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Relevancia del estudio de la composición corporal
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EVALUACIÓN DE LA COMPOSICIÓN CORPORAL



BOD-POD 



BMI

80706050403020100

Bo
dy

 fa
t (

%
)

70

60

50

40

30

20

10

0

r = 0.733
P < 0.0001
n = 3000Varones

Mujeres

IMC

G
ra

sa
 c

or
po

ra
l (

%
)

Correlación entre IMC y porcentaje de grasa corporal en muestra global

Serie CUN



Clasificación de los sujetos en obesos y no obesos
de acuerdo a IMC o porcentaje de grasa corporal

IMC

GRASA % No-obesos Obesos Total

No-obesos 520 33 (1%) 553

Obesos 626 (21%) 1822 2448

Total 1146 1855 3001

Obesidad definida como % ≥ 25% en varones y ≥ 35% en mujeres, o IMC ≥ 30 kg/m2

x2=896, P<0.0001



OBESIDAD / SOBREPESO

Establecimiento de objetivos

Dieta hipocalórica equilibrada
Programa de actividad física

Tratamiento conductual
Tratamiento farmacológico

Tratamiento compl asociadas

Objetivo
alcanzado

No Contraindicación para tratamiento

Compromiso
agudo

Valorar VLCD

Objetivo
no alcanzado

Reforzar

Valorar 
Cir Bariátrica

Programa
mantenimiento

Valorar 
Cir Bariátrica



PROGRAMAS DE ALIMENTACION

EN EL

TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD



PROGRAMA
DE

ALIMENTACIÓN

Peso

C. Corporal

Distribución de grasa

Inflamación y disfunción endotelial

Resistencia insulínica y Diabetes

Dislipemia

Hipertensión arterial

Seguridad

Apetito y saciedad

Adherencia y coste

RESTRICCIÓN
STANDARD

RESTRICCIÓN
SEVERA



DIETAS CONVENCIONALES 
vs

POBRES EN CARBOHIDRATOS

DIETAS HIPERPROTEICAS
SUSTITUCIONES

BAJO INDICE GLUCÉMICO
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PROGRAMAS Y MACRONUTRIENTES



“New Diet 

Revolution”
Dr Atkins



EFICACIA  SOBRE LA PÉRDIDA PONDERAL

6 meses

12 meses

Nordmann et al. Arch Intern Med 2006



POBRE EN GRASA vs MEDITERRANEA vs POBRE EN CHO

Shai et al. N Engl J Med 2008



PA SISTÓLICA  6 meses PA SISTÓLICA  12 meses

PA DIASTÓLICA  6 meses PA DIASTÓLICA  12 meses

Nordmann et al. Arch Intern Med 2006



Triglicéridos 6 meses Triglicéridos 12 meses

HDL-COLESTEROL 6 meses HDL-COLESTEROL12 meses

Nordmann et al. Arch Intern Med 2006



COLESTEROL TOTAL  6 meses COLESTEROL TOTAL  12 meses

COLESTEROL LDL 12 mesesCOLESTEROL LDL 6 meses

Nordmann et al. Arch Intern Med 2006



POBRE EN GRASA vs MEDITERRANEA vs POBRE EN CHO

Shai et al. N Engl J Med 2008



POBRE EN GRASA vs MEDITERRANEA vs POBRE EN CHO

Shai et al. N Engl J Med 2008



LA ADHERENCIA ES DETERMINANTE

Dansinger et al JAMA 2005



Mejoran Tg/HDL

Mejoran marcadores
de inflamaciónReducen IR

DIETAS POBRES
EN

CARBOHIDRATOS

Reducción
ponderal

corto plazo

No perjudiciales
corto plazo

No estudios a
largo plazo

Efecto dudoso
LDL colesterol

Reducción de
masa libre grasa



EL AUMENTO DEL CONTENIDO PROTEICO REDUCE 
INGESTA Y HAMBRE

50-35-15  vs 50-20-30
Ingesta fija de CHO

Weigle et al. Am J Clin Nutr 2005



EL AUMENTO DEL CONTENIDO PROTEICO 
REDUCE LIGERAMENTE PESO Y GRASA CORPORAL

A LARGO PLAZO

HP: 46-20-34 LP: 64-20-17Duración: 64 semanas

Clifton et al. Am J Clin Nutr 2008



HIPERFILTRACION 
RENAL

PÉRDIDA DE MASA 
LIBRE DE GRASA HIPERCALCIURIA

DIETA POBRE EN CHO

CETOSIS

ALTO CONTENIDO
PROTEICO

EXCESIVA INGESTA 
DE GRASAS

PÉRDIDA INICIAL
DE AGUA

AUMENTO DE 
HOMOCISTEINA

REDUCCION DE 
ACIDO FOLICO



Mayor
pérdida

ponderal

Mayor
efecto

saciante

ALTO
CONTENIDO
PROTEICO

Conservación
masa magra Mayor efecto

termogénico

Dudosos
efectos sobre
función renal

Dudosa
seguridad
largo plazo



PESO , C. CORPORAL E ÍNDICE GLUCÉMICO DE LA DIETA

Sloth et al. Am J Clin Nutr 2004



EFECTO DEL REEMPLAZAMIENTO DE UNA TOMA

En general, logran buenos
resultados a medio plazo
en el mantenimiento del

peso perdido.

Heymsfield et al. Int J Obes 2003



PROGRAMA DE ALIMENTACIÓN 
. Carbohidratos complejos con bajo índice glucémico ricos en fibra

. Grasas de predominio insaturado. Reducción de grasa saturada 
y de grasa trans. 

. Aporte proteico predominante no asociado a tasas elevadas de grasa animal

CARACTERISTICAS PROPIAS DE LA DIETA MEDITERRANEA

RESTRICCIÓN INDIVIDUALIZADA
EQUILIBRADO EN COMPOSICION

PALATABLE
DE FACIL ADHERENCIA PERSONAL

EN EL MARCO DE TRATAMIENTO INTEGRAL

¿REDUCCIÓN DE CHO Y AUMENTO DE PROTEÍNAS?
¿INCREMENTAR MUFA?

¿VARIABLE SEGÚN CONDICIÓN Y EVOLUCIÓN?
NECESIDAD DE EVALUAR EFECTOS A LARGO PLAZO



TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO



INDICACION DE TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

IMC > 30 kg/m2

IMC>27 con complicaciones asociadas

¿Deben plantearse otros criterios?

Masa
grasa

Perímetro
de cintura

Otras condiciones
asociadas



EFECTOS MEDIADOS POR LA REDUCCIÓN PONDERAL

TRATAMIENTO
FARMACOLÓGICODisfunción

endotelial

Triglicéridos

HDL-colesterol

Grasa visceral

Reducción 
ponderal

Composición
corporal

Control
glucémico

Adipoquinas
marcadores

inflamatorios

Presión Arterial
MVI



EFICACIA DE ORLISTAT Y SIBUTRAMINA

Torgerson et al. D Care 2004

Wadden et al N Engl J Med 2005



ORLISTAT EN EL MANTENIMIENTO DEL PESO PERDIDO

Sjostrom et al. Lancet 1998Richelsen et al. D Care 2007



Sibutramina en el mantenimiento del peso

Pérdida de peso y mantenimiento de peso

Placebo + dieta y ejercicio Sibutramina + dieta y ejercicio
104

James WPT, Lancet 2000; 356: 2119-25
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¿TIENEN EFECTOS 

MAS ALLÁ DE LA 

PÉRDIDA DE PESO?



ORLISTAT REDUCE LA ABSORCIÓN DE COLESTEROL

Mittendorfer et al. Obes Res 2001



Incidencia de 
DM 2 (%)

RR*
37%p=0.0032

0 1 año 2 años 3 años 4 años
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* Ratio reducción riesgo
vs. placebo más
cambio estilo de vida

Placebo Orlistat

ORLISTAT previeneORLISTAT previene la la apariciónaparición de la de la diabetesdiabetes

Años

Torgerson JS, et al. Diabetes Care 2004;27:155-161



ORLISTAT Y NASH

Hussein et al. Dig Dis Sci 2007



SIBUTRAMINA MEJORA DEPRESION

Kiortsis et al. Nutr Metab Cardiovasc Dis 2007



El descenso de HbA1c para una determinada
variación ponderal es superior bajo tratamiento

con Rimonabant

Scheen et al Lancet 2006



La elevación de adiponectina tras Rimonabant 
ocurre en  cualquier segmento de pérdida de peso 

Despres et al. N Engl J Med 2005



RIO~Program: Placebo-substracted change for 
metabolic syndrome parameters

ITT, LOCF
Waist circumference (cm) HDL-cholesterol (%)
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TRATAMIENTO INTERMITENTE

Wirth et al.  JAMA 2001



COMBINACIÓN OLISTAT+SIBUTRAMINA

Wadden et al. Obes Res 2000



ADHERENCIA A ORLISTAT Y SIBUTRAMINA

Padwal et al. Int J Obes 2007



Efectos del GLP-1 en humanos: 
Descripción del papel Glucorregulador de 
las Incretinas

Estimula la saciedad y 
reduce el apetito

Células beta:
Mejora la secreción de  

insulina dependiente de  
glucosa

Hígado:
reducción de la 

producción hepática de 
glucosa

Células alfa:
↓ Secreción

posprandial de glucagón

Estómago:
Ayuda a regular el 
vaciado gástrico

GLP-1 segregado tras 
la ingesta de alimentos

Respuesta 
célula Beta

Carga de
Trabajo

célula Beta

Adaptado de Flint A, et al. J Clin Invest. 1998;101:515-520.; Adaptado de Larsson H, et al. Acta Physiol Scand. 1997;160:413-422.; 
Adaptado de Nauck MA, et al. Diabetologia. 1996;39:1546-1553.; Adaptado de Drucker DJ. Diabetes. 1998;47:159-169.





Variación en la HbA1c y en el peso a lo Largo de 
3 años de tratamiento con Exenatida

Valor inicial 99.3 ± 1.2 kg 
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Klonoff  DC, et al. Curr Med Res Opin 2008;24:275-286.



EXENATIDA REDUCE PESO Y HbA1c

Blonde et al. Diabetes Obes Metab 2006



EXENATIDA REDUCE FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Blonde et al. Diabetes Obes Metab 2006



EXENATIDA Y ESTEATOSIS HEPATICA

Tushuizen et al. Liver Intern 2006



PERFIL DE EFECTOS SECUNDARIOS

AGONISTAS GLP-1

ORLISTAT RIMONABANT SIBUTRAMINA

Gastrointestinales Psicológicos Cardiovasculares

Manchado
Diarrea

S. Depresivos
Ansiedad

Mareo

Taquicardia
HipertensiónNaúseas



Estudio SCOUT

Torp Pedersen et al
Eur Heart J 2007



CONTRAINDICACIONES

Enfermedad psiquiátrica grave o tratamiento psicotropo:

SIBUTRAMINA Y RIMONABANT

Enfermedad inflamatoria intestinal:

ORLISTAT

Hipertensión descontrolada, cardiopatía isquémica o arritmia:

SIBUTRAMINA

Gastroparesia:

EXENATIDA



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Alcanza pérdidas de 10% de peso corporal en 30-50% de pacientes
Mejora la composición y distribución de grasa corporal
Mejora el perfil lipídico *
Mejora la tolerancia hidrocarbonada y previene sus alteraciones *
Mejora la presión arterial *
Reduce la esteatosis y fibrosis hepática *
Reduce la inflamación que acompaña a la obesidad
Posee efectos favorecedores del mantenimiento ponderal
Posee efectos adicionales e independientes de la pérdida de peso
Tolerancia aceptable
Reversibilidad rápida de efectos 

¿¿REPLANTEAMIENTO DE PARAMETROS DE EFICACIA??



FARMACOS EN DESARROLLO

Vincent & Le Roux. Int J Clin Pract 2007



INHIB LIPASAS

SIBUTRAMINA
EFEDRINA/CAFEÍNA

DIETILPROPION

AGONISTAS
ß3 ADRENERGICOS

ANÁLOGOS
LEPTINA

ANTAGONISTAS
NPY

BLOQUEANTES
CANNABINOIDES

FLUOXETINA

TOPIRAMATO
ZONISAMIDA

LAMOTRIGINA

BUPROPION

ANALOGOS GLP-1 

ANTAGONISTAS
GHRELINA PYY 3-36

OXM

SOMATOSTATINA

Tejido Adiposo

Músculo

SNC

Tracto Gastrointestinal

Estómag

AGONISTAS
5HT2c

AGONISTAS
MC4R

ANTAGONISTAS
MCH ATOMOXETINA

TESOFENSINA



LUCHAR CONTRA LA
OBESIDAD

TODOS LOS RECURSOS
MATERIALES Y PERSONALES
DE EFICACIA DEMOSTRADA
Y DE FORMA COORDINADA

¡MUCHAS GRACIAS!



DIETAS POBRES EN CARBOHIDRATOS 
vs

POBRES EN GRASAS

Inducen mayor pérdida ponderal en los primeros 6 meses

Al año de estudio los resultados en términos de peso se equiparan

Mejoran a corto plazo resistencia insulínica, HDL-Col y triglicéridos

Muestran peor evolución de LDL-Colesterol

Mejoran las características físicas de las lipoproteínas

Ocasionan mayor pérdida de masa libre de grasa

No se dispone de datos de seguridad ni eficacia a largo plazo

No hay datos que indiquen que son perjudiciales en periodo limitado

En general los resultados son dependientes de la adherencia



DIETAS DE ALTO CONTENIDO PROTEICO

Inducen mayor pérdida ponderal a corto plazo

Facilitan el ahorro de masa magra

Tienen mayor poder saciante

Pueden generar mayor gasto energético

Es dudoso si mejoran el perfil de riesgo cardiovascular

Pueden deteriorar la función renal si existe alteración previa

No se dispone de datos suficientes de seguridad ni eficacia a largo plazo



CALORIMETRÍA INDIRECTA
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P < 0.001



SIBUTRAMINA Y MASA VENTRICULAR

Wirth et al.Diab Obes Metab 2006


