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Calidad de vida y obesidad mdérbida

La Organizacién Mundial de la Salud define la calidad de vida como un estado de completo
bienestar fisico, mental y social.! Otros autores la han definido sobre la base de las necesidades en
cuatro areas fundamentales en la vida: 1) necesidades bioldgicas basicas (suefio, comida, sexo,
salud, adecuadas condiciones fisicas), 2) necesidad de contacto con otras personas, 3) necesidad
de variedad <zan las actividades diarias y 4) necesidad de actividades con sentido y provechosas
para la vida.

Los pacientes con obesidad, y muy especialmente los que tienen obesidad moérbida, tienen muchas
alteraciones en funciones fisicas corporales que limitan su calidad de vida (respiracién
entrecortada, trastornos del suefio, hambre patoldgica, deterioro en las relaciones sexuales,
sudoracion excesiva, incontinencia urinaria, incapacidad para el aseo personal y limitaciones en la
deambulacion). Todo este tipo de problemas descritos en pacientes con obesidad moérbida se
relacionan con el exceso de peso.> Los pacientes que son sometidos a cirugia de reduccién
gastrica son considerados una buena poblacién para estudiar el efecto de la pérdida de peso en la
calidad de vida, ya que el tratamiento quirdrgico generalmente resulta en una importante pérdida
de peso.® Como cambios mas directos en la calidad de vida tras la cirugia se han definido
aumento en la tasa de empleo, disminucién del ausentismo laboral y del dolor fisico, con aumento
de la interaccién social.'°'> En otros estudios también se ha descrito empeoramiento de la calidad
de vida de los pacientes intervenidos.®’

Para la evaluacién de la calidad de vida existen dos tipos de instrumentos de medida: los llamados
"especificos" especialmente disefiados para valorar la calidad de vida en la obesidad; y los
llamados "genéricos", los cuales se utilizan para valorar la calidad de vida en trastornos crénicos.®
El criterio de eleccién de un tipo u otro no es bien conocido, y se pueden utilizar en forma
complementaria. A favor de los instrumentos especificos esta el hecho de que son mas sensibles
para la deteccidn de cambios clinicos que puedan existir en la enfermedad en estudio. Con los
genéricos se pueden valorar mejor los cambios inesperados de cualquier enfermedad o estado de
salud, ademas de facilitar la comparacion entre diferentes subgrupos de la poblacién general. **

Conducta alimentaria y obesidad mérbida

Los pacientes con obesidad mérbida son considerados psicoldgicamente diferentes, quiza porque
ellos no pueden disciplinar sus habitos alimentarios de la misma forma que el resto de la poblacion
general. Aunque la existencia de obesidad mdrbida no necesariamente indica patologia
psiquiatrica, se considera que la existencia de determinados patrones de comportamiento y
modelos de personalidad influyen en la ingesta caldrica y en el gasto de energia, y

3



Coleccion Trabajos Distinguidos, Serie Salud Mental, Volumen 8, Nimero 1

consecuentemente en la pérdida de peso. La identificacién de estos factores es de gran importancia
en la evaluacién psiquiatrica de estos enfermos.*®

Los trastornos alimentarios y las conductas alimentarias anémalas son elementos comunes en
pacientes con obesidad mérbida. Se han descrito en estos enfermos mayor tasa de trastorno por
atracon (binge eating disorder), bulimia nerviosa, sindrome de ingesta nocturna (night eating
syndrome), trastorno alimentario nocturno (nocturnal eating disorder), exceso de ingesta hidrica,
insatisfaccién corporal y comportamiento alimentarios desestructurados. Este tipo de pacientes
podrian estar en riesgo de tener una ganancia de peso importante tras la cirugia.>?%?! También se
ha descrito que los pacientes que demandan el tratamiento quirlrgico presentan una conducta
alimentaria mas desestructurada, con predominio de elementos de desinhibicion y sensacién de
hambre continua, que hacen que con mas probabilidad soliciten el tratamiento.*®

La insatisfaccion corporal es uno de los malestares psicolégicos mas importantes en estos
pacientes. Sienten asco por sus cuerpos y piensan que el resto de la gente los ve con desprecio, lo
que dificulta sus relaciones interpersonales.??%3

Aunque la pérdida de peso tras la cirugia es al principio muy satisfactoria en la mayoria de los
pacientes se ha descrito que el mantenimiento de dicha pérdida es menos importante a lo largo del
tiempo.2*2® En este sentido se indica que hay pacientes que tienen conductas alimentarias
andmalas que afectan el resultado quirtrgico, como puede ser una ingesta importante de liquidos y
comida (dulces y alimentos de alto contenido caldrico) con la consiguiente pérdida insuficiente de

peso 29-31

Psicopatologia y obesidad moérbida

En lineas generales se ha descrito que entre 30% y 50% de los pacientes con obesidad mérbida
gue son evaluados en programas de cirugia gastrica presentan patologia psiquiatrica susceptible de
estudio y tratamiento.”> 3233 presentan mayor probabilidad de ser diagnosticados por depresién
mayor, agorafobia, fobia simple, trastorno por estrés postraumatico, bulimia nerviosa, trastorno
por atracén y uno o mas trastornos de la personalidad (fundamentalmente histriénico, borderline,
pasivo-agresivo y evitativo). También se ha visto asociacién entre el trastorno por estrés
postraumatico e historia de abuso sexual. El nuevo concepto de trastorno alimentario, el trastorno
por atracon (pacientes que comen de forma compulsiva y en mayores cantidades sin utilizar
mecanismos compensatorios) estd asociado hasta en un 30%.%°

Tras la cirugia, los sintomas psicoldgicos suelen mejorar a medida que se pierde peso;?*3%3’ si bien
algunos estudios destacan un empeoramiento del estado psicoldgico, con predominio de reacciones
depresivas.3®:3°

La edad de inicio de la obesidad en la infancia se ha relacionado con mayor cantidad de sintomas
psicoldgicos, lo que apoya la idea de que este tipo de obesidad es mas refractaria al tratamiento.*°

Personalidad y obesidad morbida

Diferentes estudios analizaron la personalidad de los pacientes con obesidad mérbida. Por un lado,
ciertos estudios no encuentran una personalidad especifica;*'*> por otro, estan los que detectaron
personalidades patoldgicas y las relacionan con el prondstico posquirdrgico. En este sentido hay
articulos que han encontrado una mayor tasa de trastornos de la personalidad pasiva- agresiva,
dependientes y de inestabilidad emocional.>***> Segln este planteamiento el enfermo tendria una
apariencia pasiva en su vida diaria, expresandose hostil y con poco control de sus impulsos en

determinadas situaciones.*®

Asimismo, el paciente con obesidad moérbida que busca tratamiento para su obesidad se define
como un enfermo con mayor tasa de trastornos de la personalidad,*’ que hace que busque el
tratamiento con mas frecuencia.*® En este sentido se intentd correlacionar el perfil preoperatorio
del enfermo con la evolucidén tras la cirugia, de manera que ciertos trastornos de la personalidad se
relacionaron con insuficiente pérdida de peso,!'*° entre ellos personalidades psicopaticas y limite,>°
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que dificultarian la adaptacion del paciente a los nuevos habitos alimentarios impuestos por la
cirugia.

Relaciones de pareja y obesidad morbida

La obesidad modrbida estad asociada con un gran numero de problemas sociales debido a los
prejuicios existentes hacia la obesidad en la cultura occidental. Las personas obesas son menos
aceptadas en los colegios, tienen mas dificultades para encontrar trabajo y cuando lo encuentran
sus salarios son menores a los de personas con peso normal.’! Asi, se han descrito altas tasas de
dificultades en las relaciones interpersonales y en la vida sexual de estos enfermos,*? con
sentimientos de desmoralizacién ante los prejuicios y la intolerancia social.

La relacién de pareja es muy importante en el enfermo con obesidad morbida que es candidato a
cirugia gastrica para perder peso. Se ha descrito que para un buen resultado posquirdrgico es
necesario un entorno social, familiar y de pareja adecuado,'® incluso algunos centros han llegado a
afirmar que la falta de apoyo social deberia ser considerada una contraindicacion para la cirugia.>

Gran numero de autores han apuntado que las familias de pacientes obesos estan alteradas
emocionalmente,3**:>* y han descrito importantes tasas de inestabilidad matrimonial,®>>® las que
podrian crear dificultades para perder peso tras la cirugia.®’

Valoracion clinica de los pacientes antes de ser intervenidos

El equipo multidisciplinario es el mas adecuado para el estudio de los pacientes con obesidad
morbida. El cirujano, internista, endocrindlogo, psiquiatra, fisioterapeuta, enfermero y anestesista
son los principales profesionales que se ven involucrados para un correcto manejo y tratamiento de
los pacientes.

La funcién del psiquiatra en la evaluacién del paciente con obesidad mdrbida es determinar qué
opcion de tratamiento es la mas adecuada desde el punto de vista psicoldgico del enfermo, analizar
si existe contraindicacién psiquiatrica a la intervencion quirdrgica y dar asesoramiento al paciente
respecto del tratamiento y seguimiento posquirdrgicos. Para todo esta compleja evaluacion se
recomienda la realizacidn de entrevistas clinicas, tests psicolégicos y valoraciéon del
comportamiento del enfermo por un minimo de tres meses antes de la operacién.t%58>° 1.
Entrevista clinica

Es el principal elemento de la valoracion psiquiatrica. En este proceso se debe obtener informacion
sobre el problema de peso, intentos anteriores para perder peso y estados psicoldgicos previos del
paciente, expectativas y actitud hacia todas las opciones de tratamiento. En este sentido, una
entrevista semiestructurada es lo mas adecuado para esta evaluacion.

Al principio de la entrevista se debe calmar y tranquilizar al paciente, explicarle la necesidad de la
valoracién psiquiadtrica antes de ser intervenido para evitar prejuicios y recelos en la entrevista.

Historia del peso: el enfermo debe describir cdmo han sido los cambios en su peso desde la
infancia, con especial interés en el inicio de la enfermedad, la existencia de factores estresantes y
pérdidas afectivas relacionadas con el peso, el peso mas bajo y el peso mas alto que ha tenido a lo
largo de su edad adulta y su peso actual. Los antecedentes familiares de obesidad también son
muy importantes.

Intentos de pérdida de peso y tratamientos previos: es importante preguntar al paciente el nimero
de veces que realizd tratamiento para perder peso, asi como los métodos que empled (dieta,
ejercicio, medicacién, cirugia, tratamiento psicolégico). La cantidad de pérdida de peso en relacion
con el método utilizado también puede ser de interés, asi como qué factores dificultaron la pérdida
de peso con algunos métodos. En este sentido se puede conocer qué actitud y manejo mantiene el
enfermo en cuanto a su problema de peso.

Habitos alimentarios: los enfermos deben saber describir como es el patrén de alimentacién que
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realizan diariamente, incluidas frecuencia y composicién (tipo de comida y cantidad), asi como
posibles desencadenantes de periodos de sobreingesta alimentaria. Es de ayuda que el enfermo
realice una lista de los alimentos consumidos en el dia anterior.

Sintomas de trastornos alimentarios: los pacientes con obesidad mérbida a menudo presentan
sintomas (actuales o pasados) asociados con trastornos alimentarios, como atracones, vomitos,
abuso de laxantes y ayuno. Si persisten estos sintomas se debe contraindicar el tratamiento
quirurgico hasta un estudio y tratamiento mas exhaustivo del enfermo.

Actividad fisica: los datos mas importantes relacionados con el ejercicio fisico son los que tienen
relacidn con la actividad fisica cotidiana (caminar, subir o bajar escaleras, ir de compras), sin
menospreciar la actividad fisica programada (gimnasia, tenis, correr).

Expectativas del enfermo ante el tratamiento: algunos pacientes quieren ser intervenidos sobre la
base de motivaciones erréneas, como evitar el fracaso del matrimonio, intentar perder una
cantidad de peso irreal, para experimentar cambios drasticos en su vida con la pérdida de peso o
ser pasivo ante el tratamiento. Otros enfermos se consideran fracasados para conseguir una
adecuada pérdida de peso. Este tipo de actitudes y expectativas deben ser aclaradas antes de
iniciar el tratamiento.

Antecedentes psiquiatricos: se debe averiguar la historia psiquiatrica previa asi como cual es el
estado mental actual del paciente. Los antecedentes familiares psiquiatricos pueden ser de interés.
Ciertos diagndsticos psiquiatricos —como psicosis, dependencia de drogas, cuadros ansiosos o
depresivos graves, trastornos de la personalidad (impulsivos), retraso mental y demencias-
pueden ser una contraindicacién para el tratamiento quirargico.

Historia social: una pequena historia del ambito social donde vive el enfermo puede ayudar a
completar la entrevista, con especial interés en la situacién de pareja y su satisfaccion con ella,
comportamiento sexual, situacién laboral y actividades de tiempo libre, historia de abuso (fisico o
psiquico) y acontecimientos vitales. Por ejemplo, podria ser importante resolver ciertas dificultades
(como los problemas de pareja) antes de iniciar el tratamiento.

2. Tests psicologicos

Afiadidos a la entrevista clinica, los tests psicoldgicos pueden servir de ayuda en el estudio de
estos enfermos. Entre los que podemos utilizar se encuentran aquellos que valoran la conducta
alimentaria, como The Eating Disorder Inventory 1 y 2,5%®! The Binge Eating Scale,3* The Three
Factor Eating Questionnaire;?? el estado psicolégico puede evaluarse con The Symptom Chek List
90 Revised,®? la Escala de Depresion de Beck,®® la Escala de Depresién de Hamilton;® la
personalidad, con The Millon Clinical Multiaxial Inventory-II,% The Minnesota Multiphasic
Personality Inventory,®® The International Personality Disorders Examination;®” asi como estudios
mas especificos de las relaciones de pareja o de la calidad de vida.

Nunca se debe cometer el error de que los resultados de los tests psicoldgicos sustituyan los datos
obtenidos en la entrevista clinica. Solo servirian de apoyo a los datos obtenidos primariamente.
3. Manejo del comportamiento del individuo

Es necesario monitorizar los habitos alimentarios y el ejercicio fisico diario durante la fase de
valoracidn clinica como ayuda para completar el estudio del paciente.
Factores clinicos y cambios psicosociales asociados a la pérdida de peso tras la cirugia

Una vez realizada la intervencion quirdrgica, la preocupacion de los clinicos es analizar qué
variables se asocian con buen o mal prondstico de la pérdida de peso. En este sentido se ha
descrito que la pérdida de peso es mayor cuanto mas peso tenga el paciente el dia que es
intervenido®®:%%®° y cuanto mas joven es.*® Aunque la pérdida de peso al principio de la
intervencion es satisfactoria, muchas investigaciones apuntan a que el mantenimiento de la
pérdida de peso a largo plazo no es tan satisfactoria.?%42®
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Los pacientes con obesidad morbida sometidos a cirugia de reduccion gastrica son considerados

una buena poblacién para estudiar el efecto de la pérdida de peso en su funcionamiento

psicosocial, ya que el tratamiento quirdrgico generalmente resulta en una importante pérdida de
6-8

peso.

La mejoria psicoldgica que se produce en estos enfermos tras la cirugia se describié como
independiente de la técnica quirdrgica, lo que sugiere que la psicopatologia preoperatoria es un
simple resultado de la obesidad modrbida y que puede ser reversible con una satisfactoria pérdida
de peso.%°72 En este sentido algunos estudios encontraron mejoria en la satisfacciéon
corporal,®%737% en la calidad de vida'®”° y estabilidad de la estructura de la personalidad
(disminuyen los elementos de inestabilidad emocional, inseguridad y dependencia)*® en pacientes
con adecuada pérdida de peso.

Pacientes

Se realiz6é un estudio transversal en el que fueron valorados psiquiatricamente 100 pacientes con
obesidad mérbida (85 mujeres, 15 hombres) sometidos a cirugia de reduccion gastrica
(gastroplastia vertical con bandas) para perder peso, en la unidad de obesidad clinica del Hospital
Clinico Universitario San Carlos, de Madrid. A pesar del pequefio nimero de pacientes con sexo
masculino, al final del estudio realizaremos una comparacién entre los resultados obtenidos para
ambos sexos, centrandonos fundamentalmente en el estudio de la poblacién femenina para los
resultados obtenidos.

Antes de la intervencidn quirirgica todos los pacientes fueron valorados por dos psiquiatras del
Servicio de Interconsulta y Psiquiatria de Enlace, sin que se objetivase patologia psiquiatrica ni
contraindicacion a la cirugia gastrica. Tras la cirugia, los pacientes eran derivados por el servicio de
endocrinologia, aproximadamente un afio y medio después, para realizar una valoracion
psiquiatrica y detectar aquellos enfermos en riesgo de presentar patologia psiquica que fueran
susceptibles de tratamiento o seguimiento clinico. Una vez evaluados, si no presentaban patologia
manifiesta se les daba el alta psiquiatrica y seguian bajo control por endocrinologia y cirugia.

Entrevista clinica psiquiatrica

Una vez operado el paciente y valorado por el endocrindlogo, se derivaba al servicio de psiquiatria,
donde se procedia a la valoracion clinica. A cada paciente se le explicaba la necesidad de
valoracién psiquiatrica una vez que eran intervenidos.

La entrevista clinica inicial era la habitual ante cualquier paciente psiquiatrico. Se procedia a
valorar: edad, estado civil (soltero, casado, separado o divorciado, viudo), nucleo familiar (se
valoraba en numero de personas y parentesco familiar), existencia de pérdidas afectivas
(fallecimientos, hijos fuera de casa, etc.), relacion de pareja (si era negativa, se valoraba duracién
y relacion con el problema de sobrepeso), nivel de estudios (primarios, medios, superiores),
situacién laboral (activa, sin empleo, ama de casa), antecedentes personales psiquiatricos,
antecedentes personales médicos, antecedentes familiares, edad de inicio de la obesidad [se marcd
el punto de corte de la edad de inicio de la obesidad entre 12 y 13 afios para identificar el inicio de
la obesidad en la infancia (antes de los 12 afios) o en la adolescencia/adulto joven (después de los
13 afios); esta separacién se realizo para valorar las diferencias encontradas en el estado mental
de los pacientes intervenidos segun el inicio de la obesidad], motivo de la cirugia (por
malestar/riesgo fisico, psiquico o ambos), dia de la intervencion quirdrgica e indice de masa
corporal (IMC) (peso en kg/talla en m?), dia de la primera valoracién psiquiatrica e IMC, tiempo
entre cirugia y valoracion psiquiatrica, diagnostico psiquiatrico, tratamiento (psicoldgico,
farmacoldgico, habitos alimentarios).

Después de la valoracidn clinica el paciente procedia a rellenar los siguientes cuestionarios:

Escala de Calidad de Vida de Lancashire.”® Entrevista genérica para valorar la calidad de vida en
pacientes con enfermedades crdnicas. Consta de 9 dominios en los que se valora: trabajo y
educacion, tiempo libre y participacion en actividades recreativas, religion, finanzas, alojamiento,
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problemas legales y seguridad ciudadana, relaciones familiares, relaciones sociales y salud. Estos
dominios son evaluados con una Escala de Satisfaccidon con la Vida que va de 1 (no puede ser/estar
peor) a 7 (no se puede ser/estar mejor). Ademas la entrevista consta de otras areas como calidad
de vida percibida (es un promedio de la suma de todos los items de los primeros nueve dominios),
bienestar general, afectividad positiva, afectividad negativa, autoestima positiva, autoestima
negativa, opinién del paciente de su calidad de vida, opinion del clinico de la calidad de vida del
paciente y los ingresos mensuales del paciente.

The Binge Eating Scale.?* Es una entrevista estructurada de 16 items disefiada para estudiar la
conducta de los atracones y pensamientos asociados en poblacidon obesa. Identifica los pacientes
gue no tienen esta conducta de los que si los tienen (moderados o graves).

The Three Factor Eating Questionnaire.?? Es un cuestionario de 51 puntos que mide los aspectos
emocionales de la conducta alimentaria segun tres factores: restriccién (factor I), desinhibicion
(factor II) y hambre (factor III).

The Bulimia Investigatory Test-Edinburgh.”’” Es una escala autoaplicada desarrollada para la
deteccidn y descripcidén de la sintomatologia bulimica en los pacientes con trastornos alimentarios.
Consta de una subescala de sintomas y otra de gravedad.

The Eating Disorder Inventory.®® Es un cuestionario de 64 puntos desarrollado para valorar
diversos aspectos relacionados con la conducta alimentaria, el peso, la silueta y otros factores
psicoldgicos en los pacientes con trastornos alimentarios. Consta de las siguientes escalas:
tendencia o impulso a la delgadez, bulimia, insatisfaccidon corporal, ineficacia, perfeccionismo,
desconfianza interpersonal, conciencia interoceptiva y miedo a madurar. Como parametro de
disfuncién alimentaria global esta el EDI Total, que es la media aritmética de los 64 puntos.

The Symptom Check List 90 Revised.®? Es una entrevista autoadministrada que cuenta con 90
items que valoran el malestar psicolégico de la semana previa. La forman las siguientes escalas:
somatizacion, obsesidon-compulsion, sensitividad interpersonal, depresion, ansiedad, hostilidad,
ansiedad fdbica, ideacion paranoide y psicoticismo. Como parametro de funcionamiento global esta
el Indice de Gravedad General (GGI) que es la media aritmética de los 90 items.

Inventario Clinico Multiaxial de Millon.®> Consta de 13 categorias de personalidad (esquizoide,
fobica, dependiente, histridnica, antisocial, agresivo-sadica, compulsiva, pasivo-agresiva,
autodestructiva, esquizotipica, limite y paranoide) y de 9 sindromes clinicos (ansiedad,
histeriforme, hipomania, neurosis depresiva, abuso de alcohol, abuso de drogas, pensamiento
psicotico, depresidon mayor y trastorno delirante) que valoran los ejes II y I, respectivamente,
segun criterios DSM- III-R (APA, 1987). El contenido de este instrumento deriva de la teoria
biopsicosocial de Millon sobre la personalidad patoldgica y escalas de sintomas segun la creencia de
Millon de que los trastornos del eje I son extensiones del estilo de personalidad basica de una
persona.

The Enriching & Nurturing Relationship Issues, Communication & Happiness.’® Es un instrumento
usado para examinar problemas en las relaciones de pareja. Consta de 115 items [puntuados de 1
(muy en desacuerdo) a 5 (muy de acuerdo)] y 12 categorias: distorsion idealista, satisfaccion
marital, personalidad, comunicacién, resolucién de conflictos, manejo financiero, actividades de
tiempo libre, relaciones sexuales, hijos y matrimonio, familia y amigos, igualdad de roles y
orientacién religiosa. Caracteristicas generales de la muestra

Fueron estudiadas 85 mujeres con un rango de edad comprendido entre los 19 y los 66 afos, y con
una media de edad de 42.54 afios (DE 11.36). En lineas generales, la mayoria de la muestra
estaba constituida por mujeres casadas, con estudios primarios y actividad laboral (Tabla I).
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TABLA | : Caracteristicas generales de la muestra,

Estado civil
Casada 53 6235
Soltera 26 nse
Separadalivorciada ] 705
Estudios
Primanos 4% 6T
Meadios az a7 64
Superniores 3 588
Laboral
Acive 42 4841
Cresempleo 25 2941
Ama de Casa 4 1058
Jubiilads 4 1058

Como se puede observar en la tabla II, el inicio de la obesidad habia tenido lugar preferentemente
entre los 20 y los 30 afos, aunque hasta los 30 afios el inicio habia aparecido con una frecuencia
similar. El embarazo-parto fue la causa relacionada mas frecuentemente con el aumento de peso.
Casi 30% de la muestra relacion6 su problema de peso con la existencia de traslados,

fallecimientos familiares (pérdidas afectivas) o ambos.
TABLAIL Desarrolle v curse de [a obesidad,

Inicio da la obesidad
=12 anos 22 2588
12-20 anos 25 2841
2030 anos 26 058
=30 afios 12 14.11
Subida peso
Fubertad T 823
Embarazo-Paro 27 31,76
Problema familiar 3 9.4
Enfermedad 14 2255
Casarse 3 352
Mada 21 24,70
Pérdidas afectivas
=] 25 pris ¥
Mo B0 B0.G

En la tabla III se puede observar cdmo predomina el tener pareja, apareciendo en mas de un 30%
problemas de entendimiento en ellas.

TABLA I, Relaciones de pareja.

Fargja
i 0] BO&
Mo 25 94
Froblemas da pareja
Si 20 3333
o 40 B 56

La tabla IV refleja los motivos mas frecuentes por los que el paciente habia solicitado la operacion
quirurgica para resolver sus problemas de peso. Las causas fisicas fueron las mas frecuentes.

TABLA IV, Motivo de la cirugia.

Frecuencia

Motivo cirugia
Malastar fisico 54 R
Mlaizstar psiquico ] 05
Fisice y psiquico 25 294

En la tabla V describimos los antecedentes personales y familiares de los enfermos. Un 35% de
todas las pacientes han tenido antecedentes psiquiatricos previos y un 29% de sus familiares han
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padecido enfermedades endocrinometabdlicas.

TABLA Y, Antecedentes personales v familiares.

AF psiquiaticos
i a0 2524
Mo a5 G470
AF metabdlicos
i 20 2352
iy G5 T6.47
AF psigquidtricos
Si 15 17 54
Mo 70 8235
AF metabolicos
Si 25 294
Mo G0 BO.G

Comorbilidad psiquiatrica en pacientes con obesidad modrbida

Del total de 85 mujeres, se detectd patologia psiquiatrica en 25 de ellas (29.4%), de las cuales 20
tenian antecedentes personales psiquiatricos (80%), con diferencias altamente significativas (<y>2
= 9.446, p < 0.001). En 60 pacientes no se detectd patologia psiquiatrica (60.6%). Los
diagndsticos psiquiatricos mas frecuentes se observan en la tabla VI. Como se puede apreciar hubo
predominio de patologia afectiva y ansiosa.

TABLAYI. Diagnodsticos psiguidtricos.

Diagndstico Frecuencia
Trastornos del humor 19 76
Trastornos de ansiedad i0 40
Trastorno por atracén 4 16
Bnorexia nendosa 1 4
Bulimia nerviosa 1 4
Dependencia de alcohol 1 4

Si valoramos la existencia de otros procesos frecuentemente asociados con alteraciones mentales y
del comportamiento (cddigos Z de la CIE-10), encontramos la existencia de problemas en la
relacidon entre esposos o pareja (Z263.0) en 18 pacientes (72%), valorandola por la intensidad del
problema, sus afios de duracidn, asi como el grado de alteracién en el funcionamiento de las
pacientes. Calidad de vida y obesidad moérbida

En la tabla VII presentamos los resultados de las enfermas, seglin se haya detectado o no
patologia psiquiatrica. Vemos que las pacientes con patologia psiquiatrica presentan menor
satisfaccion con las relaciones sociales y salud.

TABLA V. Diferencias en la calidad de vida en los dos grupos estudiados.

Obesas con Obesas

patologia patologia

Media Meadia
TrabajofEducacin 4.50 1.598 KEq| 1.54 .
Tiempao Libra 453 1.1% By 090 ns
Feligion 5.3z 1.22 525 1.25 ns
Finanzas 36z 1491 Im 1.78 ns
Alojamisnto .20 118 5.4 049G ns
Froblemas Legales 62 092 560 093 ng
Felaciones Familiaras 522 1.36 588 1.0% ns
Relaciongs Socialas 53z 133 583 057 0.005
Salud 458 1.22 564 074 00001
Autovaleracion 491 0.58 516 061 n.s

Soélo predomind en los pacientes con patologia psiquiatrica la valoracion negativa en cuanto al
animo y la autoestima. Los pacientes sin patologia puntuaron mas en bienestar general, afectividad
y autoestima positiva. La calidad de vida medida por el paciente y por el clinico fue peor en el
grupo con patologia psiquiatrica.
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TABLA VIl. Diferencias en la calidad de vida en los dos grupos estudiados.
Obesas conl Obesas gin|
patclogia patologia

Media Media

Trabajo/Educacion 450 158 s 1.54 ns
Tiempa Libre 453 1.15 50 080 ns
Feligion 532 122 525 1.25 ns
Finanzas 392 191 301 1.78 ns
Algarmiento 5.20 1.18 544 0.4ag ns
Frablemas Legales kg 0.9z S.B0 099 ns
Relaciones Familiaras 522 1.36 B8 1.09 ns
Relaciones Socisles 532 1.33 593 057 0.005
Salud 458 1.22 L54 074 0.0001
Autovsloracian 441 0.5% 516 0,61 ns

No encontramos relacion entre edad de inicio de la obesidad y calidad de vida de los enfermos.

Mediante el analisis de regresion logistica vemos que la existencia de patologia psiquiatrica se
asocia con afectividad negativa (odds ratio [OR] = 5.90, IC 95% 2.19-15.14, p < 0.0001), de
forma que la existencia de animo adverso se asocia con mas probabilidad si hay patologia psiquica.

Los ingresos mensuales medios de la muestra fueron de 271.54 <+> 231.61 pesetas. No
encontramos diferencias significativas segun el sexo y el diagndstico psiquiatrico. Conducta
alimentaria y obesidad morbida

En la tabla VIII podemos observar los resultados en cuanto a la conducta alimentaria de nuestras
pacientes, segun se haya detectado o no patologia psiquiatrica. El grupo con patologia psiquiatrica
presentd mayores puntuaciones en atracones (medidos por el BES y el BITE), desinhibicion y
perfeccionismo. La disfuncion alimentaria en general (medida por el EDI Total) también fue mayor
en las enfermas con patologia psiquiatrica.

TABLA VI, Conducta Alimentaria en los dos grupos estudiados.
OEeSas con Obesas sin
patologla patologia
Media DE Media DE 1 P

Binge Eating Scale 1062 827 475 .24 3597 0001
TFEQ Restriccidn 1366 481 1182 4.0 ns
TEEQ Decinhibician 616 an7 233 258 3208 0004
TFEQ Hambre 412 408 250 205 ns
BITE 725 512 68 355 3108 00014
Tendencia delgadez 1058 485 505 532 ns
Bubmia 237 366 0.80 137 ns
Insatisfacidn corparal 1862 241 14.12 280 ns
Insficacia 562 5,73 285 252 ng
Parfeccionisma G&T 33 449 32 2958 Q002
Cesconfianza interpersonal 383 284 252 2 ns
Intgracencion 837 6,52 452 2592 s
Miedo a maduras 633 44 537 427 ns
E[| Total T8z 335 44 253 3108 0.001

Mediante el analisis de regresidn logistica vemos que la existencia de patologia psiquiatrica se
asocia con el BITE (OR de 1.169, IC 95% 1.03-1.32, p < 0.01) y con el EDI Total (OR de 1.432, IC
95% 1.14-1.79, p < 0.001).

La edad del paciente antes de la cirugia se asocia con el miedo a madurar (r = 0.295, t = 2.540, p
< 0.007), de forma que cuanta mas edad tiene el enfermo el miedo a crecer es mayor. La edad de
estos pacientes antes de ser operados es un predictor clinico de la conducta alimentaria (miedo a
madurar).

La edad de inicio de la obesidad se asocia con el miedo a madurar, de forma que los pacientes que
empiezan la obesidad después de los 13 afios puntlan mas (6.66 <+> 4.49) que los que
comienzan la obesidad antes de los 12 afios (4.22 <x> 3.37), con diferencias estadisticamente
significativas (t = -2.569, p < 0.01). Psicopatologia y obesidad mérbida

En la tabla IX se observan los resultados en cuanto a la psicopatologia detectada en nuestros
pacientes. El malestar psicoldgico fue mayor para las enfermas con patologia psiquiatrica, con
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mayores puntuaciones (por encima del GGI) en somatizacidn, obsesién-compulsion, depresion,
ansiedad, hostilidad, ansiedad fobica y psicoticismo. Si tomamos el indice de gravedad general
(GGI) como parametro que mide malestar psicoldgico en general, vemos que las enfermas con
diagndstico psiquiatrico han tenido mayores puntuaciones.

TABLA |¥. Psicopatologia segiin la comoarbilidad psiquidtrica.
Obesas con Obesas sin
patologia patalogia
Media DE Media DE F
Somatizacion 1.66 1.00 098 06s 0001

OhsesivafCompulsiva 1.32 1.02 087 055 0005
Sensitvidad interpersonal 1.142 072 076 0549 ns

Dapresién 1.27 B4 074 052 0002
Ansiedad 1.20 057 (064 050 00001
Hestibdad 1.36 0.45 065 058 00001
Ansiedad fénica 068 052 0.2 036 0002
Paranoide 1.19 0.%0 037 063 ng
Psicatico 052 065 038 040 00001
Indice do Sevendad General (51, 1.14 065 065 0.39 00001

No encontramos relacion entre edad de inicio de la obesidad y la psicopatologia detectada.
Mediante el analisis de regresidn logistica vemos que la existencia de patologia psiquiatrica se
asocia con hostilidad (OR de 2.603, IC 95% 0.93-7.27, p < 0.01) y con el GGI (OR de 14.586, IC
95% 1.61-130.56, p < 0.01). Personalidad y obesidad mérbida

En las tablas X y XI se observan los resultados en cuanto a la personalidad de las pacientes y la
comorbilidad psiquiatrica. No encontramos diferencias significativas en la personalidad segun la
comorbilidad psiquiatrica. Las puntuaciones mayores fueron en la personalidad esquizoide
(existencia de rasgos segun la puntuacion), compulsiva, histridnica y paranoide. La personalidad
borderline fue la menos frecuente. El grupo con patologia psiquiatrica puntudé mas en ansiedad;
para el resto de los sindromes clinicos no hallamos diferencias significativas segln la patologia

psiquiatrica. Tampoco hallamos relacion entre la edad de inicio de la obesidad y la personalidad
TABLA X, Factores del MCMI-Il en los dos arupos estudiades.
Dbesas con Obesas sin

patologla patelogia
Media DE Media

Esquizaide T6.78 1843 7412 15.42 ns
Fdbica 41 68 2658 7.8 3157 ns
Dependients 5640 2668 AT 63 2562 ns
Histridnico $52.43 2284 5936 19.72 ns
Marcisista 5518 24 86 46 55 24 56 ne
Antisacial 4162 2200 36232 2416 ns
Agresivo-sadico 5245 2468 4618 2463 ns
Compulsive G362 2634 G5 26 1883 ns
Fasmo-agresivo 49 75 2954 333 2872 ne
Altadestuctivo 44 2713 3287 2776 ns
Esquizatipico 4065 2024 3959 22 an ns
Borderline 3359 2474 2124 20453 ns
Faranoide 5215 14 22 G063 14.35 ne

detectada.

TABLA XI. Sindromes clinices del MCMI-1I.

Obesas con Obkegas sin P

patelogia patelogia
Ansiadad 3056 A5 16 20,69 358 0.001
Histariforme 40,31 2749 2812 2232 ns
Hiporania 51.62 1904 4485 1654 ns
Maurosis depresiva 543 2462 1293 1623 ns
Abusa de alcohol 1693 2085 10.02 1710 ns
Abuso de drogas 4156 1926 3346 1987 %=
FPansamienta psicdtico 41,96 2440 KX 2451 ns
Depresidn mayar 3443 2781 1963 2567 ns
Dglirios peicélicns G084 1020 2844 13488 ns

Mediante el analisis de regresidn logistica vemos que la existencia de patologia psiquiatrica se
asocia con ansiedad (OR de 1.021, IC 95% 1.00-1.03, p < 0.01). Relaciones de pareja y obesidad
morbida

En la tabla XII se observan los datos referentes a las relaciones de pareja segun la comorbilidad
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psiquiatrica. Las enfermas con patologia psiquiatrica presentaron menores puntuaciones en
distorsidn idealista, satisfaccion marital, personalidad, comunicacién, y resolucion de conflictos, con
diferencias muy significativas. En el resto de las escalas no hallamos diferencias para los dos
grupos.

TABLA XIl. Relaciones de pareja en los dos grupos estudiados.
Obesas con Obesas sin
patologia patologia

Media Media DE P

Dastorsion idealistica 14.00 4.30 1747 414 0003
Saticfaccidn marital 2B42 8.20 3448 759 0.001
Personalidad 576 810 3368 844 0001
Camunicacidn 2750 210 3556 852 00001
Resolucidn confhctos 2603 858 34 65 TE5 00001
Manejo financiarg 3215 261 36 26 827 ns
Actvidades de iempo ibre n 7.00 2474 736 ns
Retaciones sexuales A4z T47 36.62 505 ns
Hijos y matrimonio 276 12108 3279 1141 ns
Familiay amigos a7 .63 3358 T84 ns
lgualdad de roles 3503 617 34 G5 607 ns
Cmgntacion relgiosa 2503 556 2831 535 ns

No encontramos relacién entre la edad de inicio de la obesidad y la relacién de pareja. Mediante el
analisis de regresion logistica vemos que la existencia de patologia psiquiatrica se asocia con
resolucién de conflictos (OR de 1.12, IC 95% 0.97- 1.29, p < 0.02) y con las actividades en tiempo
libre (OR de 1.27, IC 95% 1.02-1.58, p < 0.004). Factores clinicos y cambios psicosociales
asociados a la pérdida de peso tras la cirugia

Previamente hemos calculado el indice de masa corporal (IMC) y la edad de las pacientes antes de
ser intervenidas quirdrgicamente, el porcentaje de pérdida de peso y el tiempo transcurrido desde
que son intervenidas hasta que se valoran psiquiatricamente por primera vez. Indice de masa
corporal (peso en kg/altura en m2 ): 48.40 <> 7.92.

Edad antes de la cirugia: Edad de la primera valoracion psiquiatrica- (tiempo transcurrido tras la
cirugia/12): 41.04 <£+> 11.04 (rango de 18-62).

Porcentaje de pérdida de peso (peso antes de la cirugia-peso tras la cirugia) x 100 / peso antes de
la cirugia): 30.56 <+> 10.25.

Tiempo transcurrido (desde la operacién hasta la primera valoracidn psiquiatrica): 18 <£+> 4.95
meses.

Respuesta al tratamiento quirdrgico. Para valorar los cambios producidos por el tratamiento
quirurgico en la pérdida de peso, dividimos nuestra muestra segun el IMC tras la cirugia en < 30 (n
= 27) (buen resultado, el paciente deja de ser obeso) y > 30 (n = 58) (mal resultado, el paciente
continta con obesidad). Valoramos qué cambios existen en la calidad de vida, la personalidad y la
conducta alimentaria.

En las tablas XIII y XIV se reflejan los factores clinicos y los cambios psicosociales asociados a la
pérdida de peso tras la cirugia, respectivamente. La edad del paciente y el indice de masa corporal
antes de ser intervenidos quirdrgicamente no se correlacionan con la pérdida de peso tras la
cirugia. Con la pérdida de peso disminuye la insatisfaccion corporal y la tendencia a la delgadez,
mejora el estado animico y disminuye la hostilidad, aumentan los rasgos narcisistas de la
personalidad y se tiene una vision mas realista de la pareja.

TABLA XIIl. Factores clinicos asociadoes ala pérdida de peso,

Insabistacién corparal (ECI) - D366 -34%5 0.0
Tendenciz a la delgadez (EDI} - 0356 -2.357 0.
Afectividad positiva {calidad vida) 0434 2072 0
Hostilidad [psicopatalogia) - 0454 -3.070 0001
Marcisisia {personalidad) 0801 2488 0.
Distorsidnideslistica [pareja) - 0373 -2.115 0.05

Los pacientes que tras la cirugia presentan IMC < 30 (buen resultado, el paciente deja de ser
obeso) mejoran en su calidad de vida (disminuye la autoestima negativa), pierden mas peso,
presentan menos insatisfaccidon corporal, el indice de disfuncién alimentaria es menor, disminuyen
los elementos fébicos y de inestabilidad emocional en su personalidad.
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TABLA XIV. Cambios psicosociales asociados ala pérdida de pesa.

Autoeslima negativa [cakdad vida) 00:4+0.12 0.22+0.35 - 3419 0.001
% pércida peso 39,397 41 6.50+3.T3 G551 00001
Insatisfacidn corporal (EDI) 9. TE+0.00 1780775 - 4000 00001
ED Tatal 4354238 BA1e295 -3743 00001
Ewitative 2425+ 2730 45.22+2849 -3132 0.0
Linite 14 15,00 31.21+33 04 - 3504 0.001

La pérdida de peso y la respuesta al tratamiento quirdrgico segun el IMC tras la cirugia, no se
relacionaron con el nivel socioeconémico.

En la tabla XV relacionamos algunas variables que marcaron diferencias entre las pacientes segun
el tiempo, en meses, que lleven operadas. El porcentaje de pérdida de peso no marcé diferencias
significativas respecto del tiempo transcurrido. En cambio, hallamos diferencias significativas en el
miedo a madurar (EDI), ansiedad (MILLON) y neurosis depresiva (MILLON), donde hemos
encontrado mayores puntuaciones en los enfermos que llevan mas de dos afios intervenidos.

TABLA XV, Relaclén entre la pérdida de peso v el Hempo transcurrideo.

I B 35 (45.2) A(EET) 17191
Pérdida de peso (%) AT BE03+155 22TT+242 ns
Mizda a madurar (EDI) 581055 4.55+0.79 5.095+1.31 5737 0002
Anszedad (MILL QM) 25 54+4 BT 1917 +4.28 S1.83+9032 7085 0,001
Meurosis deprasiva 19.28+3.02 86+2. 21 24 06+7 97 5380 0005
(WILLOM)

Si analizamos el porcentaje de pérdida de peso en relacidén con la existencia o no de patologia
psiquiatrica, hemos encontrado una pérdida de peso de 29.49 <+> 8.51 % en el grupo con
patologia psiquiatrica frente al 31.27 <£+> 11.29% de las obesas sin patologia, sin encontrar
diferencias significativas entre los grupos. Diferencias segun el sexo

Valoramos a 15 hombres con obesidad mérbida con una edad media de 38.8 anos (DE 11.71). Sélo
encontramos diferencias estadisticamente significativas segun el sexo para la escala de
somatizacion (psicopatologia ) y esquizoide (personalidad). Las mujeres han puntuado mas en
somatizacion (1.18 <x> 0.83) que los hombres (0.65 <+> 0.37) con diferencias altamente
significativas (p < 0.0001, t = -3.898). Para la escala esquizoide ocurrié lo mismo, donde las
mujeres han puntuado mas (75.18 <> 16.63) que los hombres (58.92 <+> 19.97), con
diferencias muy significativas (p < 0.001, t = -3.179).

No se encontraron diferencias significativas en el resto de las variables estudiadas: relaciones de
pareja, antecedentes psiquiatricos, inicio de la obesidad, motivo de la cirugia, diagndstico
psiquiatrico, pérdida de peso, tiempo antes de ser valorados, conducta alimentaria, calidad de vida
y dindmica de pareja. Agrupacién de variables clinicas

Para agrupar en categorias las variables clinicas de la conducta alimentaria y la psicopatologia se
realizdé un analisis factorial de las mismas, el cual aportd una soluciéon basada en 5 factores que
explican el 76% de la varianza. Estos factores agrupan: Factor 1. Variables del malestar psicoldgico
medido por la SCL-90 R (43.59%).

Factor 2. Variables de descontrol alimentario: atracones (BES, BITE), desinhibicion y sensacién de
hambre (TFEQ) y bulimia (EDI) (12.98%).

Factor 3. Variables de los aspectos psicoldgicos relacionados con la conducta alimentaria:
inefectividad, desconfianza interpersonal, conciencia interoceptiva y EDI total (EDI) (8.64%).
Factor 4. Variables de descontrol alimentario: restriccion (TFEQ), impulso a la delgadez e
insatisfaccién corporal (EDI) (6.28%).

Factor 5. Variables de personalidad: perfeccionismo, conciencia interoceptiva y miedo a madurar
del EDI; hostilidad y paranoide de SCL-90 R.

En la tabla XVI aparecen recogidos los valores superiores a 0.40 para los distintos factores
analizados. De este modo, y en relacidon con la respuesta perioperatoria, parecen existir cinco
dimensiones que podemos denominar: a) Estado psicopatoldgico

b) Desinhibicidn/descontrol alimentario (comportamiento bulimico)

c) Factores psicoldgicos asociados a disfuncion alimentaria (inefectividad/recelo)
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d) Restriccién/control alimentario (comportamiento anoréxico)
e) Inmadurez y actitud hostil

Tabla XV, Andlisis factorial de la conducta alimentaria y psicopalol ogia.

Factorl  FactorZ  Faclor3 Factord  Factor 5
BES
TFEQ 0881
Restriccidn 0E77
Desinhibician 0.885
Hambre 0894
BITE 0824
EDI
Impulso delgadez 0.753
Bulirmia 0749
. corperal 0.e04
Inefectividad 0.735
Perfeccionismo 0.823
0. interpersonal 0837
. interocepiva 0.500 0576 0.454
fiedo a maduear 0.565
ED tatal 0537 0576
SCL-20R
Sormatizacian 0745
0. campulshio 0.811
S, interpersonal 0621
Depresitn 0814
Ansziedad 0.863
Hostilidad 0801 0.418
Ansiedad fébica 0,773
Paranoide 0754 0.461
Psicoticisrma 0881
[E255] 0914
DISCUSION

Caracteristicas generales de los pacientes con obesidad moérbida

Los pacientes con obesidad mdérbida sometidos a cirugia de reduccidon gastrica son considerados

una buena poblacién para estudiar el efecto de la pérdida de peso en su funcionamiento

psicosocial, ya que el tratamiento quirdrgico generalmente resulta en una importante pérdida de
6-9

peso.

Como se detalld, nuestra muestra estaba compuesta por 85 mujeres, casadas, con estudios
primarios y en situacién laboral activa. El inicio de la obesidad fue antes de los 30 afios con una
proporcion equilibrada en las tres primeras décadas de la vida. Relacionaron el aumento de peso
con el embarazo y la existencia de pérdidas afectivas (fallecimientos, traslados de familiares a
otros domicilios, etc.). El motivo por el que solicitaron la cirugia fue fundamentalmente por causas
médicas. Una cantidad importante de sus familiares presentaban enfermedades
endocrinometabdlicas. En este sentido hay coincidencia con los estudios que relacionan la
etiopatogenia de la obesidad mdrbida debido a la interaccion de factores genéticos
(particularmente en la obesidad de inicio en la infancia, con mayor refractariedad al tratamiento y
a la pérdida de peso, con mayor tasa de patologia psiquiatrica), factores psicologicos
(fundamentalmente en la obesidad de inicio en la edad adulta, que se relacionaria mas con
situaciones estresantes en las que el sujeto come en un intento de calmar su malestar psicoldgico)
y factores sociales (mas frecuente en niveles socioecondmicos bajos y en el sexo femenino).*°
Comorbilidad psiquiatrica en los pacientes con obesidad moérbida

Del total de 85 mujeres, se detectd patologia psiquiatrica en 25 de ellas (29.4%), cifra algo inferior
al 41% referido por Larsen y col.'' y el 47% de Halmi y col.32 Del total, 30 pacientes tenian
antecedentes personales psiquiatricos (35.29%), cifra superior al 24% de Larsen y col.,'* de los
cuales 20 fueron diagnosticados por algun trastorno en el eje I (80%). Los diagnosticos clinicos
mas frecuentes fueron los trastornos afectivos (76%) y los trastornos de ansiedad (60%). Los
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conflictos de pareja aparecieron en 72%. Las tasas de patologia afectiva publicadas van de 28%
(Halmi y col.)* hasta 62% [Atkinson y col. (1967)]. Los trastornos de ansiedad descritos van
desde 4%,”° 25%38 y 48%.33 Las tasas de alcoholismo son de 4% a 5%.33°%79 Las disfunciones
maritales publicadas no llegan al 10%.!">> Encontramos 16% de trastorno por atracén, cifra muy
inferior al 30% de Gormally y col.** Solo tuvimos un caso de anorexia nerviosa y otro de bulimia
nerviosa (4%), por debajo de otros estudios que encontraron 8%.33 De todos modos, y con las
variaciones sefialadas, nuestro estudio confirma la existencia de una gran prevalencia de patologia
psiquiatrica en esta muestra, lo que la convertiria en poblacion en riesgo de tener malos resultados
tras la intervencion. Hacemos hincapié dados los resultados de la necesidad de evaluacién
sistematica de los enfermos con obesidad mérbida para poder adoptar medidas tanto preventivas
como terapéuticas. Calidad de vida y obesidad mérbida

El deterioro de este parametro en los pacientes con obesidad moérbida se relaciona con el exceso
de peso®3*7>80 de forma que tras la cirugia y la consiguiente pérdida de peso se logra una
mejoria.®®

Nuestras pacientes con patologia psiquiatrica presentan deterioro en areas como las relaciones
sociales, salud, bienestar, afectividad y autoestima positiva, con menor puntuacién en la calidad de
vida valorada por el paciente y el clinico, asi como mayores puntuaciones en afectividad y
autoestima negativa.

La edad de inicio de la obesidad no se relacioné con el nivel de calidad de vida detectada en las
pacientes; este hallazgo se contradice con los datos aportados por Mills y col.,*® que encontraron
mayor deterioro en los pacientes cuya obesidad se iniciaba en la edad infantil.

En el estudio de regresion logistica vemos que la existencia de un diagndstico psiquiatrico positivo
se asocia con la afectividad negativa (5.9 veces mas), de forma que los pacientes con patologia
psiquiatrica han puntuado mas en elementos que se asocian con estado de animo adverso.

El nivel socioecondmico del paciente no muestra relacion con el diagndstico psiquiatrico, a
diferencia del estudio de Martin y col.®! que encontraron mayor ndimero de complicaciones médicas
y psicoldgicas en los pacientes con menor nivel socioeconémico.

Nuestros datos coinciden con los estudios que encontraron un importante deterioro en la calidad de
vida de los enfermos con obesidad mérbida sometidos a cirugia.>!>”>#2 Aunque nosotros no
pudimos evaluar la calidad de vida antes de la cirugia ni tampoco el origen de la patologia
psiquiatrica, podemos concluir que los enfermos con obesidad mdrbida intervenidos mediante
cirugia gastrica, que sufren patologia psiquidtrica, muestran mas deterioro en su calidad de vida
qgue los pacientes sin diagndstico psiquiatrico. Nuevamente, la existencia de patologia psiquiatrica
aparece como factor a controlar, al condicionar el nivel de calidad vital del paciente. Conducta
alimentaria y obesidad moérbida

Los pacientes con obesidad mdérbida que presentaron patologia psiquiatrica tienen mas elementos
de desinhibicién, atracones (medidos por el Binge Eating Scale y el BITE) y perfeccionismo. Si
consideramos la escala "EDI Total" como un indice que valora disfuncién alimentaria en general,
vemos que las mayores puntuaciones fueron para los enfermos con patologia psiquiatrica. Nuestros
resultados coinciden con los de Hsu y col.?° y Karlsson y col.,® que encontraron alteracién en la
conducta alimentaria de los enfermos que son intervenidos quirdrgicamente, los cuales estarian en
riesgo de tener un pobre resultado tras la cirugia gastrica, con menor pérdida de peso.?*2°82 En el
estudio de Karlsson y col.'® se encontré mejoria de la conducta alimentaria tras la intervencién
quirdrgica, aunque los pacientes siguieron presentando mayor nimero de elementos de
desinhibicién y sensacidn de hambre continua, lo que hace que tengan mas dificultades en el
control de su comportamiento alimentario. Para estos autores, los pacientes presentan mayor
malestar psicoldgico que hace que soliciten la intervencién quirdrgica con mas frecuencia.

Solo encontramos una prevalencia de 16% de trastorno por atracén y un 4% de anorexia y bulimia
nerviosa, cifras inferiores a las descritas por Gormally y col.>* y Hsu y col.?° que encontraron tasas
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del 30% al 37% en el trastorno por atracén y del 8% en la bulimia nerviosa.

Mediante el analisis de regresidn logistica vimos que la existencia de patologia psiquiatrica se
asocia con la puntuacién del BITE (1.16 veces) y EDI Total (1.43 veces), de forma que podrian ser
considerados como buenos indicadores de la conducta alimentaria de los pacientes con obesidad
moérbida. También observamos como la existencia de patologia psiquiatrica se asocia a una mayor
puntuacion en la subescala EDI Total, que es considerada un indice de disfuncién alimentaria
global.

La edad actual de los pacientes antes de ser intervenidos se relaciona con el miedo a madurar del
EDI, de forma que cuanto mayor es el enfermo, el miedo a crecer es mas intenso. Por lo tanto, la
edad del paciente antes de ser intervenido quirdrgicamente podria ser un predictor clinico de la
conducta alimentaria (miedo a madurar). También el inicio de la obesidad se ha relacionado con el
miedo a madurar del EDI, de forma que cuando la obesidad aparece después de los 10 afios de
edad, el miedo a hacerse mayor es mas intenso. Este temor parece crear un proceso de
conflictividad en el adolescente/adulto joven que podria alterar el desarrollo de la correcta
autonomia que se produce con el crecimiento. Estos enfermos parecen luchar con los cambios
fisicos y psiquicos que se producen en esta etapa del desarrollo, por lo que aparecerian estructuras
de personalidad dependientes e inmaduras,*” %> con mayor malestar psicoldgico y con blusqueda
del tratamiento con mas frecuencia.*®

Dados los hallazgos de este estudio parece ser que la conducta alimentaria de los enfermos con
patologia psiquiatrica estd mas desestructurada, con mayor indice de disfuncién alimentaria. La
edad del paciente antes de ser intervenido podria ser un predictor clinico de la conducta
alimentaria (miedo a madurar) y ésta se relaciona con la edad de inicio de la obesidad en el
enfermo. Psicopatologia y obesidad mérbida

Los pacientes con obesidad morbida siempre fueron considerados como personas diferentes, quiza
porque ellos no pueden disciplinar sus habitos alimentarios como el resto de la poblacién. Aunque
la existencia de obesidad mdrbida no implica la presencia de patologia psiquiatrica, parece que si
existen determinados patrones de comportamiento y personalidad que determinan la ingesta
alimentaria. En este sentido, la identificacion de este tipo de factores juega un papel fundamental
en la evaluacion psiquiatrica para conseguir un buen resultado tras la cirugia.'®

En nuestro estudio encontramos pacientes con obesidad mérbida que fueron sometidos a cirugia
gastrica para perder peso, en los que se detectd la existencia de un trastorno psiquiatrico en el eje
I (con una prevalencia de 29.4%), algo inferior al 41% de Larsen y col.'* y al 47% de Halmiy
col.>? No se detectd patologia psiquiatrica en 70.6%. Los diagndsticos psiquidtricos mas frecuentes
fueron los trastornos afectivos y los trastornos de ansiedad. Hemos encontrado una importante
tasa de conflictos de pareja en mas del 70%, medida por la intensidad de la problematica, la
duracidn en el tiempo y el grado de deterioro que expresa el paciente.

Al analizar la psicopatologia de nuestros dos grupos, vemos que, como cabia esperar, las mayores
puntuaciones en la SCL-90R fueron para el grupo con patologia psiquiatrica, encontrandose
diferencias significativas en casi todas las subescalas de la entrevista. Las puntuaciones mas altas
(por encima del GGI, Indice de Gravedad General) fueron en somatizacién, obsesién/compulsion,
depresion, ansiedad, hostilidad y paranoide. En el estudio de regresion logistica las variables
hostilidad y GGI son las que mas se asocian con la existencia de diagnéstico psiquiatrico (2.6 y 14
veces, respectivamente), lo que parece indicar que el GGI podria ser un buen indicador para la
deteccidén general de malestar psicoldgico en nuestros pacientes. Nuestros hallazgos coinciden con
los estudios que hallaron mayores tasas de malestar psicoldgico entre pacientes con obesidad
mérbida,1>3233 3 diferencia del estudio de Stunkard y col.,?> que no encontrd mayor tasa de
patologia psiquiatrica. A estos datos habria que anadir el hecho de que el 80% (20/25) de los
enfermos con patologia psiquiatrica en el momento de la evaluacion habian tenido historia
psiquiatrica previa.

La edad de inicio de la obesidad se relaciond con la sensitividad interpersonal, lo que sugiere la
idea de que la obesidad de inicio en la infancia tiene mas problemas psicoldgicos y psiquiatricos
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que la obesidad que empieza posteriormente.*® En nuestro estudio no encontramos relacién entre
la edad de inicio de la obesidad y la psicopatologia detectada.

Las implicaciones clinicas de nuestro estudio radican en haber encontrado una importante tasa de
patologia psiquiatrica y de malestar psicoldgico (medido por la entrevista clinica y un instrumento
gue valora psicopatologia), asi como un alto porcentaje de antecedentes personales psiquiatricos.
Vemos como el Indice de Gravedad General podria ser un buen indicador de malestar psicoldgico
en esta poblacidn. Por todo ello, creemos que es de vital importancia la valoracién psiquiatrica en
los protocolos de obesidad morbida, antes y después de la intervencidon quirdrgica. No podemos
analizar si nuestro grupo de pacientes, que fueron evaluados en unidades hospitalarias para
valorar el tratamiento quirdrgico, muestra mas psicopatologia que los pacientes que sélo solicitan
tratamiento dietético, como ocurrié en el estudio de Higgs y col.®® Personalidad y obesidad mérbida

Las altas tasas de trastornos de los ejes I y II descritas en enfermos obesos® sugieren que si estos
trastornos tienen impacto en la pérdida y el mantenimiento del peso, puede ser importante su
manejo en los programas de control de tratamiento de los enfermos con obesidad moérbida.

En nuestro estudio, la personalidad mas frecuente fue esquizoide, histridnica, compulsiva y
paranoide, lo que coincide con el estudio de Black y col.>®* donde predomindé el grupo de
personalidades excéntricas (esquizoide, esquizotipica y paranoide) y dramaticas (histridnica,
narcisista, antisocial y borderline). A diferencia de este estudio donde la personalidad borderline
fue la mas frecuente, encontramos una puntuacidon mayor para ambos grupos en la esquizoide
(existencia de rasgos), la personalidad borderline fue la que menos puntuacién tuvo sobre todas.

No hallamos diferencias significativas en la personalidad segln se detectara o no patologia
psiquiatrica. Sin embargo, si detectamos mayor puntuacién en el sindrome clinico de ansiedad en
el grupo con patologia psiquiatrica.

En general, nuestro grupo de obesidad mérbida puntué de forma importante en la personalidad
esquizoide (existencia de rasgos), a diferencia de otros estudios que encontraron mayor
predominio de personalidades dependientes, pasivo-agresiva y de inmadurez emocional.*>*°
También encontramos mayor puntuacién en sindromes clinicos como ansiedad; estos datos
apoyarian los estudios que han encontrado mayor tasa de patologia psiquiatrica en estos
enfermos, 113233

En el analisis de regresién logistica encontramos una relacién entre el grupo con patologia
psiquiatrica y la escala clinica de ansiedad, de forma que los enfermos de este grupo puntdan mas
en dicha escala. Este hallazgo se halla en la linea del estudio de Black y col.>® que encontré mayor
prevalencia de personalidades del grupo ansioso en estos enfermos, aunque la clasificacién del
DSM- III-R no cuantifica adecuadamente este tipo de personalidades.

A diferencia del estudio de Mills y col.*® no hallamos relacién entre la edad de inicio de la obesidad

y los trastornos mentales encontrados, por lo que no se puede apoyar la idea de que los enfermos
gue inician la obesidad a menor edad tendrian mas patologia psiquiatrica asociada.

El interés clinico de nuestro estudio radica en que encontramos mayor puntuacién en personalidad
esquizoide y ansiedad en todo el grupo de pacientes con obesidad mdrbida, con mas ansiedad en el
grupo con patologia psiquiatrica, sin encontrar diferencias en cuanto a la personalidad de estos
enfermos. Relaciones de pareja y obesidad mérbida

En el presente estudio, 63% de los pacientes estaban casados, lo cual coincide con otros
estudios.3?37698587 Cuando fueron valorados clinicamente por primera vez, 72% vivian con pareja
estable, un 69% definid dicha relacion como "buena" y un 31% como "mala". Esto es diferente de
otros estudios que encontraron tasas de malas relaciones menores al 10%.!>°

De los 20 pacientes que refirieron tener problemas de pareja, 18 (90%) presentaron patologia
psiquiatrica. Dado que estas dificultades se midieron por su intensidad y relacién en el tiempo,
estos datos apuntarian al importante malestar psicoldgico que pudieran tener estos pacientes antes
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de ser intervenidos.*®

En la muestra encontramos diferencias significativas en cuanto a sus relaciones de pareja segun se
haya detectado o no patologia psiquiatrica. El grupo con diagnédstico psiquiatrico presenté
puntuaciones mas bajas en distorsidn idealista (tipico de relaciones prematrimoniales), satisfaccion
marital (pérdida de satisfaccidén y preocupacion por aspectos de su relacion), personalidad (poca
aceptacién del comportamiento de su pareja), comunicacion (falta de la comunicacién esencial para
mantener una relacion) y resolucidon de conflictos (malestar en cdmo se resuelven los conflictos).

En el analisis de regresion logistica vemos que la existencia de patologia psiquiatrica se asocia con
la resolucién de conflictos (1.12 veces) y las actividades en tiempo libre (1.27 veces).

Nuestros resultados estarian en la direccién de otros estudios que encontraron tasas de
inestabilidad en la pareja en pacientes con obesidad moérbida,*>>® a diferencia de otros estudios
que no encontraron dificultades en la pareja.®® El interés de este hallazgo radica en que los
enfermos con problemas de pareja tendrian mas dificultades para perder peso tras la cirugia.'®
Esto parece coincidir con estudios que dicen que las familias de personas obesas (no
necesariamente individuos con obesidad mdrbida) presentan alteraciones emocionales.
Nosotros afiadimos que ademas de las dificultades de pareja de los enfermos, la mayoria
presentaba patologia psiquiatrica, lo que es una muestra del malestar psicoldgico que presenta
esta poblacién antes de ser intervenida. Factores clinicos y cambios psicosociales asociados a la
pérdida de peso

Factores clinicos asociados a la pérdida de peso

33,41,54

Hay articulos en la literatura que definen la pérdida de peso y su mantenimiento tras la cirugia
como un proceso de resultados inmediatos pero con mal prondstico a largo plazo.?*2® En este
sentido, diversos estudios relacionaron la ganancia de peso con la existencia de trastornos
alimentarios en estos enfermos, como el trastorno por atracén, la bulimia nerviosa y otros tipos de
ingesta compulsiva (ingesta excesiva de comida blanda, liquidos y dulces).>1%20:29- 31,89

Nuestros pacientes presentaron una pérdida media de peso de 30% sobre el inicial, los que llevan
mas de 12 meses operados son los de mayor pérdida de peso y los que llevan menos de 1 ano los
de menor pérdida. Los pacientes que llevan méas de 24 meses intervenidos siguen perdiendo peso
(por encima de la media del 30%), por lo que en nuestro caso, a diferencia de los articulos previos
descritos, no podemos decir que el resultado de la cirugia sea insatisfactorio a largo plazo. Sin
embargo, pueden estar influidos porque los pacientes que siguen en contacto con los servicios
asistenciales sean los de mejor evolucion y por el menor nimero de pacientes que tenemos en este
grupo, por lo que este hallazgo necesitaria confirmacién en estudios desarrollados a mas largo
plazo.

Los pacientes que llevan mas de dos anos intervenidos son los que mas han puntuado en
subescalas como miedo a madurar (EDI), ansiedad (MILLON) y neurosis depresiva (MILLON). Estos
datos sugieren que aunque el enfermo continda perdiendo peso adecuadamente, presenta una alta
tasa de malestar psicoldgico que la cirugia no resuelve®*°° y que por ello demandaria la
intervencién quirdrgica.'®

Si analizamos el porcentaje de pérdida de peso en nuestra muestra segln se haya detectado o no
patologia psiquiatrica, vemos que no existen diferencias significativas en cuanto a la pérdida
ponderal y el diagndstico psiquiatrico.

El estudio de la pérdida de peso tras la cirugia de restriccién gastrica en pacientes con obesidad
morbida ayuda a conocer cudles son las variables que influyen en una buena o mala respuesta a la
cirugia, asi como determinar qué ocurre con el mantenimiento de la pérdida de peso a largo plazo.

En nuestros pacientes la pérdida de peso no dependié del peso inicial antes de la cirugia, en
coincidencia con los tres estudios publicados hasta el momento.3*°1°2 Sin embargo, la mayoria de
los estudios encontraron que el peso inicial era un predictor de la pérdida de peso, de forma que a
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mayor peso inicial, mayor pérdida de peso.4:68:69:93.94

Tampoco la edad del paciente antes de ser intervenido quirirgicamente fue un predictor clinico de
la pérdida de peso, a diferencia del estudio de Barrash y col.,*® que encontrd relacién entre la edad
y la pérdida de peso, de forma que el paciente mas joven perderia mas peso tras la cirugia.

Los pacientes con obesidad morbida tienen un importante deterioro en su calidad de vida debido al
gran numero de limitaciones fisicas que padecen. En este sentido se ha descrito que presentan
respiracién entrecortada, trastornos del suefio, hiperfagia, deterioro de la relaciones sexuales,
sudoracion excesiva, incontinencia urinaria, incapacidad para el aseo personal y limitaciones en la
deambulacién.* Este tipo de disfunciones se relacionaron con el exceso de peso de los pacientes,
por lo que tras la cirugia y la consiguiente pérdida de peso se mejoran dichas funciones fisioldgicas
con una mejoria en la calidad de vida.> >*># En nuestra muestra la pérdida de peso tras la cirugia
se asocid con la subescala de afectividad positiva de la escala de calidad de vida, de forma que la
pérdida de peso mejora el estado animico de los pacientes, lo que coincide con los articulos que
sugieren que la psicopatologia preoperatoria es resultado de la propia obesidad y puede ser
reversible con la pérdida de peso.!®>6%70.71

En los pacientes con obesidad mérbida se describid la existencia de trastornos alimentarios
(trastorno por atracén, bulimia nervosa, sindrome de ingesta nocturna), insatisfaccion corporal y
conductas alimentarias andmalas (ingesta abundante de dulces, comidas blandas y liquidos). Este
tipo de pacientes estarian en riesgo de tener mala pérdida de peso tras la cirugia.>*>?%2! La
pérdida de peso de nuestros pacientes disminuye la insatisfaccidon corporal y la tendencia a la
delgadez, de forma que su preocupacion por la figura y el cuerpo mejoraria tras la intervencion
quirdrgica, coincidiendo en esto con otros estudios publicados.>6%73.74

Tras la cirugia los sintomas psicologicos suelen mejorar con la pérdida de peso, aunque algunos
estudios refirieron empeoramiento del estado psicoldgico con predominio de reacciones
depresivas.3®3° Nuestros pacientes, con la pérdida de peso han disminuido en malestar psicoldgico,
puntuando menos en hostilidad, elemento asociado a la propia obesidad debido a las dificultades
sociales de convivencia de estos enfermos y al estigma de ser obesos.*°

Si valoramos la personalidad del paciente con obesidad mérbida sometido a cirugia gastrica,
encontramos un enfermo con mayor malestar psicoldgico y con mas tasa de trastornos de la
personalidad,*’ lo que hace que busque tratamiento con mas frecuencia.*® Asimismo, dicha
personalidad se correlacion6 con insuficiente pérdida de peso tras la cirugia, encontrandose mayor
predominio de personalidades limite y psicopaticas en estos enfermos.'**°*° En nuestra muestra
encontramos que la pérdida de peso se asocia con aumento de los rasgos de personalidad
narcisista, de forma que el paciente se preocuparia mas por su apariencia y belleza tras la cirugia.
En este sentido, Napoleon y col.®® estudiaron la personalidad de 133 pacientes que demandaron
cirugia plastica por algun motivo y encontraron una alta incidencia (mas de 70%) de trastornos de
la personalidad. Los diagndsticos mas frecuentes fueron narcisista (25%) y dependiente (12%).

La relacion de pareja es muy importante en el enfermo con obesidad mérbida que es candidato a
cirugia gastrica para perder peso. Se ha descrito que para un buen resultado posquirdrgico es
necesario un entorno social, familiar y de pareja adecuado'® e incluso algunos centros llegan a
afirmar que la falta de apoyo social deberia ser considerada una contraindicacién para la cirugia.>
Un gran namero de autores apuntaron que las familias de pacientes obesos estan alteradas
emocionalmente,3341:5* y describieron importantes tasas de inestabilidad matrimonial®>°® que
podrian crear dificultades para perder peso tras la cirugia.®” Nuestros pacientes han puntuado
menos en distorsion idealista con la pérdida de peso. Este dato sugiere que el paciente con una
efectiva pérdida de peso tendria una visidn mas real de la pareja. El hecho de que disminuya el
ideal sobre la pareja disminuiria los conflictos en las mismas, por una menor exigencia en sus
relaciones. Cambios psicosociales asociados a la pérdida de peso

Si analizamos los cambios producidos tras la cirugia segun se haya conseguido un IMC < 30 (el
enfermo dejo de ser obeso) o permanezca con IMC > 30 (el enfermo continta siendo obeso),
vemos que los enfermos con mejor resultado mejoran en calidad de vida (puntian menos en
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autoestima negativa), lo que coincide con los estudios que informaron mejoria en autoestima,
autoconfianza, asertividad y de las relaciones interpersonales.3 1580

La conducta alimentaria tras la cirugia mejora con la pérdida de peso, al disminuir la insatisfaccion
corporal,>1>20:21,60.73,74,85 Nyestro grupo de pacientes con IMC < 30 tuvo menos insatisfaccion
corporal y puntué menos en el EDI Total (seria un indicador de disfuncién alimentaria global),
siendo la pérdida absoluta de peso mucho mayor (39% de pérdida de peso frente a 26%).

Al analizar la personalidad de los pacientes, se describié que tras la pérdida de peso existe una
correlacién con los perfiles medidos por el MMPI*® y que tras la cirugia desciende la puntuacién en
los rasgos de personalidad del grupo oral (desconfianza, inseguridad, susceptibilidad, dependencia,
conformidad e inestabilidad emocional).*> Nuestro grupo de pacientes con IMC < 30 puntud menos
en evitativo y limite, este hallazgo coincide con estudios anteriores, en el sentido de que tras la
cirugia disminuyen los elementos fébicos y de inestabilidad emocional. Hafner y col.'® describieron
aumento de elementos fobicos a pesar de seguir perdiendo peso tras la cirugia. Estos autores
explicaron sus hallazgos basandose en la alta puntuacion en elementos fébicos antes de la cirugia y
en el malestar que le provoca al paciente, una vez operado, enfrentarse a los elementos que
previamente eran fobicos. La menor puntuacion en elementos fobicos y de inestabilidad emocional
en nuestro grupo que ha perdido mas peso parece coincidir con los estudios que encontraron
mayor puntuacién en patologia limite y psicopatica en pacientes con insuficiente pérdida de peso
tras la cirugia.4°0

La pérdida de peso y la respuesta al tratamiento quirdrgico segun el IMC no se correlacionan con el
nivel socioeconémico de los pacientes, a diferencia del estudio de Martin y col.,?! que encontré un
mayor niumero de complicaciones fisicas y psicoldgicas tras la cirugia en pacientes con bajo nivel
socioeconémico.

Para concluir, el grupo de pacientes que tras la cirugia consiguieron mejor respuesta (IMC

Los pacientes que fueron intervenidos hace mas de 24 meses se diferencian del resto por presentar
mayor puntuacion en miedo a madurar, ansiedad y depresion. Estos datos podrian interpretarse de
dos maneras: por un lado, que la mejoria psicopatoldgica del enfermo es transitoria y que a largo
plazo se recuperan los niveles de malestar previos; por otra parte, que el diagndstico psiquiatrico
no se modifica con la pérdida de peso tras la cirugia, aunque se manifieste mejoria transitoria en
los primeros 24 meses.>® Diferencias segun el sexo

Las proporciones de hombres en los estudios de pacientes con obesidad mérbida que son
intervenidos quirdrgicamente son bajos, de ahi que se hayan encontrado muchas limitaciones para
la obtencidn de resultados concluyentes.

En nuestro estudio encontramos 15% de hombres en la muestra, en coincidencia con los
porcentajes de otros estudios, que van de 7% a 33%.1/1516:339 | 5 mayoria de estos estudios no
encontraron diferencias significativas respecto del estado de los pacientes antes de ser
intervenidos.!*3* Karlsson y col.'® encontraron mayor tasa de poblacién masculina (33%) que
presentaba menor cantidad de problemas psicoldgicos que las mujeres. La pérdida de peso fue
mas rapida en las mujeres en los primeros seis meses, pero a los 2 afos de la intervencion ya no
habia diferencias entre ambos grupos. Nuestro estudio coincide con este ultimo, ya que
encontramos mayor puntuacion en "somatizacién" (SCL-90-R) y "esquizoide" (interpretada por la
existencia de rasgos de la personalidad) (MILLON).

El resto de estudios publicados presentan resultados contradictorios y muestras de pocos
enfermos. Asi, se describié mas pesimismo en los hombres ante el tratamiento quirtrgico,** mas
positivos e impulsivos antes de la operacién,®>> mas inseguros y dependientes,* menos
desinhibicién y atracones,’” que solicitan menos el tratamiento quirargico y cuando lo hacen es
porque tienen complicaciones médicas importantes®® y mas dependientes.?® Relacién entre el
estado psicopatolégico y la conducta alimentaria

Al analizar la asociacién existente en nuestros pacientes en cuanto a su estado psicologico y su
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conducta alimentaria, vemos que el malestar psicolégico fue uno de los factores mas importantes
en nuestra muestra. La conducta alimentaria, en conjunto, también present6 una especial
influencia en el comportamiento de nuestros enfermos. Asi, podemos destacar elementos de tipo
bulimico (desinhibicion y descontrol alimentario), de tipo anoréxico (restricciéon y control
alimentario), factores psicoldgicos relacionados con la conducta alimentaria (inefectividad y recelo)
y factores de personalidad (inmadurez y actitud hostil). De acuerdo con estos resultados, podemos
afirmar que el malestar psicoldgico y la conducta alimentaria andmala tienen un papel importante
en nuestros enfermos. Estos hallazgos nos orientan hacia la necesidad de un adecuado control de
esta poblacion antes de ser intervenida para un correcto manejo de su estado mental y
comportamiento.

CONCLUSIONES

En nuestra muestra de pacientes con obesidad mérbida encontramos una prevalencia de trastornos
psiquiatricos del 29.4%, lo que confirma que se trata de una poblacion de riesgo necesitada de
evaluacion sistematica para adoptar medidas de tipo preventivo o terapéutico.

El diagnostico mas frecuente en nuestra muestra fue el de "trastorno del estado de 4nimo"; este
hallazgo estd en consonancia con lo referido en la bibliografia relativa a este tipo de poblacién. Este
hecho también concuerda con la asociacién encontrada entre el diagndstico psiquiatrico y
afectividad negativa medida con la LQOLP-EU.

Nuestras pacientes obesas con diagndstico psiquiatrico presentaban puntuaciones especialmente
altas en el factor hostilidad de la SCL-90R y en la puntuacidn total de la escala (GGI), lo que
hablaria de la existencia de un malestar psicoldgico general especialmente intenso en esta
subpoblacion y de la existencia de una relacidn particularmente conflictiva y hostil con su entorno.

En lo relativo a patologia alimentaria, encontramos una prevalencia de 4% para la anorexia
nerviosa, de 4% para la bulimia nerviosa y de 16% para el trastorno por atracén. Estos valores son
significativamente superiores a los encontrados en la poblacién general y confirman la existencia
de una alta tasa de trastornos de la alimentacion en la poblacién obesa. Por otra parte, la
existencia de patologia psiquiatrica se asocia con mayor incidencia de patologia alimentaria.

En lo referente a las relaciones de pareja, nuestras pacientes con diagndstico psiquiatrico
presentaban mayores disfunciones que las que no presentaban patologia psiquiatrica, con menor
capacidad de resolucion de conflictos y disminucion de la capacidad para disfrutar del tiempo libre.
Por otra parte, casi todos los pacientes con dificultades de pareja presentaban diagndstico
psiquiatrico, lo que hablaria de la asociacion entre estos dos factores.

La pérdida de peso tras la intervencion se correspondié en nuestra muestra con una reduccién
significativa de la insatisfaccion corporal y de la basqueda del adelgazamiento, con una afectividad
mas positiva, menor hostilidad, mayores rasgos narcisistas y menor distorsion en la relacion de
pareja, apareciendo como un factor independiente del diagndstico psiquiatrico.

Aquellas pacientes en las que la intervencién quirdrgica indujo una adecuada pérdida de peso
(representado por el indice de masa corporal inferior a 30 en el momento de la evaluacién)
presentaron mayor autoestima, menor insatisfaccion corporal, menos disfunciones alimentarias y
menos rasgos evitativos y limite de personalidad. Lo que confirma la influencia positiva del control
de la obesidad en el funcionamiento psicoldgico del paciente.

A modo de resumen, podemos sefalar que nuestros hallazgos confirman globalmente la dimensién
biopsicosocial de la obesidad mérbida, poniendo de manifiesto la alta incidencia de patologia
psiquiatrica en esta poblacion, que se muestra como poblacion de riesgo necesitada de estudio y, a
menudo, de tratamiento. Nuestros resultados confirman igualmente la efectividad de las técnicas
quirdrgicas en el tratamiento de esta patologia, lo que pone de manifiesto cdmo el éxito en el
tratamiento produce disminucion del malestar psicoldgico experimentado por el paciente y mejora
su calidad de vida y, en particular, la de sus relaciones interpersonales, de forma que, en funcion
de nuestros hallazgos, podemos considerar que una gran parte de la psicopatologia detectada en
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estos sujetos derivaria del malestar producido por la propia obesidad y podria verse notablemente
atenuada con la pérdida de peso.
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€ MODELO MOLECULAR UNIFICADO DE ESTRES OXIDATIVO EN
LAS ENFERMEDADES DE ALZHEIMER Y PARKINSON
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La enfermedad de Alzheimer (EA) y la enfermedad de Parkinson (EP) son dos entidades
neurodegenerativas progresivas que afectan a millones de personas en el mundo y ocupan un
lugar preeminente en la investigacién cientifica mundial. Clinicamente, la EA se diferencia de la EP
por presentar un deterioro intelectual progresivo que involucra no solamente la pérdida de las
funciones de memoria, orientacién y lenguaje sino que también trastorna otros componentes
funcionales mas complejos, como la personalidad, el juicio, la solucidon de problemas, la capacidad
de calculo, la habilidad para las construcciones visuoespaciales y un estado absoluto de
dependencia mental y fisica,! mientras que la EP se caracteriza por la manifestacion de
movimientos lentos del cuerpo, rigidez muscular, temblor y pérdida del equilibrio en la postura.?
Patoldgicamente, la EA se caracteriza por la presencia de una atrofia cerebral grave y por la
presencia de cinco marcadores tipicos: marcada reactividad de la glia, significativo despoblamiento
neuronal, gran cantidad de depdsitos de hierro, de placas neuriticas (PN) y de ovillos
neurofibrilares (ONF).>* Notoriamente, el mayor componente de las PN es un fragmento proteinico
denominado beta-amiloide (AB). Este péptido se genera por un proceso de digestién proteolitica
por las secretasas a, B y y a partir de su proteina precursora de amiloide (PPA). Asi, el fragmento
AB que mayoritariamente se produce en condiciones normales, contiene 40 aminoacidos (AB1-40),
por la accién enzimatica requlada de la B y-secretasa. Sin embargo, un fragmento ligeramente
largo de 42 a.a. (AB1-42) se genera por la accién enzimatica anormal de la y-secretasa.’
Justamente, mutaciones en los genes de la presenilina 1 (PS1), la presenilina 2 (PS2), y la PPA
incrementan la produccion exagerada del AB[1-42] en la EA de origen familiar (EAF). Es
interesante destacar que, hasta el momento, el grupo familiar mas numeroso del mundo con una
mutacién puntual en el gen de la presenilina 1 ha sido descrito en Colombia.® Esta mutacién,
denominada PS1-E280A, es el resultado de la sustitucién del aminodcido acido glutamico por el
aminoacido alanina en el codon 280 de PS-1. Efectivamente, se demostrd que esta mutacién
induce un incremento exagerado en la generaciéon y acumulo del AB[1-42] presentando una
patologia cerebral grave que conlleva finalmente a un inicio temprano o precoz (< 60 afios) de la
enfermedad.” Como resultado de esta patologia genética, se prevé un aumento alarmante de
nuevos casos con EA familiar en los préximos afos, no solo en el departamento de Antioquia sino
en todo el pais. Por otra parte, la EP se caracteriza, patoldgicamente, por una degeneracién
selectiva de las neuronas dopaminérgicas de la regién pars compacta de la sustancia negra,
depdsitos de hierro y la aparicion de inclusiones eosinofilicas neurofilamentosas compuestas
principalmente de la proteina a-sinucleina, denominados cuerpos de Lewis.®° Debido a que un
porcentaje significativo de pacientes manifiestan caracteristicas clinicas y patoldgicas de Alzheimer
y Parkinson,%13 es razonable pensar en la existencia de un mecanismo patogénico comun entre las
dos enfermedades. Sin embargo, hasta el presente, no se evidenciaron claramente cuales son los
eventos de sefalizacion (moleculares, patoldgicos o de ambos tipos) que desencadenan la pérdida
neuronal in vivo con manifestacion propia a cada entidad neuroldgica, o con manifestacidn clinica-
patoldgica mixta de ambas enfermedades. Durante los Ultimos afios se propusieron varias hipotesis
para tratar de explicar las causas de la pérdida y neurodegeneraciéon de la region del hipocampo y
de la sustancia negra en los pacientes con Alzheimer y Parkinson. No obstante, la hipdtesis de
mayor impacto y aceptacion postula que estas enfermedades neurodegenerativas resultan de un
proceso de estrés oxidativo ([EO] definido como un desequilibrio entre la produccidén excesiva de
especies reactivas de oxigeno [ERO] tales como el ion sUperoxido ['0,], perodxido de hidréogeno
[H,0,], radicales hidroxilo [OH], y la disminucién o ausencia de los sistemas de respuesta
antioxidante —enzimaticos o no enzimaticos- celulares). Este proceso de EO es generado por el
péptido de A B[1-42] en la EA,* o por toxinas enddégenas o exdgenas en EP,'>®, respectivamente.
Es de notar que hasta el presente, los mecanismos moleculares exactos que inducen muerte
neuronal en los sistemas hipocampico, catecolaminérgico y serotonérgico no han sido

26



Coleccion Trabajos Distinguidos, Serie Salud Mental, Volumen 8, Nimero 1

completamente establecidos. En este sentido, nuestro grupo de investigacion se interesé por
dilucidar los mecanismos de sefializacién celular que expliquen la pérdida neuronal en estos
desdérdenes neurodegenerativos, y con base en la hipotesis que propone que en la EA y la EP
intervienen cascadas de eventos moleculares y patolégicos comunes, seleccionamos linfocitos de
sangre periférica (LSP) humana como modelo celular de estudio; como estimulos téxicos elegimos
el fragmento de AB[25-35], el cual es el dominio toxico del péptido AB[1- 42]; la 6-
hidroxidopamina (6-OHDA), la 5,6-dihidroxitriptamina (5,6-DHT) y la 5,7- dihidroxitriptamina (5,7-
DHT), las cuales son neurotoxinas selectivas de destruccion de los circuitos dopaminérgicos y
serotoninérgicos, respectivamente. Adicionalmente, utilizamos la dopamina (DA) y algunos metales
de transicidon (hierro, cobre, zinc y manganeso) como generadores de estrés oxidativo. En un
trabajo previo Walkinshaw y Waters'” demostraron que la 6-OHDA inducia apoptosis (muerte
celular programada, caracterizada morfolégicamente por la reduccién del volumen celular,
condensacion y fragmentacion nuclear y formacion de estructuras vesiculares o cuerpos
apoptdticos'®) en la linea neuronal PC-12. Este articulo, y una bldsqueda cuidadosa en la literatura
cientifica, nos indicé que eran inexistentes los informes que estudiaban los efectos toxicos de la 6-
OHA, 5,6-DHT y 5,7-DHT en un modelo Unico celular. Por lo tanto, con el objetivo de ampliar el
conocimiento con estos estimulos téxicos in vitro, y aprovechando la posibilidad técnica de evaluar
directamente la morfologia celular normal y apoptética con la tincidon de viabilidad naranja de
acridina/bromuro de etidio (NA/BE), inicialmente logramos evidenciar que concentraciones
crecientes (50, 150, 250 uM) de las toxinas dopaminérgicas y serotonérgicas inducian apoptosis (v.
gr. 10%, 50% y 78%, respectivamente, con 6-OHDA) en LSP.'° Este resultado nos condujo a
determinar si el efecto apoptdtico tenia lugar por un mecanismo especifico intracelular y si este
efecto era dependiente de los productos de oxidacion (quinonas y ERO) de dichas toxinas.
Efectivamente, al emplear el inhibidor especifico de transporte de monoaminas, la desipramina, y
antioxidantes como acido ascérbico, N-acetil-cisteina, 17B-estradiol, observamos una reduccion de
su efecto toxico comparable al observado con LSP sin ningln tratamiento (< 1% indice
apoptédtico). Estos resultados claramente mostraron que la accién nociva de estos estimulos tenia
lugar en el interior de la célula y que requeria un proceso de oxidacion. Posteriormente, nos
interesamos en investigar cual era especificamente la especie reactiva de oxigeno generada
durante el proceso de oxidacion de estas neurotoxinas. De hecho, no fue una sorpresa encontrar
que el H,0, es la especie que mayoritariamente se genera en este proceso de oxidacion, pero lo
mas interesante fue determinar cual era la conexién entre el H,O, y la morfologia apoptética. Para
dar respuesta a esta pregunta realizamos cuatro experimentos basicos: (1) determinamos la
cinética de producciéon de H,0, por las tres toxinas y simultdneamente evaluamos la morfologia de
apoptosis; (2) inhibimos la accién de la proteasa caspasa-3, principal molécula ejecutora de
muerte neuronal por apoptosis, utilizando el bloqueador especifico Ac-DEVD-cho; (3) también
bloqueamos la sintesis de proteinas y del ARNm, utilizando los inhibidores actinomicina-D y
cicloheximida, respectivamente; (4) finalmente, utilizando la técnica de reconocimiento por
inmunohistoquimica, determinamos si los factores de transcripcion como el factor nuclear kappa-B
(NF-kB), p53 y c-Jun estaban implicadas como moléculas activas en el proceso de muerte
programada. De acuerdo con este diseno experimental, logramos demostrar que la generacion de
H,0, es concomitante con la morfologia tipica de apoptosis, y que ésta depende de la activacién de
la caspasa-3. Ademas, logramos demostrar que la induccidn apoptética por parte de las
toxinas/(H,0,) dependia de la sintesis de ARNm y proteinas de novo. Detectamos la activacion
simultanea de los factores NF- kB, p53, c-Jun asociada a morfologia apoptética en linfocitos
expuestos a las neurotoxinas. Tomados en conjunto estos hallazgos nos permitieron concluir,
primero, que la accién citotdxica, expresada en términos de porcentajes apoptéticos, de la 6-
OHDA, la 5,6-DHT y la 5,7-DHT y por consiguiente la generacion del H,0, dependia de la
concentracion y velocidad de oxidacion de las toxinas; segundo, que el H,O, es una molécula que
desencadena una cascada de eventos secuenciales conducentes a apoptosis, a saber: [6-OHDA,
5,6-DHT; 5,7-DHT] > quinonas + H>0, > MAP quinasas > c-Jun, NF-kB > p53 > caspasa-3 >
fragmentacion nuclear del ADN. Finalmente, la dilucidacién de los eventos moleculares comunes
involucrados en la induccién de apoptosis por estas neurotoxinas, proporcioné nueva informacion
en la comprension de la muerte neuronal en la EP, y sugirieron que el estrés oxidativo juega un
papel predominante en la patologia de EP. Con los resultados anteriores y la observacién de Behl y
colaboradores?® acerca de que el AB producia H,0,, nos incité a determinar si el AB[25-35] podria
causar efectos similares a los observados con la 6- OHDA.'° Mediante el empleo de técnicas de
visualizacién de apoptosis, deteccion de H,0,, bloqueo de sintesis de novo de ARNm y proteinas;
inhibicion especifica de la caspasa-3; inhibicidén especifica del NF-kB con el bloqueante PDTC,
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deteccidn de la activacion nuclear del NF-kB por las técnicas de reconocimiento
inmunohistoquimica y por el ensayo de cambio de movilidad electroforética (EMSA), deteccion con
inmunohistoquimica de la activacion de p53 y c-Jun, logramos demostrar efectivamente que el
péptido (10uM) AB[25-35] produce H,0,,%' y que a su vez este compuesto induce una cascada
especifica de senalizacion de muerte celular analoga a la descrita con la 6-OHDA, es decir, [AB(25-
35)] > H,0, > MAP quinasas> c-Jun, NF- kB > p53 > caspasa-3 > fragmentacién nuclear =
apoptosis. Es de hacer notar que algunas de estas moléculas o proteinas involucradas en esta
sefializacién han sido corroboradas por las observaciones reportadas por McLlelan y col.,?? en las
cuales detectaron la produccidon de H,0; y radicales libres de oxigeno por las placas de AB in vivo
en un modelo transgénico de Alzheimer y ex vivo a partir de tejido humano post mortem de
Alzheimer; y por observaciones recientes en nuestro laboratorio que mostraron la activacién de
NF-kB, p53, c-Jun y Par- 4 en tejido post mortem (in situ) de pacientes con Alzheimer.?* Es mas,
en el trabajo mencionado,?! mostramos que (25uM) Fe?* incrementd el efecto téxico del AR de 2 a
5 veces en un intervalo de tiempo de 24 a 48 horas. Este incremento apoptotico resultd de la
propiedad quimica del Fe?* de potenciar el AB para la generacién de ERO y la produccién de
radicales libres de oxigeno. Cabe destacar que el efecto nocivo del AB en presencia de Fe?* fue
independiente de la activacion de NF-kB, p53 y c-Jun. Con estas observaciones logramos
establecer un mecanismo operacional alternativo y modulado por el metal, en el cual, [AB > H,0,
+ Fe’* > ERO > caspasa-3 > fragmentacién nuclear = apoptosis. En conclusién, tomadas en
conjunto estas investigaciones'®?! brindan una explicacién del efecto nocivo de las neurotoxinas y
el programa de activacion molecular de muerte que se desencadena a partir de la molécula H,0,,
en concordancia con las caracteristicas tipicas de apoptosis. Es de destacar que aunque la cascada
de eventos moleculares inducidas por las neurotoxinas y el AR presentan caracteristicas
biogquimicas comunes, no se habia establecido una relacion directa entre estos eventos moleculares
(estrés oxidativo) con los factores genéticos. Gracias a un estudio previo realizado en Colombia por
Pineda-Trujillo y col.,?* en el cual se habia descubierto una nueva mutacién consistente en una
sustitucion de una cisteina por una tirosina en el codén 212 del gen de la parkina, en individuos
provenientes de dos grupos familiares diagnosticados con la enfermedad de Parkinson juvenil
autosémico recesivo (PJ-AR), nos interesamos en determinar la relacién entre los factores
genéticos y el impacto del estrés oxidativo en la PJ-AR. Con este propdsito, y dado que los
linfocitos expresan la isoforma 3 de la parkina,?® una proteina comprometida en la regulacién y
degradacion de las proteinas no plegadas resultantes de un proceso de estrés, seleccionamos 3
pacientes homocigotos recesivos (C212Y), un paciente heterocigoto (C212Y/C), y cuatro individuos
normales (C212C). Efectivamente, logramos establecer que la mutacion C212Y causa una
sensibilidad aumentada en los linfocitos de los pacientes homocigotos recesivos al estrés oxidativo
generado por los estimulos téxicos de H,0,, Fe**, DA comparados con linfocitos de pacientes
heterocigotos o normales.?® Adicionalmente, evidenciamos que la DA induce apoptosis por cuatro
vias moleculares alternativas conducentes a la activacidn de la caspasa-3: (1) una via dependiente
del NF-kB; una via dependiente de alteracién mitocondrial (2) por exposicién al H,O, o (3) por
exposicién a radicales de (OH); y (4) una via por incremento de las proteinas no plegadas
inducidas por estrés. Estos hallazgos muestran por primera vez que los factores genéticos, los
factores ambiéntales y el Fe?* influyen de manera determinante en la enfermedad de PJ-AR.
Curiosamente, el acimulo de Fe?* en el cerebro es una caracteristica neuropatoldgica notable en la
enfermedad de PJ-AR?’ similar a la observada en la EA? y la EP°. Evidentemente, esta caracteristica
sugiere que el Fe?* juega un papel central en la patogénesis de estas enfermedades. Sin embargo,
no se ha dilucidado claramente si el Fe?* constituye una causa primaria o secundaria en el
deterioro neuronal en estas enfermedades; si la toxicidad del Fe?>* se debe a alteraciones en su
metabolismo o cudl es su mecanismo de toxicidad. Por lo tanto, nos interesamos en investigar el
mecanismo citotéxico del Fe?* en el modelo de LSP.?® Adicionalmente, evaluamos otros metales
como Cu?*, Mn?*, Zn?* involucrados en otras neuropatologias. Con este propésito, LSP fueron
expuestos a concentraciones crecientes (50, 100, 250, 500,1 000 pM) de estos metales. Usando el
analisis morfoldgico con la tincion NA/BE, logramos observar que 500 uM de los metales provoca
un porcentaje maximo de apoptosis (22% a 30%) y un porcentaje minimo de necrosis (3% a 7%).
Por otra parte, concentraciones menores de 500 uM fueron inocuas, mientras que 1 000 uM
provocaron necrosis principalmente (> 40%).%® Estos resultados nos permitieron seleccionar la
concentraciéon de 500 uM para los siguientes experimentos. De hecho, esta concentracién utilizada
como estimulo deletéreo es comparable con los niveles de metales reportados in situ en las placas
de los cerebros provenientes de pacientes con EA (v. gr. 1 mM Fe?*) y en la regién de la sustancia
negra de los cerebros con EP (v. gr. 13 a 15 pg de Fe?*/ por peso de tejido seco). Con este
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procedimiento experimental evidenciamos por primera vez que los metales inducen apoptosis en
LSP a través de la produccion de H,0; y radicales hidroxilo (OH), los cuales causan despolarizacion
mitocondrial, activacion de la caspasa-3 y fragmentacidon nuclear independientemente de la
activacion de los factores de trascripcion NF-kB y p53. Estos datos sugieren efectivamente que los
metales podrian constituir la causa primaria de los procesos neurodegenerativo en EA y EP,
iniciada por una generacién de H,0, per se por los estados activos de 6xido-reduccién de los
metales y ‘OH formados por la reaccidén de Fenton. Ademas, estos hallazgos ilustran la importancia
de LSP como modelo de busqueda para las estrategias antioxidantes que remuevan H,0,/0OH
asociadas con las reacciones catalizadas por metales en las enfermedades neurodegenerativas.
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Modelo molecular unificado de estrés oxidativo en las enfermedades de Alzheimer y Parkinson. (1) El beta
amiloide (AB[25-35], 10 uM) y la autoxidacion de la dopamina (DA, 1mM) producen perdxido de hidrégeno
(H20,). Esta molécula puede indirectamente (2) activar el factor nuclear kappa-B (NF-kB), a través de la
activacion de la proteina p21-ras®® y de las MAP quinasas,® el cual se traslada al nlcleo y transcribe la proteina
p53 (3), que a su vez, transcribe la proteina proapoptdtica Bax, la cual induce la liberacion del citocromo C y la
subsiguiente activacion de la caspasa-3 (4), fragmentacion nuclear y apoptosis (5). Alternativamente, el H,0,
puede directamente actuar sobre la membrana mitocondrial (6) permitiendo la liberacion del citocromo C,
activacion de la caspasa-3 y apoptosis. Por otra parte, el H,0, puede generarse a partir de las reacciones
catalizadas por (25 uM) hierro (Fe**) al reaccionar con el oxigeno molecular (7) y promover la oxidacién de la
dopamina en productos de oxidacién, quinonas (8), las cuales forman conjugados con proteinas (9) con actividad
de d6xido-reduccion ciclica (10); o puede generarse por (500 uM) del metal per se (11). Una vez formado el H,0,,
éste reacciona con el Fe?* para originar radicales de hidroxilo (OH). Estos radicales causan un doble efecto:
actlan directamente sobre la membrana mitocondrial permitiendo la liberacién del citocromo C, e induciendo el
proceso apoptoético (12); o pueden alterar la estructura terciaria del plegamiento de las proteinas (13), las cuales
son degradadas normalmente por el sistema proteico proteosomal de ubiquitinizacion (14). Sin embargo, si el
sistema de eliminacion de las proteinas no plegadas por el sistema proteico proteosomal de ubiquitinizacion esta
deficiente o alterado por mutaciones (v. gr. mutaciones en la ligasa E3, parkina) (15), el exceso de proteinas no
plegadas induce dafio directo mitocondrial y apoptosis.

En resumen, estas investigaciones!®?1:2328 sugieren que las enfermedades de Alzheimer y

Parkinson comparten un mecanismo comun de sefalizacion molecular de muerte neuronal y que el
H,0, es una molécula cardinal desencadenante del proceso neurodegenerativo. Actualmente,
nuestra hipdtesis de trabajo, titulada "Mecanismo molecular unificado de estrés oxidativo en las
enfermedades de Alzheimer y Parkinson", describe un posible escenario que explica los eventos
fundamentales que conllevan apoptosis neuronal en estas enfermedades (véase Figura 1).
Finalmente, dado que hasta el momento no existen terapias efectivas contra estos desérdenes
neuroldgicos, en el presente investigamos sustancias o compuestos de origen vegetal con
propiedades quimicas antioxidantes utilizando el modelo propuesto. Consideramos que esta
informacién permitira una mejor aproximacion racional en los disefios terapéuticos que detengan o
retarden las causas de deterioro neuronal en los pacientes que padecen estas devastadoras
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