
Introducción
La obesidad es una forma de malnutrición de los paí-

ses civilizados. La definición más aceptada la conceptúa
como un aumento de grasa corporal. Este aumento de
grasa se traduce en un incremento de peso1,2.
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OBJETIVO: Evaluar la efectividad de un tratamiento multi-
disciplinario de la obesidad en un grupo de pacientes con
IMC ≥ 35 y afectación respiratoria condicionada o relacio-
nada con la obesidad.

MATERIAL Y MÉTODO: Se incluyeron 40 obesos entre 18 y
60 años con afectación de la función respiratoria. Se les rea-
lizó una evaluación funcional respiratoria que incluía: espi-
rometría, volúmenes de pletismografía, gasometría arterial
y poligrafía respiratoria nocturna. Posteriormente, previa
evaluación psicológica y nutricional, se inició un tratamiento
de la obesidad durante un año con dieta personalizada e in-
tervención psicológica. El seguimiento fue en principio se-
manal e individualizado y posteriormente grupal. Tras cada
5 kg de adelgazamiento se repetían los tests funcionales res-
piratorios y tras 10 kg se repetía la poligrafía de sueño.

RESULTADOS: Se consigue un adelgazamiento de más de 
15 kg en el 48,6% de los pacientes. Los valores funcionales
respiratorios (FVC, FEV1, RV, ERV, PaO2, SatO2) experi-
mentan diferencias significativas entre el inicio y el final del
tratamiento. Otro tanto se objetiva en la severidad del sín-
drome de apnea del sueño (SAS) y en las cifras de presión
positiva continua en la vía aérea (CPAP) para control del
síndrome. Los valores de ácido úrico, glucosa y triglicéridos
en sangre se normalizan en un 89, 61 y 50%, respectivamen-
te, tras el adelgazamiento. No se ha encontrado un perfil psi-
copatológico determinante que identifique al obeso severo
aunque los niveles de ansiedad, conducta ante la ingesta,
ajuste marital y percepción de la imagen corporal eran ras-
gos que fundamentalmente estaban alterados.

CONCLUSIONES: En el difícil grupo de obesos con IMC ≥ 35 el
tratamiento multidisciplinario se ha revelado efectivo para con-
seguir sustanciales pérdidas de peso, mejoras del funcionalismo
respiratorio y de la patología del sueño. Este procedimiento, ac-
tualmente al alcance de pocos centros, merece ser probado en
beneficio de este grupo creciente de pacientes obesos.

Palabras clave: Obesidad y función respiratoria. Tratamiento

multidisciplinario de la obesidad.

(Arch Bronconeumol 2000; 2: 77-83)

Assessment of the efficacy of interdisciplinary
treatment of a group of obese patients with 
BMI ≥ 35 and altered respiratory function

OBJECTIVE: To assess the efficacy of an interdisciplinary
protocol for treating obesity in a group of patients with BMI
≥ 35 and with altered respiratory function that was not ne-
cessarily related to obesity or not.

PATIENTS AND METHOD: Forty obese individuals between 18
and 60 years of age with altered respiratory function were en-
rolled. Spirometric values, plethysmograph volumes, arterial
blood gases, and nighttime respiratory polygraphs were recor-
ded. Following psychological and nutritional evaluation, the
patients commenced year-long treatment for obesity involving
a personalized diet and psychological counseling. Follow-up
was weekly and individualized at first; in later sessions, pa-
tients were grouped. Lung function tests were repeated after
loss of 5 kg. Sleep polygraphy was repeated after loss of 10 kg.

RESULTS: Weight loss over 15 kg was achieved by 48.6%
of the patients. Respiratory function variables: FVC, FEV1,
RV, ERV, PaO2 and SatO2 after treatment changed signifi-
cantly from initial levels. Significant differences were also
seen in the severity of sleep apnea and pressures needed for
continuous positive airway pressure. Uric acid, glucose and
triglyceride blood levels became normal in 89%, 61% and
50% of the patients, respectively, after weight loss. No cha-
racteristic psychological profile was identified for severe
obesity, although levels of anxiety, eating behavior, marital
adjustment and perception of body image were aspects that
were fundamentally altered.

CONCLUSIONS: In the difficult group of obese patients with
BMI ≥ 35, interdisciplinary treatment has proven effective for
achieving substantial weight loss, while improving respiratory
function and severity of sleep disorder. This therapy, which is
at present viable for few centers, deserves consideration in the
interest of benefiting the increasing number of obese patients.
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Actualmente el IMC (peso/talla2) es el método de re-
ferencia, como parámetro de obesidad, en casi todos los
estudios clínicos. En relación con él, Garrow3 clasificó
la obesidad en cuatro grados: grado I (IMC 26,9-29,9),
grado II (IMC 30-34,9), grado III (IMC 35-39,9) y gra-
do IV (mórbida) (IMC ≥ 40).

La prevalencia de la obesidad varía según los países
y es más elevada en los industrializados. En los EE.UU.
el 21% de la población mayor de 55 años es obesa,
siendo el número de obesos mórbidos de 13 millones en
una población americana de 34 millones con sobrepe-
so4-6. En España7 un 7,8% de la población presenta una
obesidad establecida en un IMC > 30 kg/m2. En nuestra
comunidad, en una encuesta realizada en 1995 a 2.348
personas entre 25 y 60 años, la prevalencia de obesidad
grado I fue de 37,1% en los varones y de 31% en las
mujeres, y la obesidad de grados II, III y IV fue del
11% en los varones y del 16% en las mujeres8,9.

Las implicaciones de la obesidad en la salud en gene-
ral10 y en aspectos concretos de la misma están amplia-
mente referidas en la bibliografía11-23. Además, en el
obeso mórbido existe una mayor morbimortalidad5,6,24-28.

En cuanto al tratamiento conservador de la obesidad,
sobre todo en pacientes con IMC ≥ 40, los resultados
han sido desesperanzadores29, siendo pocos los trabajos
que reflejan resultados a largo plazo30. Por este motivo,
se han intentado, desde hace más de 30 años, técnicas
de cirugía bariátrica (gastroplastia vertical anillada,
bypass gástrico, bypass yeyunoileal) no exentas de 
riesgo31-33.

Como consecuencia de la alta prevalencia de la obesi-
dad en nuestra comunidad y las complicaciones respira-
torias de esta patología: síndrome de apnea del sueño
(SAS), síndrome hipoventilación-obesidad (SHO), alte-
raciones de la mecánica ventilatoria e intercambio gaseo-
so, hemos objetivado que muchos de estos pacientes re-
quieren asistencia neumológica, lo que supone un reto al
no estar el neumólogo familiarizado con los tratamientos
de reducción de peso y el mantenimiento del mismo.

En base a que uno de los métodos con mejores resul-
tados en el subgrupo de obesos mórbidos es el abordaje
multidisciplinario34-36, hemos tenido como objetivo de
trabajo valorar la rentabilidad de un tratamiento multi-
disciplinario (neumólogos, psicólogo, nutricionista y ci-
rujano general) en un grupo de pacientes obesos con
IMC ≥ 35 y patología respiratoria.

Material y método

Se reclutaron a lo largo de un año un total de 40 pacientes,
procedentes de las consultas de neumología de 2 hospitales,
una de ellas monográfica de trastornos del sueño, de forma
consecutiva y tras consentimiento informado.

Los criterios de selección fueron: edad entre 18 y 60 años,
IMC ≥ 35 y patología respiratoria relacionada con la obesidad
(restricción ventilatoria, insuficiencia respiratoria, SAS y SHO).

A todos los enfermos se les realizó un seguimiento mínimo
de un año desde su inclusión.

Fueron estudiados inicialmente por un neumólogo, reali-
zándose anamnesis, exploración física, analítica en sangre, es-
pirometría, determinación de volúmenes por pletismografía,
gasometría arterial y polisomnografía respiratoria.

La espirometría y volúmenes pulmonares estáticos se deter-
minaron con un equipo MasterLab (Jaeger, Wuerzburg, Ale-
mania), siguiendo las recomendaciones de la Sociedad Espa-
ñola de Patología Respiratoria (SEPAR)37-40.

La gasometría arterial se realizó en un analizador de gases
IL-1306 (Instrumentation Laboratory, Lexington, EE.UU.).
Las muestras fueron obtenidas de la arteria radial, en reposo,
sedestación y respirando aire ambiente.

La poligrafía respiratoria se realizó en un equipo Densa
Ltd. (Inglaterra) con monitorización de flujo nasobucal (Ther-
mistor), saturación arterial de O2 (SatO2) y pulso (pulsioxíme-
tro), movimientos toracoabdominales y paradójicos, posición
corporal y, además, un canal accesorio para determinar el ni-
vel de presión positiva continua en la vía aérea (CPAP). Se
llevó a cabo durante la noche, en el hospital y bajo la vigilan-
cia de una enfermera. La interpretación se realizó con lectura
automática y un perfil de buena concordancia con lecturas
manuales y estudios simultáneos polisomnográficos41.

En el estudio fueron valorados: tiempo del registro (tiempo
en cama), índice de apnea-hipopnea (IAH/h: número de epi-
sodios de apnea-hipopnea por hora de registro) y SatO2: míni-
ma, media y tiempo con SatO2 inferior al 90% (SatO2-90).

La apnea se definió como ausencia de flujo nasobucal de 10
s o más, se consideró desaturación el descenso de la satura-
ción de oxígeno mayor del 4%, la hipopnea fue definida como
una caída del flujo nasobucal al menos del 50% acompañada
de una desaturación. Se diagnosticó SAS con un IAH/h ≥ 10
h. Se exigió como criterio para indicar un tratamiento con
CPAP un IAH/h ≥ 20 acompañado de síntomas clínicos.

La obstrucción crónica al flujo aéreo se definía por
FEV1/FVC < 70% y FEV1% < 80%, y la restricción por TLC
< 80% y FVC < 80%.

Con cada disminución de peso de 5 kg se indicaba una nue-
va evaluación de la función pulmonar. Cuando el descenso
ponderal era de 10 kg se realizaba una nueva poligrafía respi-
ratoria nocturna.

Por otra parte, el psicólogo llevó a cabo su evaluación utili-
zando una entrevista clínica y cuestionarios que exploraban
las siguientes variables psicológicas: rasgos de psicopatología
general por medio del SCL-90-R42, presencia de depresión por
medio de DBI43, la ansiedad estado-rasgo con el STAI44, el
ajuste marital a través del EAM45, la internalidad-externalidad
con el locus de control46, la asertividad con el test de Gambrill
y Richey47, los rasgos de personalidad con el 16 PF48 y la per-
cepción de la imagen corporal49-51.

Se entregaron a los pacientes autorregistros diarios y sema-
nales de cumplimiento de alimentación y actividad física.

El consumo de alcohol y tabaco fueron recogidos como da-
tos positivos si el paciente bebía más de 20 g/día y si fumaba
más de un cigarrillo/día.

Según su psicopatología los pacientes se clasificaron en 
2 grupos:

1. Con psicopatología previa severa que contraindicaba el
tratamiento dietético.

2. Con psicopatología previa leve-moderada y sin psicopa-
tología en los que se iniciaba conjuntamente el tratamiento
psicológico y dietético.

El tratamiento inicialmente era individualizado y en colabo-
ración con la nutricionista para más tarde incorporar al pa-
ciente a una terapia de grupo con seguimiento homogéneo.
Para acceder al grupo se debía cumplir tres premisas:

1. Regularidad en el cumplimiento de la dieta (valorado por
autorregistro).

2. Instauración y regularidad en la actividad física (valora-
do por autorregistro).

3. Disminución del peso (evaluado por la nutricionista).
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La nutricionista realizaba una anamnesis nutricional, una
encuesta alimentaria controlada mediante el método de recor-
datorio de 24 h52 y una evaluación antropométrica según las
técnicas de medición dictadas por la oficina regional de la
OMS53. Se consideró obesidad ginoide a un índice cintura/ca-
dera < 0,90 para la mujer y < 1 para el varón, y obesidad cen-
tral a un índice cintura/cadera > 1 para varones y > 0,90 para
mujeres.

A continuación se dotaba a los pacientes de una dieta con-
vencional, equilibrada y personalizada, educación alimentaria
y actividad física controlada.

Método estadístico

Los resultados se han expuesto como media y desviación
estándar (X

–
± DE).

Para comparar la primera con la última determinación en
cada paciente (ya sea al perder 5, 10, 15, 20 o 25 kg de peso)

se ha creado una variable llamada ULT. El test estadístico fue
el t-test pareado.

Para determinar si la evolución de los test funcionales es
significativa o no según la pérdida de peso se han comparado
tres determinaciones: al inicio, y tras una pérdida de 5 y 10
kg. El test utilizado para ello ha sido el análisis de la variancia
para medidas repetidas (ANOVA).

Se consideró diferencia significativa un valor de p < 0,05.
El estudio se realizó con el programa SPSS para Windows.

Resultados

Las características de los 40 pacientes reclutados du-
rante un año se expresan en la tabla I.

Tras la evaluación inicial, 3 pacientes abandonaron
totalmente el estudio en el primer mes de seguimiento
alegando dificultad en acudir a los controles periódicos
y uno rechazó el apoyo psicológico.

Los resultados en cuanto a pérdida ponderal de los 37
enfermos que completaron el tratamiento se detallan en
la tabla II.

Durante su seguimiento se objetivó una reducción de
peso mayor que la conseguida al final del tratamiento,
así 26 pacientes (70,2%) lograron adelgazar más de 10
kg recuperando peso 4 de ellos al final del estudio. Este
hecho se relacionó con transgresiones dietéticas durante
las fiestas de Navidad (fig. 1). Ningún paciente ganó
peso durante el estudio y un paciente terminó el segui-
miento con el peso inicial.

En los 26 pacientes que consiguen perder más de 10
kg de peso a lo largo del estudio el pliegue tricipital (

–
X ±

DE) pasa de 25,70 ± 9,44 a 19,88 ± 8,03 cm (p < 0,001)
y la relación perímetro cintura/cadera de 1,03 ± 0,07 a
0,95 ± 0,08 cm (p < 0,002).
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TABLA I
Características del grupo en cuanto a datos antropométricos,

tipo de obesidad y función pulmonar al inicio del estudio

n = 40

Edad (años) 49,92 ± 7,15
Sexo (V/M) 24/16
Peso (kg) (rango) 111,34 ± 15,76 (86,5-150)
IMC (kg/m2) (rango) 40,43 ± 5,57 (35-63,1)
Obesidad central/ginoide (%) 92,5/7,5
FVC% 85,40 ± 23,01
FEV1% 85,09 ± 22,91
FEV1%/FVC% 74,81 ± 11,24
TLC% 101,81 ± 14,74
RV% 109,38 ± 33,89
FRC% 98,36 ± 22,35
PaO2 (mmHg) 76,17 ± 11,74
PaCO2 (mmHg) 42,94 ± 9,2
SAS/no SAS (n) 27/13
Fumadores/no fumadores (n) 14/26

IMC: índice de masa corporal; FVC: capacidad vital forzada; FEV1: volumen es-
pirado máximo en 1 s; TLC: capacidad pulmonar total; RV: volumen residual;
FRC: capacidad residual funcional; PaO2: presióna arterial de oxígeno. PaCO2:
presión arterial de anhídrido carbónico; SAS: pacientes con síndrome de apnea
obstructiva del sueño. Valores expresados como media y desviación estándar.

TABLA II
Resultados en términos de adelgazamiento 

al final del estudio

Descenso (kg) N.o de casos %

0 a 4,9 8 21,6
5 a 9,9 7 18,9

10 a 14,9 4 10,8
15 a 19,9 7 18,9
20 a 24,9 8 21,6
más de 25 3 8,1

Total 37 100

Fig. 1. Evolución de la media (DE) del peso del grupo en 4 fases de la in-
tervención: reclutamiento, inicio del tratamiento, peso mínimo logrado y
peso al final del estudio.
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TABLA III
Evolución de los datos analíticos en sangre en el grupo de los que consiguen un descenso de 10 kg de peso

N = 26 Inicio Pérdida de 5 kg de peso Pérdida de 10 kg de peso

Glucosa (mg/dl) 141,63 ± 48,82 123,65 ± 22,51 108,85 ± 14,54
Colesterol (mg/dl) 233,72 ± 43,53 204,20 ± 40,16 211,31 ± 36,34
Triglicéridos (mg/dl) 202,45 ± 108,97 105,00 ± 32,22 84,08 ± 26,95
Ácido úrico (mg/dl) 6,50 ± 2,06 5,86 ± 1,42 5,55 ± 1,68

Datos analíticos en sangre expresados como media y desviación estándar al inicio y tras 5 y 10 kg de pérdida de peso.



En la tabla III se expresan las variaciones en la analí-
tica en sangre de los 26 pacientes que descendieron 10
kg de peso. Los valores de hematócrito y hemoglobina
estaban en rango de referencia salvo en dos pacientes no
fumadores que eran portadores de obstrucción crónica al
flujo aéreo y SAS leve concomitante y se normalizaron
tras la pérdida de peso de 16 y 22 kg, respectivamente.

Presentaban una tensión arterial diastólica (TAD) su-
perior a 95 mmHg 15 enfermos (40,5%). En 12 pacien-
tes se normalizaron las cifras al final del tratamiento, en
8 de ellos asociado únicamente a un descenso ponderal
mayor de 10 kg, y en 4 existía un tratamiento con CPAP

concomitante. No se modificó ninguna terapéutica que
el paciente estuviera realizando previamente.

De los 37 pacientes estudiados, 6 (16,2%) presenta-
ban obstrucción crónica al flujo aéreo y de ellos 3 tenían
un SAS asociado (síndrome Overlap). Presentaban cifras
de PaCO2 > 45 mmHg sólo 3 pacientes, 2 restrictivos
con SHO y uno obstructivo con SAS concomitante.

Los resultados de función respiratoria en los 37 pa-
cientes que siguieron el tratamiento se expresan en la
tabla IV.

Para determinar si la evolución en los parámetros
funcionales respiratorios, según la pérdida de peso, es
significativa o no y se correlaciona con ella, se ha reali-
zado una comparación entre las determinaciones al ini-
cio, tras perder 5 kg y tras perder 10 kg (tabla V).

La evolución de los parámetros de poligrafía respira-
toria en los 26 pacientes que perdieron 10 kg de peso,
tanto SAS como no SAS, se expresan en la tabla VI. Se
inició tratamiento con CPAP en 12 pacientes; 11 de
ellos adelgazaron al menos 10 kg, lográndose retirar el
tratamiento mecánico ventilatorio a 2 de ellos y reducir
la presión de control desde 10,41 ± 2,06 hasta 7 ± 2,86
cmH2O (p < 0,001).

En el área psicológica, el 36% de nuestro grupo pre-
cisó tratamiento psicológico previo al dietético, el 44%
presentaba una psicopatología leve-moderada que podía
compatibilizar los dos tratamientos y el 19% no presen-
taba ninguna psicopatología.

Entre los 36 pacientes que realizaron tratamiento
psicológico obtuvimos unos resultados puntuales en
cada uno de los tests aplicados en la historia clínica
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TABLA IV
Resultados funcionales al inicio y al final 

de la intervención terapéutica

N = 37 Inicio del tratamiento Final del tratamiento p

FVC (l) 3,68 ± 1,08 3,91 ± 1,09 < 0,005
FEV1(l) 2,78 ± 0,87 3,09 ± 0,90 < 0,001
FEV1/FVC% 75,29 ± 10,14 78,93 ± 10,20 < 0,005
TLC (l) 5,98 ± 1,42 5,90 ± 1,30 NS
FRC (l) 3,02 ± 0,80 3,07 ± 0,82 NS
RV (l) 2,10 ± 0,67 1,95 ± 0,61 < 0,05
ERV(l) 0,99 ± 0,47 1,25 ± 0,56 < 0,05
PaO2 (mmHg) 76,17 ± 11,17 85,57 ± 12,83 < 0,001
PaO2 (mmHg) 42,94 ± 9,20 40,80 ± 4,94 NS
SatO2(%) 94,05 ± 3,46 95,80 ± 2,63 < 0,001

FVC: capacidad vital forzada; FEV1: volumen espirado forzado en el primer se-
gundo; TLC: capacidad pulmonar total; FRC: capacidad residual funcional; RV:
volumen residual; ERV: volumen de reserva espiratoria; PaO2: presión arterial de
oxígeno; PaCO2: presión arterial de anhídrico carbónico; SatO2: saturación arte-
rial de oxígeno; NS: no significativo. Resultados expresados como media y des-
viación estándar.

TABLA V
Evolución de la función respiratoria tras adelgazar 5 y 10 kg de peso

N = 26 Inicio Pérdida de 5 kg de peso Pérdida de 10 kg de peso **

FEV1 (l) 2,82 ± 0,78 3,07 ± 0,81 3,14 ± 0,85 p < 0,001
FVC (l) 3,78 ± 1 3,88 ± 0,99 3,96 ± 0,98 p < 0,05
TLC (l) 6,13 ± 1,62 5,95 ± 1,52 6,17 ± 1,52 NS
FRC (l) 3,10 ± 0,97 3,16 ± 0,94 3,40 ± 1,12 NS
RV(l) 2,13 ± 0,85 1,93 ± 0,61 2,03 ± 0,69 NS
ERV (l) 0,99 ± 0,45 1,25 ± 0,48 1,48 ± 0,52 P < 0,001
PO2 (mmHg) 77,71 ± 11,20 84,04 ± 9,59 86,63 ± 9,52 p < 0,001
PCO2 (mmHg) 41,88 ± 6,27 40,71 ± 4,24 40,29 ± 4,13 NS
SatO2 (%) 94,67 ± 2,65 96,17 ± 1,34 96,46 ± 1,06 p < 0,001

Valoración de los cambios en la función pulmonar tras dos niveles de adelgazamiento. **Test de variancia para medidas repetidas (ANOVA); NS: no significativo.

TABLA VI
Evolución de los parámetros de la poligrafía respiratoria tras adelgazamiento de 10 kg de peso

Grupo de pacientes SAS (n = 20) Grupo de no SAS (n = 6)

X Dif X IC del 95% p
–
X Dif X

–
IC del 95% p

IAH/h A 43,95 21,70 12,07; 31,3 0,000 A 3,4 –2,6 –8,79; 3,58 0,31
B 22,25 B 6,0

SatO2 A 63,2 –14,1 –19, 6; –8,6 0,000 A 74,4 –4,2 –17,8; 9,4 0,44
mín (%) B 77,3 B 78,6
SatO2 A 85,6 –2,85 –4,38; –1,32 0,001 A 90,2 –1 –2,9; 0,9 0,23
med (%) B 88,4 B 91,2
SatO2 A 31,9 14,4 6,15; 22,6 0,002 A 3,75 1,8 –1,57; 5,17 0,19
–90 (%) B 17,5 B 1,95

SAS: pacientes con IAH/h ≥ 10; IAH/h: índice apnea-hipopnea/hora de registro; SatO2 mín: pico mínimo de saturación de O2; SatO2 med: saturación media de O2; SatO2-
90: porcentaje del tiempo con SatO2 inferior al 90%; IC del 95%: intervalo de confianza del 95%; X

–
: media; Dif X

–
: diferencia entre las medias; A: parámetros al inicio; B:

parámetros tras adelgazamiento de 10 kg.



psicológica. Así, los resultados de las dimensiones so-
máticas de la escala SCL-90 R de Derogatis, en su ver-
sión española de González de Riveta et al54 y la ansie-
dad se expresan en la tabla VII. El 41,8% no son
depresivos, el 27,7% tienen una depresión leve, el
19,4% moderada y tan sólo un 11,1% grave. La rela-
ción de pareja por EAM era valorada como positiva en
el 43,75% de los pacientes, teniendo el otro 56,25% un
mal ajuste marital. Existe una alteración de la valora-
ción de la imagen corporal y de la propia conducta ante
la ingesta en la totalidad del grupo. Ningún paciente te-
nía una alteración psiquiátrica que supusiera exclusión
del programa.

Eran fumadores 14 pacientes (35%), 13 de ellos va-
rones. Este dato no fue revaluado por no ser la finali-
dad del trabajo el tratamiento del hábito tabáquico. In-
gerían alcohol en la evaluación inicial 23 pacientes,
reduciendo su consumo al final del tratamiento 10 de
ellos.

Discusión

En España7, el 7,8% de los adultos tienen un IMC ≥
30 y se supone que este porcentaje aumentará en los
próximos años como en otros países55.57.

En los EE.UU. el coste directo de la obesidad no tra-
tada supone el 5,5% de todos los gastos médicos57,58 y a
éstos hay que añadir los costes sociales o indirectos y
personales de esta enfermedad58.

Todo esto hace pensar que los programas de preven-
ción de la obesidad en la adolescencia, mediante pautas
de modificación de conducta, dieta y ejercicio59, serían
el método más adecuado y económico de abordar el
problema en el próximo milenio.

Sin embargo, actualmente ya contamos con un núme-
ro creciente de pacientes que precisan una actitud tera-
péutica.

El tratamiento de la obesidad se ha abordado con mé-
todos conservadores29-30 y cruentos31-33 con resultados y
costes difíciles de comparar.

Nosotros hemos optado por poner en marcha un tra-
tamiento multidisciplinario en función de los buenos re-
sultados del mismo reflejados en la bibliografía34-36.

Creemos que en el grupo de pacientes estudiados he-
mos probado su eficacia porque ningún enfermo aban-
donó la dieta instaurada y el 78,3% perdió, al menos, 5
kg de peso. El 81% presentaba algún grado de psicopa-
tología que justifica la colaboración de un psicólogo60,61.
El 80% mejoró las cifras de TAD. El 50% normalizó los
patrones analíticos. En cuanto a la función pulmonar
mejoran, de forma significativa, FVC, FEV1, ERV, PaO2
y SatO2, y se consigue, en portadores de SAS, el des-
censo de IAH/h y la reducción en la presión de control
del síndrome con CPAP.

Aunque no fue realizada ninguna intervención qui-
rúrgica somos conscientes de que el 22% de nuestro
grupo, que perdió menos de 5 kg de peso, podría ser
subsidiario de ella si el seguimiento hubiera sido a más
largo plazo62.

En el cálculo del coste del tratamiento de la obesidad
estamos de acuerdo en que en la actualidad debe ser
más indicativo que autoritario a la hora de elegir una
pauta terapéutica63.

Hasta la fecha no han sido publicados análisis coste-
beneficio comparativos entre tratamientos multidiscipli-
narios y otros tratamientos de la obesidad64. Pero pensa-
mos que la publicación de nuevas estrategias65, la
existencia de tratamientos farmacológicos efectivos66 y
la incorporación de técnicas quirúrgicas de baja morbi-
mortalidad67 hacen necesario ese análisis. En nuestra
opinión quizás el IMC ≥ 35 es un corte demasiado am-
plio para este análisis ya que engloba los grados III y
IV de obesidad de Garrow. Nosotros creemos que el
abordaje inicial de estos obesos debe ser multidiscipli-
nario e incruento, pero por la duración del seguimiento
no podemos decir si un obeso mórbido (IMC ≥ 40) ten-
dría una mejor relación coste-beneficio con una cirugía
precoz, sobre todo desde la introducción de técnicas
menos agresivas67.

No obstante, queremos hacer hincapié en que los
obesos con IMC ≥ 35 acuden a servicios de neumología
por problemas funcionales respiratorios derivados de la
obesidad y se hace necesaria la colaboración de nutri-
cionistas, psicólogos y cirujanos para abordar la proble-
mática en su conjunto.

Conclusiones

A la luz de los resultados obtenidos trabajando con
un grupo de pacientes que procedían de la clínica diaria
en los que se hacía necesaria una actitud en la práctica,
podemos concluir que dada la problemática de salud
pública que constituye la obesidad, en ocasiones desde
la adolescencia, se debería contar con unidades de dife-
rente grado de actuación, desde la medicina primaria
hasta el hospital terciario.

Trabajar de forma coordinada con otros profesiona-
les y con controles adecuados puede mejorar la cola-
boración por parte del paciente, como lo pone de ma-
nifiesto el 7,5% de abandonos frente al 15-20%
esperado.
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TABLA VIIa
Grados de ansiedad

N = 40 Stai (R) Stai (E)

0-33 Leve 19,4% 30%
34-66 Moderado 41,6% 50%
67-100 Severo 38,8% 20%

Porcentaje de pacientes que presentan distintos grados de ansiedad agrupándolos
en tres niveles según la puntuación obtenida en los tests. Stai (R): rasgo de ansie-
dad; Stai (E); estado de ansiedad.

TABLA VIIIb
Puntuación comparativa entre población general53

y grupo estudiado según SCL-90R

FOB PSI ANS HOS SEN SOM PAR OBS DEP

PG 0,2 0,2 0,4 0,4 0,4 0,5 0,4 0,5 0,7
Grupo 0,4 0,4 0,6 0,7 0,9 0,9 0,9 1,1 1,0

FOB: ansiedad fóbica; PSI: psicoticismo; ANS: ansiedad; HOS: hostilidad; SEN:
sensibilidad interpersonal; SOM: somatización; PAR: ideación paranoide; OBS:
obsesivo-compulsivo; DEP: depresión; PG: población general.



Creemos que estas pautas de abordaje no quirúrgicas
llegan a conseguir descensos ponderales con mejoría en
la función pulmonar y en la severidad del SAS que po-
drían contribuir a rebajar el grado de morbimortalidad.
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