la arteriosclerosis 

(Laclaustra, 2005; Chaudhury y Aggarwal, 2018). 

Así, la aterosclerosis es una de las patologías principales del SM y que 

se relaciona con otros aspectos que estamos estudiando en este apartado. 

Condiciona estrechamente las repercusiones clínicas de los sujetos que 

padecen SM, pues eleva las posibilidades de ECV y de eventos isquémicos 

graves. Como ya hemos dicho, las LDL elevadas se asocian con un incremento 

del riesgo de ateriosclerosis (Fernández-Friera et al., 2017). La HTA también se 

asocia con aterosclerosis y la posibilidad aumentada de eventos 

cardiovasculares (Nakanishi et al., 2017). La hiperglucemia es la causa de 

aterosclerosis y microangiopatía en los diabéticos (Haas y McDonnell, 2018). El 

valor de la PCR, reconocido marcador inflamatorio ya visto anteriormente, es 

considerado por algunos autores como un predictor aterogénico (Stancel, 

2016); De igual modo, otras mediadores producidos por los adipocitos como 

TNFα o Interleuquina 6, están en relación con la presencia de un ambiente 

inflamatorio crónico que contribuye a la disfunción endotelial (Piao, Hong y Son, 

2018). Fenómenos inmunitarios y autoinmunitarios relacionados con los 

procesos de oxidación de las LDL, también estarían asociados con la formación 

de aterosclerosis (Suciu, 2018) y a la modulación metabólica o epigenética de 

las células del sistema inmune innato (progenitores hematopoyéticos y 

moncitos) para disminuir la inflamación crónica y aliviar la ECV y sus 

comorbilidades (Hoogeveen, 2017). El estado inflamatorio asociado al SM 

también está relacionado con la aparición de aterosclerosis vascular. La 
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inflamación vascular tiene importantes repercusiones en la formación de 

aterosclerosis y se están estudiando formas, vías y mecanismos para corregir 

la inflamación y como consecuencia, prevenir la aterosclerosis (Takahashi et 

al., 2018).  

No obstante, entre los consensos establecidos frente al SM, se reconoce 

la presencia concomitante de obesidad y/o adiposidad, HTA, DLP y DM y/o RI 

(O'neill  y O'driscoll, 2015; Zorba, Uzun, Akça y Yazar, 2017; Wu et al., 2018).  

El aspecto controversial se plantea en torno a la disputa en la definición 

del diagnóstico de dicho síndrome, limitando su utilidad en la práctica clínica, 

dificultando el análisis y la continuidad de la evaluación epidemiológica en el 

tiempo y por tanto, la reproductibilidad de estudios y comparativa entre 

diferentes poblaciones (Kassi, Pervanidou, Kaltsas y Chrousos, 2011; Scuteri et 

al., 2015; Vanlancker et al., 2017).  

En este contexto, los criterios que aparecen más frecuentemente en 

publicaciones de impacto internacional son: National Cholesterol Education 

Program del Grupo de Tratamiento de Adultos III (NCEP-ATP III) y la 

International Diabetes Federation (IDF) (Pineda, 2008; Ranasinghe, 

Mathangasinghe, Jayawardena y Misra, 2017); coexistiendo conjuntamente con 

los propuestos por la World Health Organization (WHO); la European Group for 

the Study of Insulin Resistance (EGIR), American Association of Clinical 

Endocrinologists–American College of Endocrinology (AACE/ACE) y American 

Heart Association y la National Hear Lung Blood Institute (AHA/NHLB) (Alberti, 

Zimmet y Shaw, 2005; Pineda, 2008) (Tabla 1).  

http://diabetes.diabetesjournals.org/content/45/7/947.short
http://diabetes.diabetesjournals.org/content/45/7/947.short
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Tabla 1. 

Criterios diagnósticos del SM publicados por las diferentes organizaciones (Modificada) 

(Pineda, 2008) 

 

CRITERIO 

 

WHO (1998) 

 

 

EGIR (1999) 

 

NCEP-ATP-

III (2001) 

 

AACE 

(2003) 

 

IDF (2005) 

 

AHA/NHLB(

2005) 

 

 
 

 

RI 

AGA, IC, DM II 

o sensibilidad 

disminuida a la 

insulina 

Insulina 

plasmática 

>percentil 75  

Dos o más de 

los siguientes 

Ninguno 

Tres o más 

de los 

siguientes 

AGA o IC  

Más 

cualquiera 

de los 

siguientes 

según 

juicio 

clínico 

Ninguno Ninguno  

Tres o más de 

los siguientes 

 

 
 

OBESIDAD 

Dos más de 

los siguientes  

RCC 

H:>0.9 

M:0.85 

y/o IMC >30 

CA 

H: >94 cm  

M: >80 cm 

CA 

H:>102 cm 

M:>88 cm 

IMC>25 CA elevado 

Más 2 de los 

siguientes 

CA 

H:>102 cm 

M:>88 cm 

 

 

 

 
 

DISLIPEMIA 

TG >150 mg/dl 

y/o HDL 

H: <35 mg/ dl 

M: <39 mg/ dl 

TG >150 

mg/dl  

y/o HDL <39 

mg/dl 

TG >150 

mg/dl  

y/oHDL 

H:<40 mg/dl  

M:<50 mg/dl 

TG >150 

mg/dl  

y/o HDL  

H:<40 

mg/dl 

M:<50 

mg/dl 

TG >150 mg/dl 

o tratamiento 

para disminuir 

TG 

HDL  

H:<40 mg/dl  

M:<50 mg/dl o 

tratamiento 

para aumentar 

HDL 

TG >150 mg/dl 

o tratamiento 

para disminuir 

TG  

y/o HDL 

H:<40 mg/dl 

M:<50 mg/dl o 

tratamiento 

para aumentar 

HDL 

 

 

P. ARTERIAL 

>140/90 

 mmHg 

>140/90 mmHg 

o tratamiento 

Antihipertensivo 

>130/85 

mmHg 

>130/85 

mmHg 

>130/85  

mmHg o 

tratamiento 

antihipertensi-

vo 

>130/85 mm 

Hg o en 

tratamiento 

antihipertensi-

vo 

 

GLUCEMIA 

AGA, IC o  

DM II 

AGA o IC 

pero 

no DM 

>110 mg/dl 

incluyendo 

DM 

AGA o IC, 

pero no 

DM 

>100 mg/dl, 

 incluyendo DM  

 

 

OTROS 

Microalbuminu-

ria 

  Otras 

característi

-cas de RI 

 >100 mg/dl o 

tratamiento 

antidiabéticos 

AGA: alteración de la glucosa en ayunas; CA: cintura abdominal; HDL: lipoproteínas de alta densidad;  IC: 

intolerancia a los carbohidratos; IMC: índice de masa corporal; DM: diabetes mellitus; DM II: diabetes mellitus 

tipo II; H: hombres;  M: mujeres; RCC: relación cintura/cadera; RI: resistencia a la insulina; TG: triglicéridos. 
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Tal y como se expuso al inicio del apartado, todas las organizaciones 

incluyen las anomalías metabólicas básicas (obesidad, DM, DLP e HTA); la 

diferencia entre ellas radica en el fundamento o hipótesis establecida para la 

base etiopatogénica atribuida al síndrome; el desequilibrio glucémico como 

preferencia junto a la presencia de dos alteraciones más (WHO, EGIR, AACE) 

o la obesidad junto con otras dos desequilibrios (IDF) o, simplemente la 

detección de tres trastornos metabólicos, sin que ninguno de estos constituya 

una prioridad (NCEP-ATP-III, AHA/NHLB). De igual modo, otra discrepancia 

reseñable entre las diversas organizaciones se halla frente al diagnóstico de la 

obesidad, pudiendo ser valorada a través del índice de masa corporal (IMC) o 

la cintura abdominal (CA). También existen variaciones entre los valores límites 

de la presión arterial (PA) y la glucemia basal (GB) para instaurar el diagnóstico 

del desequilibrio metabólico en cuestión (Tabla 1) (Pineda, 2008).  

Resulta insólito que un trastorno ampliamente discutido a nivel mundial 

muestre diversas descripciones, con variaciones marcadas en la terminología, 

aspectos métricos, valores y niveles de referencia (Okorodudu et al., 2010; 

Scuteri et al., 2015). A pesar de los esfuerzos por diferentes organizaciones 

para establecer unanimidad ante los criterios para esta entidad metabólica 

(Kahn, Buse, Ferrannini y Stern, 2005), siguen apareciendo nuevas 

definiciones que se postulan en base a poblaciones específicas, como es el 

caso explícito de la población japonesa; priorizando la estimación del riesgo 

metabólico en función de la obesidad, entendida como desviación de la CA 

(Tsukiyama et al., 2016).  

Si partimos de la hipótesis de que la finalidad última del diagnóstico de 

SM es la detección, prevención y control de la ECV, la aportación de los 

autores precedentes es cuanto menos interesante. La nueva propuesta 

japonesa, está fundada en la asociación entre el riesgo cardiovascular (RCV) y 

la adiposidad o grasa intra-abdominal (Dragsbæk et al., 2016; Tsukiyama et al., 

2016; Ruscica et al., 2018). Así, se instaura la disputa entre las relaciones 

halladas respecto al IMC y morbimortalidad cardiovascular (Ashwell, Gunn y 

Gibson, 2012). Por ello, a pesar del reconocimiento internacional otorgado al 

IMC, la sensibilidad diagnóstica en términos de RCV debería estar focalizada a 

la CA y no a un marcador de estimación antropométrico indirecto, pues podría 
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llevar de forma inequívoca a una infraestimación del riesgo (Cornier et al., 

2011). Es por ello, que la mayoría de los estudios poblacionales para la 

estimación del SM se basan en las organizaciones NCEP-ATP-III e IDF (criterio 

de obesidad sujeto a la CA); encontrándonos con la limitación en los trabajos 

retrospectivos, de que esta variable no siempre es medida y aportada por los 

profesionales en su práctica clínica (Fernández-Ruiz et al., 2014; Dragsbæk et 

al., 2016; Fernández-Ruiz et al., 2016; Fernández-Ruiz et al., 2017; Tsukiyama 

et al., 2016).  

No obstante, sería deshonesto no aludir que en determinados casos, 

como la obesidad mórbida (OM), el IMC es el parámetro indicado, dado que la 

CA ha demostrado carecer de fiabilidad debida a la elevada concentración de 

grasa en esta área (Misra, Wasir y Vikram, 2005). Así, las investigaciones 

dirigidas a este colectivo, se desarrollan en base a las definiciones de la WHO 

o AACE para el SM (Martini et al., 2015; Fernández-Ruiz et al., 2016; 

Fernández-Ruiz et al., 2017; Menguer, Weston y Schmid, 2017). Sin embargo, 

es adecuado destacar que el uso del IMC está desaconsejado en determinadas 

poblaciones como por ejemplo los deportirtas (Cruz, Armesilla y de Lucas, 

2009; Okorodudu et al., 2010); pues no permite discriminar entre la masa 

magra y la masa musculoesqueletal, lo que obliga a recurrir a otros métodos de 

evaluación cineantropométrica (masa corporal, altura, longitud, diámetro, 

perímetro y pliegues cutáneos) con la finalidad de procesar la información 

mediante diferentes ecuaciones, obteniendo el somatotipo, la composición 

corporal y la proporcionalidad de las distintas partes del cuerpo del deportista 

(Sundgot-Borgen et al., 2013; Mielgo-Ayuso et al., 2015).  

 El exceso de redefinición expuesta en las líneas anteriores, pone en 

relieve la dificultad para llevar a cabo la estimación de su frecuencia, 

encontrando oscilaciones entre 10% y el 84%, dependientes del área 

geográfica, el entorno urbano o rural, las características demográficas 

individuales de la población estudiada y la definición seleccionada para su 

análisis (Lee, Jancey, James y Howat, 2016; Gluvic et al., 2017; Oudin et al., 

2018). No obstante, cabe mencionar tras las inconsistencias expuestas, que no 

se evidencia discusión científica al aseverar que la presencia del SM provoca 

un incremento del RCV, con una mayor incidencia en el varón y aumento con la 
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edad (Hu et al., 2004; Kastorini et al., 2011; Al-Thani et al., 2016; Ranasinghe 

et al., 2017; Diederichs et al., 2017). 

 

1.1.2. Etiopatogenia del síndrome metabólico y su relación con 

patologías implicadas  

El SM está ampliamente considerado como el producto de la interacción 

de determinados factores ambientales, como una sobreingesta calórica o la 

falta de actividad física, bajo la susceptibilidad de factores genéticos (Hegele, 

2003; Körner et al., 2016; Vera et al., 2018). 

 Factores genéticos 

Los estudios de familia basados en hermanos gemelos aportan 

evidencias de la presencia de un importante componente hereditario en la 

etiología del SM, con porcentajes de heredabilidad que oscilan entre el 24% y 

el 31,6% (Bellia et al., 2009; Lin et al., 2005; O'neill y O'driscoll, 2015; Fanning, 

y O’Shea, 2018). Entre los modelos etiopatogénicos para explicar el origen del 

SM, la lipodistrofia parcial, que resulta de las mutaciones en los genes LAMINA 

A/C (LMNA) o el gen del receptor activado por proliferadores peroxisomales 

(PPARg), supone un paradigma de los procesos genéticos implicados (Hegele 

y Pollex, 2005). El gen PPARg, que está implicado en los procesos de 

diferenciación y funcionamiento de los adipocitos, se considera que podría 

también estar relacionado con la etiopatogénesis de la obesidad (Ristow, 

Muller-Wieland, Pfeifer, Krone y Kahn, 1998; Moustafa y Froguel, 2013). En 

concreto, la forma α de PPAR se cree que tiene un papel esencial en el origen 

del SM, ya que regula la oxidación y transporte de los ácidos grasos y la 

generación de lipoproteínas (Guan y Breyer, 2001; Tan, Zhuang y Wahli, 2017; 

Saklayen, 2018). Por su parte, el receptor del peroxisoma proliferador activado 

(PPARγ) es un regulador clave en el proceso de adipogénesis y el aumento de 

la función de éste ocasiona el aumento de la masa corporal, mientras que la 

disminución de su actividad induce la pérdida de peso y el desarrollo de la RI 

(Deeb et al., 1998; Majid, Masood, Kadla, Hameed y Ganai, 2016). 
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El gen regulador de la adiponectina (gen APN) tiene un papel importante 

en la presencia de adiponectina en el medio interno. La adiponectina es una 

adipocitocina implicada en la regulación de la homeostasis energética y el 

metabolismo de la glucosa y los lípidos, podría inducir la RI mediante la 

reducción de la síntesis de esta hormona (Maeda et al., 2002; Yamauchi et al., 

2003). Los niveles de adiponectina en plasma están inversamente relacionados 

con la masa corporal, por lo que puede tener un importante papel protector 

frente al SM por sus efectos antiinflamatorios, antioxidantes y antiaterogénicos 

(Esfahani, Movahedian, Baranchi y Goodarzi, 2015; Yang, Fu, Xiao y Ye, 

2018). Además, se han identificado determinados polimorfismos genéticos para 

este gen que están relacionados con la síntesis de insulina, la RI y la DM 

(Filippi et al., 2004). 

El gen del receptor CD36 de la trombospondina, cuya función es unirse y 

captar los ácidos grasos para ser utilizados por otros tejidos, también es un 

candidato en la etiopatogenia del SM (Love-Gregory et al., 2008; Zhou et al., 

2016), desde que se conoce que los ácidos grasos inducen RI, obesidad e 

inflamación (Roden, 2007). La deficiencia en CD36 produce un desequilibrio en 

los niveles de glucosa en respuesta a la insulina, así como mayores niveles de 

ácidos grasos, TG, glucosa en ayunas e HTA (Ma et al., 2004: Pioltine et al., 

2017).  

La enzima 11 beta hidroxiesteroide dehidrogenasa tipo 1 (11β-HSD1), 

considerada entre los factores etiológicos genéticos de la obesidad, tiene como 

función interconvertir la 11-cetosteroide inerte, cortisona y 11-

dehidrocorticosterona (11-DHC), a sus formas 11-hidroxi activas, cortisol y 

corticosterona. Aunque las concentraciones circulantes de glucocorticoides no 

están elevadas en las formas prevalentes de obesidad humana, la respuesta 

localmente mejorada a los glucocorticoides en el músculo esquelético y el tejido 

adiposo se ha relacionado con el SM (Walker, 2007; Joharapurkar, Dhanesha, 

Shah, Kharul y Jain, 2012; Cai et al., 2016). Clínicamente, la RI y la HTA se 

asocian con un aumento del ARN mensajero de los receptores alfa de 

glucocorticoides (GRα) y el número de receptores en el músculo esquelético y 

se observa una asociación positiva entre los niveles de ARN mensajero, tanto 

para GRα como para la 11β-HSD1 en el músculo esquelético para la condición 
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de RI (Seckl, Morton, Chapman y Walker, 2004; Joharapurkar et al., 2012; 

Freude et al., 2016; Haliloglu y Bereket, 2018).  

Los receptores β-adrenérgicos regulan la lipólisis y el metabolismo de 

los ácidos grasos libres. El receptor β3-adrenérgico (β3AR) es un gen 

candidato para la obesidad abdominal y se encuentra relacionado con la grasa 

visceral, RI y obesidad (Krief et al., 1993; Chen et al., 2015). El aumento de la 

función β3AR conduce a una mayor lipolisis inducida por catecolaminas en la 

grasa visceral de sujetos con obesidad abdominal, así como a un menor índice 

metabólico y una menor actividad del sistema nervioso simpático en reposo, 

características todas ellas del SM (Shihara et al., 1999; Groop y Orho‐

Melander, 2001; Luglio, Sulistyoningrum y Susilowati, 2015) 

El gen Calpain-10 (CAPN10), que codifica la proteína correspondiente, 

ha sido relacionado con un incremento del riesgo de padecer DM y RI 

convirtiéndose en un firme candidato en la etiopatogenia del SM (Orho-

Melander et al., 2002; Loya-Méndez et al., 2014). Además, se relaciona con la 

HTA (Chen, Lu, Yan, Huang y Gu, 2007), el sobrepeso y la obesidad (Orozco et 

al., 2014), el colesterol sérico alto (Wu et al., 2005) y elevados niveles de TG 

(Carlsson, Fredriksson, Groop y Ridderstrale, 2004), todos ellos componentes 

del síndrome objeto de análisis. Otro trabajo científico encontró en un haplotipo 

del polimorfismo de este gen un factor de riesgo para el SM en pacientes con 

DM (Kang et al., 2006). También se establece asociación con dos indicadores 

de la presencia de RI, como los elevados niveles de glucosa tras un test de 

tolerancia y con los valores HOMA (evaluación del modelo homeostático) de RI 

(Sáez et al., 2008). 

Otros genes posiblemente implicados son los que codifican la proteína 

C-reactiva, el mejor biomarcador de inflamación, una característica del SM y 

que también es un factor predictor del RCV (Devaraj, Singh y Jialal, 2009), así 

como el codificador del sustrato 1 del receptor de insulina (IRS1), cuyas 

mutaciones están asociadas con la DM y la RI (Kubota et al., 2000). En todo 

caso, la etiopatología genética deja sin resolver la controversia relativa al factor 

causal o predisponente del SM, ya que en la comunidad científica existen 

defensores de la RI como principal factor implicado, mientras que otros se 
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inclinan por la obesidad y la disfunción en el metabolismo de los lípidos como 

agente más importante (Alberti et al., 2009; Dragsbæk et al., 2016; Gluvic et al., 

2017; Wu et al., 2018).  

 Factores ambientales 

Dentro de esta denominación se agrupan todos aquellos elementos de 

índole modificable. Quizá, dos de los factores más importantes y que han 

sufrido una trasformación negativa en los últimos años, en ocasiones 

dependiente al ritmo de vida actual, son la inadecuada alimentación y la 

inactividad física (Hegele, 2003; Körner et al., 2016; Ruscica et al., 2018); 

estrechamente relacionados con el desequilibrio metabólico (Sofer, Stark y 

Madar, 2015; Ventura et al., 2017). 

 En relación con los factores de riesgo relacionados con los hábitos 

alimentarios, se puede realizar una distinción tanto cuantitativa como 

cualitativa. Así, el consumo de bebidas con alto contenido de azúcar, de 

alimentos procesados ricos en grasa vegetal hidrogenada, con altas 

concentraciones de sodio, granos altamente refinados (como la harina blanca y 

el arroz blanco) y elevadas cantidades de azúcar, se han asociado con la 

aparición del SM (Kelishadi et al., 2008; Chan et al., 2014). En referencia a la 

ingesta de bebidas azucaradas existen estudios longitudinales que han 

señalado una contundente asociación positiva en la incidencia de tal síndrome 

(Dhingra et al., 2007; Lutsey, Steffen, y Stevens, 2008; Nettleton et al., 2009). 

También se ha correlacionado con los alimentos altamente procesados 

(Tavares, Fonseca, Garcia-Rosa y Yokoo, 2012). En general, se observa que la 

frecuencia de los componentes del SM es mayor en aquellas poblaciones que 

siguen en mayor medida un patrón dietético occidental, entendido como aquel 

compuesto por una elevada proporción de grasas saturadas, azúcares y 

alimentos procesados (Park, Lee, Kim y Lee, 2013; Ventura et al., 2017; Kim y 

Je et al., 2018).  
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Por otro lado, se han evaluado las implicaciones del acto de comer 

distinguiendo entre momentos correctos o incorrectos, restricciones horarias, 

estimación temporal para las comidas y cuándo deben ser consumidos los 

diferentes grupos de macronutrientes. Clásicamente, se ha relacionado el 

desequilibrio metabólico al acto de omitir comidas principales, dando lugar a 

una inadecuada distribución cuantitativa de las comidas (en el momento actual 

y sobre todo en población juvenil destaca la omisión del desayuno), un mayor 

aporte calórico al final del día o la ingesta excesiva carbohidratos en la cena o 

cenar tarde (entendida como aquella cena realizada con un tiempo igual o 

inferior a dos horas antes de ir a la cama), la ingesta acelerada durante el acto 

de comer, entre otros; son ingredientes infalibles que contribuyen a la aparición 

del SM (Kutsuma, Nakajima y Suwa, 2014; Sofer, Stark y Madar, 2015; 

Robberecht, De Bruyne y Hermans, 2017). Una investigación reciente dirigida 

por Lee y colaboradores (2016), afirma que de las variables descritas 

anteriormente, comer rápidamente, es el factor más predisponente para la 

alteración metabólica tanto de forma aislada como combinados con cenar tarde 

u omitir el desayuno; sin embargo, estas últimas de forma aislada no 

presentaron un incremento del riesgo. Además, la OR alza su cifra más alta 

cuando las tres variables se presentan de forma simultánea. 

Respecto al papel del ejercicio físico, se sabe que la reducción de la 

actividad física diaria en adultos se asocia con consecuencias metabólicas 

negativas, como disminución de la sensibilidad a la insulina y aumento de la 

grasa abdominal (Burstein, Polychornakos y Toews, 1985; Olsen, Krogh-

Madsen, Thomsen, Booth y Pedersen, 2008; Lee et al., 2012; Shuval et al., 

2017). Como mencionamos, el patrón de actividad física es uno de los factores 

que se ha visto modificado con el transcurso de los años y ha sido 

documentado por diferentes autores (Edwardson et al., 2012; Brocklebank, 

Falconer, Page, Perry y Cooper, 2015; Eaton y Eaton, 2017; Wedell-Neergaard 

et al., 2018). En este contexto, Rao y colaboradores (2016) exponen que un 

10% de la población adulta ha reducido la actividad laboral, que implica 

actividad física con carácter intenso en las últimas décadas. Relación 

inversamente proporcional es expuesta para las actividades sedentarias, 

observándose un incremento del 54% para el uso de ordenadores y un valor 
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del 29,2% para la población adulta que dedica en la actualidad 15 horas 

semanales o más a la televisión. Además, presenta una correlación positiva y 

proporcional entre el riesgo para el desarrollo de SM y el grado de inactividad 

física [actividad física baja, OR: 2.9 (IC del 95%: 1.9-4.5) y actividad física 

moderada, OR: 1.8 (IC del 95%: 2.8)]. En esta línea, la estimación de riesgo 

metabólico de Greer y colaboradores (2015) varía entre un 65% y un 76% 

dependiendo del grado de sedentarismo. Así, no es sorprendente que la WHO 

haya establecido la inactividad física como el cuarto factor de riesgo de 

mortalidad a nivel mundial (WHO, 2010). La inflamación subclínica crónica 

asociada con el SM podría además ser una razón para la inactividad física 

continuada y la inducción de un ciclo vicioso, ya que en presencia de 

inflamación, la actividad física se vuelve menos deseable, tanto física como 

psicológicamente (Nunn, Guy, Brodie y Bell, 2010). 

Otro importante factor ambiental asociado es el estrés crónico 

(Tamashiro, Sakai, Shively, Karatsoreos y Reagan, 2011; Pressman, 

Hernandez y Sikka, 2018). Determinados factores psicosociales 

tradicionalmente vinculados a la ECV, como los sentimientos frecuentes de 

estrés, ira o tensión, aumentan significativamente el riesgo de padecer SM 

(Raikkonen, Matthews, y Kuller, 2007; Kim, Park, Choi y Shin, 2016). La 

relación entre el estrés psicológico y el SM permanece incluso después del 

ajuste del estatus socioeconómico, estilo de vida y depresión (Puustinen, 

Koponen, Kautiainen, Mantyselka y Vanhala, 2011; Zhang et al., 2016) e 

inclusive, Chandola y colaboradores (2006), lo relacionaron con el estrés 

sufrido en el ámbito laboral. Una revisión sistemática sustentada en 38 

investigaciones, apoya la hipótesis del estrés psicosocial crónico como agente 

etiopatogénico para el SM. Además, examina la relación individual entre las 

diferentes patologías metabólicas que conforman el síndrome; determinando 

que la presencia de estrés psicosocial es un factor de riesgo para la aparición 

de obesidad en ambos sexos y desarrollo de DM en varones, con resultados no 

concluyentes para la HTA y la DLP (Bergmann, Gyntelberg y Faber, 2014).   
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1.1.3. Importancia epidemiológica del síndrome metabólico 

Como se ha comentado en apartados anteriores, nos encontramos ante 

una entidad metabólica difícil de cuantificar en términos objetivos, debido al 

exceso de definiciones empleadas por la evidencia científica publicada desde 

sus inicios. Con carácter general, la prevalencia estimada en Europa varía 

entre 10-30% (Han y Lean, 2016) y en Estados Unidos entre 34-50% (Aguilar, 

Bhuket, Torres, Liu y Wong, 2015; Han y Lean, 2016). No obstante, en los 

próximos párrafos se establecen comparativas atendiendo a las diferentes 

criterios y poblaciones, sin entrar a discutir lo que está consensuado por la 

comunidad científica y que anteriormente ya enunciamos: prevalencia 

significativa superior en varones, aumentando drásticamente en grupos de 

mayor edad (Hu et al., 2004; Kastorini et al., 2011; Al-Thani et al., 2016; Han y 

Lean, 2016; Ranasinghe et al., 2017; Diederichs et al., 2017). Al respecto, 

Dragsbæk y colaboradores (2016) advierten que, dado el envejecimiento 

poblacional a nivel mundial y la relación del síndrome con la edad, se prevé 

que su frecuencia sea triplicada para el año 2060. 

Las cifras publicadas por la National Health and Nutrition Examination 

Survey (NHANES) para población americana, bajo los clásicos criterios NCEP-

ATP-III, muestran una prevalencia del 34% en población adulta y del 50%  en 

personas de mayores de 60 años (Aguilar et al., 2015); manteniendo esta 

población la misma tendencia en estudios más recientes y para colectivos 

diferentes (Hruby et al., 2017; Lee et al., 2017). Frecuencias significativamente 

inferiores se hallan en población china 27,4% (hombres 27,9% y mujeres 

26,8%), utilizando los criterios NCEP-ATP-III (Song et al., 2015). Liu y 

colaboradores (2016), muestran cifras marginalmente menores para esta 

población 8.5% y 12.86% (NCEP-ATP-III, IDF respectivamente). Bajo esta 

misma definición, una revisión sistemática analiza esta entidad metabólica, en 

163.517 individuos de diferentes países europeos (Filandia, Italia, Reino Unido, 

Alemania, Estonia, Noruega) y con edades comprendidas entre 18 y 80 años; 

obteniendo la prevalencia más elevada en la población finlandesa (hombres: 

78.2% vs mujeres: 64.8%) (van Vliet-Ostaptchouk et al., 2014). Tseng y 

colaboradores (2017), siguiendo los criterios anteriores, manifiestan un 

incremento durante las últimas décadas del SM en la población china, con una 
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prevalencia del 22.5% a día de hoy. Otra evaluación llevada a cabo a nivel 

europeo sobre 8.468 sujetos mostró una prevalencia global (NCEP-ATP-III) del 

24.3% (hombres: 23.9% vs mujeres: 24.6%; p<0.001) con un aumento 

asociado a la edad en todas las cohortes. Destaca que las frecuencias más 

altas se detectaron en los países del Sur de Europa (Italia: 31.4%; España: 

18.4% y Portugal: 17.1%) y entre las proporciones más bajas se halla el Norte 

de Europa (Lituania 9.6%, Suecia: 9.4% y Alemania: 7.6%) con la excepción de 

Bélgica (20.4%) (Scuteri et al., 2015).  

Tal y como ha sido reconocido por la publicación precedente, nuestro 

país no se presenta como la excepción, manteniendo la tendencia con mayores 

frecuencias en las regiones del sur (Guallar-Castillón et al., 2014; Vanlancker et 

al., 2017). La investigación trasversal ENRICA (estudio de nutrición y riesgo 

cardiovascular en España) examinó a 11.149 sujetos españoles, durante los 

años 2008 y 2010 y de diferentes áreas geográficas, mostrando una 

prevalencia del SM del 22.7% con los criterios IDF (Guallar-Castillón et al., 

2014). Una investigación que somete a análisis 2.351 españoles de tres 

comunidades autónomas distintas (Mallorca, Cataluña y Salamanca) 

representó una proporción general del 51,9% (NCEP-ATP-III) de los sujetos 

(46% de los hombres y 61.4% de las mujeres) con una edad media de 61.4±7.7 

años (Gomez-Sanchez et al., 2016). El estudio HELENA, llevado a cabo en 

población adolescente española, reafirma los trabajos presentados y advirtió de 

nuevo, de la diferencia entre criterios definitorios, destacando la analogía entre 

los criterios NCEP-ATP-III y AHA (Vanlancker et al., 2017).  

Murcia, inclusive cuenta con cifras superiores a las de otras regiones 

españolas. Candela y colaboradores (2006) divulgaron las diferencias entre las 

diferentes criterios definitorios en la población murciana [NCEP-ATP-III: 20.2% 

(intervalo de confianza (IC): 95%: 15.6-24.8); WHO: 35.3% (IC: 95%: 29.8-

40.8); EGIR: 24% (IC: 95%: 19.1-28.9), RI: 27.7% (IC: 95%: 22.6-32.8)]. El 

análisis poblacional publicado unos años después en Murcia mostró; NCEP-

ATP-III: 27.2% (IC95: 25.2-29.2), IDF: 33.2% (IC95: 30.1-34.3) y se incrementó 

hasta alcanzar un 52.6% (NCEP-ATP-III) en sujetos mayores de 70 años de 

edad (Gavrila et al., 2011). Cifras superiores muestra el último registro 

publicado en población murciana (WHO: 36.8%, NCEP-ATP-III: 53.5% e IDF: 
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58.2%) con una relación marginalmente superior en hombres (54.1% vs 52.8%) 

y aumentando paralelamente con la edad (p<0,001)] (Fernández-Ruiz et al., 

2014). Por tanto, es perceptible un incremento de las cifras de SM de un 33.3% 

(NCEP-ATP-III) desde el año 2006 al 2014 en la población murciana. Así, 

parece existir una tendencia paulatina al alza con el transcurso de los años y 

en consecuencia, complicaciones en términos de comorbilidad cardiovascular y 

por qué no, psicológica. 

 

1.2. Complicaciones del síndrome metabólico: comorbilidad 

cardiovascular y psiquiátrica 

Es innumerable la literatura científica que expone la asociación de esta 

entidad metabólica con diversas complicaciones cardiovasculares (Martínez-

Larrad et al., 2016; Sánchez, Martínez, Chiches, Vicente y Sarmiento, 2017; 

Kachur, Morera, De Schutter y Lavie, 2018) y psiquiátricas (Womack et al., 

2016; Ricci, Pirillo, Tomassoni, Sirignano y Grappasonni, 2017; Ortega et al., 

2018). Además, están apareciendo nuevas evidencias que advierten sobre su 

posible asociación con enfermedades musculo-esqueléticas (Briggs et al 2015; 

Parker et al., 2015) e inclusive, relacionándolo con determinados tipos de 

cáncer (Cicione et al., 2016; Giulivo, de Alda, Capri, y Barceló, 2016; Park y 

Kim, 2017). Todas y cada una de ellas, de forma individual y/o colectiva, 

repercuten en la calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) de la persona 

que sufre el trastorno metabólico (Jahangiry, Montazeri, Najafi, Yaseri y 

Farhangi, 2017) e incluso presentándose casos de discapacidad (Ricci et al., 

2017). 
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1.2.1. Enfermedad cardiovascular 

La ECV es la primera causa de mortalidad a nivel mundial y en algunos 

países europeos, duplica las tasas atribuibles por cáncer (Santulli, 2013; 

Nichols, Townsend, Scarborough y Rayner, 2014; Hernandez et al., 2017; 

Raina et al., 2018). El último informe del Global Burden of Disease (GBD), 

manifestó que las ECV provocaron 17.3 millones de muertes a nivel mundial, lo 

que equivale a un 31.5% del cómputo total de mortalidad y se le otorga el 45% 

de todas las muertes por enfermedades no transmisibles. Además, señala que 

a pesar de la disminución de mortalidad sugerida en Europa por otros autores 

(Nichols et al., 2014; Hernandez et al., 2017); la ECV es la responsable de la 

mortalidad anual de más de 4 millones de personas, con una estimación para la 

muerte prematura (antes de los 75 años) de más de 1.4 millones de 

ciudadanos europeos (Townsend, Nichols, Scarborough y Rayner, 2015; 

Townsend et al., 2016). Una investigación más reciente reporta una prevalencia 

del 34% de mortalidad atribuida a Inglaterra y aproximadamente del 40% para 

el resto de países de la Unión Europea, esperando que para el 2020 no solo 

sea la primera causa de mortalidad, sino también de discapacidad global 

(Stewart, Manmathan y Wilkinson, 2017). Una revisión sistemática basada en 

población española proporciona cifras específicas para diferentes patologías 

enmarcadas dentro de la ECV: enfermedad coronaria (30-60%), accidente 

cerebrovascular (40-70%) y enfermedad arterial (60-80%). De forma global, el 

riesgo de sufrir una ECV para la población española analizada fue del 67-74%, 

dependiendo de las comorbilidades metabólicas asociadas (de la Sierra et al., 

2015). El último estudio poblacional llevado a cabo en la región de Murcia 

informó de un RCV alto en el 32.1% (IC 95%: 29,4-34,8) de los sujetos 

analizados (Fernández-Ruiz et al., 2014).  

 En este contexto, encontramos publicaciones que relacionan el SM en 

general y sus componentes en particular, con un riesgo incrementado de sufrir 

una ECV (Ruscica et al., 2018; Wu et al., 2018). La probabilidad de sufrir un 

evento cardiovascular de una persona diagnosticada de SM, se puede duplicar 

o triplicar en comparación con un control de la misma edad y sexo (Doelle, 

2004; Ocón et al., 2010; Aschbacher et al., 2014). De nuevo, la definición de 

NCEP-ATP-III es la más aceptada en términos de valor predictivo para ECV 
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[NCEP-ATP-III: tres o más alteraciones metabólicas: obesidad abdominal 

medida por CA (hombres ≥ 102 cm y mujeres ≥ 88 cm), hipertrigliceridemia (TG 

≥ 150 mg/dl) o HDL-c < 50 mg/dl, PA >130/85 mmHg y glucemia > de 100 

mg/dl (5,6 mmol/l) o DM].  

 Hallazgos en población europea sustentan, según la herramienta 

SCORE, un incremento de riesgo relativo para aquellos que se encuentran 

dentro de esta definición del 2.88 en los hombres y 2.25 en las mujeres (O'neill 

y O'driscoll, 2015). Semejante tendencia es descrita en población japonesa, 

hallando para los sujetos con SM (NCEP-ATP-III) un aumento de las tasas de 

mortalidad general del 4.88 (IC: 95%: 2.96-7.66) y de mortalidad por ECV del 

2.63 (IC 95%: 1.32-4.72) (Kondo et al., 2011). Tendencias similares han sido 

reportadas para la población española con un riesgo incrementado de 4.85 

veces (Framingham) y 2.43 veces (SCORE). En esta línea Fernández-Ruiz y 

colaboradores (2014) respaldan estos hallazgos para la población murciana 

con un riesgo sustancialmente incrementado en aquellos que padecen SM 

frente a los que no (13.42±8.41 y 9.16±7.56 respectivamente). De igual modo, 

todas las morbilidades individuales que conforman el SM mostraron una 

tendencia predictiva para el RCV: DM [OR: 6.10 (IC 95%: 3.48 – 10.69; 

p<0.001)], HTA [OR: 2.79 (IC 95%: 1.66-4.71; p<0.001)], obesidad [OR: 1.51 

(IC 95%: 0.93-2.46; p=0.124)] y DLP [OR: 1.3 (IC 95%: 0.78 – 2.17; p=0.391)]. 

Una investigación halló como elemento más predictivo del SM para provocar 

ECV, la obesidad, seguido de la HTA, sin encontrar asociación significativa con 

la DLP (Drehmer et al., 2017). No obstante, el estudio JOMS asoció como 

elemento analítico predictivo de RCV la alteración de los niveles de HDL-c 

[OR: 0.20 (0.06–0.69); p = 0.011)] (Satoh-Asahara et al., 2015).   

 

 

 

 

 



INTRODUCCIÓN 

51 
 

Indiferentemente al grado de riesgo establecido para cada una de las 

morbilidades en general, existiendo diferencias entre cuál es la más predictiva 

o con mayor probabilidad de provocar una ECV y, el síndrome en particular; no 

existe discusión para aseverar su relación con el incremento del RCV (Gavrila 

et al., 2011; Briggs et al., 2015; Hernandez et al., 2017; Ruscica et al., 2018). 

Así, O'neill y O'driscoll (2015), entre otros expertos (Ocon et al., 2010; Santulli, 

2013), advierten que a pesar del incremento en la esperanza de vida, si no se 

establecen cambios respecto de esta patología, esta tendencia puede ser 

revertida.  

 

1.2.2. Comorbilidad psiquiátrica 

Además de las tasas de morbimortalidad descritas en el apartado 

anterior, también se ha reconocido que esta entidad metabólica se asocia con 

comorbilidad psiquiátrica debido a un proceso neurodegenerativo y en 

consecuencia, derivando en elevados costos sociales (Imes y Burke, 2014; 

Ricci et al., 2017; Ortega et al., 2018). En este contexto, es clásica la literatura 

que asocia al SM con trastornos psicológicos, concretamente con la ansiedad y 

depresión (Skilton, Moulin, Terra y Bonnet, 2007; Hiles, Révész, Lamers, Giltay 

y Penninx, 2016). No obstante, en la actualidad siguen siendo limitadas y 

controvertidas las evidencias al respecto. Así, encontramos autores que 

apoyan la relación existente entre la comorbilidad metabólica y la depresión 

(Heiskanen et al., 2006; Yu, Yang, Guo, Zheng y Sun, 2017), negando su 

relación con la ansiedad (Butnoriene, Bunevicius, Norkus y Bunevicius, 2014) y 

viceversa (Hiles et al., 2016); observando una predilección hacia el sexo 

femenino (Park et al., 2016). Sin embargo, la investigación dirigida por Kahl y 

colaboradores (2015), encontró una asociación significativa en pacientes que 

sufrían SM, tanto para la ansiedad, como para la depresión. Siendo estos 

resultados respaldados por otras investigaciones (Skilton et al., 2007; 

Wynchank et al., 2016). 
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Existen estudios transversales que han demostrado la presencia de 

ansiedad en personas que previamente estaban diagnosticadas de SM 

(Matsuda et al., 2017; Metlaine et al., 2017). Así, una revisión sistemática 

mostró una asociación positiva y significativa con una OR: 1.07 (IC95%: 1.01-

1.12) para la ansiedad en personas metabólicamente enfermas (Tang, Wang y 

Lian, 2017). Akbaraly y colaboradores (2011) hallaron la misma tendencia 

respecto a la depresión, con un riesgo de casi dos veces superior para esta 

patología en personas diagnosticadas de SM (OR: 1.73; IC 95%: 1.02–2.95). 

Nuevas hipótesis sugieren que el SM puede ser consecuencia y no causa de la 

depresión, o al menos de que exista cierta bidireccionalidad, siendo 

insuficientes los hallazgos encontrados al respecto (Kahl et al., 2015; Hiles et 

al., 2016). Lo que parece sugerir, que independientemente de la 

direccionalidad, la comorbilidad de la ansiedad y la depresión son elevadas en 

personas con trastornos metabólicos (Skilton et al., 2007; Wynchank et al., 

2016). A pesar de las discrepancias científicas expuestas, no existe debate a la 

hora de afirmar que las personas con SM, independientemente de la 

comorbilidad psicológica implicada, en comparación con la población general 

adulta o con los controles de la misma edad y sexo similares, presentan una 

menor CVRS (Anandacoomarasamy et al., 2009; Wang, Chair y Wong, 2016; 

Lemstra y Rogers, 2016; Jahangiry et al., 2017; Butnoriene, Steibliene, 

Saudargiene y Bunevicius, 2018). 
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1.3. Estrategias terapéuticas para el abordaje del síndrome metabólico 

Se han publicado diversas líneas de actuación para combatir esta 

entidad metabólica, desde una perspectiva conservadora hasta un abordaje 

quirúrgico (Guess et al., 2016; Aridi, Wehbe, Shamseddine, Alami y Safadi, 

2017; Nakao et al., 2018). En este contexto, los dos próximos apartados 

presentan de forma individual ambos planes estratégicos. No obstante, 

mencionar que tal y como exponen los estudios poblacionales, el SM sigue 

aumentando su frecuencia (Ford, 2005; Fernández-Bergés et al., 2011; Godala 

et al., 2016), lo que hace pensar que el abordaje actual es insuficiente 

(Villalobos, 2016). En este sentido y en base a su carácter multifactorial, la 

propuesta actual para hacer frente a este trastorno es abordarlo de forma 

interdisciplinar (Körner et al., 2016). Y aquí, expresar que aunque no es inusual 

encontrar este término empleado como sinónimo de multidisciplinar, los 

investigadores de esta tesis consideran que en la diferencia entre ambos 

vocablos, se podría encontrar la clave en términos de eficacia para tratar el SM. 

Así, multidisciplinar hace referencia a la presencia de diferentes profesionales 

en un mismo programa estratégico; mientras que la implicación interdisciplinar, 

supera esta barrera, conlleva implícita la interacción entre los mismos y siendo 

la causa, a nuestro entender, de la eficacia terapéutica, pues la presencia de 

muchos profesionales no implica la comunicación, coordinación e 

implementación de medidas entre los mismos (Körner, 2010; Körner et al., 

2016). 
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1.3.1. Tratamiento conservador 

Si partimos de la base que nos enfrentamos a un trastorno con carácter 

multifactorial, con predisposición genética pero con una sólida base sujeta a 

factores de índole modificables, no resultaría extraño pensar que la solución 

esté en la corrección de los hábitos de salud (Eckel, Grundy y Zimmet, 2005; 

Chirinos et al., 2016; van Dammen et al., 2018). En esta línea y siguiendo con 

la exposición del apartado anterior, ha sido descartada la eficacia a largo plazo 

de los programas unidireccionales (referidos a aquellos basados en una sola 

terapia e impulsado por un único grupo profesional) (Barrios y Escobar, 2010), 

con algunos beneficios a corto plazo aunque insuficientes y discutibles en el 

tiempo (Araneta y Tanori, 2015; Guess et al., 2016; do Valle-Nascimento et al., 

2017). Por otra parte, ya se han mencionado los programas multidisciplinares 

también han fracasado en este grupo de población específica; encontrando 

algunas correcciones antropométricas y bioquímicas a corto plazo en los 

criterios del SM, sin ser mantenidas meses posteriores a la finalización de las 

intervenciones y sin repercusión en la CVRS (Saboya et al., 2016; Poli et al., 

2017), fin último de cualquier profesional de la salud (Rosas et al., 2016).  

Las nuevas orientaciones de investigación exponen la necesidad de un 

abordaje interdisciplinar y entre sus limitaciones o dificultades, se encuentra la 

comunicación y coordinación en el tiempo entre los distintos profesionales para 

promover y mantener cuidados de salud, así como el seguimiento de los 

pacientes, haciendo hincapié en la necesidad de un líder; pues la deficiencia de 

un liderazgo adecuado podría reducir la efectividad de las intervenciones 

aisladas (Steinberger et al., 2009; Chang, Chen, Chien y Lin, 2016). En este 

punto, es donde la capacidad de la disciplina enfermera cobra importancia y 

donde hasta hoy, no ha encontrado reconocimiento suficiente (O'Neil y Rieder, 

2005; Budd y Peterson, 2015). Es extensa la literatura científica que pone de 

manifiesto el rol holístico en el cuidado enfermero, reconociendo su implicación 

biológica, psicológica y social (Henderson, 2002; Takase y Teraoka, 2011; 

Zamanzadeh, Jasemi, Valizadeh, Keogh y Taleghani, 2015); siendo en 

nuestros días estos profesionales incluidos en algunos programas de 

intervención para combatir el SM (Bo et al., 2007; Carey, Al-Zaiti, Liao, Martin y 

Butler, 2011; Ohno et al., 2015; Lo y Lee, 2017). Desafortunadamente, son 



INTRODUCCIÓN 

55 
 

escasas las publicaciones que ponen en relieve la capacidad de liderazgo de 

esta disciplina, en términos de coordinación y monitorización, aun cuando 

Enfermería tiene un lugar privilegiado como vínculo entre los distintos 

profesionales, el paciente y la comunidad, sobre todo en Atención Primaria 

(Steinberger et al., 2009). Un revelador estudio sugiere como clave para 

combatir la obesidad y el SM, la figura de Enfermería como líder de la 

coordinación entre los equipos de salud, distintos estamentos y recursos 

comunitarios (Chang et al., 2016).  

Las medidas individuales que deberían incluir los programas 

interdisciplinares son: cambios en la alimentación enfocados a una menor 

ingesta calórica y en proporciones adecuada de macro y micronutrientes, 

actividad física (AF), tratamientos farmacológicos y terapias psicológicas y 

conductuales (Runkel, Blüher y Aberle, 2016; Fernández-Ruiz et al., 2017; 

Nakao et al., 2018). 
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1.3.1.1. Tratamiento nutricional: dietoterapia 

El abordaje nutricional es uno de los principales procedimientos para la 

pérdida de peso y corrección de las alteraciones metabólicas (Lankinen et al., 

2016; Li et al., 2018). Así, entre dietas más recomendadas está la dieta 

mediterránea (Babio et al., 2014; Salas-Salvadó et al., 2016; Garcia-Rios et al., 

2018), las dietas bajas en grasas (Tobias et al., 2015) y la dieta con 

proporciones disminuidas en los hidratos de carbono (Noakes y Windt, 2017). 

Así, la ingesta de frutas, verduras y productos lácteos parece tener una 

asociación inversa con la presencia de SM (Ventura, Loken y Birch, 2006). La 

dieta mediterránea, caracterizada por el elevado consumo de aceite de oliva, 

legumbres, grano entero, vegetales, frutas, la ingesta moderada de pescado, 

productos lácteos y vino en las comidas, así como el bajo consumo de carnes 

rojas y procesadas, se presenta como uno de los modelos dietéticos 

preventivos y protectores frente al SM (Kastorini et al., 2011; Babio et al., 2014; 

Salas-Salvadó et al., 2016). Además, cabe mencionar que la dieta 

mediterránea es entendida no sólo como un mero patrón dietético, sino como 

un estilo de vida y una cultura, así a ella se le asocia la AF de intensidad 

moderada pero diaria y ausencia de hábitos tóxicos (Almeida, Parisi y Delgado, 

2017; Fenwick et al., 2018). 

Aunque las dietas anteriores tienen un enfoque general para los 

trastornos implicados en el SM, las recomendaciones específicas para la HTA 

es la reducción en la proporción de sodio (Cappuccio y Campbell, 2017) y para 

la DLP una proporción inferior al 30% de la energía procedente para las grasas 

(Chiu, Williams y Krauss, 2017). El intento de combatir la obesidad 

contemplaría cualquiera de las dietas descritas (Bueno, de Melo, de Oliveira y 

da Rocha-Ataide, 2013; Lankinen et al., 2016). Una revisión sistemática sobre 

otra dieta con gran aceptación en la actualidad para la corrección de este 

síndrome, la dieta paleolítica (elimina de la dieta los granos, productos lácteos 

y productos industriales), ha mostrado resultados significativos para todos los 

criterios del SM (Manheimer, van Zuuren, Fedorowicz y Pijl, 2015).  
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Mencionar que los abordajes nutricionales deben estar regidos por 

controles tanto de los macronutrientes como de los micronutrientes, pues 

algunos programas han evidenciado como efecto negativo la carencia en sus 

sujetos de algunos micronutrientes, sobre todo a nivel vitamínico (Poli et al., 

2017).  

 

1.3.1.2. Actividad física 

Entre los abordajes clásicos, se encuentra la AF junto con las 

recomendaciones nutricionales como pilares para el tratamiento del SM 

(Joseph, Alonso‐Alonso, Bond, Pascual‐Leone y Blackburn, 2011; Blackford et 

al., 2015; Lee, Jancey, James y Howat, 2017; Ferreira et al., 2018). La 

recomendación de la AF persigue dos objetivos, el incremento del gasto 

energético y su consiguiente efecto en la sensibilidad a las señales de saciedad 

y control inhibitorio del impulso para ingerir alimentos (Joseph et al., 2011). 

Diferentes autores no solo afirman los beneficios de esta intervención, sino 

también los riesgos de la insuficiencia o ausencia de la misma, otorgando tasas 

predictivas para el riesgo de ECV del 33% (Lee et al., 2012; Shuval et al., 

2017). Un programa piloto basado en la AF, Zumba Fitness®, con duración de 

12 semanas mostró una reducción en todos los componentes del SM [peso 

0.96 kg (p=0.87), presión arterial sistólica (PAS) se redujo en 13.63 (p=0.028) y 

presión arterial diastólica (PAD) en 6.19 mmHg (p=0.03) y los TG disminuyeron 

en 16.92 mg/dl (p=0.025)] a excepción de la GB que se incrementó ligeramente 

1.62 mg/dl (Araneta y Tanori, 2015). Estos hallazgos son respaldados por otras 

investigaciones (Bauman, Merom, Bull, Buchner y Singh, 2016; Ensenyat et al., 

2017). No obstante, debemos mencionar que la prescripción de AF encuentra 

limitaciones en los casos de OM y/o reducción de la movilidad como 

consecuencia de este trastorno metabólico (Christiansen, Borge y Fagermoen, 

2012). 
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1.3.1.3. Terapia cognitivo conductual 

A día de hoy, no existe polémica sobre los beneficios reportados por el 

asesoramiento y seguimiento de la modificación conductual en sujetos con SM, 

como complemento a otras intervenciones, siendo la estrategia de referencia la 

terapia cognitivo-conductual (TCC)  (Gao et al., 2013; Zhang et al., 2016; Vera 

et al., 2018). La TCC se considera un tratamiento psicológico fundamentado en 

la suposición de que un determinado problema, como es el trastorno 

metabólico, es mantenido por ciertas cogniciones y creencias disfuncionales 

(Cooper et al., 2010; Kaur, 2014; Zhang et al., 2016). La TCC utiliza técnicas 

para modificar el comportamiento, cambiando sus antecedentes y sus 

consecuencias y los combina con técnicas cognitivas diseñadas para 

identificar, evaluar, y luego reestructurar las cogniciones y creencias 

disfuncionales. La TCC también utiliza estrategias para promover la 

generalización y la transferencia de nuevas habilidades y conductas aprendidas 

en la terapia a la vida cotidiana y lograr el mantenimiento de estos cambios a 

través del tiempo (Butler, Chapman, Forman y Beck, 2006; Dalle-Grave, Calugi, 

Centis, Ghoch y Marchesini, 2011; Blackford et al., 2016; Watanabe et al., 

2017). 

El trabajo dirigido por Lin y colaboradores (2016), muestra resultados 

preliminares sobre el tratamiento motivacional para la adhesión a otras terapias 

como la AF (β = 846; p = 0.01) y la reducción en la proporción de los pacientes 

diagnosticados del SM 81,6%  (β = -0.17; p =0.003), así como la reducción de 

puntuación en la escala del riesgo metabólico (de 4.0 a 3.6; β = -

0.50; p <0.001). De igual modo, la intervención llevada a cabo durante 6 meses 

en sujetos con SM por Blackford y colaboradores (2016), combinando 

modificación nutricional, AF y TCC, demostró en los sujetos del grupo 

experimental un aumento del consumo de fibra (p <0.001) y vegetales diario (p 

= 0.002), así como una reducción en la ingesta de grasas (p = 0.003) y una 

mejora marginalmente significativa en el aumento de la AF (p = 0.049). Estos 

hallazgos son respaldados por otros autores (Zhang et al., 2016; Watanabe et 

al., 2017). 
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1.3.1.4. Tratamiento farmacológico 

El tratamiento farmacológico del SM está orientado de forma específica 

a las patologías que conformen dicho síndrome. A continuación se describen 

los fármacos más utilizados en la actualidad para cada uno de los 

componentes que conforman dicho síndrome: 

 Obesidad 

Los tratamientos farmacológicos para la obesidad pueden ser 

clasificados en tres grupos según los diferentes mecanismos de acción 

(Carvalho, Zilberstein y Santo, 2016): fármacos que reducen la ingesta de 

alimentos (actúan sobre los neurotransmisores del sistema nervioso central 

reduciendo la ingesta de alimentos) (Witkamp, 2011), fármacos que 

incrementan el gasto energético y la termogénesis (incrementan el gasto 

energético metabólico) (Mukherjee, Baranwal y Schade, 2016) y fármacos que 

interfieren en la absorción de grasas (reducen la absorción metabólica 

concretamente las grasas) (Stoll, Bitterlich y Cornelli, 2017).  

Entre los fármacos pertenecientes a la clasificación anterior, destaca la 

tetrahidrolipstatina (Orlistat®), uno de los fármacos más utilizados en la práctica 

terapéutica actual y perteneciente al último grupo. Orlistat fue aprobado en 

1998 y a día de hoy es el único fármaco disponible que ha documentado una 

eficacia a largo plazo de la obesidad. Su mecanismo de acción se basa en 

impedir la absorción de la materia grasa consumida (aproximadamente del 

30%) mediante la inhibición de la lipasa pancreática y gástrica (Rossner et al., 

2000; Li et al., 2005; Al-Tahami et al., 2017; Sahebkar et al., 2018). La 

respuesta farmacológica en término de pérdida de peso está directamente 

relacionada con la dosis administrada; una dosis de 120 mg tres veces al día 

consigue una disminución 2.34 kg de peso, mientras que dosis inferiores (60 

mg o 30 mg tres veces al día) solo han mostrado una deducción del peso 

corporal de 0.70 kg (Dombrowski, Knittle, Avenell, Araujo-Soares y Sniehotta, 

2014; Soleymani, Daniel y Garvey, 2016). Además de la pérdida de peso 

documentada, diversos trabajos de investigación han demostrado una mejoría 

de las comorbilidades metabólicas asociadas a la obesidad (Ahima, 2016; Al-

Rasheed et al., 2017). Así, se le atribuye una reducción entre el 30-40% de 
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comorbilidad metabólica y DM (Han y Lean, 2016); lo que sugiere que puede 

disminuir el RCV, traspasando los límites de terapia estrictamente anti-

obesidad (Fox et al., 2015; Al-Tahami et al., 2017; Sahebkar et al., 2018).  

Una nueva tendencia es el uso de los inhibidores de la enzima dipeptidil 

peptidasa IV (DPP-4), cuya función principal es la de ser antihiperglucemiantes 

glucosa dependiente. Su mecanismo de acción se basa en la inhibición de la 

enzima DPP-4 promoviendo una acción más duradera del GLP-1, que inhibe la 

secreción de glucagón por parte de las células pancreáticas y aumentan la 

secreción de insulina por la células β pancreática; de ahí que su indicación 

inicial estaba destinada a la reducción de la glucemia y de la concentración de 

hemoglobina glicosilada (HbA1c). Sin embargo, ha demostrado en una 

disminución del peso corporal, marcando diferencia del balance, entre la 

energía y la ingesta de los alimentos (Punjabi, Arnold, Geary, Langhans y 

Pacheco-López, 2011; Lundkvist et al., 2017; Stoimenis et al., 2017; Marques 

et al., 2018). Un metaanálisis, con 25 ensayos clínicos y una población de 

estudio de 6.411 sujetos, concluyó que el tratamiento con agonistas del GLP-

1R "conduce a la pérdida de peso en pacientes con sobrepeso u obesos con o 

sin DM" (Vilsbøll, Christensen, Junker, Knop y Gluud,  2012, p. 2), alcanzando 

una pérdida de peso de 3.6 Kg sin diferencias relevantes entre los diabéticos o 

los que no registraban esta patológica (Vilsbøll et al., 2012). 

 Hipertensión 

El tratamiento inicial debe incluir un diurético tiazídico (Indapamidao, 

Clortalidona, etc.) y bloqueadores del canal de calcio (Amlodipina, Nitrendipina, 

etc.) (James et al., 2013). Según las recomendaciones del National Institute of 

Clinical Excellence (NICE) (2011), en personas mayores de 55 años, así como 

en personas de raza negra de cualquier edad, el fármaco de inicio debe ser un 

bloqueador del canal de calcio. Si esta opción no es posible, entonces se debe 

recomendar un diurético tiazídico (NICE, 2011). 

Otros grupos de fármacos antihipertensivos incluyen los beta-

bloqueadores (Atenolol, Metoprolol) (Ram, 2010), que reducen la PA a través 

de mecanismos cronotrópicos e inotrópicos inhibitorios del ritmo cardíaco 

(Ladage, Schwinger y Brixius, 2013). Los fármacos inhibidores de la enzima 
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convertidora de angiotensina (ECA) (Captopril, Enalapril, Lisinopril), una 

molécula con efectos vasodilatadores, también han demostrado ser eficaces en 

el tratamiento de la HTA, aunque en ausencia de comorbilidades su eficacia no 

es mayor que la de otras opciones de tratamiento (Chua, Ignaszewski y 

Schwenger, 2011). Los bloqueadores del receptor de la angiotensina 

(Eprosartan, Candesartan, Losartan, etc.), con efectos similares a los 

inhibidores de ECA, no gozan de la misma evidencia empírica de eficacia que 

estos, por lo que, según una reciente revisión de ensayos clínicos, siempre que 

exista un inhibidor de la ECA de posible administración, debe ser prescrito al 

paciente (Li, Heran y Wright, 2014). 

 Diabetes Mellitus 

El control glucémico es el primer objetivo terapéutico en el tratamiento 

de la DM 2, por lo que el tratamiento farmacológico se inicia cuando existen 

dificultades para alcanzar este objetivo o bien, cuando los valores de HbA1c se 

incrementan hasta el 6.5% después de 3 meses con cambios en el estilo de 

vida (Chaudhury et al., 2017). Tradicionalmente, se han clasificado los 

fármacos antidiabéticos en dos tipos: antidiabéticos orales (ADO) y 

antidiabéticos inyectables (insulina, exenatida y pramlintida) (Mane, Antre y 

Oswal, 2012); otro grupo utilizado aunque con seguridad clínica discutida, 

hallamos los inhibidores de la DPP-4, ya descritos en el apartado destinado al 

tratamiento farmacológico de la obesidad (Stoimenis et al., 2017; Nauck  y 

Meier, 2018).  

Entre los primeros, la metformina es uno de los más frecuentemente 

administrados, a pesar de que existe un elevado porcentaje de pacientes que 

no responden adecuadamente a este tratamiento (Goswami et al., 2014). La 

sulfonilurea es un antidiabético oral que aumenta la liberación de insulina de las 

células beta del páncreas usado como primera opción terapéutica, solo o en 

combinación con la metformina (Desai et al., 2012). También se utilizan las 

meglitinidas, con efectos similares a las sulfonilureas, permitiendo la apertura 

de los canales de calcio y el incremento de la liberación de insulina, aunque su 

efecto es menos duradero (Joshi y Joshi, 2009). Las tiazolidinedionas son 

agentes sensibilizadores a la insulina en diferentes tejidos, como el hígado, el 
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músculo y el tejido adiposo, y actúan por la activación de PPARγ (Dawed, Zhou 

y Pearson, 2016). Los inhibidores del co-transportador-2 de sodio-glucosa 

actúan inhibiendo la reabsorción renal de glucosa y permitiendo su excreción 

en la orina. Cuando la glucosa se elimina, sus niveles plasmáticos caen dando 

lugar a una mejora en todos los parámetros glucémicos (Kalra, 2014).  

La insulina, o algún otro fármaco inyectable se administrará junto al 

antidiabético oral cuando el paciente no pueda controlar su nivel glucémico 

(McCulloch, 2017); los inhibidores de la DPP-4 también son utilizados en 

combinación con otros tipo de ADO (Nauck y Meier, 2018).  

 Dislipemia 

Las estatinas que inhiben la 3-hidroxi-3-metilglutaril-coenzima a 

reductasa, bloquean eficazmente la síntesis de colesterol hepático y 

disminuyen el LDL-c hasta la mitad de sus valores iniciales antes del 

tratamiento en función de la potencia de la estatina (Koo, 2014; Gitt, 

Ambegaonkar, Brudi, Horack, y Lautsch, 2018). Durante muchos años, las 

estatinas han sido el tratamiento médico farmacológico básico para la 

dislipidemia. Las estatinas reducen el riesgo de enfermedad cardiovascular 

aterosclerótica en un porcentaje comprendido entre el 15 y el 37% (Lim, Park, 

Sakuma y Koh, 2013). No obstante, existen otras opciones farmacológicas en 

el tratamiento de este trastorno. Los inhibidores de  la convertasa de proteínas 

subtilisina/kexina 9  (PCSK9) son una nueva clase de fármacos que también 

puede disminuir los niveles de colesterol LDL (Horton, Cohen y Hobbs, 2007). 

Estos fármacos también pueden disminuir los niveles de otras lipoproteínas, 

como la lipoproteína (a), que pueden causar la acumulación de placas 

ateromatosas en los vasos sanguíneos (Gencer y Mach, 2016). La ezetimiba, 

un inhibidor de la absorción intestinal de colesterol, actúa rebajando los niveles 

de colesterol total (CT), LDL-c, TR y apolipoproteína B, además de aumentar 

los niveles de HDL-c (Katsiki et al., 2013). Los secuestradores de los ácidos 

biliares funcionan uniéndose a los ácidos biliares en el intestino, reduciendo la 

cantidad de colesterol absorbida por el organismo (Staels, Handelsman y 

Fonseca, 2010). El ácido nicotínico o niacina es una vitamina que en la 

actualidad es el agente más potente para elevar los bajos niveles de HDL-c, así 
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como un fármaco eficaz para reducir los TR, la lipoproteína (a) y LDL-c (Boden, 

Sidhu y Toth, 2014). Por último, la fibra tiene un alto impacto en el metabolismo 

de los TR, y en la regulación de LDL-c, incrementado las concentraciones de 

HDL-c (Katsiki et al., 2013). 

 

1.3.2. Tratamiento quirúrgico: cirugía bariátrica y/o metabólica 

El término bariátrico fue concebido en 1965, compuesto por el prefijo 

griego “baro” que hace referencia a peso y el sufijo “iatros” atendiendo a los 

que practican la medicina, de ahí su denominación “cirugía de la obesidad” 

(Baltasar, Bou, Bengochea, Serra y Pérez, 2006; González-González Sanz-

Álvarez y García-Bernardo, 2008). Esta cirugía aparece como consecuencia del 

fracaso constatado durante años del tratamiento conservador en OM 

(Christiansen et al., 2012). En estas situaciones, la cirugía bariátrica (CB) se 

presenta como una estrategia terapéutica de gran alcance (Grundy, 2016). El 

objetivo inicial de esta cirugía era conseguir una disminución del peso corporal 

(Picot et al., 2009; Fernández-Ruiz et al., 2016; Fernández-Ruiz et al., 2017). 

Sin embargo, ha reportado beneficios más allá de la pérdida de peso, como la 

corrección de ciertos trastornos metabólicos, de ahí que actualmente muchos 

autores la denominen “cirugía metabólica” (Bretón, Naranjo, Laborda, Ruesca, 

y Hernández, 2005; Rubino et al., 2014; Fernández-Ruiz et al., 2016; Aridi et 

al., 2017; Fernández-Ruiz et al., 2017; English et al., 2018).  

 De forma general, los procedimientos implicados en la CB se pueden 

agrupar en tres amplias denominaciones: técnicas restrictivas, cuyo objetivo es 

la disminución de la capacidad gástrica (banda gástrica y las distintas 

modalidades de gastroplastias) (Miller, Pump y Hell, 2007; Lubrano et al., 2010; 

Lin, Lee, Ser, Chen y Chen, 2016); técnicas malabsortivas, indicadas para 

reducir la absorción intestinal (desviación biliopancreática con o sin cruce 

duodenal y el bypass gástrico distal) (Lubrano et al., 2010; Ceriani, Cetta, Pinna 

y Pontiroli, 2016) y mixtas, combinan las dos anteriores, Bypass Gástrico Y de 

Roux  (BGYR) (Aridi et al., 2017; Pop et al., 2018). La presente tesis doctoral 

se centra en esta última (Fernández-Ruiz et al., 2016; Fernández-Ruiz et al., 

2017); no obstante, se presentan un cuadro resumen (Tabla 2) donde se 
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extractan las características generales de todas las técnicas mencionadas 

(Rubio et al., 2004). 

 

Tabla 2.  

Ventajas, inconvenientes, complicaciones, resultados e indicaciones de diferentes técnicas 

quirúrgicas (Modificada) (Fuente: Rubio et al., 2004) 

 
TECNICA 
 

 
VENTAJAS 

 
INCONVENIENTES 

 
COMPLICACIONES 

 
RESULTADOS 

 
INDICACIONES 

 
 
 
 
GASTROPLASTIA 
 
 
 
RESTRICTIVA 
 
 
 
BANDA 
GÁSTRICA 

 
-No alteración 
en la fisiología 
de la digestión y 
absorción 
-Sencilla 
-Fácil 
reconversión 
 
 
Las anteriores 
más: 
 
-Vía 
laparoscopia 
-Rápida 
recuperación 
 
 

 
-Fácil de sabotear. 
-Mala calidad de 
vida si hay vómitos 
frecuentes. 
-Recuperación del 
peso a largo plazo. 
 
 
 
Las anteriores más: 
 
-Manipulación del 
reservorio. 
 

 
-Fistulas de reservorio 
gastro-gastricas. 
-Estenosis de 
banda/anillo 
-Inclusión de la banda  
 
 
 
 
-Coste elevado. 
-Dilatación o hernia 
gástrica. 
-Erosión o inclusión 
de la banda. 
-Trastornos motores 
esofágicos. 
-Migración de la 
banda. 
 

 
PSP 50% 
 
 
 
 
 
 
 
 
PSP 50% 

 
-IMC 35-45. 
-Jóvenes 
-Alta capacidad 
de colaboración 
 
 
 
 
 
-Igual que las 
anteriores. 

 
 
 
 
 
MALABSORTIVA 
 

 
-No restricción 
alimentaria. 
-Buena calidad 
de vida. 
-Escasa 
reganancia de 
peso. 
-Posibilidad de 
vía 
laparoscopia.  
 

 
-Diarreas y 
esteatorrea. 
-Síndrome de 
Dumping. 
-Úlcera marginal. 
-Contraindicada en 
enfermedad 
hepática. 

 
-Malabsorción de 
vitaminas y minerales. 
-Hiperparatiroidismo 
Secundario. 
-Colelitiasis. 

 
PSP 70-85% 

 
-A partir de 
IMC>45. 
-Muy útil en 
superobesos 
(IMC>60). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
MIXTA 
 

 
-Buena calidad 
de vida. 
-Mínimas 
limitaciones de 
ingesta. 
-No malnutrición 
ni deficiencias 
severas de 
vitaminas/miner
ales. 
-Posibilidad de 
acceso 
laparoscopia. 
-Bypass largo o 
corto en función 
del IMC. 
 

 
-Exclusión parcial de 
la cavidad gástrica. 
-Síndrome de 
Dumping no 
deseable. 
-No útil en 
picoteadores. 
Poco útil en 
superobesos. 

 
-Fistula. 
-Estenosis 
anastomosis 
gastroyeyunal. 
-Úlcera marginal. 
-En algunos casos, 
ferropenia y 
deficiencia de vit B 

 
PSP 60-75% 

 
-IMC 40-59 
-No 
picoteadores 

PSP: Pérdida de peso programada 
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1.3.2.1. Bypass gástrico en Y de Roux 

Entre todos los procedimientos practicados en la actualidad y descritos 

en el apartado precedente, el BGYR ha sido reconocido como “gold standard”. 

Dicho calificativo ha sido atribuido tanto por sus resultados a nivel bariátrico, 

demostrando una reducción del exceso de peso corporal entre el 60-70% 

(Esteban y Murillo, 2004; Lent, Benotti y Wood, 2018), como sus implicaciones 

a nivel metabólico y cardiovascular (Abellan et al., 2014; Exposito et al., 2014; 

Huang, Mahendra, Hsin y Chang, 2016); sin obviar las reducidas tasas de 

complicaciones y por tanto su impacto en la seguridad del paciente (Aridi et al., 

2017). En este contexto, debe considerarse una opción terapéutica de gran 

alcance en el tratamiento de la problemática de salud que nos ocupa, el SM; ya 

que ha demostrado ser segura y efectiva en diferentes tipos de poblaciones sin 

encontrar limitaciones inherentes al ser humano como el sexo y la edad (Chang 

et al., 2014; Grundy, 2016; Sinclair, Docherty y le Roux, 2018). 

Esta técnica fue descrita por primera vez por Mason e Ito (1967), los 

cuales combinaron la creación de una pequeña bolsa gástrica con el bypass de 

una porción del intestino delgado superior. Este procedimiento ha ido sufriendo 

diferentes modificaciones para su perfeccionamiento incluyendo diversas 

variaciones en la actualidad (Maggard et al., 2005; Camberos-Solis, Jiménez-

Cruz, Bacardí-Gascón y Culebras, 2010). No obstante, la mayoría de los 

expertos consideran en términos restrictivos, la implementación de una cámara 

gástrica de 6 cm con un volumen de 5 a 50 ml (aislada o grapada), con una 

extremidad de 75 a 150 cm en “Y” conectada como una enteroenterostomía al 

yeyuno de 30 a 50 cm desde el ligamento de Treitz, consiguiendo así el efecto 

malabsortivo (Solís-Ayala et al., 2013; Giardiello, Maida y Lorenzo, 2017).  
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Figura 2. Bypass Gástrico en Y de Roux (Fuente: Fisher y Schauer, 2002) 

 

1.3.2.1.1. Indicaciones y contraindicaciones 

Los criterios de selección para los sujetos susceptibles de BGYR no 

difieren de los establecidos para la CB (Esteban y Murillo, 2004). Desde una 

perspectiva general, dicha cirugía está dirigida a pacientes con diversos grados 

de obesidad, presencia de comorbilidad metabólica y fracaso previo constatado 

a tratamientos de carácter conservador (Bretón et al., 2005). En el año 2004 se 

publicó un documento de consenso que enunciaba las directrices que debía 

cumplir un paciente para ser sometido a  CB (Rubio et al., 2004): 

 Edad: 18-55 años 

 IMC: ≥ 40 kg/m2 o ≥ 35 kg/m2 con comorbilidades mayores 

asociadas, susceptibles de mejorar tras la pérdida ponderal.  

 Obesidad mórbida establecida al menos 5 años. 

 Fracasos continuados a tratamientos conservadores debidamente 

supervisados. 

 Ausencia de trastornos endocrinos que sean causa de la obesidad 

mórbida. 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 Estabilidad psicológica: 

 Ausencia de abuso de alcohol o drogas.  

 Ausencia de alteraciones psiquiátricas mayores (esquizofrenia, 

psicosis), retraso mental, trastornos del comportamiento 

alimentario (bulimia nerviosa). 

 Capacidad para comprender los mecanismos por los que se pierde 

peso con la cirugía y entender que no siempre se alcanzan buenos 

resultados. 

 Comprender que el objetivo de la cirugía no es alcanzar el peso ideal. 

 Compromiso de adhesión a las normas de seguimiento tras la 

cirugía. 

 Consentimiento informado después de haber recibido toda la 

información necesaria (oral y escrita). 

 Las mujeres en edad fértil deberían evitar la gestación al menos 

durante el primer año poscirugía (p. 226). 

Las recomendaciones dictadas por la National Institutes of Health (NIH) 

y la Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad (SEEDO) no difieren de 

las expuestas anteriormente. La SEEDO únicamente realiza una ampliación del 

intervalo en términos de edad (60 años) (NIH, 1991; SEEDO, 2000). En la 

actualidad, se consideran obsoletos o al menos insuficientes los criterios 

anteriormente descritos. En esta línea, parece prioritaria su revisión, facilitando 

la inclusión de sujetos que estando tipificados en categorías de sobrepeso o 

inclusive normopeso pero con comorbilidad metabólica, puedan beneficiarse de 

las ventajas reportados a nivel metabólico y cardiovascular (Bretón et al., 2005; 

Adams et al., 2016; Aridi et al., 2017; Gero et al., 2018). 

En este contexto, el concepto de CB es limitado si hacemos referencia a 

los hallazgos alcanzados por estos procedimientos. Rubino y colaboradores 

(2014) destacan la incongruencia denominativa de este conjunto de técnicas al 

hablar de resultados expresados en término de trastornos metabólicos y 

repercusión cardiovascular. Si bien, actualmente la CB ha traspasado la 

barrera de la corrección de exceso de peso corporal, documentando la remisión 

parcial o incluso total de la alteración metabólica asociada a la obesidad 
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(Svane y Madsbad, 2014; Kruschitz et al., 2016). Tampoco encontramos 

discusión científica a la hora de afirmar que el BGYR es la técnica por 

excelencia que presenta mejores resultados en términos de cirugía metabólica 

a largo plazo (Cooper et al., 2015; Aridi et al., 2017; Pop et al., 2018). 

 

1.3.2.1.2. Criterios de seguridad y complicaciones 

Si atendemos a las palabras de Garrow "la mejor terapia es la que tiene 

la mayor oportunidad de hacer el bien con la menor probabilidad de causar 

daño” (Garrow, 1986, p. 1) y, tenemos en cuenta la atribución denominativa 

expuesta en otros apartados como técnica “gold standard” por la reducida tasa 

de complicaciones, no parece existir duda de que el BGYR pueda ser 

contemplado como procedimiento bariátrico/metabólico de referencia en 

términos de seguridad quirúrgica (Aridi et al., 2017), con una tasa de incidencia 

de complicaciones inferior a los criterios dictados para la CB: mortalidad inferior 

al 1%, morbilidad inferior al 10% y un porcentaje de reintervenciones inferior al 

2% (Buchwald et al., 2004; De Luca et al., 2017).  

No obstante, como cualquier otro procedimiento quirúrgico, la técnica 

objeto de estudio no está exenta de complicaciones potenciales. El 

tromboembolismo pulmonar es una de las  principales causa de muerte 

atribuida a la CB en general y a la técnica objeto de estudio en particular (0,5-

2%) (Rubio et al., 2004; Benotti et al., 2014). En términos generales, Stoll y 

colaboradores (2016), hallaron, en referencia a las complicaciones inmediatas 

(dentro de los 30 primeros días), una mortalidad del 0.6% y una tasa global de 

complicaciones del 3.8%, con representación principal para ambas la aparición 

de una fístula y teniendo que reintervenir al 2.6% de la población. Cifras 

inferiores muestra una reciente revisión sistemática, con una incidencia de 

mortalidad del 0.15% y la morbilidad osciló entre 2.7%  y 12.5%; destacando 

entre las complicaciones más frecuentes el reflujo biliar (0.4%-1.6%), sangrado 

mayor (0.2%-5%) y por último las fugas (0.1%-5.1%) (Tan et al., 2016); siendo 

estos hallazgos respaldados por diferentes autores (Camberos-Solis et al., 

2010; Celio et al., 2017; Stefanidis, Bailey, Kuwada, Simms y Gersin, 2018). 
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Por otro lado, al tratarse de un procedimiento mixto y por tanto, con 

componente malabsortivo, se han descrito casos de malnutrición y deficiencias 

en algunos  micronutrientes (van der Beek, Monpellier, Eland, Tromp y van 

Ramshorst, 2015; Smelt, Pouwels y Smulders, 2017). Así, Billeter y 

colaboradores (2015) encontraron una disminución estadísticamente 

significativa tras 24 meses del procedimiento en el selenio (1.17±0.13 vs 

0.89±0.11 μmol/l; p= 0.018), zinc (13.9±0.5 a 10.8±0.5 μmol/l; p=0.012) y 

ferritina (171.7±26.9 vs 31.8±11.2 μg/l; p = 0.018). Inclusive, recientemente se 

han reportado casos de Beriberi (Stroh, Meyer y Manger, 2014; Arnadottir, 

Sigurbjornsson y Gudbjartsson, 2016). 

En términos de salud psicológica, la evidencia actual es inconsistente y 

por tanto controvertida a la hora de afirmar si la CB en general y el BGYR en 

particular, son capaces de alcanzar beneficios sobre la salud mental (Nijamkin, 

Campa, Nijamkin y Sosa, 2013; Ivezaj y Grilo, 2015; Sundbom et al., 2017; 

Spittal y Frühbeck, 2018). Herpertz y colaboradores (2003), desaconsejan la 

CB en aquellas personas que previamente han sido diagnosticadas de algún 

trastorno psiquiátrico; tras su investigación, hallaron un empeoramiento de la 

sintomatología psicológica repercutiendo negativamente en la CVRS. De ahí, 

que los trastornos psiquiátricos graves se presenten como criterio de exclusión 

para la CB (Rubio et al., 2004). En este contexto, recientemente se ha 

publicado una posible asociación, entre el suicido y el diagnóstico previo de 

depresión en sujetos sometidos concretamente a BGYR (Lagerros, Brandt, 

Hedberg, Sundbom y Bodén, 2017). No obstante, la investigación dirigida por 

Emery y colaboradores (2007), encontró a los 12 meses del BGYR una 

disminución estadísticamente significativa de los síntomas de depresión. Del 

mismo modo, De Zwaan y colaboradores (2011) hallaron una mejora de los 

síntomas para la ansiedad tras BGYR. Resultados más alentadores obtuvieron 

Nijamkin y colaboradores (2013), comparando la evolución de los síntomas 

depresivos de aquellos sujetos que tras la CB habían participado en una 

intervención conductual, con los que mantenían la atención estándar al año del 

procedimiento. Así, el 24% de los participantes que recibieron la intervención 

integral, disminuyeron los síntomas de depresión, mientras que el grupo con 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sundbom%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27429019
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seguimiento estándar lo hizo en un 6%, alcanzando estos resultados la 

significación estadística (p<0.001). 

 

1.4. Metodología de Enfermería: nomenclatura NANDA, NOC, NIC 

Diers enunció una descripción sobre cómo debíamos entender la 

profesión de Enfermería y sobre la cual, aún a día de hoy continuamos 

trabajando con el fin de forjarla; “la práctica de Enfermería va más allá del 

cumplimiento de múltiples tareas rutinarias, requiere de recursos intelectuales, 

de intuición para tomar decisiones y realizar acciones pensadas y 

reflexionadas, que respondan a las necesidades particulares de la persona” 

(Diers, 1986, p. 25). En este contexto, Enfermería es una disciplina consolidada 

donde las descripciones de los fenómenos son precursores de la generación de 

teorías. Sin embargo, la metodología de Enfermería es un área de 

conocimiento desconocida, o al menos ambigua para muchos de sus 

profesionales presentándose como una temática emergente (Arratia, 2005; 

Carrillo-González y Rubiano-Mesa, 2007). Respaldando tal afirmación, De 

Oliverira-Lopes y colaboradores (2013), sugieren que estos enfoques son muy 

recientes y en consecuencia, el material publicado es aun escaso e 

insuficiente. 

Los planes de cuidados, denominados en sus orígenes como Proceso 

de Enfermería (PE), son el método científico sobre el cual es posible generar 

investigación; a través del análisis, interpretación y sin lugar a duda, la 

evaluación de los cuidados prestados por los enfermeros desde una 

perspectiva científica (Cañón-Montañéz y Rodríguez-Acelas, 2010). En esta 

línea, Alfaro-LeFevre R. (1998) definió el PE como “el método sistemático de 

brindar cuidados humanistas eficientes centrados en el logro de resultados 

esperados” (p. 4). Hall (1955) realizó la primera propuesta de PE contemplando 

tres etapas de actuación (valoración, planificación y ejecución), sufriendo 

diferentes modificaciones con diversos autores implicados, hasta llegar a lo que 

denominamos en la actualidad como plan de cuidados conformado por cinco 

etapas: valoración, diagnóstico, planificación, ejecución y evaluación (Olivera, 

2015).  
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 Figura 3. El proceso de Enfermería (International-NANDA, 2015) 

Por tanto, el primer paso ante el que se enfrenta el profesional de 

Enfermería es la Valoración (etapa inicial) y esta, requiere de marcos 

conceptuales lo suficientemente amplios para ser capaces de detectar las 

necesidades y problemas del paciente que guíen la planificación y consecución 

de cuidados basados en la promoción, prevención y recuperación de la salud 

(Lunney, 2013). Desde un punto de vista epistemológico, entre los que gozan 

de mayor reconocimiento en la actualidad son las catorce necesidades de 

Virginia Henderson y los once patrones funcionales de Marjory Gordon 

(Martínez-López, Pérez-Constantino y Montelongo-Meneses, 2014). Durante la 

valoración interviene el pensamiento crítico, con el objeto de interpretar la 

información recogida y transformarla en un juicio clínico, cuya finalidad es “… 

extraer conclusiones válidas y actuar apropiadamente de acuerdo con ellas” 

(Alfaro-Lefevre, 2009, p. 112). En esta etapa, el profesional debe estar 

cualificado para discernir entre la normalidad y/o anormalidad de los datos 

objetivos que presenta (signos) o refiere de forma subjetiva (síntomas) el 

paciente; por tanto es imprescindible realizar inferencias a través del juicio 

clínico (Alfaro-Lefebre, 2004). A partir de aquí, las siguientes etapas implícitas 

los planes de cuidados de Enfermería, están sustentadas en los tres manuales 

internacionales que representan el lenguaje o nomenclatura estandarizada de 

la profesión enfermera, con el objetivo último de conseguir una práctica 

asistencial homogénea y exenta de variabilidad (Cereto et al., 2005). 
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En 1973 entre un colectivo enfermero, la American Nursing Association 

(ANA), surge la necesidad de desarrollar y definir estos juicios clínicos 

mencionados y convocaron para tal fin, la primera National Conference on 

Classification of Nursing Diagnoses. En 1989 la ANA, se configuró como la 

North American Nursing Diagnosis Association (NANDA), con su primera 

publicación de la taxonomía tal y como la conocemos hoy; con el cambio 

denominativo a “International NANDA” en 2002. Así, esta organización definió 

la segunda etapa del plan de cuidados, el Diagnóstico o identificación del 

problema, “un juicio clínico en relación con una respuesta humana a una 

afección de salud/proceso vital o vulnerabilidad para esa respuesta, de una 

persona, familia, grupo o comunidad” (International-NANDA, 2018, p.38). 

Un diagnóstico enfermero puede constar de diferentes partes bien 

diferenciadas: la etiqueta y su definición (problema, fortaleza o riesgo 

identificado), las características definitorias (signos y síntomas a través de los 

cuales se ha podido establecer el diagnóstico), factor relacionado (las causas o 

etiopatogenia del problema identificado) y el factor de riesgo (cada uno de los 

agentes con carácter genético o ambiental que contribuyen a la vulnerabilidad 

para desencadenar un evento no saludable). De las partes descritas, todos los 

diagnósticos enfermeros contendrán los apartados: etiqueta y definición, 

aunque dependerán del tipo de diagnóstico para completar el resto de 

apartados (International-NANDA, 2018).  

 

 

 

 

 

 

 



INTRODUCCIÓN 

73 
 

En este contexto, la International-NANDA (2018), diferencia tres tipos de 

diagnósticos:  

- El diagnóstico enfermero focalizado en el problema “juicio clínico en 

relación con una respuesta humana no deseada de una persona, 

familia, grupo o comunidad, a una afección de salud/proceso vital”. 

- El diagnostico enfermero de riesgo “juicio clínico en relación con la 

vulnerabilidad de una persona, familia, grupo o comunidad para 

desarrollar una respuesta humana no deseada a una afección de 

salud/proceso vital”. 

- El diagnóstico enfermero de promoción de salud “juicio clínico 

relacionado con la motivación y el deseo de aumentar el bienestar y 

actualizar el potencial de salud humano (…)” (p.35).  

En el primer tipo de diagnóstico hallamos como partes complementarias 

a la etiqueta y definición, las características definitorias y factores relacionados; 

en el diagnóstico de riesgo, los factores de riesgo y en el último tipo de 

diagnóstico, hallamos las características definitorias y de forma ocasional, es 

posible implementar factores relacionados con finalidad exclusivamente 

aclaratoria  (International-NANDA, 2018). 

De forma paralela a la organización internacional anterior, en 1987 en la 

Universidad de Iowa, bajo la inquietud de poner nombre a las actuaciones 

llevadas a cabo por las enfermeras, se creó la Nursing Interventions 

Classification (NIC). Ésta describía un conjunto de intervenciones de diversas 

actuaciones codificadas que identificaban la práctica asistencial habitual de 

este grupo profesional. Esta misma universidad en 1991, con la pretensión de 

identificar, validar y clasificar los resultados que las enfermeras debían de 

alcanzar mediante las intervenciones para solventar los diagnósticos o 

problemas del paciente, creó los resultados y objetivos en la Nursing 

Outocomes Classification (NOC) (Tirado-Pedregosa et al., 2011). Así, la 

Universidad de lowa, ha creado los dos manuales involucrados en las 

siguientes etapas del plan de cuidados: Planificación, Intervención y 

Evaluación. 
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Las etapas de Planificación y Ejecución están estrechamente 

relacionadas, la primera es entendida como la determinación de forma 

individualizada y consensuada con el paciente, familia o comunidad, de las 

prioridades terapéuticas para la prevención, corrección o reducción del 

problema detectado; en definitiva, consistiría en trazar el plan estratégico de 

actuación para el control de salud de los implicados. Por tanto, se deberán de 

establecer unos objetivos o resultados a alcanzar y las intervenciones a 

implementar para la consecución de los mismos (Reina y Carolina, 2010; 

Gómez-Rojas y Rodríguez-Díaz, 2013). Los resultados que se han denominado 

como NOC (2013) se definen como: 

“… un estado o conducta o percepción de una persona, familia o 

comunidad, medido a lo largo de un continuo, en respuesta a una intervención 

o intervenciones enfermera/s. Los resultados son conceptos variables que 

pueden medirse a lo largo de un continuo utilizando una escala o escalas de 

medida. Los resultados se expresan como conceptos que reflejan el estado, 

conducta o percepción de un paciente, cuidador, familia o comunidad y no 

como objetivos esperados” (p.3). 

 Una vez establecidos estos, el siguiente paso sería la puesta en marcha 

de las diferentes intervenciones planificadas, es decir, la aplicación de los 

cuidados constituyendo esta fase la etapa de Ejecución (Reina y Carolina, 

2010; Gómez-Rojas y Rodríguez-Díaz, 2013). Las intervenciones son definidas 

como “cualquier tratamiento basado en el criterio y el conocimiento clínico, que 

realiza un profesional de Enfermería para mejorar los resultados del paciente” 

(NIC, 2013, p. 2). Además, es importante reseñar en este punto, la 

documentación y el registro de todo el proceso aplicado, pues como es bien 

conocido en la profesión de Enfermería y desde una perspectiva legal, “lo que 

no está registrado, no está hecho” (Chocarro-González, Guerrero-Bonmatty, 

Venturini-Medina y Salvadores-Fuentes, 2003; Simarro, López y Carabal, 2005, 

p. 61). 
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Por último, tendríamos la etapa de Evaluación, que consiste en la 

determinación o comparación de los resultados planificados y/o esperados con 

el estado de salud o enfermedad en el momento de la evaluación del paciente, 

familia o comunidad, es decir, la medición objetiva de los logros obtenidos 

(Reina y Carolina, 2010; Gómez-Rojas y Rodríguez-Díaz, 2013). 

La documentación digital del proceso anterior, además de conseguir la  

unificación de la práctica clínica y homogeneizar los cuidados otorgados al 

paciente (que con carácter general es atendido por diferentes profesionales 

inclusive de una misma categoría profesional); evita la fragmentación del plan 

de cuidados una vez que es dado de alta de un servicio determinado, 

permitiendo la comunicación entre los diferentes niveles asistenciales, sobre 

todo entre atención hospitalaria y atención comunitaria y entre diferentes 

grupos profesionales, garantizando así, la continuidad de cuidados desde una 

perspectiva interdisciplinar y superando la transdisciplinariedad entre los 

equipos de salud (Cruzado-Álvarez, Bru-Torreblanca, González-Peral y Aída-

Otero, 2008; Corrales-Nevado, Alonso-Babarro y Rodríguez-Lozano, 2012; 

Rodakowski et al., 2017).  

 

1.4.1. Determinantes legales en taxonomía enfermera 

La planificación ininterrumpida de la asistencia, definida en el apartado 

anterior, es denominada en la actualidad como Informe de Continuidad de 

Cuidados (ICC) o Informe de Cuidados de Enfermería (ICE) y su finalidad 

última es la reincorporación autónoma del paciente a la sociedad (Cruzado 

Álvarez et al., 2008; Shepperd et al., 2013).  

El ICE es considerado desde el 3 de septiembre de 2010 como una 

obligación de carácter legal para el profesional de Enfermería, reflejado como 

tal, en el Real Decreto 1093/2010, en el que se aprobó el conjunto mínimo de 

datos de los informes clínicos en el Sistema Nacional de Salud, entre ellos el 

ICE (RD 1093/2010). 
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En el anexo VII, encontramos los elementos imprescindibles y deseables 

que deben ser registrados en el ICE. Así, se subdivide en diferentes apartados 

bien diferenciados: datos del documento (fecha de la valoración de Enfermería 

y del alta de la misma acompañado de la firma del profesional responsable, 

categoría profesional y dispositivo asistencial), datos de la institución emisora 

(denominación del Servicio de Salud, denominación del provisor de servicios y 

denominación y dirección fiscal del Centro implicado junto con una dirección de 

correspondencia electrónica), datos del paciente (nombre y apellidos, fecha de 

nacimiento, sexo, DNI-Tarjeta Residencial-Pasaporte, NASS, CIP de la 

Comunidad Autónoma, Código SNS, CIP Europeo, número de historia clínica y 

todos los datos del domicilio fiscal), datos del proceso asistencial (causas que 

generan la actuación enfermera, motivo de Alta/Derivación de Enfermería, 

antecedentes y entorno, Diagnósticos Enfermeros resueltos y código NANDA 

de los mismos, protocolos asistenciales en los que está incluido, valoración 

activa y registro del modelo de referencia utilizado, Diagnósticos Enfermeros 

activos NANDA, resultados de Enfermería NOC, Intervenciones de Enfermería 

NIC, cuidador principal y la vinculación con el usuario, Información 

Complementaria/Observaciones) (RD 1093/2010). 

En España, desde la publicación de esta legislación y por tanto, del 

reconocimiento de obligación legal de los profesionales de Enfermería al uso y 

documentación de la taxonomía internacional NANDA-NOC-NIC en sus 

informes; diferentes autores han expresado la necesidad de llevar a cabo 

investigaciones basadas en metodología enfermera, que hagan posible la 

denominación de problemas (NANDA), objetivos (NOC) e intervenciones (NIC), 

con las que los profesionales de Enfermería actualmente trabajan sin ser aún 

visibles ni conscientes (Morilla-Herrera, Morales-Asencio, Fernández-Gallego, 

Berrobianco-Cobos y Delgado-Romero, 2011; Zambrana-García, Rivas-Ruiz y 

Grupo para el Análisis de la Calidad del Informe de Alta Hospitalaria en los 

Hospitales de Alta Resolución de Andalucía, 2013; Martín-Fortea et al., 2015).  
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Es una cuestión de responsabilidad de los gestores de salud, la 

implementación del PE y la taxonomía implicada en los mismos, en las 

herramientas digitales con las que trabajan sus profesionales. En la Región de 

Murcia, actualmente encontramos dos soportes electrónicos que incorporan 

algunas etiquetas NANDA, resultados NOC e intervenciones NIC en el ICE: 

OMI-AP (aplicación informática de Atención Primaria) y SELENE (aplicación 

informática de Atención Hospitalaria). Sin embargo, requiere de una ampliación 

de las mismas y formación acerca de su uso por parte de los profesionales de 

Enfermería, con la finalidad de conseguir un registro de calidad, siendo este un 

reclamo expresado por otros investigadores inmersos en la materia (De 

Oliveira-Lopes, da Silva y de Araujo, 2013; Ramírez, Sánchez y Asanza, 2017). 

Todo ello, focalizado en la repercusión final del paciente, pues tal y como 

afirma Morales-Asensio (2004), “la investigación de Resultados en Enfermería 

es el camino a la efectividad de los cuidados” (p.1). Además, la gestión 

expuesta, obtiene como resultado paralelo una reducción de reingresos en 

atención especializada y por tanto, una deducción en los costes sanitarios 

(Rodakowski et al., 2017). 

 

1.4.2. Investigación y metodología de Enfermería 

En relación al apartado anterior y destacando el aspecto legal del 

registro de Enfermería, parece existir una superación de esta limitación 

expresada en publicaciones de planes de cuidados de diferentes pacientes y 

estudios de caso (Carlos, Melchor, de los Ángeles y Mercedes, 2015; Mañosa 

et al., 2016). Por otro lado y en términos estrictamente metodológicos, se han 

descrito diversos tipos de estudios o análisis en metodología enfermera. 

Inicialmente, Gordon (1996) lanzó una primera propuesta en la década de los 

setenta, estableciendo la clasificación de estudios de identificación, estudios de 

depuración, estudios epidemiológicos y estudios de proceso diagnóstico. 

Posteriormente en 1999, Del Pino y Ugalde, clasificaron los estudios para el 

método enfermero, en investigación básica para generar conocimiento e 

investigación aplicada para solucionar problemas. Actualmente, la metodología 

más aplicada es el Modelo Fehring (1987), el cual dicta que para alcanzar la 
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validez en cualquiera de las tres nomenclaturas se requiere de una validez de 

contenido (obtenida a través de los expertos de la disciplina) y una validez 

clínica (centrada en las pruebas realizadas al paciente) (Cañón-Montañéz y 

Rodríguez-Acelas, 2010); de aquí subyace la afirmación “un diagnóstico de 

Enfermería válido es aquel que está bien fundamentado en la evidencia y es 

capaz de soportar las críticas de las enfermeras profesionales” (Gimenez et al., 

1997, p. 257). 

Las tres taxonomías otorgan la posibilidad a todos los profesionales de 

dirigirse a ellas y enviar propuestas de mejora. En este contexto, la 

investigación en esta área de conocimiento se basa en los estudios iniciales 

propuestos por Gordon, a través de la identificación de una necesidad en 

cualquier taxonomía, su propuesta a tal organización y tras la aprobación, la 

posterior validación según los criterios sugeridos por el método de Fehring. En 

la actualidad, Enfermería está gozando del desarrollo de las primeras 

publicaciones en este ámbito (Guirao-Goris, Pina y Martínez-Del Campo, 2001; 

Trigo, Manrique, Toledo y Massegosa, 2005; Chaves, Carvalho y Hass, 2010; 

Bellido-Vallejo, 2016), sin embargo, sigue existiendo por parte de algunos 

profesionales un cierto rechazo entre lo que denominan, la separación entre la 

teoría y la implementación práctica (Pérez, Álvarez-López y Palacios-Ceña, 

2012). 

 

1.4.3. Taxonomía enfermera relacionada con el síndrome metabólico 

 Como hemos mencionado en diferentes ocasiones, para prestar  

cuidados de calidad y mantener un proceso activo de reevaluación de los 

mismos, se hace imprescindible la implantación del plan de cuidados y el uso 

de la taxonomía enfermera. En este sentido, para realizar planes de cuidados a 

pacientes, grupos o comunidad con trastorno metabólico, se podrá utilizar una 

valoración que permita detectar los problemas de salud reales, potenciales o de 

promoción del paciente o de la comunidad y, planificar y ejecutar en 

consecuencia.  En base a las últimas ediciones publicadas de nomenclatura de 

Enfermería se podría establecer como diagnósticos enfermeros relacionados 

con el trastorno metabólico: estilo de vida sedentario (00168), mantenimiento 
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ineficaz de la salud (00099), disposición para mejorar la nutrición (00163), 

obesidad (00232), sobrepeso (00233), riesgo de sobrepeso (00234), riesgo de 

nivel de glucemia inestable (00179), riesgo de deterioro de la función 

cardiovascular (00239), entre otros (International-NANDA, 2018); para planificar 

los cuidados se propondrán diferentes resultados NOC, tales como: equilibrio 

electrolítico (0606), equilibrio en el estilo de vida (2013), estado cardiopulmonar 

(0414), estado nutricional: determinación de bioquímicas (1005), estado 

nutricional (1004), estado nutricional: ingestión de nutrientes (1009), peso: 

masa corporal (1006), conducta de pérdida del peso  (1627), conducta de 

adhesión (1600), conducta de adhesión: dieta saludable (1621), conducta de 

cumplimiento: actividad prescrita (1632), conducta de cumplimiento: dieta 

prescrita (1622), conocimiento: estilo de vida saludable (1855), conocimiento: 

actividad prescrita (1811), conocimiento: dieta saludable (1854), conocimiento: 

control de la diabetes (1820),  conocimiento: control de la hipertensión (1837),  

conocimiento: manejo del peso (1841), participación en el ejercicio (1633), 

entre otras (NOC, 2013); y las intervenciones NIC propias del cuidado como 

por ejemplo: manejo de los electrolitos (2000), monitorización nutricional 

(1100), manejo de la medicación (2380), fomento del ejercicio (0200), 

enseñanza: ejercicio prescrito (5612), enseñanza: dieta prescrita (5614), 

terapia nutricional (1120), manejo de la nutrición (1100), manejo de la 

hiperglucemia (2120), manejo de la hipoglucemia (2130), manejo del peso 

(1260), asesoramiento nutricional (5246), ayuda para disminuir el peso (5660), 

etapas en la dieta: cirugía para la pérdida de peso (1024), entre otras (NIC, 

2013).  
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1.5. Justificación de la investigación 

De las inconsistencias planteadas en los apartados anteriores, en base 

al SM, nace como propuesta de mejora la presente tesis doctoral. En este 

contexto, la intención primaria es conocer la frecuencia de obesidad y SM en 

población murciana y, en base a los resultados, plantear posibles estrategias 

terapéuticas. Al estimar una prevalencia elevada de estos trastornos 

metabólicos (Anexo I), se plantea un análisis integral del abordaje terapéutico 

en función de las propuestas actuales, abordaje del tratamiento conservador  

(Capítulo II) y quirúrgico (Capítulos II y III). Además, se establecen diferentes 

intervalos temporales en el estudio de ambas estrategias terapéuticas, con el 

fin de indagar en los diferentes factores limitantes de las mismas. Respecto al 

tratamiento conservador, se profundiza en la metodología de los programas 

interdisciplinares y en la función de liderazgo por parte de Enfermería, 

presentando en un nuevo modelo de programa interdisciplinar liderado por 

enfermeras. Con carácter secundario y bajo la pretensión de legalizar los 

cuidados y de mejorar la práctica asistencial de Enfermería sobre los pacientes 

que presentan SM, se ha creado una propuesta para la nomenclatura 

internacional de esta disciplina, la cual ha sido aceptada por las tres 

organizaciones internacionales de referencia. Así, se presenta la publicación de 

un diagnóstico NANDA (Capítulo IV) sobre el cual etiquetar a los pacientes con 

SM, un resultado NOC (Capítulo V) sobre el cual objetivar las variaciones 

analíticas implicadas en el mismo e, intervenciones NIC (Capítulo VI-VIII) 

sobre las que se podrán manejar las alteraciones de las patologías implicadas 

en dicha entidad metabólica. 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1. Objetivo general 

Conocer la eficacia del abordaje terapéutico para los trastornos 

metabólicos y cardiovasculares, desde una perspectiva conservadora y 

quirúrgica; así como los factores limitantes asociados a estos 

tratamientos en términos espacio-temporales y las características 

sociodemográficas intrínsecas de la población objeto de análisis.  

 

  

2.2. Objetivos específicos 

 Examinar la eficacia del programa interdisciplinario I²AO² liderado por 

enfermería sobre la obesidad, síndrome metabólico y riesgo 

cardiovascular (Capítulo I). 

 Identificar los criterios de seguridad y las complicaciones asociadas 

al Bypass gástrico en Y de Roux (Capítulo II). 

 Determinar la eficacia del procedimiento quirúrgico sobre la obesidad 

y riesgo cardiovascular (Capítulo II). 

 Evaluar la eficacia del Bypass gástrico en Y de Roux, sobre la 

comorbilidad metabólica y psiquiátrica asociada a la obesidad 

(Capítulo III). 

 Establecer una propuesta en la nomenclatura enfermera, NANDA-

NOC-NIC, para el abordaje integral del síndrome metabólico y riesgo 

cardiovascular (Capítulo IV-VIII).  

 

 

 

 



 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULOS EXPERIMENTALES 
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3. EXPERIMENTAL CHAPTERS  

 

3.1. CHAPTER I: Effects of the I²AO² interdisciplinary program led by 

nursing on metabolic syndrome and cardiovascular risk: a 

randomised controlled trial 

Fernández-Ruiz, V. E., Paniagua-Urbano, J. A., Solé-Agustí, M., Ruiz-Sánchez, 

A., Gómez-Marín, J., & Armero-Barranco, D. (2018). Effectivity of the I²AO² 

interdisciplinary program led by nursing on metabolic syndrome and 

cardiovascular risk a randomised controlled trial. Journal of International 

Medical Research. doi: 10.1177/0300060518757604. Available in: 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29584539 

ABSTRACT 

Objective: To evaluate the effectiveness of an interdisciplinary programme led 

by nurses in relation to metabolic syndrome (MS) and cardiovascular risk 

(CVR). Methods: This randomized, controlled, clinical trial included 74 patients 

diagnosed with MS (experimental group [EG], n = 37; control group [CG], 

n = 37). The intervention consisted of a 12-month interdisciplinary programme 

(pre-test, 6 months of intervention, 12 months of intervention, and 1-year follow-

up post-intervention) coordinated by nursing. Results: We found a progressive 

and significant reduction for all clinical, biochemical, and anthropometric 

parameters analysed at different time points. In the EG, remission of MS by 

48.1% in the short term was observed (83.8% in the medium term) and 

maintained at 1 year post-intervention. In the CG, the prevalence of MS 

increased by 2.7% from the initial evaluation to study completion. A similar trend 

was observed for CVR. In the EG, 100% of subjects had a moderate-low risk of 

CVR at 1 year post-intervention, whereas the CG had CVR in all categories. 

Conclusion: An interdisciplinary, nurse-led programme improves participants' 

metabolic and cardiovascular health, while maintaining long-term effects. Our 

findings suggest an important role of the professional nurse as a nexus between 

the patient, different professionals, and the community. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29584539
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3.2.   CHAPTER II: Bariatric and Cardiovascular Efficacy of Long-Limb 

Roux-en-Y Gastric Bypass: Overcoming the Limitations Inherent in 

Individuals 

 

Fernández-Ruiz, V. E., Armero-Barranco, D., Xandri-Graupera, J. M., 

Paniagua-Urbano, J. A., Solé-Agustí, M., & Mulero, J. (2016). Bariatric and 

Cardiovascular Efficacy of Long-Limb Roux-en-Y Gastric Bypass: Overcoming 

the Limitations Inherent in Individuals. Bariatric Surgical Practice and Patient 

Care, 11(2), 49-55. Available in: 

https://www.liebertpub.com/doi/full/10.1089/bari.2015.0044 

ABSTRACT 

Background: The failure of the conservative treatment of obesity and its close 

association with cardiovascular events have lead to a consensus deeming the 

surgical approach to obesity as a must. The aim of this study is to determine the 

efficacy and safety of Roux-en-Y Gastric Bypass (RYGB) in obesity and 

cardiovascular risk (CVR). Methods: A comparative observational retrospective 

cohort study based on clinical records of patients having undergone RYGB 

between January 1st, 2011 and January 1st, 2014. Data related to obesity are 

analyzed at four stages: the consultation during which the patient opts for 

surgical intervention, immediately before surgery, and at 3 and 9 months 

following surgery. Furthermore, the risk of cardiovascular event is estimated 

before RYGB and during the final ninth-month assessment. Results: Rates for 

immediate complications and quietus complied with safety criteria, being lower 

in proportion than those reported in recent publications. Effects on body mass 

index and excess body weight were significant with a reduction in both 

parameters, regardless of age and gender. CVR displayed an identical 

tendency whereby all subjects were classified as low risk during the final 

assessment. Conclusion: RYGB has proven to be a safe and efficacious 

alternative therapy overcoming limitations inherent in individuals. 

 

 

 

https://www.liebertpub.com/doi/full/10.1089/bari.2015.0044
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3.3. CHAPTER III: Roux-en-Y Gastric Bypass: Effective Against 

Metabolic and Psychiatric Comorbidity? 

 

Fernández-Ruiz, V. E., Armero-Barranco, D., Xandri-Graupera, J. M., 

Paniagua-Urbano, J. A., Solé-Agustí, M., & Mulero, J. (2016). Roux-en-Y 

Gastric Bypass: Effective Against Metabolic and Psychiatric 

Comorbidity?. Biological Research For Nursing, 1099800416675406. Available 

in: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28198200 

ABSTRACT 

Background: Roux-en-Y gastric bypass (RYGB) is considered the gold 

standard for gastric bypass, displaying better results for metabolic disorders 

than other surgical procedures over the long term. The aim of this study was to 

determine the effects of bariatric surgery, in particular the RYGB technique, on 

metabolic syndrome (MS) and other biochemical parameters implicit in the 

comorbid conditions associated with obesity, as well as to explore the influence 

of this surgical procedure on psychiatric comorbidity in the study population. 

Method: An observational retrospective cohort study based on 146 clinical 

records of patients having undergone RYGB between January 1, 2011, and 

January 1, 2014, was performed. Data related to metabolic and psychiatric 

comorbidity were gathered at three stages: prior to surgery and at 3 and 9 

months following surgery. Results: There was a progressive and statistically 

significant reduction of all biochemical parameters analyzed at 3 and 9 months 

following surgery except high-density lipoprotein cholesterol, which significantly 

increased (beneficial) in value. These changes imply a remission of >90% for all 

metabolic disorders and the consequent tendency toward a reduction in 

prescribed pharmacological treatments, with MS found in only one subject at 9 

months. There was, however, no significant reduction in pharmacological 

treatments for psychiatric comorbidities. Conclusion: Findings suggest that 

RYGB is an effective treatment for MS and other metabolic disorders but not for 

psychiatric comorbidities accompanying MS. 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28198200
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3.4. CHAPTER IV: Risk for metabolic imbalance syndrome. 

 

Fernández-Ruiz VE, Armero-Barranco D, Xandri-Graupera JM, Solé-Agustí M, 

Paniagua-Urbano JA, López-Santos MM, Ruiz-Sánchez A, Carrillo-Izquierdo 

MD (2018). Risk for metabolic imbalance síndrome. Nursing diagnoses: 

Definitions and classification 2018-2020 (p. 181). Canadá: Thieme.  

 The present nursing diagnosis has been included in domain 2 "Nutrition" 

and in class 4 "Metabolism". The "Risk for metabolic imbalance syndrome" 

(00263) has been defined as "susceptible to a toxic cluster of biochemical and 

physiological factors associated with the development of cardiovascular disease 

arising from obesity and type 2 diabetes, which may compromise health". This 

diagnosis includes risk factors characteristic of the pathology "metabolic 

syndrome" (all diagnoses already recognized by the NANDA), such as: 

overweight, obesity, risk for unstable blood glucose level, sedentary lifestyle, 

stress overload, among others. In addition, it also includes associated 

conditions such as excessive endogenous or exogenous glucocorticoids (> 25g 

/ dl), microalbuminuria (> 30mg / dl), polycystic ovary syndrome, unstable blood 

pressure, uric acid (> 7 mg / dl). 

  



EXPERIMENTAL CHAPTERS 

91 
 

3.5. CHAPTER V: Metabolic Function. 

Fernández-Ruiz VE, Armero-Barranco D, Sole-Agustí M,  Paniagua-Urbano JA, 

Xandri-Graupera JM, Ruiz-Sánchez A, López-Santos MM. (2018). Metabolic 

function. Nursing Outcomes Classification. (NOC). Elsevier Health Sciences. 

 The result "Metabolic Fuction" has been defined as "ability of the 

metabolic system to regulate chemical transformations through anabolism and 

catabolism". As objectives have been included all the biochemical parameters 

to control a metabolic imbalance, some of them are: fasting blood glucose, 

glycosylated hemoglobin, low density lipoprotein cholesterol, high density 

lipoprotein cholesterol, triglycerides, uric acid, blood urea nitrogen, total 

bilirubin, direct bilirubin, total protein, albumin, sodium, potassium, chloride, 

calcium, glutamic-oxalacetic transaminase, gamma-glutamyl transferase, 

glutamic-pyruvic transaminase, alkaline phosphatase, among others. 
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3.6. CHAPTER VI: Hypertension Management 

Fernández-Ruiz VE, Armero-Barranco D, Xandri-Graupera JM, Solé-Agustí M, 

Paniagua-Urbano JA, López-Santos MM, Ruiz-Sánchez A, López-Cárceles R, 

Ruiz-Cuenca T. (2018). Hypertension management. Butcher HK, Dochterman 

JM, Bulechek GM, Wagner CM. Nursing interventions classification (NIC). (p. 

213-214). Missouri: Elsevier Health Sciences. 

 

 The intervention "Hypertension Management" (4162) has been defined 

as "preventing and treating blood pressure levels higher than normal". This 

intervention includes the activities that the nursing professionals can develop 

both individually and collectively together with other health professionals to 

control the symptoms of this pathology and achieve stable levels of blood 

pressure. Some of these activities are: elicit a detailed patient health history to 

determine risk level of patient, including medication use; identify possible 

causes of hypertension; evaluate for associated risk factors and contributing 

factors (e.g., diabetes mellitus, dyslipidemia, obesity, metabolic syndrome, age 

over 60 years, gender, race, smoking, hyperuremia, sedentary lifestyle, family 

history of hypertension, cardiovascular disease, history of stroke); measure BP 

to determine presence of hypertension (e.g. normal less than 120/80, pre-

hypertensive 120-129/80-89, hypertensive stage 140-159/90-99, hypertensive 

stage 2 greater than 160/100); monitor at-risk patients for signs and symptoms 

of hypertension crisis (e.g. severe headache, dizziness, nausea or vomiting, 

pallor, sweating, cold skin, changes in vision, epistaxis, confusion, nervousness, 

restlessness, visual disturbances, altered level of consciousness, chest pain, 

seizures, cardiac arrest); monitor vital signs such as heart rate, respiratory rate, 

oxygen saturation, temperature, and blood panels for early identification of 

complications; monitor patient for signs and symptoms of hypertension or 

hypotension after administering prescribed hypertension medication; instruct 

related to healthy dietary pattern; instruct related to proper physical activity; 

instruct related to contributing lifestyle habits that should be avoided; provide 

information on possible changes in lifestyle necessary to avoid future 

complications and control the disease process;  among others.  
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3.7. CHAPTER VII: Hypotension Management 

Fernández-Ruiz VE, Armero-Barranco D, Xandri-Graupera JM, Solé-Agustí M, 

Paniagua-Urbano JA, López-Santos MM, Ruiz-Sánchez A, López-Cárceles R, 

Ruiz-Cuenca T. (2018). Hypotension management. Butcher HK, Dochterman 

JM, Bulechek GM, Wagner CM. Nursing interventions classification (NIC). (p. 

217-218). Missouri: Elsevier Health Sciences. 

 

 The intervention "Hypotension Management" (4175) has been defined as 

"preventing and treating blood pressure levels lower than normal ". This 

intervention includes the activities that the nursing professionals can develop 

both individually and collectively together with other health professionals to 

control the symptoms of this pathology and achieve stable levels of blood 

pressure. Some of these activities are: elicit a detailed patient health history to 

determine hypotension risk level of patient, including medication use; Identify 

possible causes of hypotension; discontinue medications that predispose to or 

exacerbate hypotension, as appropriate; educate patient on physical 

countermeasures to reduce gravitational blood pooling in the lower extremities 

(e.g., moving gradually from supine to standing positions, avoiding standing 

motionless, standing with legs crossed, squatting, active tensing of leg 

muscles); encourage patient to employ approaches to improve central volume 

(e.g., increase salt consumption to 6 to 9 g of sodium chloride per day with 1 g 

sodium chloride tablets taken with each meal if needed; increase water intake 

up to 2 to 3 liters per day, with rapid water ingestion (16 ounces in 3 to 4 

minutes) used as a rescue measure); monitor for complications (e.g., blurred 

vision, confusion, dizziness, syncope, pallor, cold sweating, tachycardia, 

dizziness, drowsiness, weakness, altered level of consciousness, seizure, 

shortness of breath, chest pain); be alert to the need to urgently treat worsening 

symptoms urgently; administer pharmacologic agents (e.g., fludrocortisone, 

midodrine) and monitor effects, if applicable; instruct the patient and family to 

communicate worsening blood pressure numbers or symptoms; provide 

information and education on possible changes in lifestyle necessary to avoid 

future complications and control the disease process; refer to a specialist unit, 

as indicated; among others.  
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3.8. CHAPTER VIII: Hyperlipidemia Management 

Fernández-Ruiz VE, Armero-Barranco D, Xandri-Graupera JM, Solé-Agustí M, 

Paniagua-Urbano JA, López-Santos MM, Ruiz-Sánchez A. (2018). 

Hyperlipidemia Management. Butcher HK, Dochterman JM, Bulechek GM, 

Wagner CM. Nursing interventions classification (NIC). (p. 212-213). Missouri: 

Elsevier Health Sciences. 

 

 The intervention "Hyperlipidemia Management" (2125) has been defined 

as "preventing and treating cholesterol and triglyceride blood levels higher than 

normal". This intervention includes the activities that the nursing professionals 

can develop both individually and collectively together with other health 

professionals to control the symptoms of this pathology and achieve stable 

levels of cholesterol. Some of these activities are: elicit a detailed patient health 

history to determine presence of hyperlipidemia or risk level of patient, including 

medication use and laboratory values; identify possible causes of 

hyperlipidemia including metabolic conditions and drugs affecting lipid 

metabolism; perform thorough physical examination including vital signs, height, 

weight, waist-to-hip ratio, and body mass index (BMI); determine at-risk patients 

(e.g., diet high in saturated fats, red meats, fried foods, dairy products and low 

in fiber; obesity; sedentary lifestyle; family history of high cholesterol levels; 

smoking or exposure to smoke); use the National Cholesterol Education Expert 

Adult Treatment Panel III guidelines to determine risk categories and treatment 

options; instruct at-risk patients to have regular preventative health screenings 

including cholesterol levels; instruct related to healthy dietary pattern; instruct 

related to proper weight, weight management, and relationship of weight to 

hyperlipidemia; instruct related to proper physical activity; instruct related to 

contributing lifestyle habits that should be avoided; provide information on 

possible changes in lifestyle necessary to avoid future complications and control 

the disease process; provide information related to the purpose and benefit of 

the lifestyle changes; instruct the patient on possible causes and squeal of 

hyperlipidemia; educate about usual lack of symptoms and the need for long 

term follow up and therapy; among others. 
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4. DISCUSIÓN 

Como hemos mencionado en reiteradas ocasiones a lo largo de distintos 

capítulos, la obesidad y su comorbilidad metabólica asociada, son dos 

problemas altamente prevalentes y estrechamente relacionados con la muerte 

de etiología cardiovascular (Han y Lean, 2016; Tanamas et al., 2016; Ruscica 

et al., 2018); motivo por el cuál, son muchos los autores que los califican, tanto 

de forma individual como colectiva de “epidemia del siglo XXI” (Villalobos, 

2016; Pohl, 2017; Ranasinghe et al., 2017; Saklayen, 2018). En este sentido, la 

pretensión de esta tesis doctoral y del equipo de investigación que hay detrás 

de cada publicación, ha sido desarrollar un estudio exhaustivo e integral de las 

estrategias terapéuticas para los pacientes diagnosticados con estas 

alteraciones metabólicas y así, poder colaborar a combatir la epidemia actual. 

Es por ello, que en primera instancia se estima la prevalencia de la 

problemática de salud en población murciana, lugar donde se ha desarrollado 

tanto el análisis del tratamiento conservador como del quirúrgico; con la 

finalidad de ser conscientes de la magnitud del problema.  

En esta línea los resultados al respecto son claros (Anexo I), la 

población de Murcia muestra una frecuencia de SM que oscila entre 36.8% y 

58.2% dependiendo del criterio seleccionado, siendo similar a la evidencia 

científica internacional (Ng et al., 2014; Al-Thani et al., 2016; Ranasinghe et al., 

2017) y destacablemente superior a las últimas publicaciones nacionales 

(Bellido et al., 2013; Martínez-Larrad et al., 2016; Basterra-Gortari, Bes-

Rastrollo, Ruiz-Canela, Gea y Martinez-Gonzalez, 2017). Si tomamos como 

referencia la investigación llevada a cabo en Murcia por Candela y 

colaboradores (2006) y, establecemos una comparativa con nuestros 

hallazgos, es objetivable un incremento del 33.3%, según los criterios NCEP-

ATP-III, en la prevalencia del SM en nuestra Región. Por tanto, parece existir 

una tendencia paulatina al alza con el transcurso de los años, lo que podría 

sugerir un fracaso o, al menos, un abordaje terapéutico insuficiente sobre esta 

patología. Además, se ha descrito que el diagnóstico de esta entidad 

metabólica en general y la presencia de algunos de sus componentes en 

particular, propician un riesgo de hasta 5 veces superior de sufrir una ECV con 

respecto a los controles de la misma edad y sexo (Ocón et al., 2010). En 
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consonancia, la prevalencia de alto RCV para la población general murciana 

analizada es del 32.1% (IC 95%: 29.4-34.8), siendo del 45.2% (IC95%: 41.2-

49.2) en hombres y del 17.6% (IC95%: 14.4-20.8) en mujeres, e 

incrementándose con la edad (p=0.000); nuevamente superando los datos 

nacionales (Grau et al., 2007; Rodríguez-Sánchez et al., 2013; Martínez-Larrad 

et al., 2016; Sánchez et al., 2017). 

En términos de comorbilidad relacionada con la aparición de ECV, los 

pacientes tipificados de RCV bajo presentaron como trastorno predictor más 

común la HTA [47.8%; OR: 2.79 (1.66-4.71); p=0.000]. De igual modo, la DM 

[78.1%; OR: 6.10 (3.48-10.69); p=0.000] manifestó mayor probabilidad de 

desencadenar una ECV en aquellos sujetos clasificados de RCV alto. Además, 

independientemente al grado de RCV, la obesidad se muestra como una de las 

principales variables implicadas en la aparición de la ECV, hallando como 

patología menos afectada la dislipemia. Esta tendencia es presentada en otros 

artículos (Fernández-Bergés et al., 2011; Aguilar et al., 2015). No existe debate 

en la literatura científica, a la hora de aseverar que la prevalencia del SM es 

mayor en varones y aumenta con la edad, independientemente del criterio 

diagnóstico utilizado para su denominación (Hu et al., 2004; Kastorini et al., 

2011; Al-Thani et al., 2016; Ranasinghe et al., 2017; Kachur et al., 2018); 

mismo hallazgos son expresados para el RCV (Diederichs et al., 2017), 

incrementándose este riesgo cuando los sujetos son portadores de 

comorbilidad metabólica previa (Godala et al., 2016). Nuestros resultados 

sustentan las afirmaciones anteriores, la prevalencia de SM es ligeramente 

superior en varones (54.1% vs 52.8%) y la edad media de diagnóstico de dicho 

síndrome es de 9.26 años superior a aquellos que no lo presentan (IC 95% -

12.47 - -6.05; p<0.001); la tendencia del sexo hallada para el RCV fue similar 

(χ21=24.84; p=0.000), con una probabilidad de riesgo alto de ECV de 3.85 

veces inferior para las mujeres y del mismo modo, el riesgo se ve aumentado 

con la edad [OR: 1.06 (1.04-1.09); p=0.000].  

Además, en términos de exceso de peso corporal, independientemente 

del riesgo metabólico o cardiovascular, encontramos que el 40.47% cumplían 

criterios de sobrepeso y el 42.81% de diagnóstico de obesidad, con un 

porcentaje para la categorización tipo III o mórbida del 6.4%. Basterra-Gortari y 
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colaboradores (2011), advirtieron que la OM en población española se había 

triplicado en los últimos 15 años. La cifra de OM mostrada en nuestra 

población, es cuanto menos inquietante, siendo superior a las publicadas en 

otras regiones de España (Basterra-Gortari et al., 2017) y hallándose muy 

próxima a las cifras otorgadas a la población estadounidense (7.2%) (Booth, 

Charlton y Gulliford, 2017). En este contexto, la íntima relación entre la 

obesidad y ciertas enfermedades metabólicas (Han y Lean, 2016; Tanamas et 

al., 2016), junto con su aparición cada vez en edades más tempranas, ha 

convertido a la primera en un predictor de ECV y muerte prematura (Franks et 

al., 2010; Twig et al., 2016). Conjuntamente con el aumento del riesgo de 

morbilidad y mortalidad cardiovascular, las personas con alteración metabólica, 

en comparación con la población general o con los controles de edad y sexo 

similar, presentan una menor CVRS (Anandacoomarasamy et al., 2009; 

Lemstra y Rogers, 2016; Jahangiry et al., 2017; Raina et al., 2018); derivando 

en un incremento de los gastos de atención de la salud y constituyendo un 

desafío para el sistema sanitario público actual (Villalobos, 2016). Por tanto, 

podemos aseverar que nos enfrentamos ante una población sobre la que 

aplicar medidas de corrección y prevención cardiovascular. 

Tales datos epidemiológicos, nos hacen deliberar sobre la posibilidad de 

hallarnos en un momento científico insólito. No tenemos la certeza de haber 

encontrado la solución para combatir la obesidad en adultos, muestra de ello 

son el continuo incremento de sus prevalencias y las estimaciones futuras 

(Basterra-Gortari et al., 2011; Smith y Smith, 2016; Basterra-Gortari et al., 

2017; Booth et al., 2017; Adab et al., 2018). Sin embargo, decrecen los 

ensayos clínicos dirigidos a este colectivo, focalizando la atención actual en el 

público infantil (Orio et al., 2016; Kumar y Kelly, 2017), un error a nuestro 

entender, pues la obesidad infantil es consecuencia, al menos en parte, de los 

inadecuados hábitos de salud trasmitidos por los adultos obesos. 

Evidentemente, no estamos en contra de los programas dirigidos a los niños 

obesos. Nuestra pretensión es reclamar el mantenimiento de los mismos, pero 

de forma simultánea, no paralizar los destinados a la población adulta obesa. 

No obstante, no obviamos las publicaciones recientes sobre el SM, aunque la 

obesidad puede estar presente o no en este diagnóstico, pues existen obesos 
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metabólicamente sanos (Lee, Moy y Hairi, 2016) y por tanto, en este caso 

quedarían excluidos de los programas centrados en el trastorno metabólico y 

quizá, se podría estar dando de lado, por qué no, a una de las principales 

causas de esta epidemia. 

Tras la exposición anterior, no resulta sorprendente, que nos 

planteásemos estudiar las estrategias cuya finalidad fuese reducir estos 

trastornos altamente prevalentes. Consecuentemente a los resultados 

obtenidos en una investigación preliminar (Anexo I), se establecen dos áreas 

de estudio a seguir: el tratamiento conservador (Capítulo I) y el tratamiento 

quirúrgico (Capítulos II-III). Si bien no es discutible que la primera medida a 

adoptar sea un abordaje conservador, las limitaciones en pacientes con 

trastornos metabólicos ha sido manifestada (Guess et al., 2016). Los fracasos 

atribuidos al tratamiento conservador de la obesidad y la comorbilidad 

metabólica (SM) podrían deberse al desarrollo de programas basados en 

terapias unidireccionales, impulsadas y llevadas a cabo por un único grupo 

profesional (Barrios y Escobar, 2010); estas terapias sólo han alcanzado 

resultados positivos en un limitado espacio temporal (Araneta y Tanori, 2015; 

Guess et al., 2016; do Valle-Nascimento et al., 2017). Sin embargo, la nueva 

tendencia mantiene que, el enfoque para conseguir la eficacia y efectividad a 

largo plazo debe alcanzar un carácter multidisciplinar (Bischoff et al., 2012; 

Sanches et al., 2016; Nakao et al., 2018). No obstante, un programa de estas 

características consiguió una reducción significativa de los parámetros 

antropométricos tras 12 meses de intervención [peso (kg): 5.9%;  IMC (kg/m2): 

6.1%;  cintura (cm): 5.2% y cadera (cm): 3.8%]; con el efecto negativo del 

detrimento de micronutrientes en el control de sus pacientes, sin presentar 

resultados tras un periodo posterior a la intervención (Poli et al., 2017). En esta 

línea, Saboya y colaboradores (2016) advierten de las posibles limitaciones de 

los programas multidisciplinares tras el análisis de sus resultados; a pesar de 

observar una reducción de la prevalencia en la obesidad y la comorbilidad 

durante los meses del programa, junto con una mejora de CVRS asociada a la 

función física; estos hallazgos no fueron mantenidos en evaluación posterior a 

los 6 meses de finalizadas las diferentes terapias. 
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Entre las limitaciones que podría plantear esta metodología, se 

encuentra la comunicación y coordinación en el tiempo entre los distintos 

profesionales para promover y mantener cuidados de salud. Quizá, la 

problemática radica en la implantación de los programas y no en los programas 

en sí; traspasar la barrera de la multidisciplinariedad, entendida como la 

confluencia de diferentes profesionales para alcanzar la  interdisciplinariedad, 

es decir, la interacción y efectividad entre los mismos (Körner, 2010; Körner et 

al., 2016). En este punto, es donde la capacidad de la disciplina enfermera 

cobra importancia y donde su reconocimiento sigue sin estar presente en la 

mayoría de las publicaciones actuales (O'Neil y Rieder, 2005; Budd y Peterson, 

2015). 

Es extensa la literatura científica que pone de manifiesto el rol holístico 

en el cuidado enfermero, reconociendo su implicación biológica, psicológica y 

social (Henderson, 2002; Takase y Teraoka, 2011; Zamanzadeh et al., 2015); 

siendo en nuestros días estos profesionales incluidos en algunos programas de 

intervención para combatir el SM (Bo et al., 2007; Carey et al., 2011; Ohno et 

al., 2015; Lo y Lee, 2017). Desafortunadamente, son escasas las publicaciones 

que ponen en relieve la capacidad de liderazgo de esta disciplina, en términos 

de coordinación y monitorización, aun cuando Enfermería tiene un lugar 

privilegiado como vínculo entre los distintos profesionales, el paciente y la 

comunidad, sobre todo en Atención Primaria (Steinberger et al., 2009). Un 

revelador estudio sugiere como clave para combatir la obesidad y el SM, la 

figura de Enfermería como líder de la coordinación entre los equipos de salud, 

distintos estamentos y recursos comunitarios (Chang et al., 2016).  

El equipo de investigación que ha desarrollado el programa I²AO², 

previamente conscientes a la propuesta de Chang y colaboradores (2016), ideó 

la labor de Enfermería como líder de la coordinación; desde la etapa inicial con 

la creación y desarrollo del programa, hasta su puesta en marcha. Así, una vez 

aprobado el programa por los estamentos requeridos, fue Enfermería la 

responsable de realizar la solicitud, propuesta y obtención, a través de la 

comunicación con los diferentes servicios comunitarios, tanto de los recursos 

humanos como materiales, asegurándose que reuniesen los criterios que se 

adecuaban a la filosofía del programa I²AO². Así participó en la selección de los 
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diferentes profesionales y, de igual modo, supervisó el material didáctico a 

impartir por el resto de los profesionales. Siempre con la finalidad de ser nexo 

entre los distintos profesionales y, de éstos con los pacientes; tal y como se 

expresa extensamente en el apartado de intervención del Capítulo I. De este 

modo, todos los profesionales implicados en el programa I²AO² pretendimos 

trabajar desde dentro del paciente, conociendo su realidad social, familiar y 

personal, bajo la filosofía del empoderamiento, haciendo al paciente 

responsable de su salud, poniendo a su disposición todas las herramientas que 

él necesitaba para controlarla y mejorarla. El paciente ha sido el protagonista 

principal del cambio, nosotros sólo su bastón, ofreciendo apoyo y 

acompañándolo a satisfacer las necesidades solicitadas.  

Nuestros hallazgos, han demostrado la eficacia y efectividad sobre el SM 

a corto (6 meses), medio (12 meses) y largo plazo (24 meses) del programa. 

Así, en los sujetos que realizaron la intervención se obtuvo una reducción 

significativa del SM a corto plazo del 48.1% y a medio plazo del 83.8%,  

mantenida a los 24 meses del inicio del programa. A diferencia del grupo 

control, que sufrió un incremento de la prevalencia del 2.7% desde la 

evaluación inicial a la finalización del estudio. El programa dirigido por Bo y 

colaboradores (2007), con base multidisciplinar aunque sin la figura de 

Enfermería como elemento de liderazgo, demostró resultados beneficiosos en 

la reducción del SM al año, aunque con porcentajes bastante inferiores a los 

nuestros, sin ofrecer una evaluación una vez finalizada la intervención. Cifras 

más aproximadas a nuestros hallazgos muestra el programa HEALTHY LIFE, 

con una reducción de todos los componentes del SM del 60% a los 12 meses 

de intervención (Buckley et al., 2015). 

Los resultados obtenidos confirman la eficacia y efectividad del 

programa I²AO² de forma individual en la comorbilidad metabólica. En 

referencia a los parámetros antropométricos que evalúan la obesidad, se 

observó una reducción progresiva en los tres momentos temporales del peso, 

CA e IMC (p<0.001) en el grupo experimental. Por el contrario, el grupo control 

no obtuvo cambios para estas variables a los 6 y 12 meses del estudio e 

inclusive, la CA aumentó sus cifras a la finalización del estudio (24 meses). 

Estos resultados son replicados por una investigación que llevó a cabo una 
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modificación del estilo de vida durante 12 meses, con cambios beneficiosos 

para los sujetos en dos componentes del SM: el peso y la GB (Chirinos et al., 

2016). Otro programa interdisciplinar encaminado a la corrección del SM, 

mostró a los 12 meses de la intervención una reducción en el grupo 

experimental y un aumento en el grupo control del peso, CA, GB y TG (Bo et 

al., 2007). Sustentando tal exposición, nuestra población mostró una reducción 

progresiva y estadísticamente significativa en la GB, HbA1c, CT, TG y LDL-c en 

las diferentes temporalidades para el grupo experimental frente al grupo 

control. Además, observamos un efecto cardioprotector con el aumento de los 

niveles de HDL-c en aquellos que estuvieron en el programa. Este efecto 

cardioprotector fue encontrado en la investigación de Chang y colaboradores 

(2016), donde se produjo un incremento del HDL-c de 2.34 mg/dl a los 6 

meses; los beneficios de su intervención se extendieron a la reducción en las 

cifras del peso corporal, IMC, CA, GB y PA.  Otro estudio llevado a cabo por 

enfermeras, encontró a los 6 meses de otorgar indicaciones sobre hábitos, 

mejoras discretas en el peso, el LDL-C y la presión arterial sistólica (PAS) 

(Ohno et al., 2015). En consonancia, Ohno y colaboradores (2016) reconoce el 

efecto preventivo de la modificación de hábitos en la prevención cardiovascular 

equiparándola con el tratamiento farmacológico de antihipertensivos. El 

programa I²AO² consigue una reducción positiva de las cifras medias de PAS y 

PAD de todos los sujetos objeto de análisis en los diferentes momentos 

temporales. No obstante, la reducción observada es significativamente superior 

en el grupo experimental que en el control a corto, medio y largo plazo. No 

ocurrió lo mismo con el parámetro cardiovascular frecuencia cardiaca (FC), que 

presentó una disminución significativa en todos los momentos temporales para 

el grupo experimental, encontrando un incremento en el grupo control de la 

medición final en contraposición de la inicial.  

Se ha puntualizado la relación directa entre los trastornos metabólicos 

anteriores y el RCV (Han y Lean, 2016; Wu et al., 2018), oscilando la 

estimación de muerte por ECV para las personas que presentan SM entre el 

12-17% (Ford, 2005). Una reveladora investigación con un seguimiento durante 

23 años halló una menor incidencia acumulada de mortalidad por patología 

cardiovascular para los sujetos que habían pertenecido a un programa de 
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intervención frente al grupo control (11.9% vs 19.6% respectivamente; 

p=0.033); la misma tendencia se constató en la mortalidad por causa general 

(28.1% vs 38.4% respectivamente, p=0.049) (Li et al., 2014). Respaldan estos 

hallazgos la publicación Look AHEAD Research Group (2016), con una tasa de 

reducción del RCV del 24%. Esta tendencia es constatada en nuestra 

población, donde la evolución positiva individual de todas las comorbilidades 

metabólicas ha supuesto una mejora del RCV para los sujetos del grupo de 

intervención. A los 12 meses del desarrollo del programa, el 100% de los 

sujetos del grupo de intervención presentaron un RCV moderado-bajo en 

contraposición del grupo control que presentaban cifras similares a las de 

iniciales en la finalización del estudio, encontrando representación en todas las 

categorías de RCV (riesgo muy elevado, elevado y moderado bajo); 

manteniendo estos hallazgos a los 24 meses del inicio del programa. Sin 

embargo, la mayoría de las investigaciones encontradas no realizan una 

evaluación tras un intervalo de tiempo finalizados los programas, es decir, un 

análisis de la capacidad autónoma desarrollada por el paciente mediante la 

propia intervención; tan solo se han encontrado algunos programas con control 

posterior y los resultados no han sido muy esperanzadores (Saboya et al., 

2016; Poli et al., 2017), aspecto novedoso que ha conseguido el programa 

I²AO². La coordinación interdisciplinaria realizada por el personal de 

Enfermería, ha sido de crucial importancia para alcanzar el éxito de los 

resultados expuestos en este capítulo. 

No obstante, existe literatura científica que afirma que las terapias 

conservadoras para tratar obesidad clínicamente severa o asociada a 

comorbilidad (SM), muestran resultados discutibles a medio plazo, con 

informes de pérdidas de peso alrededor del 5% y, desalentadoras a largo plazo 

(Nepal, Bhattarai y Agustin, 2015). En este sentido, la aparición del abordaje 

quirúrgico bajo la denominación “CB”, nació tras el fracaso del tratamiento 

conservador en OM y su repercusión en la calidad de vida de los pacientes que 

la sufrían (Grundy, 2016; English et al., 2018); cuya finalidad inicial era 

meramente la reducción del peso corporal. Por otro lado, la reducida tasa de 

complicaciones de este procedimiento quirúrgico, ha hecho posible su 

aplicación, estableciéndose como criterios de seguridad: mortalidad inferior al 
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1%, morbilidad inferior al 10% y un porcentaje de reintervenciones inferior al 

2% (Buchwald et al., 2004; De Luca et al., 2017). Como hemos mencionado en 

otras ocasiones, el concepto de CB resulta insuficiente para denominar a las 

técnicas quirúrgicas que presentan beneficios más allá de la pérdida de peso 

(Angrisani et al., 2015; Fernández-Soto et al., 2017). Es por ello, que la 

tendencia actual es emplear el calificativo de “cirugía metabólica” para los 

procedimientos bariátricos que presentan una mejora en determinados 

trastornos metabólicos (Heffron et al., 2016; Rubino et al., 2016; Lee et al., 

2017). Entre las diferentes posibilidades practicadas a día de hoy, el BGYR, es 

considerado como “gold standard”. La atribución de dicho calificativo, es debida 

a su baja tasa de complicaciones (Aridi et al., 2017; Pop et al., 2018) y su 

eficacia en términos de corrección de trastorno metabólico y cardiovascular 

(Abellan et al., 2014; Exposito et al., 2014; Huang et al., 2016). De ahí, la 

decisión de focalizar el abordaje quirúrgico de la presente tesis doctoral en esta 

técnica.  

Además, otra de las atribuciones que diferentes autores han otorgado al 

BGYR, es su eficacia independiente de las características inherentes y no 

modificables del sujeto como: la edad y el sexo (Chang et al., 2014; Grundy, 

2016; Lent, 2018); motivo por el cual, es contemplada como una opción 

terapéutica de gran alcance. Los hallazgos expuestos en el Capítulo II se 

encuentran en consonancia con las descripciones realizadas. La edad media 

en la que se practicó el BGYR fue de 42.24±11.94 años (IC 95% 37.06-44.23), 

con un intervalo de edad comprendido entre 18 a 68 años; siendo los varones 

el grupo minoritario (30.8%). Con respecto a los antecedentes personales, el 

6.8% había experimentado al menos un episodio cardiovascular previo a la 

cirugía y un 18.5% estaba diagnosticado de trastorno de ansiedad-depresión 

mixto en tratamiento farmacológico. En general, el 16.5% había sufrido un 

fracaso anterior a otro procedimiento bariátrico; 23 sujetos (15.8%) con banda 

gástrica ajustable (BGA) y sólo uno con balón intragástrico (BI) (0.7%). En 

referencia a las complicaciones tras el procedimiento objeto de estudio, no se 

encontraron incidencias en el 96.6% de los pacientes; con una tasa de 

complicaciones posquirúrgicas inmediatas del 3.4%, representadas 

principalmente por infección de la herida quirúrgica (2.7%) y con un 0.7% 
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atribuible a la estenosis gastroyeyunal; proporciones inferiores a las publicadas 

por la evidencia actual (4.9-10%) (Higa, Ho, Tercero, Yunus y Boone, 2011; De 

Luca et al., 2017). En términos de mortalidad, sólo se registró un exitus, lo que 

pone de manifiesto que la técnica quirúrgica analizada ha cumplido todos los 

criterios de seguridad (Buchwald et al., 2004; De Luca et al., 2017). 

En referencia a los resultados estrictamente bariátricos, la mayor parte 

de la literatura científica describe una disminución entre el 60% y el 70% del 

exceso de peso corporal inicial (Roslin, Dudiy, Weiskopf, Damani y Shah, 2012; 

Huang et al., 2016), lo que equivaldría a un descenso en 15 unidades del IMC y 

a una pérdida de 40 kg de peso corporal por término medio (Svane y Madsbad, 

2014). Sobre este tema Ocón-Bretón y colaboradores (2005), en una población 

con características sociodemográficas similares a la del presente estudio, 

describieron un peso medio antes de la cirugía de 129.7 kg que disminuyó en 

un 40%, lo que supuso una pérdida media de peso entre 40 kg y 83 kg durante 

los 12 meses tras la cirugía. Si establecemos una comparativa con nuestras 

cifras, es tangible que alcanzamos una pérdida de peso más pronunciada 

(antes de la cirugía: 128.16 ± 23.97 kg, a los 3 meses: 98.37 ± 16.35 kg y a los 

9 meses: 85.21 ± 15.71 kg; p<0.001). Un reciente artículo respalda los 

hallazgos expuestos, donde la caída del exceso de peso expresada en 

porcentajes al mes siguiente a la cirugía de RYGB, así como a los 3, 6 y 12 

meses fue de 26.4±8.6%, 53.3±6.7%, 75.3±7.9% y 78.5±8.5% respectivamente 

(Yang et al., 2014); dirección similar ha sido descrita para el IMC (Corcelles et 

al., 2016). Las deducciones de la presente investigación confirman la eficacia 

del procedimiento quirúrgico RYGB observado en trabajos precedentes; con 

una reducción del exceso de peso de más de 20 kg a los 3 meses después de 

la cirugía y más de 33 kg a los 9 meses, momento en el que el IMC medio 

había alcanzado 31.45±5.15 kg/m2. Estos datos se traducen en una pérdida de 

peso de 66.6% a los 9 meses, y un 41% de exceso de peso perdido a los 3 

meses y casi un 69% a los 9 meses, lo que indicaría un excelente nivel de 

eficacia del BGYR en pacientes obesos de esta población. Además, el éxito en 

la pérdida de peso de este procedimiento la hemos constatado con indiferencia 

del sexo y la edad.  
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Con respecto a la CB en referencia al RCV, Ocón y colaboradores 

(2010) sugieren una interacción entre obesidad, comorbilidad y RCV. En su 

trabajo presentan una comparativa de los distintos trastornos antes y a los dos 

años del BGYR,  concluyendo que la evolución favorable en el peso corporal de 

los sujetos, se tradujo en una reducción de las proporciones de trastorno 

metabólico (del 60.9% vs 3.6% respectivamente) y en consecuencia, un 

detrimento del RCV (17.3% vs 1% respectivamente). Investigaciones más 

recientes respaldan estos resultados (Mateo et al., 2013; Martini et al., 2015; 

Olbers et al., 2017). Los hallazgos de la presente tesis están en consonancia 

con la exposición anterior, mostrando una notable mejoría cardiovascular 

donde todos los sujetos son clasificados en la categoría de RCV bajo a los 9 

meses del BGYR (p<0.001). Entre los parámetros metabólicos englobados 

dentro del examen cardiovascular, destaca la disminución estadísticamente 

significativa de las cifras clínicas de la HTA, al contrastar la etapa pre-test con 

los 3 y 9 meses de evaluación [PAS: 138.4±16.2; 126.3±9.7; 124.0±8.9; 

respectivamente (p<0.001) y PAD: 77.8±10.2; 69.4±7.6; 66.3±5.7; 

respectivamente (p<0.001)]; en conformidad con otros investigadores 

(Ikramuddin et al., 2013; Lager et al., 2017). 

En términos de comorbilidad asociada a la obesidad, los resultados 

presentados en el Capítulo III refuerzan la eficacia del BGYR, frente a la 

comorbilidad metabólica, sin mostrar cambios frente a la comorbilidad 

psiquiátrica. Osto y colaboradores (2015) aluden un efecto cardioprotector del 

BGYR sobre el perfil lipídico como factor independiente a la pérdida de peso. 

Sin embargo, otros autores relacionan directamente la mejora de los 

parámetros implicados en la dislipemia con la consecuente de la disminución 

del peso, realizando una comparativa de los diferentes procedimientos 

bariátricos más practicados hasta el día de hoy (Aminian, Zelisko, Kirwan, 

Brethauer y Schauer, 2015; Risstad et al., 2016; Gero et al., 2018). A pesar de 

no poder contribuir a clarificar el mecanismo causal, la consecuencia  

evidenciada en el perfil lipídico de nuestros pacientes, es una reducción 

progresiva y estadísticamente significativa del CT, TG, LDL-c en todos los 

momentos temporales; expresando además, el efecto cardioprotector al que se 

apunta en trabajos precedentes con el aumento del HDL-c en las dos 
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evaluaciones post-intervención [46.73±11.74 mg/dl y 55.03±12.37 mg/dl (p 

<0.001) respectivamente], todo lo cual es beneficioso para los pacientes.  

Esta tendencia favorable, es replicada por Schauer y colaboradores 

(2012) para los valores bioquímicos relacionados con la DM, comparando la 

eficacia de tres tratamientos diferentes durante 12 meses; un grupo sometido a 

BGYR frente a otro procedimiento bariátrico y un tercer colectivo con 

tratamiento conservador (estilos de vida saludables más farmacología), 

obteniendo una reducción en todos los grupos pero las mejores cifras de 

HbA1c las mostró el grupo de BGYR (6.4±0.9%, 6.6±1.0%, 7.5±1.8%, 

respectivamente), misma tendencia encontró para la GB. Publicaciones más 

recientes y centradas únicamente en los beneficios aportados por el abordaje 

quirúrgico (Tan et al., 2016; Fernández-Soto et al., 2017; Almalki et al., 2018) 

respaldan los indicios de Schauer y colaboradores (2012), aunque con cifras 

inferiores a las obtenidas en nuestros sujetos; comparativa temporal antes de la 

cirugía, a los 3 y 9 meses [GB (mg/dl): 116.9±54.2; 92.4±23.8; 85.7±11.7 

respectivamente (p<0.005) y HbA1c (%) 6.4±1.6 (p<0.001); 5.6±0.8 (p=0.211); 

5.3±0.5 (p<0.001); respectivamente].  

Hemos encontrado ciertos indicios que señalan un efecto positivo de la 

CB sobre las transaminasas (Ricci et al., 2008; Dumas, Kinross y Nicholson, 

2014; Ooi, Burton, Kemp, Roberts y Brown, 2017), aunque no excesivamente 

clarificante. Además, muy pocos trabajos de investigación analizan la influencia 

del BGYR sobre tales enzimas. Una indicación en ratones, informó que esta 

técnica quirúrgica atenúa la disfunción de  enfermedad grasa hepática no 

alcohólica (Verbeek et al., 2014). Sin embargo, a pesar de que los resultados 

del presente estudio para GGT, GPT y GOT están en líneas similares a las 

mencionadas anteriormente, se requieren análisis más experimentales y 

clínicos para interpretar mejor el papel de estas variables. La hiperuricemia es 

otro trastorno metabólico que ha encontrado respuesta ante la cirugía bariátrica 

en general y el BGYR en particular (Oberbach et al., 2014; Du et al., 2016). 

Esta respuesta ha sido constatada en los sujetos de esta investigación con un 

descenso progresivo del ácido úrico en los tres momentos de evaluación 

[5.7±1.5 (p<0.001); 2.4±0.9 (p<0.001); 2.0±0.7 (p=0.021)].  
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Todas estas modificaciones individuales a nivel metabólico a los 3 y 9 

meses de la intervención, han propiciado una remisión superior al 90% en 

todos los trastornos metabólicos, dirección similar se objetiva para el 

tratamiento farmacológico prescrito. El 93.9% de los pacientes diagnosticados 

de DM presentó remisión de la misma tras BGYR, con prescripción de ADO 

antes de la intervención del 34.2%, del 6.8% a los tres meses, y el 98.6% 

redujo la dosis o no tomaba ADO a los nueve meses. La insulinoterapia 

disminuyó significativamente, mostrando en la última evaluación una reducción 

del 100% en este grupo farmacológico. La DLP fue la patología con mejor 

evolución, presentando un 97.6% de pacientes no dislipémicos a los nueve 

meses de la CB, donde la totalidad de la muestra en el último seguimiento 

presentaba reducción en prescripción farmacológica o no mantenían 

tratamiento.  

Todo lo anterior supuso que a los 9 meses de haberse practicado el 

BGYR, solo un paciente estuviese diagnosticado de SM frente a los 49 iniciales 

(33.6%), alcanzando la significación estadística (p<0.001). Las aportaciones 

anteriores son sustentadas por un metaanálisis, que incluyó un total de 18.455 

pacientes, enmarcados en 62 estudios publicados durante el año 2015; 

poniendo en relieve la eficacia significativamente superior del BGYR frente al 

segundo procedimiento más practicado (gastrectomía vertical laparoscópica), 

tanto para la obesidad como para el resto de comorbilidades metabólicas,  a 

excepción de la DM, resultando los beneficios de ésta similares en ambas 

técnicas quirúrgicas (Li, Lai y Wu, 2016). 

No obstante, los resultados presentados en nuestra población deben ser 

tratados con cautela. El procedimiento quirúrgico se ha sometido a análisis en 

un corto y medio intervalo de espacio temporal, se requieren de nuevas 

investigaciones a largo plazo para confirmar estos resultados. En este contexto, 

encontramos publicaciones esperanzadoras que examinan el BGYR en 

temporalidades más largas. Así, Ocón y colaboradores (2010), muestran la 

evolución de todos los valores analíticos desde la perspectiva metabólica, tras 

dos años de la realización del BGYR en contraste con la medición previa al 

procedimiento quirúrgico; observándose mejoría en todos los parámetros tras 

dos años de intervención [CT (mg/dl): 197.2±40.6 vs 169.8±29.1; TG (mg/dl): 
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154±91.1 vs 83.9±36.6; LDL-c (mg/dl): 116.6±34.2 vs 85.1±26.2; HDL-c (mg/dl): 

47.9±10.2 vs 66.1±16.7; GB (mg/dl): 107.8±33.7 vs 85.1±8; ácido úrico (mg/dl): 

5.8±1.5 vs 4.4±0.8]; por tanto parecen existir indicios de la eficacia a largo 

plazo. Mismos hallazgos se encontraron para el SM (60.9% vs 3.6%) y el RCV 

(4.5% vs 1%). Resulta destacable la reciente publicación de Sundbom y 

colaboradores (2017), donde mantuvieron los efectos beneficios del BGYR tras 

5 años de la cirugía, tanto para la obesidad como para el resto de 

comorbilidades [IMC (kg/m2): 42.8±5.5 vs 31.2±5.5; DM: 15.5% vs 5.9%; HTA: 

29.7 vs 19.5%; DLP: 14% vs 6.8%; respectivamente]. Idéntica tendencia 

expresan los resultados en pacientes sometidos al BGYR de Aridi y 

colaboradores (2017); manteniendo durante 5 años los beneficios metabólicos 

y alzando la propuesta de emplear este procedimiento quirúrgico como rescate 

frente al fracaso de otras técnicas bariátricas. Si bien es cierto que algunos 

autores han evidenciado efectos desalentadores sobre la eficacia a largo plazo 

de la CB en general y del BGYR en particular (Alfonsson, Weineland-

Strandskov y Sundbom, 2017; Lager et al., 2017; Ikramuddin et al., 2018); se 

requiere de análisis más exhaustivos en el tiempo y un abordaje que exceda 

del campo meramente quirúrgico. 

En el trabajo anteriormente mencionado de Sundbom y colaboradores 

(2017), se encontró un incremento del 3.4% de la prescripción farmacológica 

de antidepresivos transcurridos los 5 años del BGYR. En este contexto, nuestra 

investigación también tropieza ante la dificultad de conseguir algún efecto 

sobre la comorbilidad psiquiátrica, sin embargo, nuestros pacientes no sufrieron 

modificación del tratamiento para este trastorno, considerándose este un dato 

positivo respecto al estudio anterior. La literatura es controvertida a la hora de 

afirmar si la CB mejora la comorbilidad psicológica y psiquiátrica de aquellos 

que tienen un diagnóstico previo. Un seguimiento de 36 meses puso de 

manifiesto que tras el procedimiento bariátrico, trastornos de depresión 

puntuales se habían atenuado, sin conseguir efecto positivo alguno sobre 

aquellos que padecían ansiedad (de Zwaan et al., 2011).  

  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sundbom%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27429019
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sundbom%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27429019
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No obstante, Herpertz y colaboradores (2003) advierten tras su 

investigación, que los pacientes con una comorbilidad psiquiátrica grave, 

refuerzan los síntomas psíquicos dando lugar a una reducción en la calidad de 

vida. Inclusive, se ha descrito el riesgo al suicidio tras el BGYR en personas 

diagnosticadas de depresión previamente a la cirugía (Lagerros et al., 2017). 

Nuestros resultados arrojan poca luz a la escasa evidencia sobre esta área de 

conocimiento, pues el último corte sometido a análisis no encontró mejora en el 

tratamiento con antidepresivos, manteniéndose la prescripción previa a la 

cirugía por BGYR. Cabe destacar un ensayo clínico aleatorio innovador, que 

comparó la evolución de los síntomas depresivos de aquellos que tras la 

operación habían participado en una intervención conductual, con los que 

mantenían la atención estándar al año de la CB. Así, el 24% de los 

participantes que recibieron la intervención integral disminuyeron síntomas de 

depresión, mientras que el grupo con seguimiento estándar lo hizo en un 6%, 

alcanzando estos resultados la significación estadística (p<0.001) (Nijamkin et 

al., 2013). Quizá, una propuesta para mejorar la sintomatología negativa de 

carácter psicológico en aquellas personas sometidas a CB, podría ser, 

instaurar programas interdisciplinares de educación integral basada en el 

comportamiento motivacional para disminuir la comorbilidad psicosocial y así 

poder alcanzar la calidad de vida, fin último de todos los profesionales. Al 

parecer, ante la esfera psicológica del paciente se encuentra el punto de 

inflexión de la CB como procedimiento quirúrgico aislado, es decir, como 

tratamiento unidireccional ausente de otras estrategias terapéuticas más 

conservadoras. Por tanto cabe sugerir, que en el Capítulo I de esta tesis 

doctoral, podría hallarse algún indicio para dar respuestas a las inconsistencias 

planteadas en los dos capítulos anteriores.  

Para cerrar el abordaje quirúrgico, mencionar que los logros descritos 

para el BGYR pueden observarse en todos los grupos de edad con 

independencia del sexo, superando otros tratamientos como el ejercicio físico 

que puede no ser recomendable en personas mayores o con condiciones 

físicas especiales (discapacidades físicas, condiciones cardiovasculares, etc.). 

Los resultados de esta tesis (Capítulos II y III) muestran un nivel similar de 

eficacia tanto en hombres como en mujeres y, en pacientes jóvenes, de edad 
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media o ancianos, superando así este procedimiento quirúrgico las 

características personales limitantes inherentes a los sujetos; a nuestro 

entender, un gran avance por parte de la ciencia, de ahí el título otorgado al 

Capítulo II.  

Tras un estudio exhaustivo del abordaje del SM en la literatura científica 

disponible en las diferentes bases de datos con reconocimiento internacional, 

siendo conscientes de la necesidad o al menos, del beneficio que implica la 

presencia de la disciplina enfermera en los pacientes diagnosticados de dicho 

trastorno metabólico, consideramos pertinente su inclusión en la nomenclatura 

de referencia para los profesionales de Enfermería. Así, planteamos la revisión 

de las monografías internacionales de la propia disciplina para localizar 

posibles limitaciones o deficiencias que dificultasen el abordaje integral 

propuesto en el los capítulos anteriores. En esta línea, la primera monografía 

revisada fue la NANDA International (2015), donde no encontramos definido 

uno de los problemas de salud objeto de análisis en la presente tesis, el SM. 

De ahí que propusiésemos a esta organización internacional la inclusión de la 

etiqueta diagnóstica “Riesgo de síndrome de desequilibrio metabólico” 

(Capítulo IV), de tal forma que las enfermeras lo pudiésemos incluir en 

nuestros planes de cuidados. La definición que le otorgamos es “Riesgo de la 

presencia conminarte de factores que constituyen una combinación tóxica para 

el bienestar de la persona, alterando su calidad de vida y aumentando el riesgo 

de muerte” y como factores de riesgo, se incluyeron las variables clínicas 

citadas por organizaciones internacionales y herramientas clásicas inmersas en 

la solución del problema (Anderson et al., 1991; Alberti y Zimmet, 1998; NCEP-

ATP-III, 2002; Alberti et al., 2005), así como otras de una esfera más 

conductual, tales como el “estilo de vida sedentario”, “hábitos alimentarios 

inadecuados en relación con la calidad, cantidad y/o frecuencia” y “hábito 

tabáquico”; sobre las que consideramos que nuestra disciplina podía actuar de 

forma independiente dando respuesta a la definición propuesta. 
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Una vez definido el problema, debíamos hallar un resultado y objetivos 

que marcarnos para la corrección de este desequilibrio metabólico, por lo que 

tras la revisión monográfica de Nursing Outcomes Classification (2014), 

sentimos la necesidad de tener un resultado que evaluase el desequilibrio 

metabólico del paciente, por lo que propusimos a esta organización 

internacional la sugerencia del resultado “Función metabólica” (Capítulo V), 

delimitándolo como “capacidad del sistema metabólico para regular las 

transformaciones químicas mediante anabolismo y catabolismo” y donde se 

encuentran englobados todos los parámetros clínicos y bioquímicos para el 

control de la alteración del desequilibrio metabólico “glucosa en ayunas”, 

“hemoglobina glicosilada”, “bilirrubina total”, “bilirrubina directa”, “proteína total”, 

“albúmina”, “sodio”, “potasio”, “cloruro”, “calcio”, “colesterol total”, “lipoproteína 

de alta densidad-colesterol”, “lipoproteína de baja densidad-colesterol”, 

“lipoproteína de muy baja densidad-colesterol”, “triglicéridos”, “transaminasa 

glutámico-oxaláctica”, “gamma-glutamil transferasa”, “transaminasa glutámico 

pirúvica”, “alanina transaminasa”, “aspartato aminotransferasa”, “fosfatasa 

alcalina, “creatinina, “nitrógeno ureico en sangre”, “ácido úrico”.  

Para concluir el abordaje de la nomenclatura enfermera, inspeccionamos 

el manual internacional Nursing Interventions Classification (2014), con la 

finalidad de corroborar que estuviesen todas las actuaciones dirigidas al control 

del desequilibrio metabólico, encontrando la deficiencia y estableciendo la 

proposición de las intervenciones “Manejo de la hipertensión”(Capítulo VI), 

“Manejo de la hipotensión” (Capítulo VII), y “Manejo de la hiperlipidemia” 

(Capítulo VIII), cada una de ellas con las actividades que propiciasen el 

manejo propio de la propuesta y en consecuencia junto con otras 

intervenciones ya publicadas en el manual, conseguir un correcto control del 

SM desde la nomenclatura enfermera.  

Mencionar que como cualquier investigación, la presente tesis doctoral 

no está exenta de limitaciones. El desarrollo del programa I²AO² presentado en 

el Capítulo I, tuvo como  factor limitante la pertenencia de los sujetos a la 

misma comunidad poblacional reducida; esto podría estar relacionado con una 

transferencia de información de un grupo a otro, y de ahí las desviaciones 

positivas surgidas en el análisis inicial en el grupo control. Con respecto a los 
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Capítulos II y III, quizá una de las dificultades más importantes esté asociada a 

la dependencia de los registros y por consiguiente, restricción en la inclusión de 

variables. En este contexto, fue inviable la medición de variables que hubiesen 

resultado de gran interés tales como los hábitos alimentarios o de actividad, así 

como un estudio más pormenorizado de la comorbilidad psiquiátrica. En lo que 

respecta, a los Capítulos IV-VIII, esperamos poder alcanzar todas las 

expectativas para el desarrollo profesional de las enfermeras en la práctica 

clínica diaria con los pacientes con SM; sí existen deficiencias o limitaciones, el 

tiempo y su puesta en marcha nos dará la respuesta. Por otro lado, sería útil la 

inclusión en la nomenclatura enfermera de las alteraciones de la salud surgidas 

tras CB.  

Para finalizar sugerir posibles nuevas líneas de investigación que 

podrían dar respuesta a las inconsistencias o deficiencias halladas en la 

presente investigación serían: 

 Replicar la evaluación del programa I²AO² con carácter multicéntrico y su 

aplicación como medio de soporte a los pacientes intervenidos de BGYR. 

 Evaluación cualitativa a corto, medio y largo plazo del impacto del 

programa I²AO² sobre la comorbilidad psicológica y CVRS. 

 Evaluación cuantitativa a largo plazo de la obesidad y la comorbilidad 

metabólica en pacientes intervenidos de BGYR. 

 Evaluación cualitativa a corto, medio y largo plazo de la comorbilidad 

psiquiátrica y calidad de vida en pacientes intervenidos de BGYR, 

sometiendo a comparativa aquellos que previamente presentan 

diagnóstico de ansiedad y/o depresión, de los que no. 

 Inclusión en los soportes informáticos utilizados por el Servicio Murciano 

de Salud, SELENE y OMI-AP, la propuesta de la nomenclatura enfermera 

(NANDA, NOC, NIC) realizada para el SM, con el fin de poder facilitar el 

análisis epidemiológico de esta enfermedad. 
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5. CONCLUSION 

 

 The therapeutic, conservative as well as surgical approach, studied in this 

investigation has demonstrated its efficacy with the improvement and/or 

remission of the different metabolic and cardiovascular disorders, finding 

no troubles for the established evaluations at medium and long term or for 

the intrinsic personal features of the individuals (age and gender).  

 

 The I²AO² program has proven itself effective at short, medium and long 

term with a reduction, among the members of the intervention group, of 

all metabolic disorders analyzed (obesity, metabolic syndrome and 

cardiovascular risk); the nursing coordination has been crucial for the 

successful results.  

 

 The Roux-En-Y Gastric Bypass has shown to be a secure surgical 

procedure with an unforeseen difficulty rate at 3.4 and mortality rate at 

0.6%, meeting the international criteria of safety (10% vs <1% 

respectively).  

 

 The Roux-En-Y Gastric Bypass efficacy against cardiovascular risk has 

been confirmed. In the last evaluation, every patient was considered of 

low risk, in addition of a statistically significant reduction for all 

anthropometric parameters. 

 

 The effect of Roux-En-Y Gastric Bypass on metabolic comorbidity at 

individual level has caused a remission higher than 90% in every 

pathology included in a metabolic syndrome, and 33% in general terms 

(metabolic syndrome); however, no effects have been shown related to 

psychiatric comorbidity.    
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 In contribution with the specific international nomenclature of the 

discipline, a new diagnosis NANDA has been published “Risk for 

Metabolic Imbalance Syndrome”, as well as a new NOC result “Metabolic 

Function” and three NIC interventions “Hypertension management”, 

“Hypotension management”, “Hyperlipidemia management” helping the 

comprehensive approach of metabolic syndrome and cardiovascular risk.   
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7. ANEXOS 

 

ANEXO I: Prevalence of metabolic syndrome and cardiovascular risk in an 

urban area of Murcia. 

Fernandez-Ruiz, V. E., Paniagua-Urbano, J. A., Sole-Agusti, M., Ruiz-Sanchez, 

A., & Gómez-Marín, J. (2014). Prevalence of metabolic syndrome and 

cardiovascular risk in an urban area of Murcia. Nutricion hospitalaria, 30(5), 

1077-1083. Disponible en: 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Prevalence+of+metabolic+syndro

me+and+cardiovascular+risk+in+an+urban+area+of+Murcia. 

ABSTRACT: 

Introduction: it is extensive scientific literature that has defined 

the metabolic syndrome as a precursor of cardiovascular disease. Objectives: 

to estimate the prevalence of metabolic syndrome and cardiovascular risk in 

the population of a basic health area of Murcia. Methods: cross sectional study 

population of the district health "The Esparragal" random sample of the 

population between 18 and 86 years living in the area. Personal history were 

collected and held a relevant clinical, anthropometric data and analytics for the 

estimation of Metabolic Syndrome and Cardiovascular Risk following criteria 

dictated by the current literature, adjusted for sex and age. Results: the mean 

age of the study population was 59.34 ± 14.79 years, with 52.5% males. The 

overall prevalence of metabolic syndrome criteria World Health Organization is 

presented 36.8%, a figure increased under International Diabetes Ferderation 

recommendations to 58.2% and according to National Cholesterol Education 

Program, an estimated 53.5%. The presentation of this syndrome is slightly 

higher in men (54.1 versus 52.8 %), and in parallel with increasing age (p < 

0.001). The prevalence of people at high risk of cardiovascular disease is 32.1 

% (95 % CI 29.4 to 34.8), with 45.2 % (95% CI 41.2 to 49.2) in men and 17.6% 

(95% CI 14.4 to 20.8) in women. Discussion: 

the prevalence of metabolic syndrome and cardiovascular risk in the study 

population is the highest found in Spain in population studies, indicating an 

invaluable population on which preventive measures. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Prevalence+of+metabolic+syndrome+and+cardiovascular+risk+in+an+urban+area+of+Murcia
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Prevalence+of+metabolic+syndrome+and+cardiovascular+risk+in+an+urban+area+of+Murcia


186 
 

ANEXO II: AUTORIZACIÓN DELCOMITÉ DE ÉTICA DEL HOSPITAL 

GENERAL UNIVERSITARIO REINA SOFÍA (REFERENTE AL CAPÍTULO I) 
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ANEXO III: CERTIFICADO DEL INVESTIGACIÓN PRINCIPAL DE  

RECONOCIMIENTO DE PUBLICACIONES (REFERENTE AL CAPÍTULO I) 
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ANEXO IV: AUTORIZACIÓN DEL COMITÉ ÉTICO DE INVESTIGACIÓN 

CLÍNICA DEL HOSPITAL CLÍNICO UNIVERSITARIO VIRGEN DE LA 

ARRIXACA 
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ANEXO V: CERTIFICADO DEL INVESTIGACIÓN PRINCIPAL DE 

RECONOCIMIENTO DE PUBLICACIONES (REFERENTE DEL CAPÍTULO II 

AL VIII) 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 


