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1. Prólogo

Sobre obesidad y nutrición se ha escrito bastante. Hay libros bien documentados, basados 
en los últimos adelantos de la ciencia, pero también hay otros disparatados, llenos de 
errores y plagados de mitos y mentiras.

Lo peor de todo esto es que, con los avances en los medios de comunicación, el público 
general, motivado por lo asombroso de las promesas y la escasa orientación en materia 
de nutrición, “cree todo lo que quiere creer” y se somete a dietas peligrosas y regímenes 
dañinos en espera del milagro de un adelgazamiento perfecto, la curación de una 
enfermedad grave derivada de la obesidad, o con la esperanza de un rejuvenecimiento 
maravilloso y un cuerpo escultural.

Muchas personas incluso atribuyen poderes mágicos y fuerzas ocultas a ciertos alimentos y 
preparaciones culinarias que obran el milagro de bajar de peso sin el mínimo esfuerzo.
El famoso médico y nutriólogo español, Francisco Grande Covián, afirma en su libro sobre 
salud y nutrición que “la credulidad del hombre en materia de alimentación es ilimitada, 
como limitado es su conocimiento en materia de nutrición”.

Por estos motivos, la Sociedad Ecuatoriana de Endocrinología, Núcleo Pichincha, ha creído 
conveniente publicar un nuevo consenso interdisciplinario sobre el manejo integral de la 
obesidad en el paciente adulto, dirigido al médico general, para que tenga las herramientas 
necesarias para realizar, a nivel nacional, la prevención, diagnóstico, tratamiento y 
seguimiento de la obesidad, que se ha convertido en este siglo en una nueva epidemia para 
la humanidad, con millones de pacientes en el mundo entero.

La obesidad es una morbilidad endocrino-metabólica multifactorial de la que derivan otras 
enfermedades crónicas no transmisibles, como la diabetes mellitus tipo 2, la esteatosis 
hepática y cirrosis no alcohólicas, y la dislipidemia con sus patologías cardiovasculares, que 
son las primeras causas de muerte en la mayoría de los países del mundo desarrollado, y 
constituyen un grave problema de salud pública con enormes costos para los sistemas de 
salud de los gobiernos.

Desde el punto de vista antropológico, el hombre paleolítico sobrevivió en un medio 
hostil pero gracias a su capacidad de adaptación y mediante su inteligencia, pudo utilizar 
los recursos que la naturaleza le ofrecía para su propio beneficio. De esta manera, vivió 
miles de años como cazador y recolector, hasta la revolución neolítica que comenzó hace 
unos diez mil años, donde se produjeron grandes manifestaciones culturales, complejas 
formas sociales, y en especial, el desarrollo de la agricultura, el cultivo intencional, la 
domesticación de animales y una nueva forma de alimentación.
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Gracias a la nueva forma de alimentarse y la mayor disponibilidad de alimentos, la calidad 
de vida del ser humano mejoró, aumentando la población, que se consolidó hasta 
formar las grandes civilizaciones de la antigüedad. Los griegos se dieron cuenta de que la 
sobrealimentación era nociva para la salud. Hipócrates, el padre de la medicina, hace más 
de cuatro siglos antes de nuestra era, fue el primero en señalar la importancia de una dieta 
equilibrada y un estilo de vida saludable para evitar la obesidad. En su libro “Aforismos y 
sentencias” dice: “los que son excesivamente gordos por naturaleza están más expuestos que 
los delgados a una muerte repentina”; en otra parte, señala la alimentación excesiva como 
causa de enfermedad, al afirmar que “cuando se toma una alimentación más abundante de 
lo que la naturaleza tolera, esto produce una enfermedad; el tratamiento lo prueba”.

Por estas razones, el ideal griego fue el cultivo de la mente y del pensamiento racional, 
así como de la armonía corporal, tal como se puede apreciar en las estatuas de hombres 
atléticos y bellas Venus calipígias. Este pensamiento griego, que fue origen de nuestra 
civilización occidental, se manifestó también en el Renacimiento. Sin embargo, hubo 
épocas en que el exceso de peso y la obesidad eran considerados signos de alto nivel social 
y opulencia, ya que solo los ricos podían alimentarse en abundancia. Por esto, la figura 
corporal ha ido cambiando a lo largo de la historia, desde los atléticos griegos, pasando por 
la delgadez extrema patológica, hasta el exceso de peso y la obesidad.

A partir de la Revolución Industrial, hace 200 años, el hombre moderno empezó a depender 
más de fuentes de alimentación, lo que ha dado como resultado estos problemas de salud. 
En contraste, en los países pobres con escasa alimentación, se encuentran poblaciones 
con sobrealimentación, especialmente de comida ultraprocesada rica en azúcares simples 
y grasas saturadas poco saludables, agudizando más este problema de desregulación 
alimentaria. El hombre necesita comer para vivir, pero esta lógica sencilla no le garantiza 
gozar de una buena salud. Las personas deben alimentarse de forma suficiente, equilibrada 
y adecuada a sus propias necesidades energéticas y nutricionales, de acuerdo con los 
principios de la ciencia de la nutrición, principios que la mayoría de la población no cumple 
porque el comer se ha convertido en una actividad social y placentera. Este patrón hedónico 
e hiperfágico, no supervisado por un profesional de la salud, ha llevado a la sociedad al 
exceso de peso y obesidad.

La ciencia de la nutrición también se enfrenta a diferentes formas de alimentarse, que 
responden a estilos de vida diversos, creencias e ideologías de todo tipo, cuyas falacias 
conceptuales pseudocientíficas han llevado a otros problemas nutricionales. Estos son 
aprovechados por la industria de alimentos para ofrecer suplementos megavitamínicos 
y otros pseudonutrientes, que no han solucionado los problemas derivados de la 
charlatanería. Por estas razones, se hace indispensable una guía nutricional sujeta a criterios 
científicos, que se han enriquecido en los últimos años con nuevas investigaciones como 
la nutrigenómica y la crononutrición, y con nuevos especialistas en nutrición, que son 
los únicos idóneos en manejar multidisciplinariamente la obesidad y otros trastornos de 
desregulación alimentaria.

La Organización Mundial de la Salud dice que “el hombre pasa la mitad de su vida 
malgastando su salud y la otra mitad tratando de recuperarla”. Esta paradoja es una 
verdad en materia alimentaria. Por lo tanto, el exceso de peso y la obesidad, con sus graves 
consecuencias para la salud humana, pueden prevenirse; la cuestión es saber alimentarnos 
científicamente. Por otra parte, la industria farmacéutica, frente a estos problemas de 
exceso de peso y obesidad, ha desarrollado nuevos fármacos más eficaces y científicamente 
comprobados para bajar de peso, pero deben ser prescritos y manejados por profesionales 
médicos, para así poder alcanzar los objetivos de forma efectiva y adecuada.

La cirugía bariátrica también ha hecho su parte: cirujanos expertos que siguen protocolos 
estrictos y bien documentados han obtenido buenos resultados. Lo que no apoyamos son 
las soluciones mágicas, irracionales y pseudocientíficas que han perjudicado a miles de 
pacientes. Esta obra de consenso es un gran esfuerzo de muchos profesionales de la salud, 
la mayoría miembros de la Sociedad Ecuatoriana de Endocrinología, y está dividida en 
varios capítulos: la aproximación etiológica de la obesidad, su fisiopatología, el diagnóstico, 
las complicaciones, la obesidad y el embarazo, el tratamiento tanto farmacológico como 
no farmacológico, y en especial, las dimensiones bioéticas de la adiposidad, ya que todo 
paciente es merecedor de un trato respetuoso con calidad y calidez humana.

De esta manera, pongo en manos del médico general este libro de consenso para que 
disfrute de su lectura y conocimientos actualizados, fruto del esfuerzo de muchos meses 
de trabajo. Como afirman los editores de la medicina interna de Harrison: “el arte de la 
medicina es una combinación de conocimiento médico, intuición y buen criterio, que son 
necesarios para el ejercicio de la medicina como una sólida base científica”.

Doctor Hernán Francisco Hervás
Endocrinólogo
Presidente de la Sociedad Ecuatoriana de Endocrinología, Núcleo Pichincha. 
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2. Autoría y entidades representadas

Este libro, desarrollado bajo el título de “Consenso Interdisciplinario sobre el Manejo Integral de 
Obesidad en el Paciente Adulto”, es el resultado de la colaboración de un grupo interdisciplinario 
de expertos comprometidos con el manejo integral de la obesidad. Cada autor ha contribuido con 
su amplio conocimiento y experiencia desde su especialidad para asegurar la calidad y pertinencia 
de las recomendaciones presentadas.

Listado completo de los autores del Consenso Interdisciplinario 
sobre el manejo integral de Obesidad en el paciente adulto

Alba Lucía González Guevara
Especialista en Diabetes de Adultos

María Victoria González Guerra
Especialista en Psicología Clínica

Alexandra Paulina Canchignia Vásquez
Especialista en Endocrinología

Marina Yolanda Moreno Morillo
Magíster en Alimentación y Nutrición Humana

Carmen Adriana Brito Valdivieso
Especialista en Diabetes y Nutrición

Mario Aníbal Acosta Rodríguez
Especialista en Endocrinología 
y Enfermedades Metabólicas

Darío Patricio Carrillo Rivadeneira
Especialista en Diabetología

Mayra Joana Ger Herrera
Especialista en Diabetes y Nutrición

David Alejandro Males Maldonado
Especialista en Endocrinología y Nutrición

Miguel Ángel Pasquel Andrade
Especialista en Endocrinología

Diego Fernando Jirón Paredes
Especialista en Medicina del Deporte

Mónica Ximena Reyes Posso
Magíster en Ciencia y Nutrición Humana

Eugenia Amparo Amoroso Moya
Especialista en Endocrinología

Pablo David Segarra Vera
Especialista en Endocrinología

Glenda Yamira Herrera Cevallos
Especialista en Cirugía

Ramiro Antonio Guadalupe Rodríguez
Especialista en Cirugía
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Rossana Massiel Ruiz Urbáez
Especialista en Endocrinología

Paola Jervis
Especialista en Endocrinología

Yedid Valcarcel
Magíster en nutrición

Gustavo Alejandro Cañar Parra
Especialista en Otorrinolaringología

Stefany Alexandra Baquero Contreras
Especialista en Endocrinología

Hernán Patricio Sabay Salazar
Especialista en Ginecología y Obstetricia

José Antonio Castro Burbano
Magíster en Ciencia de Nutrición Humana, 
Diabetología y Metabolismo

Jesús Francisco Robalino Buenaño
Especialista en Diabetología

Verónica Viviana Rosado Cevallos
Especialista de Endocrinología y Nutrición

Juan José Suárez Martínez
Especialista en Medicina Interna y 
Subespecialidad en Hepatología

Víctor Manuel Pacheco Bastidas
Especialista en Endocrinología 
y Ética Médica

Magali Alexandra Macías Hinostroza
Especialista en Endocrinología

Vladimir Ernesto Ullauri Solórzano
Especialista en Cardiología

María Alejandra Abarca Espinosa
Magíster en Nutrición y Dietética

William Daniel Acosta Naranjo
Especialista en Endocrinología y Metabolismo

María Belén Gallegos Carrera
Especialista en Neumología

Dayana Paulina Coronel Pichucho 
Especialista en Otorrinolaringología 

3. Promotor

El Consenso Interdisciplinario sobre el manejo integral de Obesidad en el  
paciente adulto ha sido desarrollado y respaldado por la Sociedad Ecuatoriana  
de Endocrinología, Metabolismo, Diabetes y Nutrición, Núcleo Pichincha.

4. Fuente de financiación
El Consenso Interdisciplinario sobre el manejo 
integral de Obesidad en el paciente adulto ha sido 
elaborado gracias al apoyo no condicionado por 
Laboratorios Merck

5. Asesoramiento científico 
La Fundación para la Investigación y Gestión de 
Servicios de Salud (FIGESS), destacada por su 
enfoque científico y estratégico, ha proporcionado 
asesoramiento en la elaboración del Consenso 
Interdisciplinario sobre el manejo integral de 
Obesidad en el paciente adulto.

6. Coordinación del proyecto
Reconocemos a la Dra. Mayra Ger, Coordinadora 
del Consenso Interdisciplinario sobre el manejo 
integral de Obesidad en el paciente adulto, de la 
Sociedad Ecuatoriana de Endocrinología, por su 
destacada labor y dedicación en la coordinación 
de este proyecto. Su liderazgo y compromiso 
han sido fundamentales para el desarrollo y la 
implementación exitosa de estas recomendaciones.

7. Presentación del proyecto 
La obesidad, definida como una enfermedad 
metabólica, crónica, no transmisible, multifactorial, 
caracterizada por anomalías en la masa, distribución 
y función del tejido adiposo que determina 
complicaciones cardiometabólicas, biomecánicas 
y psicológicas, afecta negativamente la salud de las 
personas y reduce la esperanza de vida. 

Las estadísticas mundiales y nacionales indican 
un alarmante incremento en la prevalencia de esta 
condición. En Ecuador, los estudios han mostrado 
un aumento significativo en la tasa de obesidad en 
adultos, pasando del 13% al 25.7% entre los años 
2000 y 2018. En este sentido la Sociedad Ecuatoriana 
de Endocrinología, Metabolismo, Diabetes y 
Nutrición, Núcleo Pichincha junto con otras 
sociedades científicas directamente implicadas en 
el diagnóstico y tratamiento de la obesidad, se han 

propuesto elaborar un Consenso Interdisciplinario 
sobre el manejo integral de Obesidad en el paciente 
adulto, adaptada al contexto de Ecuador para 
generar un cambio de paradigma en el manejo de la 
obesidad. Pretendemos lograr que la obesidad sea 
reconocida y abordada como una patología crónica 
y multifactorial que requiere de un manejo integral a 
corto, medio y largo plazo.

Alcance y objetivos
Este consenso está dirigido a médicos y personal 
sanitario del primer nivel de atención médica en 
Ecuador, quienes desempeñan un rol crucial en la 
identificación, diagnóstico y manejo inicial de la 
obesidad en pacientes adultos.

El objetivo principal del Consenso Interdisciplinario 
sobre el manejo integral de Obesidad en el paciente 
adulto es proporcionar recomendaciones basadas 
en evidencia científica para el manejo de la obesidad 
en la población adulta ecuatoriana. 

Este documento busca estandarizar los enfoques de 
definición, diagnóstico y tratamiento farmacológico 
y no farmacológico de la obesidad, adaptándolos 
a las particularidades culturales, sociales y 
económicas del Ecuador.

Resultados esperados
El Consenso Interdisciplinario sobre el manejo 
integral de Obesidad en el paciente adulto pretende 
ser una herramienta valiosa para los profesionales 
de la salud, proporcionando directrices claras y 
prácticas para la gestión de la obesidad. 

Además, busca sensibilizar y educar a la población 
sobre la importancia de adoptar hábitos saludables 
para prevenir y controlar esta condición. 

Se espera que la implementación de estas 
recomendaciones contribuya a una reducción 
significativa de la prevalencia de la obesidad y sus 
complicaciones en Ecuador.
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8. Agradecimientos
Agradecemos a todos los miembros del Grupo 
Multidisciplinario y a las sociedades científicas 
que han apoyado este proyecto. Su compromiso 
y colaboración han sido cruciales para la creación 
de un documento que refleja el conocimiento y la 
experiencia acumulada en el manejo de la obesidad.

9. Metodología
La metodología utilizada para la realización del 
“Consenso Interdisciplinario sobre el manejo 
integral de Obesidad en el paciente adulto” se ha 
desarrollado en dos enfoques. Para los capítulos 12, 
14, 15 y 16, se empleó la generación de preguntas 
PICO, el equipo de búsqueda de evidencia de 
FIGESS procedió a la sistematización de la evidencia 
encontrada para la presentación en formato EtD y 
la generación de recomendaciones que apoyen el 

Consenso Interdisciplinario sobre el manejo integral 
de Obesidad en el paciente adulto.

Recomendaciones clínicas 
De acuerdo con la metodología GRADE, el equipo 
editorial determinó la fuerza y dirección de la 
recomendación basada en evidencia, considerando 
según el caso: 

• La calidad o certeza de la evidencia científica 
• El balance entre beneficio y riesgo 
• Los valores y preferencias de los pacientes 
• Las consideraciones de recursos, incluida la 
equidad y la factibilidad. 

GRADE especifica dos categorías de la fuerza 
de la recomendación: recomendación fuerte y 
recomendación débil; así:

Recomendación 
Fuerte

Recomendación 
Débil

Es aquella con la cual se tiene confianza suficiente en que el efecto 
deseable de la intervención, supera los posibles efectos indeseables 
(recomendación fuerte para una intervención).

Aquella en la cual existe un grado de incertidumbre considerable. Una 
recomendación débil sugiere que no todas las pacientes se podrían 
beneficiar por el curso de la intervención recomendada, por lo tanto, se 
necesita evaluar con mayor detalle las circunstancias individuales, las 
preferencias y los valores de las pacientes. Se requiere más estudios para 
fortalecer la recomendación pero ello no desacredita su buen uso clínico.

Para la redacción de las recomendaciones se adoptó tres terminologías específicas 
según la fuerza de las mismas:

Recomendar: una recomendación fuerte a favor de la intervención

Sugerir: una recomendación débil a favor de la intervención

Recomendar en contra: una recomendación fuerte en contra de la intervención/a favor de la comparación.

Para cada pregunta PICO se presenta: la estructura de la pregunta, la pregunta PICO, los criterios de búsqueda 
con términos Mesh, antecedentes relacionados a la pregunta PICO, declaraciones de sociedades científicas 
(si aplica), recomendaciones, evidencia que respalda la recomendación, documentación de la evidencia 
que apoye la toma de decisiones (EtD) con mención del nombre de la evidencia, año de publicación, tipo de 
estudio, resumen, puntos clave y enlace al documento. 

Por otro lado, los capítulos 10, 11, 13 y 17 consisten en una recopilación de evidencia que no presenta 
controversias significativas, por lo cual su carácter es más narrativo. Esta combinación de enfoques asegura  
un abordaje integral y basado en evidencia para el manejo de la obesidad en el paciente adulto.
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La obesidad, comprendida como un complejo proceso crónico relacionado al exceso 
o anormal distribución de la adiposidad corporal, o ambas, perjudica la salud de las 
personas, incrementa el riesgo de complicaciones médicas a largo plazo y disminuye 

la esperanza de vida. Las referencias históricas de la obesidad como enfermedad y a sus 
complicaciones son tan tempranas como las encontradas en las enseñanzas egipcias de 
Kagemni (XX-XVII a.C.): “es despreciable aquel cuyo vientre sigue codiciando después de 
que pasó la hora de comer… cuando te sientes como un obeso glotón...” o en el Corpus 
Hippocraticum (V-IV a.C.) «… la muerte súbita es más frecuente en los obesos que en los 
delgados» (1-2). La OMS en la “International Statistical Classification of Diseases and Related 
Health Problems, ICD, CIE-10” le asignó los códigos E66 y Z71.3 y en la vigente C11: 5B81, 
5C1Y, 5C1Z, XS2B, 7A42.0. (3) 

El exceso de adiposidad termina por ser disfuncional y predispone el desarrollo 
de complicaciones médicas, las más prevalentes: diabetes mellitus tipo 2 (DM2), 
hipertensión arterial (HTA), dislipidemias, enfermedad cardiovascular, esteatosis 
hepática no alcohólica, apnea obstructiva del sueño, procesos psicológicos (depresión, 
ansiedad), diversas enfermedades otorrinolaringológicas, gota, enfermedad de 
vesícula biliar. El exceso y la ectopia de grasa corporal son fuentes importantes de 
adipocitokinas y mediadores de inflamación que alteran el metabolismo hidrocarbonado 
y graso, induciendo incremento del riesgo de cáncer de mama posmenopáusico y de 
cáncer (colon, riñón, esófago, endometrio y postmenopáusico de seno), que disminuyen 
entre 6 y 14 años la esperanza de vida. Se calcula que hasta un 20% de todos los cánceres 
podrían relacionarse con obesidad. (4-5)

Para 2020 la OMS calculó que 2603 millones de personas presentaban sobrepeso u 
obesidad, con un 14% de la población mundial con IMC > 30 K/m2 (988 millones). La 
evolución histórica de esta prevalencia global aumentó en varones de 3.2 a 10.8% y en 
mujeres de 6.4 a 14.9% entre 1975 y 2014. (6) Entre 1990 y 2022 la prevalencia estandarizada 
por edad de obesidad se incrementó en las mujeres de 186 países, y en varones de 195, 
con un incremento de más de 20% en 49 países para niñas y 24 para niños. (6a) Los estudios 
en Ecuador, aunque con diferentes metodologías, sugieren un incremento del porcentaje 
de personas obesas en la población adulta del 13% al 25.7% entre 2000 y 2018. (7)

10. Introducción
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Aproximación etiológica: 
El ambiente obesogénico

Si bien la causa proximal simplificada de sobrepeso y obesidad es el desbalance entre ingesta 
de calorías en exceso y el consumo de las mismas, que son acumuladas como excedentes de 
grasa corporal, su etiopatogenia depende de una compleja interacción entre múltiples factores 
genéticos, conductuales, metabólicos, hormonales, y ambientales. (8)

Los últimos elementos del ambiente obesogénico, que en términos generales no controlamos, 
son los determinantes del incremento en los índices epidemiológicos de exceso de adiposidad 
observado en las pasadas décadas, al provocar desequilibrio entre la ingesta excesiva de calorías 
y su consumo. Este ambiente puede ser resultado de elecciones políticas y sociales o decisiones 
de las instituciones públicas o compañías privadas. El medio ambiente comprende no solo el 
entorno ecológico sino también industrias de producción de alimentos, arquitectura y diseño de 
lugares públicos, medios de transporte, dificultad en el acceso a alimentos saludables, imágenes 
de bienestar y poder social. La conclusión es que en algunos entornos es más difícil permanecer 
dentro de lo que se define como peso normal que en otros ambientes.

Son elementos de riesgo integral en la epidemiología de la obesidad:

1. La violación del diseño evolutivo

En el proceso evolutivo de la especie, nuestros 
antecesores Australopithecus se enfrentaron hace unos 
3 millones de años a largos períodos de hambruna. 
La estrategia para sobrevivir como individuos y especie 
implicó el almacenamiento de reservas energéticas que 
debían ser asimiladas muy rápidamente, lo que llevó al 
desarrollo de un “genotipo ahorrador”, con sensibilidad 
diferencial a la acción de la insulina: resistencia a su 
acción en el músculo y elevada sensibilidad en otros 
tejidos, lo que permitió el acúmulo de grasa en épocas 
de abundancia. (9)

Esta teoría desarrollada por Neel (1962) se amplió 
con la de “leptino-resistencia” que permite el 
consumo de grandes cantidades de alimentos 
sin interferencias con las señales supresoras del 
apetito de la leptina. En etapa posterior, en el Homo 

ergaster, la escasez de carbohidratos resultó en 
insulinorresistencia más selectiva direccionando 
la obtención de glucosa a partir de alimentos 
proteicos, con dificultad para la asimilación de 
glucosa tanto en el músculo como en el hígado y 
potenciando la acumulación de depósitos grasos 
debajo de la piel, en la cavidad abdominal y en 
la parte alta de los muslos que resultan cómodos 
para su transporte como bípedo. La medicina 
evolucionista señala que el sedentarismo, el exceso 
de calorías en nuestra alimentación, el abuso de 
hidratos de carbono de absorción rápida de elevado 
índice glucémico, y el exceso de grasas saturadas, 
son circunstancias que enfrentan al diseño genético 
elaborado en millones de años de evolución, 
y en consecuencia acaban en enfermedad: 
nuestros genes y nuestras formas de vida ya no 
están en armonía; esta discrepancia, entre otras 
circunstancias, es la obesidad. (9)

2. Factores comunitarios,  
políticos y sociales

Diversas investigaciones han identificado elementos 
no biológicos directamente vinculados con la 
homeostasis energética que se relacionan con 
la obesidad: el entorno construido y habitado 
(infraestructura y oportunidades para la actividad 
física en el entorno cercano, políticas sociales, 
urbanísticas y de diseño de ciudades, diversidad en 
la disponibilidad de alimentos), factores políticos 
y comerciales (relaciones laborales, políticas 
públicas fiscales, agrícolas y sistemas alimentarios, 
acuerdos comerciales, desplazamiento y movilidad 
ciudadana), cambios en los determinantes de los 
hábitos de alimentación (ecológicos, estructurales 
socioeconómicos y de inserción social, ideológicos 
culturales colectivos e individuales), normas sociales 
(normas sobre el peso corporal y la imagen, nivel 
social asociado con una masa corporal más alta, 
restricciones sociales a la actividad física) y el 
entorno familiar (conocimientos y comportamiento 
con respecto a la nutrición , la economía familiar y 
los hábitos de alimentación). (15) El desarrollo de esa 
economía de mercado global determina un acceso 
más fácil a comida preparada y de mayor densidad 
energética (mayor número de locales de venta y 
mayor disponibilidad e ingesta de comida rápida).

Estas condiciones han determinado modificaciones 
en los patrones dietéticos con incremento de la 
ingesta de grasas saturadas e hidratos de carbono 
refinados, también de alcohol, bebidas y jugos de 
fantasía, aumento del tamaño de las porciones, 
y abandono de la lactancia materna (total o 
temprana). A más de disminución de la ingesta de 
cereales integrales, leguminosas, frutas, vegetales y 
de fibra dietética. (16)

En forma simple se puede decir que estamos 
eligiendo los alimentos que resultan más asequibles 
por ser de acceso más cercano o más cómodo, o que 
nos parecen más hedónicas y más baratos. 

Los factores identificados también modifican los 
patrones de actividad física: mayor tiempo de 
trabajo sedentario, menor número de áreas verdes, 
más transporte motorizado y más cómodo, mayor 
acceso a maquinaria que disminuye o facilita las 
tareas físicas, incremento del número de horas 
frente al televisor y ordenador (mayor desde marzo 
2020, con la pandemia COVID), disminución del 
número de horas de ejercicio físico en la educación 
de infantes y adolescentes, con resultado final 
de disminución de la actividad física diaria en la 
población general. (4-10)

En Ecuador y Latinoamérica hay además factores 
agravantes de desigualdad e inequidad, falta 
de movilidad social y urbanización poblacional, 
que aumentan la dependencia del mercado de 
alimentos y disminuyen la diversidad de decisión 
nutricional y de actividad/ejercicio físico a quienes 
tienen restricciones económicas. (7)

3. El factor económico

El análisis del Atlas Mundial de la Obesidad 2023 
demuestra que de los hombres del mundo que viven 
con obesidad, el 39% residen en países de altos 
ingresos en 2020, pero se prevé que esto caiga al 31% 
para 2035. De las mujeres que viven con obesidad, 
se anticipa que el porcentaje que reside en países de 
altos ingresos caiga del 29% al 23%. Por el contrario, 
la proporción de personas con obesidad que residen 
en países de ingresos medios, el Ecuador es uno de 
ellos, se espera que aumente hasta el 66% en los 
hombres y el 70% en las mujeres.(17)

La relación encontrada en múltiples estudios 
entre pobreza y obesidad, tanto a nivel familiar 
como poblacional, puede resultar paradójica, pero 
encuentra una explicación en la búsqueda del 
mayor aporte calórico al menor costo: para lograrlo 
se buscan productos de alta densidad energética 
(aquellos que aportan más calorías por unidad 
de peso) que contienen gran cantidad de grasas y 
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azúcares, por su menor costo en el mercado, y se 
restringe el consumo de frutas y verduras de mayor 
costo por caloría. En el estudio de Drewnoswki el 
costo por megajulio de energía (240 cals) derivada 
de aceite o margarina era de USA 0.05; para el pan, 
la pasta, el azúcar o las bebidas dulces era de 0.10, y 
para aquella de verduras y frutas frescas de USA 10. 
Resulta entonces que es mucho más barata la caloría 
aportada por las papas fritas, salsas, mayonesas o 
azúcar, que la preveniente de frutas, carne magra, 
pescados o verduras. Si el costo energético de la 
dieta se abarata por el uso de grasas o azúcares, con 
menor valor de saciedad y adictivas, se provocará 
sobreingesta que afectará a grupos con menor ingreso 
económico. Las investigaciones lo demuestran: el 
aumento de 300 calorías en la dieta media de los 
estadounidenses entre 1985 y 2004 respondió en un 
46% a cereales refinados, 24% azúcar añadido, 23% 
grasas y solo un 8% a frutas y verduras. (18-19) 

El estudio ENSANUT 2011-2013 estableció para 
Ecuador que el 55% del consumo total diario 
de energía provenía de hidratos de carbono o 

grasas y que el 27% de las proteínas de alimentos 
de predominio carbohidratado (arroz, papas, 
leguminosas). Un 29.2% de la población ingería 
un exceso de carbohidratos que supera la 
recomendación máxima para la prevención de 
obesidad (mayor en el quintil de menos ingreso 
económico 44.9% vs. 15.1% del quintil con más 
ingreso  y en la Costa rural 44% que en la Sierra 
urbana, 22.8%) y más de un 6% de las grasas 
requeridas. También que para la recomendación 
OMS existía un déficit nacional de 217 g/día/persona 
(54.25% de 400 g) de consumo de frutas y verduras. 
Los resultados en cuanto a prevalencia de obesidad  
y sobrepeso en adultos mayores a 19 años señalan, 
sin embargo, índices mayores en el quintil superior 
que en el más pobre (66.4% vs 54.1% con una 
diferencia menor 22.9% vs 16.5% si solo se considera 
obesidad). (20) En el ENDI 2022 la prevalencia de 
obesidad en niños menores a 5 años es concordante 
con esos resultados, mayor en el quintil 5 (7.2%) que 
en el quintil 1 (5.1%) con una media de 5.5%; y mayor 
en la Costa rural (6.3%). (21)

Costos asociados a la 
obesidad y sobrepeso

Los costos para un país de cualquier enfermedad van a depender del número de personas 
afectadas, del tipo de recursos que se consumen para diagnosticarla y tratarla (o prevenirla), y de 
las secuelas relacionadas con la incapacidad o muerte que genere. La obesidad se debe considerar 
como factor de riesgo cardiovascular y de morbimortalidad de otras enfermedades que depende 
del grado de Índice de Masa Corporal (IMC). La mayoría de los análisis económicos se basa en el 
riesgo atribuible a mayor exposición a IMC altos.

1. Costos económicos

Los primeros estudios, realizados en los Estados 
Unidos en los años 80 encontraron que los costos  
directos fueron de 40 mil millones (5% del gasto 
sanitario) y los indirectos de 80 mil millones, por 
pérdida de productividad, muertes prematuras, bajas 
laborales y jubilación prematura, 10 años después el 
cálculo de costes directos fue de 45.8 mil millones,  
y para el 2000 de 100 mil millones, más del 10%  
del gasto sanitario. (22-23)

Estimaciones actuales y a futuro de los impactos 
económicos del sobrepeso y la obesidad demuestran 
que los gastos afectan a todos los países del mundo, 
pero son mayores en los países pobres. Para poder 
analizar y comparar los gastos entre diferentes 
países, estos se estimaron como proporción del 
Producto Interno Bruto (PIB). En una evaluación 
del Banco Mundial para la Federación Internacional 
de Diabetes, se estimó que para 2020, el impacto 
económico osciló entre el 1% del PIB en los países 
de la Región de África hasta > 3% del PIB en los 
países de la Región de las Américas. La cifra universal 
proyectada de impacto de la obesidad y sobrepeso 
fue de 1.96 billones de dólares en 2020 y se calcula en 
4 billones en 2035, lo que significa una reducción del 
2.4 y 2.9% del PIB mundial (la de COVID fue de 3%). (17)

Si las tendencias actuales de incremento de la 
obesidad continúan, utilizando datos de 161 
países, el Banco Mundial prevé que entre 2019 y 
2060 se producirá un incremento notable del costo 
económico: a nivel mundial llegará en 2060 a 3% 
del PIB, los gastos totales se multiplicarán por 
cuatro en los países de ingresos altos, mientras que 
aumentarán entre 12 y 25 veces en los países de 
ingresos bajos y medianos, lo que constituye más del 
2% del PIB en los países de la región de África y más 
del 4% en las Américas. El modelo metodológico, 
que incorporó una perspectiva social e incorporó 
costos directos e indirectos, incluyó 28 enfermedades 
con evidencia en relación con el IMC. (24-25)

Los costos directos (CD) médicos incluyen aquellos 
del proceso de diagnóstico, tratamiento, cuidado 
ambulatorio, rehabilitación y cuidado paliativo de 
la obesidad. Los CD no médicos se relacionan con 
otros bienes y servicios derivados de la atención: los 
sufragados por el paciente (transporte, tiempo de 
desplazamiento, cuidado informal), además de los 
costos del proveedor (administración y gerencia). Los 
Costos Indirectos (CI) se relacionan con la pérdida 
de producción o de tiempo productivo asociado 
a la presencia de la obesidad (ausencia temporal 
a corto plazo del paciente de sus actividades o 
de los ingresos perdidos a largo plazo según la 
discapacidad total o parcial como consecuencia del 
exceso de adiposidad). También se pueden incluir 
los gastos sufridos por la familia, las obras sociales 
y el Estado en el proceso de atención. Los costos 
asociados a la mortalidad se definen por la pérdida 
de ingresos por la muerte prematura del paciente 
durante sus años de vida productiva.

Estudios en países europeos y Canadá establecen 
que el 35% de los costos calculados para la obesidad 
corresponde a las comorbilidades más directamente 
asociadas: DM2, enfermedad cardiovascular, 
dislipidemias y procesos músculo esqueléticos. El otro 
65% a la obesidad en sí misma y a su asociación con 
otras patologías: cánceres (mama, próstata, colon), 
alteraciones renales y hepáticas, apnea de sueño, etc. (26) 

Para el análisis de costos estimados para el Ecuador 
el Banco Mundial utilizó los datos epidemiológicos de 
ENSANUT 2018; puesto 90 en la prevalencia por países 
en mujeres (25.64%) y 117 en hombres (15.45%). 
Para 2019, el impacto económico del sobrepeso y 
la obesidad se estimó en 2.250 millones de dólares 
(129 dólares per cápita y 2.1% del PIB). Los costos 
directos y los costos indirectos representaron el 26.6% 
y el 73.4% de los costos totales, respectivamente. 
Para 2060, se prevé que los impactos económicos 
aumenten a 15.670 millones de dólares. Esto equivale 
a 642 dólares per cápita y al 5,4% del PIB, y representa 
un aumento de siete veces en los costos totales. 
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EVOLUCIÓN DE COSTOS ESTIMADOS POR SOBREPESO Y OBESIDAD ECUADOR (2020 · 2060)
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Los costos de la obesidad y sobrepeso también presentan un incremento histórico. Aunque con 
metodología diferente, la CEPAL calculó para Ecuador del 2014 un costo total de 1746 millones de dólares, 
1497 para el Sistema Público (1.48% del PIB), con un costo unitario 16 veces mayor que en Chile y 7 veces 
más que en México, y de 125.7 millones de dólares de costo privado. El estudio calculó para ese año que 
la pérdida de productividad por mortalidad tuvo un costo de 36.7 millones de dólares (0.04% del PIB), y 
de 86.6 millones de dólares por ausentismo laboral (las más importantes: 33.3 por DM2, 28.3 por HTA, 0.8 
por cáncer de mama, 0.4 por cáncer endometrial), equivalente al 0.086% del PIB. La proyección del mismo 
estudio para el período 2015-2030 para el Sistema Pública de Salud, dada la carga de enfermedades 
relacionadas con la obesidad, es de un costo de 21071 millones de dólares. (27)

2. Costos intangibles

Se refieren a las consecuencias no monetarias 
o que no se pueden cuantificar directamente, y 
están asociados a la pérdida de calidad de vida del 
paciente y del entorno familiar por la presencia de 
sufrimiento relacionado a la obesidad. 
Se han identificado:
 
a) Calidad de vida. Referida a la participación  
en actividades cotidianas, recreación y  
relaciones sociales,

b) Salud mental. Relacionada con el desarrollo 
de depresión y ansiedad, con afectación de la 

autoestima y pérdida de la calidad  
de vida emocional,

c) Estigma social y discriminación. Que puede 
incluir el ámbito social, laboral y aún médico, 
alterando su percepción personal,

d) Desarrollo personal y profesional. Disminución 
de oportunidades educativas y laborales, 
relacionadas con su aspecto físico,

d) Relaciones interpersonales (sociales y familiares),
f) Bienestar general disminuido por somnolencia  
y apnea de sueño que resulta en cansancio fácil  
y astenia,

g) Percepción de riesgo de enfermedades crónicas 
con desarrollo de ansiedad y temor. (34-36)

Sin ser extrapolable al Ecuador, pero referente, 
Hassan estableció para USA que las personas 
severamente obesos y obesos presentaron más 
de 14 días no saludables en el área de salud física 
(OR 1.87 y 1.21), de salud mental (OR 1.41 y 1.17), 
y de limitaciones en su actividad (OR 1.73 y 1.22) 
en relación con sujetos de peso adecuado (sin 
sobrepeso u obesidad).

3. La carga de la obesidad

Entendiendo “carga” como el número de nuevos 
casos de enfermedades relacionables con la 
obesidad, de acuerdo a CEPAL en 2030 serían de 
282 mil casos de DM2, 1 millón 90 mil pacientes 
de HTA, 8200 de cáncer de mama, 3900 de cáncer 
endometrial, 98000 de otros procesos relacionados, 
con un incremento, comparado con 2014 de un 
55%, 65%, 58%, 58% y 54% respectivamente. Para 
el mismo 2030 se calculó un incremento de un 28% 
de muertes asociadas con obesidad. El cálculo para 
el ausentismo laboral fue de 3.05 millones de días 
por DM2, 2.66, por HTA, 101 mil días, por cáncer 
de mama, 45000 días por cáncer endometrial y 2 
millones por otras causas. (27)

4. El cálculo del costo inverso

Para el estudio de economía de la salud resultaría 
más útil el estudio de reducción del coste de una 
enfermedad si el paciente no la padeciera. En el caso de 
la obesidad cuál sería el ahorro si las personas no serían 
obesas o dejarían de serlo. Diversos trabajos apuntan 
a un ahorro aproximado al 10%, y proporcional del 
IMC. Quesenberry en un trabajo histórico calculó que 
el coste anual de cualquier enfermedad (considerando 
ingresos hospitalarios, frecuencia de consultas, 
gasto de farmacia y laboratorio) era 25% más alto en 
personas con IMC entre 30 y 35, y 44% mayor si el IMC 
superaba 35 kg/m². (28) 
Además se ha establecido que por cada punto de 
IMC el costo se incrementa en un 2.3% y por cada 
comorbilidad un 52.9%. (29) 

La disminución de entre un 5 a 10% de peso reducen 
las comorbilidades en un 25% que es igual a una 
reducción del 10% de los costos (30). Un estudio en 
mujeres entre 40 y 60 años de edad determinó que  
la pérdida voluntaria de entre 1 y 4 kg. de peso 
reducía la mortalidad global en un 20% (9% por 
enfermedad cardiovascular, 44% en DM2, 40-50%  
en muerte por cáncer). (31)

Reducir la prevalencia proyectada de sobrepeso 
y obesidad en un 5% anual a nivel mundial con 
respecto a las tendencias actuales o mantenerla en 
los niveles de 2019 se traducirá, de acuerdo al Banco 
Mundial, en ahorros de 430 mil millones de dólares 
ó 2,2 billones de dólares en costos, respectivamente, 
cada año entre 2020 y 2060. (25) 

En la tesis de Fuentes Sampedro el costo de 
acciones de prevención primaria de obesidad en 
la población escolar del Ecuador (5 a 11 años) fue 
calculado en U$A 28 millones; y el de tratamiento en 
395 millones (prevención secundaria, diagnóstico, 
seguimiento y tratamiento). (33)
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La Bioética se  conceptúa como la reflexión crítica sobre los conflictos éticos que emergen de la 
vida y la salud humana, y debe ser entendida como la introspección  sobre lo que sería bueno 
y malo en el área de la vida y las ciencias biológicas, y el por qué se acepta (como individuo o 
sociedad) un conjunto de valores para definir en ellas aquello que es bueno y malo. (37-39) 

El discurso sobre obesidad es notoriamente susceptible al lenguaje moral, dado que es un tema 
donde lo orgánico está ensartado por conductas, hábitos y formas de vida. Así deberíamos 
identificar cuáles son las preocupaciones éticas que la medicina convencional clínica y la salud 
pública debaten sobre la vida de los pacientes con obesidad.

Dimensiones bioéticas 
del exceso de adiposidad

1. La narrativa bioética de la obesidad

En la teoría bioética actual, los productos de  
contar o relatar sucesos o hechos ficticios o de 
no ficción, como pueden ser novelas, cuentos, 
crónicas o películas que de alguna forma 
presentan muy diferentes mundos, vidas y 
situaciones, tienen funciones:

1. Experiencial y pedagógica, como representación 
de otras experiencias y modelos de conducta que 
podrían imitarse o cuestionarse;

2. Hermenéutica, una vez que la narración permite 
acceder al “qué”, al “quien”, al “cómo” y al “por 
qué”, en un ejercicio de la inteligencia práctica 
para buscar la acción que conviene; y 

3. Interpretativa –y por lo tanto de comprensión- de 
la vida de los individuos y de las comunidades.  
Así la lectura o visualización de elementos 
narrativos de literatura o cine pueden ser 
elementos de esclarecimiento frente a realidades 
que enfrentamos. (40-48)

Señalamos algunos de los elementos narrativos 
más conocidos relacionados con la obesidad:

En “Los papeles póstumos del Club Pickwick”, 
Dickens en 1837 describe al personaje Joe, roncador 
que presenta hipopnea vigil, apnea de sueño 
y somnolencia diurna que se relaciona con su 
adiposidad, y que dio origen al epónimo Síndrome 
de Pickwick (CIE11:7A42.0): “… un muchacho de 
extraordinaria gordura con los ojos cerrados como si 
estuviera dormido por su expresión de calma y reposo. 
Preguntándole a qué venía, nada dijo, pero cabeceó 
una vez pareciendo roncar levemente; la repetición 
de la pregunta tres veces no obtuvo respuesta…”. Una 
metareferencia al mismo Joe se encuentra en “Ulises” 
(1922) de James Joyce: “… como el muchacho gordo 
en Pickwick, quiere ponernos carne de gallina…”. 
Además Joyce hace de su protagonista Leopold 
Bloom obeso “… se quita el manto majestuosamente, 
revelando obesidad…”, las características de su 
personalidad se desarrollan a lo largo de 952 páginas 
en su recorrido de 24 horas por Dublin.

Personajes destacados de novelas de otros autores 
tienen diferentes niveles de adiposidad. Vargas Llosa, 
en “La ciudad y los perros” (1962) retrata al Coronel 
Director del Colegio Leoncio Prada como: “... mucho 
más bajo que todos los presentes y exageradamente 
gordo…”. Leonardo Padura en “Personas Decentes” 

(2022) describe el mayor Contreras, ex policía 
corrupto, como un obeso severo con comorbilidades: 
“… debía estar muy cerca de los ochenta años y, 
contra  todo pronóstico, dada su obesidad enfermiza 
y sus siempre altísimas tensiones sanguíneas, estaba 
vivo y hasta parecía en buena forma, al menos por 
la parte mental… su peso debía de seguir andando 
por las doscientas ochenta libras…”. Lobo-Antunes 
señala también en “Exhortación de los cocodrilos” 
(1999) la hipopnea por adiposidad en un médico “… 
el médico, que por ser gordo respiraba  las palabras 
en vez de decirlas… resollando advertencias…”, y 
el componente étnico y familiar en la aparición de 
obesidad en “Las naves” (2002):“… El hindú gordo 
con sandalias, los recibió… rodeado de unos niños 
también hindúes, todos parecidos a él, igualmente 
gordos y con sandalias…”. JK Toole en “La conjura de 
los necios” (1980) relata la disbasia de la obesidad 
extrema en su protagonista: “… cambiando el 
peso del cuerpo de una cadera a otra a su modo 
pesado y elefantiásico, Ignatius desplazó oleadas de 
carne que se ondularon bajo el tweed y la franela, 
olas que rompieron contra botones y costuras...”, 
y Abad Faciolince describe la grave insuficiencia 
cardíaca resultado de la obesidad extrema del cura 
Luis Córdoba, El Gordo, protagonista de “Salvo 
mi corazón, todo está bien” (2022): “… cuando… 
encontraron su arritmia, el corazón crecido, su 
obesidad medida en masa corporal, los tratamientos 
que le recetaron a Córdoba fueron tres: un marcapaso, 
régimen y ejercicio…”, “… un elefante de ciento treinta 
y ocho kilos daba brincos y la casa temblaba…” y 
su posterior reticencia a seguir indicaciones sobre 
cambios en el estilo de vida: “… se acabó la dieta. Voy 
a volver a comer normalmente (dos semanas después 
de iniciados), Se acabó también el ejercicio físico… Si 
me muero por esto, me muero contento…”, reflejo de 
la actitud ante la vida y las indicaciones terapéuticas 
de muchas personas con obesidad.

Curiosamente el estereotipo del imaginario literario 
de obesidad para los castellano parlantes, que 
corresponde a Sancho Panza, tiene una única 

descripción de  Cervantes en “El ingenioso hidalgo 
Don Quijote de la Mancha”: “…la barriga grande, el 
talle corto y las zancas largas…” que sería indicativo 
de depósito graso visceral o abdominal pero no de 
su peso. También hay referencias a su desmedido 
apetito “… acaba glotón, dijo don Quijote…”,“… 
tú eres, Sancho, el mayor glotón del mundo…”. En 
otro momento se hace referencia a conductas 
alimentarias consideradas “saludables” en esa 
época, aunque con algo de sorna: “Yo, señor, soy 
médico… Esas no comerá (refiriéndose a perdices 
asadas y sazonadas) el señor gobernador en tanto 
que yo tuviere vida… porque nuestro maestro 
Hipócrates… dice “Omnis saturatio mala, perdicis 
autem pessima”…”,  “…  no coma… de aquella 
ternera si no fuera asada y en adobo, aún se pudiera  
probar; pero no hay para que… lo que yo sé que ha 
de comer el señor gobernador ahora para conservar 
su salud y corroborarla, es un ciento de cañutillos de 
suplicaciones (barquillo en forma de canuto hecho de 
harina, huevos, azúcar y manteca de cerdo), y unas 
tajadicas subtiles de carne de membrillo (pequeñas 
porciones de dulce de membrillo)…”.

2. Macrobioética y biopolítica  
de la obesidad

La macrobioética de la obesidad se refiere a las 
reflexiones éticas sobre la actitud de la sociedad y las 
políticas públicas de salud relacionadas con el exceso 
de adiposidad: el modelamiento de la conducta 
social, la afectación de salud pública en relación 
a sus índices epidemiológicos, la actitud sanitaria 
colectiva, las políticas públicas relacionadas, la 
economía de la salud y el gasto sanitario. El exceso de 
adiposidad, según la definición de enfermedad que 
se adopte, puede ser categorizado como desviación 
estadística de la normalidad, estado pre-mórbido 
o enfermedad. Las desviaciones estadísticas tienen 
importancia si causan disfuncionalidad, molestias 
o síntomas, o aumentan el riesgo de alteraciones 
mayores, transformándose entonces en estados de 
enfermedad pre-clínica. (49)
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Cuando se califica como enfermedad el exceso 
de adiposidad, ésta se convierte en condición 
médica que debe ser resuelta y el paciente con 
exceso de peso será un paciente que sufre. Con los 
datos epidemiológicos de los que disponemos: 
¿qué significaría definir cerca de dos tercios de 
la población del país como pacientes crónicos 
–por sobrepeso u obesidad- que necesitarían 
intervención sanitaria y ayuda especializada?

Esta interrogante es mayor cuando se considera que 
la mayoría de estos “pacientes” actualmente llevan 
una vida normal y feliz y no necesariamente sufren, 
ni se sienten enfermos, ni se ven a sí mismos como 
no sanos. También por la preocupación del Estado 
por los posibles incrementos de comorbilidades, 
de expansión de los costos en salud relacionados, 
y por la reducción de productividad, capacidades 
y oportunidades y de expectativa de vida de los 
afectados, y no solo por su categorización de 
sobrepeso u obesidad mórbida que tiene solamente 
un carácter numérico y últimamente estadístico, y no 
considera los contextos biográficos y sociales.

La obesidad tiene relaciones sociales y económicas 
importantes: gasto público en salud, desprotección 
de alimentos agropecuarios localmente producidos 
frente a la importación de productos altamente 
procesados con la corresponsabilidad de la 
globalización del comercio, prevalencia de estigmas 
y discriminaciones sociales, entre otras. En este 

contexto se debate si el Estado debe actuar solo 
como consejero e informante o debe aplicar 
medidas concretas, regulatorias y obligatorias para 
desarrollar procesos sociales y políticas dirigidas a 
mitigar o eliminar factores que impidan la adopción 
de recomendaciones dietéticas no obesogénicas 
y de oportunidades para reducir el sedentarismo; 
o si debe haber una injerencia proactiva – o aún 
coercitiva - del Estado en los programas de salud 
poblacional en relación a patrones de alimentación 
y de actividad física.

La macrobioética de la obesidad debe considerar 
que las naciones afectadas por desigualdades 
socioeconómicas marcadas - altos índices Gini de 
inequidad persistentes en Ecuador -, requieren su 
propia evaluación sobre la génesis de la obesidad, 
el giro nutricional de las poblaciones y, ante todo, 
el acuerdo, la legitimidad, la factibilidad y eficacia 
de contener la obesidad y sus consecuencias. Los 
análisis etiopatogénicos de epidemiología social de 
la obesidad y los de economía de la salud, apuntan 
a la necesidad de fortalecer al Estado y diseñar 
políticas públicas más proactivas que permitan a las 
personas y colectivos en situación de vulnerabilidad 
evitar y controlar el sobrepeso y la obesidad. El 
enfoque contemporáneo para enfrentar la realidad 
epidemiológica desde la macrobioética, es 
considerar a la obesidad como un problema social y 
político con compromiso médico, más que como un 
problema médico con afectación social. (50)

Políticas públicas de salud y obesidad

Se discuten como políticas públicas direccionadas intencionadamente a  
disminuir la prevalencia de obesidad en la población general de un país:

· Mayor carga fiscal (impuestos) a los alimentos que 
han demostrado ser obesogénicos importantes 
(alimentos no saludables, con mayor densidad 
energética) con la intención de reducir su 

demanda. Esta opción podría hacer que los 
consumidores paguen el costo social de esos 
alimentos y sea un incentivo para cambiar a otras 
alternativas, como se demostró en el UK entre 2018 

y 2019, cuando disminuyó la demanda de bebidas 
con alto contenido de azúcar. También en ese 
estudio se evidenció que la mayor carga fiscal es un 
aliciente para que la industria produzca alimentos 
más saludables, con menos azúcar y grasas. El 
ingreso fiscal recaudado puede destinarse a gastos 
en atención médica y tratamiento de la obesidad, 
lo que podría facilitar una aceptación mayor por la 
población que la pagará, 

· Restricción directa del acceso (venta y distribución) 
a alimentos con contenido elevado de azúcar 
o grasas en poblaciones en situación de 
vulnerabilidad mayor, como escolares. Esta política 
se demostró útil en Chile, y se aplica también en 
Canadá y México. Requiere de la cooperación 
del sistema educativo, y de los responsables de 
ambientes laborales en el caso de adultos,

· Limitación de la publicidad (horarios y prohibición 
del uso de iconos para hacerlo). Importante en el 
caso de los niños,

· Etiquetado de los alimentos, ubicando en 
lugar visible advertencias sobre el contenido 
proporcional de componentes considerados 
no saludables (azúcar, grasas, sal). En estudios 
realizados en Chile demostraron una disminución 

del 23% de ventas en bebidas con la etiqueta “Alta 
en azúcar”, y la reformulación a menor contenido 
de azúcar del 20% de los productos con la misma 
etiqueta. Se ha demostrado que el etiquetado 
cumple también con una función educativa,

· Educación nutricional direccionada a la población 
general a través de campañas de información 
dirigidas a adultos, y en niños y adolescentes como 
elemento curricular. Su efectividad fue demostrada 
por la adhesión a dietas saludables (mediterránea) 
de los niños escolarizados vs no escolarizados en 
España, y el impacto positivo estadísticamente 
significativo en el estado nutricional y en los 
hábitos alimentarios en varios grupos intervenidos 
de cualquier edad,

· Subvención / promoción de alimentos saludables. 
Los resultados obtenidos por subvenciones a 
frutas, vegetales y bocadillos bajos en grasa que  
se venden en supermercados, cafeterías, 
máquinas expendedoras, mercados de 
agricultores y restaurantes en Estados Unidos, 
Francia, Canadá, Alemania, Países Bajos, 
Sudáfrica y el Reino Unido, demostraron la 
modificación de hábitos de alimentación hacia 
el consumo de productos saludables, tras el 
desarrollo de esas políticas públicas. (51-57)

Cuestionamientos éticos a algunas de las políticas de salud pública propuestas son, entre otros: 
que resultan atentatorias al derecho a la libre elección de las personas al intentar imponer modelos 
hedonistas y de estilo de vida; que podrían vulnerar el derecho a un trabajo digno ante la posible 
pérdida de puestos de trabajo; que la mayor carga impositiva resulta regresiva e injusta para los quintiles 
poblacionales de menores ingresos y que no existe evidencia conclusiva sobre su efecto en la reducción 
de alimentos obesogénicos.

Enfrentar la “epidemia de obesidad” que resulta del contagio social, debe ser contextual a condiciones 
socioeconómicas,  orientaciones culturales de globalización y transculturación, tradiciones sociales e 
idiosincrasias familiares e individuales, factores todos que dependen de los valores y principios bioéticos: 
autonomía, protección, beneficios, daños, riesgos, y justicia.(56-60)
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mencionar el peso excesivo o el tamaño y enfatizar en 
que los comportamientos modificables, aumento en 
la ingesta de frutas, verduras y de la actividad física, 
son deseables y mejoraran la salud de todos. (60)

La bioética de la relación clínica médico 
paciente con obesidad

En esa relación clínica actual de camaradería, 
concertada o deliberativa entre el paciente con 
obesidad y el profesional de salud, son elementos 
que la definen y guían:

1. El deber de evitar el daño y promover el bienestar, 
2. La obligación de respeto mutuo entre personas, 
con sentido bidireccional:

* protección a la libertad individual, y respeto a la 
autonomía de las personas,

* preservar y respetar la dignidad de las personas, 
a través de la atención a su intimidad,

* los deberes de fidelidad y lealtad expresados 
como la necesidad de declarar la verdad,

3. Mantener y restablecer la justicia, por la 
distribución equitativa de beneficios, riesgos  
y recursos,

4. Calidad y competencia en la atención sanitaria: 

* la oferta de una calidad de vida adecuada,
* la posibilidad de dignidad ante la muerte,

5. la permanente necesidad de desarrollar modelos 
de relación clínica en los que se respeten:

* la responsabilidad individual en el cuidado de la 
salud, y su contrapartida institucional y social,

* el ejercicio de la solidaridad social. (38-65-73)

En la relación clínica con la persona con 
obesidad, la perspectiva ética implica evitar que 
se arraigue la estigmatización, abandonar el 

3. Bioética clínica y ética práctica en 
las personas con obesidad

Estigmatización y discrimen

Actualmente la sociedad se encuentra frente a una 
dicotomía: la prevalencia de la obesidad aumenta 
significativamente y al mismo tiempo estamos 
inmersos en una cultura de culto a la belleza 
corporal que estigmatiza el sobrepeso. 

Las personas con obesidad son culpadas por su 
anomalía y de haberla causado por malos hábitos, 
deficiente auto-control, carencia de voluntad 
remedial y falta de responsabilidad social. En la 
literatura mediática se las acusa de cometer los que 
serían dos pecados capitales: glotonería y pereza. 
La mayoría de los obsesos aceptan que su excesivo 
peso es producto de hábitos personales y que la 
obesidad infantil es responsabilidad de los padres, 
desconociendo así la importancia de factores 
sociales estructurales y el ambiente obesogénico y 
trivializando este tema al negarle toda amenaza de 
riesgo o patología. (49)

Estudios científicos y narrativas confirman que la 
obesidad genera reacciones de estigmatización, 
discriminación y prejuicios sociales, manifestados  
en ambientes educacionales, laborales, económicos, 
y algunas veces de condena a lo que se califica  
como inmoralidad, fundamentada en su escasa 
disciplina y adherencia a programas nutricionales  
y terapias clínicas. (49-38)

Definimos el estigma del peso como el rechazo 
social y la devaluación que sufren quienes no 
cumplen con las normas sociales predominantes 
sobre peso y forma corporal considerados 
adecuados. Este estigma es generalizado. En Estados 
Unidos, las personas con mayor IMC reportan tasas 
más altas de discriminación debido a su peso en 
comparación con los informes de discriminación 
racial de minorías étnicas en algunos ámbitos. 

Las mujeres están particularmente estigmatizadas 
debido a su peso en múltiples sectores, incluidos el 
empleo, la educación, los medios de comunicación  
y las relaciones románticas, entre otros. (49) 

La estigmatización conlleva presión social y puede 
desencadenar modificaciones conductuales y 
fisiológicas que incrementan la posibilidad de un 
deterioro de su salud metabólica y mental: sus 
mecanismos de autorregulación disminuyen, la 
alimentación aumenta, la movilidad funcional 
disminuye y se puede inmergir en un estado de estrés 
social crónico. Así se socava la autoestima y la auto 
concepción de sus capacidades y desempeño. (49-60) 

Es una discriminación que la sociedad esconde 
bajo supuestos parámetros de salubridad que 
paradójicamente puede contribuir al deterioro 
de la salud: las personas que informaron haber 
experimentado discriminación por su sobrepeso 
tuvieron un 60% más de riesgo de morir, 
independientemente del IMC y aproximadamente 
2.5 veces más probabilidades de experimentar 
trastornos del estado de ánimo o de ansiedad. (58-60)

La actitud negativa se observa también en los 
entornos sanitarios y en la relación clínica con 
profesionales de la salud (médicos, enfermeras, 
nutricionistas y aún estudiantes), y resulta en 
falta de atención médica asistencial y preventiva. 
El pensamiento biomédico, con un fuerte sesgo 
“antigraso” y “antigordo”, descarga toda la 
responsabilidad de la obesidad en los individuos 
a los que se ve como “vagos” y “de voluntad débil”, 
no merecedores de respeto y  considerando su 
manejo como “una pérdida de tiempo”.  También 
se evidencia esta relación negativa en la reticencia 
de las personas con obesidad a acceder a servicios 
médicos por temor al estigma o al rechazo 
profesional, sobre todo en el modelo paternalista 
de relación clínica médico-paciente. Por otra parte 
el modelo de relación autonomista, en el que el 
profesional cumple solo el rol de informador técnico, 

no parece ser el adecuado para la relación clínica 
con las personas con adiposidad: la prevalencia 
de sus deseos, determinados por mecanismos 
dependientes del ambiente obesogénico e 
individualmente de sistema nervioso central - 
control hedónico y ejecutivo en la elección de 
alimentos y decisión de comer-, determinarán el 
fracaso del proceso terapéutico. Así la reflexión de 
ética clínica recomienda la praxis, en la relación 
clínica, del modelo deliberativo, concertada o de 
“camaradería”, en el que el paciente y el profesional 
reconocen  un similar poder, con interdependencia 
en la búsqueda de la satisfacción de los intereses de 
cada uno y para el interés común. (58)

Se debe detener la discriminación flagrante, pero 
también los prejuicios culturales implícitos y 
cotidianos. El estigma del peso a menudo ocurre de 
manera silenciosa y sutil que puede ser invisible para 
quienes estigmatizan, pero hiriente y desmoralizador 
para quienes lo reciben. Las actitudes sociales 
cambiaran más rápidamente cuando los personajes 
percibidos con más poder e influencia (médicos, 
educadores, celebridades, políticos, youtubers, 
influencers, etc.) sirvan como modelos adecuados 
de comportamiento -más que como modelos 
estéticos- para la sociedad, evitando la expresión de 
frases y comportamiento degradantes. (60)

Abordar la epidemia de obesidad implica hacerlo 
de manera paralela con la epidemia del estigma 
del peso. Los enfoques más eficaces y éticos 
tendrán como objetivo evitar los comportamientos 
y actitudes de las personas e instituciones que 
estigmatizan. Es necesario desarrollar una estrategia 
multifacética tanto dentro de los entornos sanitarios 
como en los niveles superiores del gobierno y de 
la sociedad. Los enfoques de salud pública deben 
evitar la culpa y la vergüenza implícitas (y a veces 
muy explícitas) en sus mensajes: los mensajes 
que avergüenzan a las personas gordas fomentan 
la discriminación. En salud pública los mensajes 
deben fomentar comportamientos saludables sin 
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reduccionismo de insistir en valores del IMC y en 
la autoresponsabilidad por mantener un peso 
corporal dentro de la norma estadística, y dejar de 

culpar a las personas con obesidad por el fracaso de 
programas individuales que desatienden el entorno 
estructural y refuerzan las desigualdades en salud. (50)

El juicio de los actos médicos involucra la respuesta 
reflexiva y responsable de preguntas de corrección ética:

· ¿Cuál es la situación real del paciente?  
(médica, familiar, social) 

· ¿Tengo los conocimientos y la experticia necesaria 
para dar respuesta satisfactoria y sin provocar 
daño a las necesidades del paciente?

· ¿Qué se requiere resolver de primera instancia  
(la priorización de las acciones)? 

· Lo que busca el paciente ¿es solamente el 
tratamiento milagroso? Y… ¿las comorbilidades?

· ¿A qué opciones terapéuticas tiene acceso esta 
persona en particular? (posibilidad real de cambio 
de estilo de vida, accesibilidad y adherencia a 
largo plazo a tratamientos farmacológicos y de 
actividad física estructurada, acceso y seguimiento 
de procedimientos quirúrgicos y otros) 

· En el proceso de Consentimiento Informado: 
¿Le proporcioné información completa y 
adecuada? ¿Informé de la posible evolución de 
su enfermedad si no recibe tratamiento? ¿Le 
he explicado con claridad a mi paciente sus 
opciones, con sus posibles riesgos y beneficios, 
probabilidades e incertidumbres?  

¿Me he cerciorado de que las comprende?  
¿Tiene competencia legal y mental para decidir? 

· ¿Las opciones terapéuticas evaluadas tienen 
indicaciones veraces, basadas en el saber médico 
y en  el conocimiento científico a partir de la mayor 
evidencia para que se ejecuten? ¿He respetado las 
prioridades, preferencia y autonomía del paciente? 
Y ¿del agente de salud y el sistema sanitario? 

· ¿Qué calidad de vida probada  
ofrece o he ofertado?  
¿Cuál su relación con la calidad de vida actual?

· ¿Le he dado tiempo para que reflexione  
su tratamiento? 

· ¿Estoy anteponiendo los intereses del paciente 
a los míos? ¿O a los del sistema de salud o la 
sociedad? ¿A los de la industria farmacéutica  
y de alimentos?

· Los lineamientos contextuales que rodean la 
propuesta terapéutica individual ¿son adecuados 
y justos para el receptor, para el agente de salud, 
para la familia, para la institución sanitaria (de ser 
el caso), para la sociedad?

Las afirmaciones finales que se recogieron en el capítulo “Ética médica y obesidad” del 1° Consenso 
Ecuatoriano de Obesidad siguen teniendo vigencia, 23 años después: si bien existen una serie de códigos 
deontológicos que señalan el “¿qué debo hacer?”, desde el Juramento Hipocrático hasta el Código 
Internacional de Ética Médica, solo la adquisición consciente, reflexiva y responsable de un conjunto de 
valores morales resultado del quehacer y ahora añadiríamos la reflexión ética permitirá que los médicos 
alcancemos el perfil del “Médico Perfecto” esbozado por Espejo hace más de 200 años: “… el médico bueno 
es el don inestimable que hace el cielo al lugar donde le quiere poner… aborrece el orgullo y, mucho más, 
se ofende de que el necio persuada de que es hábil y el ignorante que es docto… desprecia el fausto y la 
gloria vana y, aunque desea las alabanzas, quiere las de las gentes hábiles, de probidad y sinceras, que no 
tengan con él ninguna conexión de interés… hace mejor el negocio de los otros que el suyo propio… Si éste (el 
médico) es malo, no hay peste tan devorante que se le parezca…”

Epidemiología de la 
obesidad en Ecuador

En 2001, en la sección correspondiente del 1er. Consenso Ecuatoriano de Obesidad de la Sociedad 
Ecuatoriana de Endocrinología se afirmaba que “son pocos los estudios realizados sobre la epidemiología 
de la obesidad en Ecuador y, si bien fueron realizados en poblaciones solo representativas de sí mismas, 
demuestran una prevalencia promedio próxima al 13% en población urbana y al 6% en áreas rurales para 
poblaciones consideradas sanas”.

A 2024, 23 años después, a tiempo de actualizar el 
Consenso, encontramos que de las cinco principales 
causas de muerte para la población general, 4 son 
enfermedades relacionables con complicaciones 
derivadas de obesidad: Enfermedades isquémicas 
del corazón, Diabetes mellitus, Enfermedades 
cerebrovasculares y Enfermedades hipertensivas. 
Y que, para analizar la epidemiologia del sobrepeso 
y obesidad, ahora podemos referirnos a varios 
estudios con muestras de carácter nacional: SABE 
I-II 2010, ENSANUT 2012-2013, ECV 2014, STEPS 
2018, ENSANUT 2018, ENDI 2023.

De estos estudios - pese a la diversidad de 
metodologías - podemos señalar que la prevalencia 
combinada de sobrepeso y obesidad en adultos de 

19 a 59 años se ha mantenido en la última década 
de manera consistente sobre el 60%. En 2013 
ENSANUT reporto una prevalencia de 62,8%, mayor 
en mujeres (67,62%) que en los hombres (61,37%). 
En la ECV de 2014 la prevalencia se situó en el 64%, 
y en ENSANUT 2018 – para los mismos grupos 
- la prevalencia de exceso de peso (sobrepeso y 
obesidad) fue de 64.6%. En el mismo año en un 
grupo con una edad ligeramente mayor - 18 a 69 
años - el estudio STEPS-2018 reportó que 63.6% de 
adultos presentaban índices de masa corporal (IMC) 
mayores a 25 kg/m². Si tomamos en consideración 
únicamente las personas que presentan obesidad 
(IMC > 30), en los adultos ecuatorianos la prevalencia 
se ha incrementado ligeramente (+1.38%) entre 2013 
y 2018: del 22% al 23.38%. 
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Los estudios epidemiológicos han demostrado que 
las prevalencias de sobrepeso y obesidad presentan 
diferencias por género, urbanización y desarrollo 
socioeconómico. Esas diferencias también se han 
observado en el Ecuador: prevalencias mayores 
en mujeres que en varones (2013: 28.1% VS 17.1% 
y 2018: 27.9% VS 18.3%); también en las  regiones 
urbanas que en rurales, en la costa que en la sierra y 
en las grandes ciudades (Figura 1). 

El data.worldobesity.org estableció en el 2022 un 
riesgo nacional de obesidad para Ecuador de 8/10 y 
para obesidad infantil de 8/11.

Es relevante señalar que el sobrepeso y obesidad se 
presenta en todas las edades y que la prevalencia se ha 
incrementado en esta última década (Tabla 2). 
Paradójicamente en la población de 0 a 5 años la 
prevalencia de sobrepeso y obesidad que había 
aumentado de 4,4% de 1986 a 8,6% en 2013 (4.2% 
DANS-1986 a 8.6% ENSANUT-2013), ha disminuido 
en el reporte del estudio nacional de desnutrición 

infantil de 2023 (ENDI 2023), que encontró una 
prevalencia de 5.5%. La pregunta aquí sería:
¿la obesidad ha disminuido?, o bien ¿estas 
prevalencias son el reflejo de la dramática 
situación nutricional del país y de sus elevados 
índices de desnutrición crónica?
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En lo referente a la prevalencia de obesidad en 
la población de adultos mayores (8.03% de la 
población o 1.520.590 personas de acuerdo al 
último censo nacional), existen dos estudios, 
realizados hace algo más de una década. En 2010, 
Orcés en mayores a 60 años (n=2053), demostró 
una prevalencia de obesidad del 22.6% en 
mujeres y 9.6% en varones, mayor en la población 
autodefinida racialmente como “mulata” (29.1%)  
y “afroecuatoriana” (26.1%) que en “indígenas” 
(7.5%) y “mestizos” (15.5%). El estudio SABE 
I y II (Encuesta Nacional de Salud, Bienestar y 
Envejecimiento) coordinado por OMS y realizado 
en mayores de 60 años en 2012, reportó una 
prevalencia de obesidad de 19.4%, mayor en 
mujeres (22.6 vs 11.7%) en la sierra urbana  
(26.2 VS 11.6 %) y en las ciudades de Quito y 
Guayaquil (23.7 y 24 %).
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11. Fisiopatología

1. ¿Cuál es el origen de la obesidad? 

Actualmente, el mecanismo de la aparición de obesidad no se comprende completamente, sin embargo, se 
menciona que existe un desequilibrio entre el gasto de energía reducido y el consumo excesivo de productos 
de alta calidad calórica  y bajo valor nutricional. De manera general se reconoce la interacción de elementos 
genéticos y una serie de múltiples y complejos factores ambientales, psicológicos, conductuales, edad, 
inseguridad alimentaria, factores socio económicos, avances tecnológicos, urbanización, migración, estrés 
crónico, desregulación circadiana, contaminantes ambientales, etc., que pueden tener efectos permanentes 
sobre la predisposición a presentar enfermedades metabólicas y obesidad que se presentan en formas muy 
diversas y los patrones de acumulación de grasa difieren de un individuo a otro. (1-2)

En los periodos críticos en diferentes épocas de la 
vida, existen factores causales, como alteraciones 
ambientales intrauterinos, estado nutricional 
materno, insuficiencia placentaria, enfermedades 
crónicas preexistentes y/o abuso de agentes o 
sustancias toxicas, deficiencia de nutrientes etc,  
por lo que el monitoreo de la mujer gestante  
es importante . (3-6)

La etapa prenatal menciona la hipótesis de Barker, 
“hipótesis del fenotipo ahorrativo”, en el cual un 
feto enfrenta un ambiente intrauterino hostil, que 
proporciona menos energía y nutrientes a los 
órganos que no son esenciales para la supervivencia 
mediante la reprogramación del estado endocrino-
metabólico; otro elemento asociado es la microbiota 
intestinal, que varía a lo largo de la vida , siendo 
estéril en el feto, y la denominada disbiosis desde la 
infancia a la edad adulta donde  hay disminución de 
Bacteroidetes y aumento de bacterias firmicutes que 
ocasionan inflamación.

En la infancia, existe una ganancia acelerada de peso 
por el rebote de adiposidad que ocurre entre los 5-7 
años de edad, con alto riesgo de presentar obesidad 
en las etapas posteriores de la vida; además la 

lactancia materna es esencial porque produce un 
aumento de peso más lento y riesgo reducido de 
obesidad; lo que obliga a los pediatras, médicos 
familiares y padres y/o parientes cercanos estar 
atentos y preocuparse ante este riesgo. (3)

La adolescencia es una etapa vulnerable del 
desarrollo donde se produce el segundo episodio 
de crecimiento, momento que se inicia la pubertad, 
debido al incremento de requerimientos de 
energía y nutrientes esenciales, que tiene una 
relación directa entre inicio y riesgo de obesidad 
en la edad adulta.Las etapas referidas son de 
alta susceptibilidad donde intervienen factores 
epigenéticos que pueden dar origen a la obesidad y 
el riesgo de desarrollar patologías metabólicas como 
propone la hipótesis de los orígenes de desarrollo 
de la salud y la enfermedad (DOHaD), destacando el 
impacto de evitar adversarios intrauterinos en una 
generación para determinar un resultado saludable 
de las generaciones futuras. (3-9)

En las causas genéticas, sólo aproximadamente 
15 genes presentan pleiotropía genética donde la 
adversidad social y las vías fisiológicas contribuye 
a una transmisión transgeneracional, existen 
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OBESIDAD Y CEREBRO

En conclusión: 

La obesidad es multifactorial, cuya consecuencia 
es el desarrollo de riesgo cardio metabólico que 
ocasiona un problema de salud social, mental, 
discapacidad y muerte prematura, con gastos 
económicos significativos. Ya sea que el problema 
corresponda a un consumo excesivo de energía, un 
gasto energético reducido o una combinación de 
ambos, se presume algún cambio “permanente” en 
los sistemas reguladores del cerebro que dificulte 
que la obesidad se revierta fácilmente, por lo que 
se etiqueta a la obesidad como una enfermedad 
crónica basada en adiposopatía (ABCD). (1-11)

también genes implicados en la codificación de 
las señales de hambre y saciedad, que regulan el 
gasto energético o los procesos de crecimiento y 
diferenciación de los adiposopatía como el gen FTO 
o el gen de la masa grasa. (1-2-7-10) 

En las causas ambientales, los conductuales y 
psicosociales, juegan un rol importante que pueden 
desencadenar trastornos en el hambre y saciedad 
a través del sistema endocrino neuro vegetativos, 
que favorecen al apetito y actúa en el metabolismo 
de termogénesis en el cual hay acción directa en las 
provisiones de grasa  y mantenimiento de peso. (1-2,7-11) 
Existen otras hipótesis no muy bien establecida como 
la glucostática, lipostática, y el aminoácido triptófano 
que es el precursor del neurotransmisor serotonina, 
que modula la alimentación. (10-12)

La alimentación homeostática se ha descrito como 
la función de señales periféricas (p. ej., saciedad 
gastrointestinal y señales de saciedad, señales de 
adiposidad) y de ciertas regiones del cerebro (p. ej., 
hipotálamo y núcleo del tracto solitario), mientras 
que la alimentación hedónica involucra otras áreas 
del cerebro, incluidos los circuitos mesolímbicos y el 
neurotransmisor dopamina. (14-15)

Obesidad y cerebro

2. Rol del cerebro en el desarrollo de la obesidad

La ingesta de alimentos está controlada por dos impulsos complementarios: las vías homeostática y 
hedónica. La vía homeostática controla el equilibrio energético aumentando la motivación para comer 
después del agotamiento de las reservas de energía. La regulación hedónica o basada en recompensas 
puede anular la vía homeostática durante períodos de relativa abundancia de energía al aumentar  
el deseo de consumir alimentos que sean  muy sabrosos. (12-13)

Regulación homeostática  
de la ingesta de alimentos

Señales metabólicas periféricas

La regulación homeostática depende principalmente 
de la liberación de hormonas y péptidos desde el 
tracto gastrointestinal. Las hormonas intestinales 

como el péptido YY (PYY), el péptido 1 similar al 
glucagón (GLP-1), la colecistoquinina y grelina se 
secretan en respuesta a los macronutrientes de los 
alimentos que llegan a la luz intestinal. (16) 

Estas señales viajan a través del torrente sanguíneo 
hasta llegar al Sistema Nervioso Central (SNC), 
donde pueden actuar como neurotransmisores y 
se decodifican en señales alimentarias de inicio o 
compensación a corto plazo. (17) 

La leptina desempeña un papel crucial en la 
regulación de la homeostasis energética, actuando 
como una señal de saciedad cuando está presente 
pero impulsando fuertemente el hambre cuando está 
ausente, disminuida o no se detecta adecuadamente. 
El nervio vago transporta información visceral desde 
el intestino hasta el tronco del encéfalo, donde se 
procesa y se proyecta al hipotálamo. (18-19)

Regulación del Sistema  
Nerviosos Central

La vía hipotalámica  
leptina - melanocortina

Los núcleos hipotalámicos actúan como puerta de 
entrada donde las señales metabólicas periféricas 
se detectan por primera vez y se traducen en 
señales orexigénicas y anorexigénicas para regular 
el equilibrio energético. Rodeando la parte ventral 
del tercer ventrículo se encuentra el núcleo arcuato 
(ARC), donde una barrera hematoencefálica (BHE) 
semipermeable formada por una red capilar local 
altamente fenestrada permite que las señales 
periféricas ingresen al SNC. 

Las neuronas que expresan pro- opiomelanocortina/ 
transcripción regulada por cocaína y anfetaminas 
(POMC/CART) representan la población anorexigénica 
del ARC; sin embargo, también están presentes en 
el núcleo del tracto solitario (NST). Por el contrario, 
las neuronas que expresan proteína relacionada 

con agutí/neuropéptido Y (AgRP/NPY) constituyen la 
población orexigénica del ARC. Las neuronas POMC/
CART y AgRP/NPY coexpresan receptores y comparten 
conexiones eferentes similares con el prosencéfalo a 
pesar de ser funcionalmente opuestas entre sí. (20-21)

En el lóbulo anterior de la glándula pituitaria, la 
POMC se escinde en hormona adrenocorticotropina 
(ACTH),  beta hormona lipotrópica (beta-LPH) y 
N-POMC; sin embargo, en el ARC, la ACTH y la beta-
LPH se escinden aún más para producir hormonas 
alfa y beta estimulantes de los melanocitos (alfa-MSH, 
beta-MSH), respectivamente. Alfa-MSH se secreta 
en respuesta a la leptina y otras señales periféricas 
homeostáticas como GLP-1 y PYY. Las neuronas AgRP/
NPY son activadas por la grelina e inhibidas por PYY 
y leptina; sin embargo, también son estimulados 
por señales sensoriales anticipatorias de alimentos 
y parecen permanecer activados mucho después de 
que se hayan eliminado los estímulos. (22-23)

El núcleo paraventricular (PVN) está ubicado dorsal 
al ARC, que representa la estructura hipotalámica 
vía descendente en la vía leptina-melanocortina. 
Las neuronas del PVN expresan el factor de 
transcripción Single-minded 1 (SIM1), un factor 
esencial para la neurogénesis de las estructuras, y 
las variantes genéticas en el SIM1 se han asociado 
con una obesidad grave de aparición temprana. 
Esta población neuronal contiene el inhibidor del 
receptor de malanocortina 4 (MC4R) anorexigénico, 
que expresa neuronas que responden a alfa-MSH 
secretada vía ascendente en las neuronas ARC-POMC/
CART. La estimulación del MC4R por las neuronas 
POMC/CART regula el equilibrio energético a través de 
una disminución en la ingesta de alimentos y efectos 
en el gasto energético, las funciones cardiovasculares 
y la homeostasis de la glucosa. (24)

Regulación hedónica de  
la ingesta de alimentos 

Tanto las drogas de abuso como el consumo de 
alimentos muy sabrosos convergen en una vía 
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OBESIDAD Y CEREBRO DE LA OBESIDAD AL DESARROLLO DE COMPLICACIONES

De la obesidad al  
desarrollo de complicaciones

3. Fisiopatología del desarrollo de las complicaciones en obesidad  
(basado en la inflamación crónica de bajo grado y la insulino resistencia)

El cuerpo humano tiene una necesidad constante de energía que es cubierta con los alimentos. 
Los alimentos que ingerimos, sin embargo, aunque algunos de los nutrientes que comemos se 
consumen inmediatamente, muchos se almacenan para obtener energía posteriormente durante 
el ayuno. El tejido adiposo es el órgano con mayor capacidad de almacenamiento de energía en 
forma de triglicéridos. 

Un aumento excesivo del tamaño de los adiposopatía (hipertrofia) provoca cambios en su función, 
haciéndolos resistentes a los efectos antilipolíticos de la insulina, lo que resulta en un aumento a 
largo plazo de la concentración de ácidos grasos en la sangre. 

El aumento de ácidos grasos aumenta la producción de compuestos derivados de ácidos grasos 
libres en las células, lo que provoca resistencia a la insulina, así como disminuyen la producción 
de adiponectina con incremento de la síntesis y liberación citoquinas, lo que a su vez conduce a 
resistencia a la insulina, inflamación, aumento de la coagulación y activación de la inmunidad 
humoral y celular en bajo nivel. (28)

compartida dentro del sistema límbico para mediar 
conductas, este se presenta en la vía de la dopamina 
mesolímbica porque las drogas de abuso comunes 
aumentan la señalización de la dopamina desde 
las terminales nerviosas que se originan en el área 
tegmental ventral (VTA) hacia el cuerpo estriado, la 
amígdala, las cortezas prefrontal y orbitofrontal. 

Además, la conexión entre los neurotransmisores 
como dopamina (DA) y serotonina (5-HT) con 
estas estructuras cerebrales de recompensa juega 
un papel clave en la regulación hedónica de la 
ingesta de alimentos. (25) La alimentación hedónica 
se puede definir como comer simplemente para 

producir sensaciones placenteras, sin tener en 
cuenta el estado energético. Se construye a partir 
de características físicas decodificadas por nuestros 
sentidos (como la vista, el gusto y el olfato) y 
moldeadas por información personal sociocultural, 
económica y nutricional que, en conjunto, 
moldea nuestra percepción de la recompensa, 
Esto proporciona a la comida características de 
“gusto” y “deseo”. El “querer” puede explicarse 
por la prominencia de los incentivos. Los circuitos 
neuronales detrás del “querer” son principalmente 
vías dopaminérgicas. Por otro lado, el “gusto” 
depende de vías más pequeñas de cannabinoides  
y opioides. (26-27)

Sabemos que cuando una persona ingiere 
demasiadas calorías y aumenta de peso, su cuerpo 
se vuelve significativamente resistente a los efectos 
de la insulina por los mecanismos previamente 
explicados y que pueden observarse utilizando el 
método del clamp euglucémico, que demuestra 
que un individuo que gana entre un 30% y un 
40% de su peso corporal ideal, la sensibilidad del 
tejido a la insulina disminuye entre un 30% y un 
40%, afectando principalmente a los músculos y 
hepatocitos En estados graves de resistencia a la 
insulina, puede desarrollarse diabetes, incluso si la 
secreción de insulina está solo ligeramente reducida. 
La sobreproducción de insulina a lo largo de los años 
puede provocar depósitos de amiloide entre los 
islotes pancreáticos, lo que causa un cambio hacia la 
menor producción de esta hormona reguladora. (29) 

Estudios recientes han revelado que la mayoría de 
los macrófagos en el tejido adiposo de individuos 
obesos rodean adipocitos hipertróficos muertos, lo 
que sugiere que la necrosis de estas células conduce 
a la infiltración de macrófagos en el tejido adiposo, 
así se ha propuesto que el aumento del tamaño 
de los adipocitos reduce su flujo sanguíneo, lo 
que resulta en una disminución de la oxigenación, 
necrosis, infiltración y activación de macrófagos en 
el tejido adiposo y un aumento de la secreción de 
citoquinas pro inflamatorias. (30) 

Por otro lado, a pesar de la enorme capacidad de 
expansión del tejido adiposo, cuando se supera 
la capacidad de las células grasas para almacenar 
grasa, los triglicéridos son transportados y 
acumulados en otros órganos, como el hígado, los 
músculos, el corazón o los islotes pancreáticos, lo 
que perjudica su función. En el hígado, los niveles 
elevados de triglicéridos intracelulares junto con 
un ambiente inflamatorio pueden provocar cirrosis 
y fibrosis hepática, enfermedades asociadas a 
la obesidad. (29) Por otro lado, la relación entre 
obesidad e hipertensión se reconoce desde hace 

más de 70 años. Varios estudios epidemiológicos 
han confirmado esta asociación en sociedades 
industrializadas. Estos estudios realizados en 
diferentes poblaciones y tiempos muestran que el 
aumento de peso aumenta el riesgo de hipertensión, 
en promedio, tienen tres veces más riesgo que las 
personas normopeso. Además, la obesidad también 
se asocia con niveles bajos de HDL y niveles altos 
de triglicéridos, así como cambios cinéticos en los 
triglicéridos transportados por VLDL, lo que  
está relacionado linealmente con los niveles de 
insulina plasmática. (30-31)

Una complicación que ha tomado interés en estos 
últimos años es el cáncer y el riesgo relacionado 
con la obesidad, que se ha seleccionado en varios 
meta análisis que encuentran una fuerte asociación.
Las posibles influencias etiológicas que impulsan 
la carcinogénesis en la obesidad, se sugiere la 
desregulación de los niveles basales o las vías de 
señalización de hormonas y citoquinas que influyen 
en la proliferación de células malignas y metástasis. 
Otras influencias directas se incluyeron en los 
campos de la remodelación de la matriz extracelular, 
la angiogénesis y la señalización adrenérgica. (32)

Cabe señalar que no todos los pacientes obesos 
desarrollan resistencia a la insulina y eventualmente 
desarrollan el síndrome metabólico (diabetes, 
hipertensión y dislipidemia), sino que su aparición 
depende de una clara predisposición genética 
multigénica y multifactorial, de la cual la obesidad 
es sin duda un factor desencadenante. (28) Además 
de todo lo mencionado, existen complicaciones 
generadas en articulaciones y tejidos blandos que 
son independientes de mecanismos metabólicos, 
y por tanto son denominadas complicaciones 
mecánicas de la obesidad, las que afectan a 
articulaciones como las rodillas y cadera, así como 
hernias lumbares, várices, hemorroides, hernias y 
otras, en las que el peso directamente afecta a estos 
órganos y estructuras. (28)
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12. Diagnóstico de obesidad

Pregunta PICO 1 La medición de composición corporal y presencia de complicaciones  
identifica de manera más efectiva que el IMC > 30 kg/m2 a la población 
susceptible de intervención?

• Recomendar a favor del uso del índice de masa corporal en personas con  
IMC > 30 kg/m2 como un predictor efectivo de complicaciones y mortalidad. (1-3-4)

• Sin embargo, como el componente graso es un predictor conocido de riesgo de 
mortalidad, se recomienda a favor del uso de clasificaciones de obesidad que unen 
descriptores antropométricos y clínicos en quienes el IMC es menos útil, por ejemplo: 
estatura baja, edad avanzada, pacientes mesomórficos (musculosos), con retención de 
líquidos o gestantes. (4-5)

• Aunque el IMC no es inferior en relación a otras medidas corporales para predecir 
riesgos cardiovasculares, metabólicos o de mortalidad, estos hallazgos indican la 
insuficiencia de la medición del IMC en ciertos casos y la necesidad de una evaluación 
de la grasa corporal para una mejor evaluación del riesgo de obesidad. (6-7)

• Aún se debe disponer de más investigaciones en poblaciones específicas para predecir 
complicaciones relacionadas. (8-9-10)

• Conclusión: El juicio clínico debe usarse para diagnosticar adecuadamente la 
obesidad después del uso del IMC particularmente en aquellos con un IMC bajo pero 
alta adiposidad clínica y aquellos con IMC alto pero baja adiposidad clínica.

1. Criterios diagnósticos de obesidad en paciente adulto

Recomendación 
Fuerte

Antecedentes

El índice de masa corporal (IMC), también conocido 
como índice de Quetelet, se usa más comúnmente 
que el porcentaje de grasa corporal para definir 
la obesidad. En general, el IMC se correlaciona 
estrechamente con el grado de grasa corporal 
en la mayoría de los entornos; sin embargo, esta 
correlación es más débil en algunas circunstancias 
en las que el porcentaje de grasa corporal es atípico 
como en personas mesomórficas (musculosas), 
o en algunas personas con sarcopenia; un 
IMC habitualmente normal puede ocultar un 

exceso subyacente de adiposidad caracterizada 
por un mayor porcentaje de masa grasa y una 
reducción de la masa muscular. (1-2-3-4) Aunque 
el IMC se correlaciona estrechamente con el 
porcentaje de grasa corporal de forma curvilínea, 
se aplican algunas advertencias importantes a 
su interpretación. En personas mesomórficas 
(musculosas), los IMC que suelen indicar sobrepeso 
u obesidad leve pueden ser falsos, mientras que en 
algunas personas con sarcopenia (p. ej., personas 
de edad avanzada y personas de ascendencia 
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asiática, particularmente del sur de Asia), un IMC 
habitualmente normal puede ocultar un exceso 
subyacente de adiposidad caracterizada por un 
mayor porcentaje de masa grasa y una reducción 
de la masa muscular. La obesidad con peso normal 
(NWO) aumentó la probabilidad de riesgo de factores 
cardiometabólicos (CMRF). (3-4) En una declaración de 
posición del 2016, la Asociación Estadounidense 

de Endocrinólogos Clínicos (AACE) y el Colegio 
Estadounidense de Endocrinología (ACE) propusieron 
un nuevo nombre para la obesidad, enfermedad 
crónica basada en la adiposidad (ABCD). (1) La AACE/
ACE no introdujo el nombre como un reemplazo 
real del término obesidad, sino como un medio para 
ayudar a la comunidad médica a enfocarse en el 
impacto fisiopatológico del exceso de peso.

Pregunta PICO 2 En adultos que padecen obesidad con IMC< 30 kg/m2, el cribado de 
complicaciones relacionadas al peso y la medición de circunferencia abdominal 
en atención primaria identifica mejor a los pacientes con mayor riesgo de 
morbilidad y mortalidad en comparación con el IMC solo

(El IMC por sí solo no es un criterio de diagnóstico adecuado, ya que la distribución 
y función de la grasa corporal juega un papel significativo en la salud, incluidas 
personas con IMC bajo)

• Recomendar fuertemente a favor del uso del IMC y la circunferencia de la cintura 
conjuntamente como importantes predictores de morbilidad y mortalidad en la 
población general. (1-2-3)

• Recomendar fuertemente a favor del uso de la circunferencia de la cintura como un 
mejor predictor de mortalidad cardiovascular en la población general. (3)

• Recomendar la necesidad de medir la circunferencia de la cintura como un 
marcador de riesgo y explorar su asociación con otros factores de riesgo 
cardiovascular desde la atención primaria, para implementar medidas de 
prevención adecuadas que permitan disminuir el riesgo de estos pacientes. (4-5-6)

Recomendación
Fuerte

Antecedentes

La alta prevalencia de la obesidad, enfermedad 
crónica de manejo complejo y responsable de 
múltiples comorbilidades, obliga a implementar 
estrategias de coordinación en la atención clínica 
entre las unidades hospitalarias de atención 
primaria y especializada. En un modelo de atención 
transversal, los médicos de atención primaria 
orientan todo el manejo terapéutico relacionado 
con la obesidad. Junto a ellos, especialistas en 
endocrinología y nutrición y demás personal 
sanitario ayudan a formar una unidad funcional 

centrada en la obesidad. (1) La obesidad está 
vinculada a una serie de morbilidades, entre las 
que se incluyen la diabetes mellitus, hipertensión 
arterial, dislipidemia, síndrome metabólico, cáncer, 
artrosis, asma y un deterioro general de la salud 
física, entre otras. El riesgo relativo de mortalidad 
y la reducción en la esperanza de vida se hacen 
evidentes a partir de los 60 años, mientras que 
el riesgo absoluto de mortalidad se incrementa 
paralelamente al índice de masa corporal después 
de la edad de 65 años. (2)

Las cinco medidas antropométricas (IMC, CC, ICC, 
ICA, IAC) se asociaron con distintos resultados de 
mortalidad tanto en personas de 60 años o menos 
como en mayores de 60 años. Sin embargo, estas 
asociaciones fueron más marcadas y fuertes en el 
grupo de edad más joven. (3)

El riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) 
muestra una asociación positiva con la obesidad 
central en hombres y mujeres. (4) 

La American Heart Association publicó una declaración 
científica sobre la obesidad y las enfermedades 
cardiovasculares (2021) que concluye: (5-6)

 La masa grasa corporal general no es el 
único mediador de la susceptibilidad a las 
complicaciones cardiovasculares asociadas con 
la obesidad, y dicha susceptibilidad depende en 
gran medida de las diferencias individuales en 
la distribución regional de la grasa corporal

 La ECV se asocia significativamente al IMC y 
también a medidas de adiposidad central como 
la CC y el ICA. 

Recomendar fuertemente a favor del uso de 
la CC como un mejor predictor de mortalidad 
cardiovascular en la población general. 7
Recomendar la necesidad de medir la CC como un 
marcador de riesgo y explorar su asociación con 
otros factores de riesgo cardiovascular desde la 
atención primaria, para implementar medidas de 
prevención adecuadas que permitan disminuir el 
riesgo de estos pacientes. (8-9)

Es bien conocida la relación entre los índices 
antropométricos y la incidencia de hipertensión 
arterial. El IMC, la CC, el ICC, el ICA y el IAC se asocian 
positivamente con el desarrollo de HTA; el IMC y el 
ICC muestran mayor correlación en varones y la CC y 

el ICA en mujeres. (10) Existe un aumento significativo 
del riesgo cardiovascular (obesidad central 
metabólica) en hombres con circunferencias de 
cintura de más de 94 cm (37 pulgadas) y en mujeres 
con circunferencias de cintura de más de 80 cm (31,5 
pulgadas), así como proporciones cintura-cadera de 
más de 0,95 en hombres y de más de 0,8 en mujeres. 
Las circunferencias de 102 cm (40 pulgadas) en 
hombres y 88 cm (35 pulgadas) en mujeres indican 
un riesgo notablemente mayor que requiere una 
intervención terapéutica urgente. Estos umbrales son 
mucho más bajos en las poblaciones asiáticas.(4,5) 

El aumento del IMC se ha relacionado de manera 
convincente con un mayor riesgo de 11 tipos 
diferentes de cáncer, incluido el adenocarcinoma 
de esófago, cáncer gástrico, colorrectal, de 
vesícula biliar, páncreas, hígado, cáncer de mama 
posmenopáusico, ovario, endometrio, riñón y 
próstata (etapa avanzada). (11) La adiposidad central 
(por IMC y/o medidas antropométricas solas o 
combinadas) están fuertemente asociadas al 
desarrollo de diabetes tipo 2. (12)

Si bien, existe asociación significativa entre el 
riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 y 
muchas variables clínicas: IMC, CC, dieta, uso de 
fármacos antihipertensivos, antecedentes de 
glucosa alta y antecedentes familiares, y las variables 
sociodemográficas sexo y edad; en cuanto a los 
factores asociados, los más prevalentes fueron el 
aumento de la CC (84,0%), seguido de la inactividad 
física (83,3%) y el exceso de peso (57,9%). (13)

El IMC elevado, la CC y el ICC son factores de 
riesgo independientes de disminución del filtrado 
glomerular y mortalidad. (14)

La AACE-ACE recomienda: (15)

El IMC por sí solo no puede identificar el exceso 
de adiposidad y establecer un diagnóstico de 
sobrepeso u obesidad en todos los casos.
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a) El IMC tiene consistencia interindividual 
limitada para estimar el porcentaje y la 
distribución de la grasa corporal.

b) La circunferencia de cintura debe medirse 
en todos los pacientes cuando se detecta 
obesidad y comorbilidades relacionadas con la 
obesidad, especialmente cuando el IMC es de 
<35 kg / m2.

c) La medición de la CC identificaría un número 
“no trivial” de pacientes que tienen un mayor 
riesgo cardiometabólico no identificado por  
el IMC.

d) Se recomiendan mediciones anuales de CC 
para medir el riesgo cardiovascular en diversas 
poblaciones utilizando umbrales de la OMS, 
debido a la utilidad cuestionable del IMC.

e) La CC predice de manera consistente y fuerte 
los componentes del síndrome metabólico, 
la DMT2, los factores de riesgo de ECV y los 
eventos de ECV en estudios transversales y 
prospectivos de cohortes. El valor predictivo  
de la CC es generalmente independiente y  
más fuerte que el IMC y es evidente con un 
IMC <25 kg/m2.

f) La CC se correlaciona con la mortalidad de 
manera más positiva y lineal que el IMC y es 
un predictor independiente más fuerte de 
mortalidad en todos los niveles del IMC.

g) La CC también es un mejor predictor de 
mortalidad en los ancianos y en aquellos  
con IMC más bajo, CAD establecida o 
insuficiencia cardíaca.

h) Por encima de un IMC de 35 kg/m2, los  
valores de corte de CC se vuelven menos 
efectivos para diferenciar el riesgo de 
enfermedad cardiometabólica.

i) En todos los demás subgrupos de hombres y 
mujeres, la CC y el IMC fueron predictores de 
riesgo igualmente fuertes en una cohorte del 
Estudio Framingham.

j) La CC solo se asoció de forma independiente 
con mortalidad y diabetes mellitus tipo 2 
cuando el IMC fue de < 22,5 kg / m en mujeres, 
pero no en hombres.

k) El IMC también predice inadecuadamente el 
riesgo cardiometabólico en aquellas personas 
con obesidad sarcopénica, que se correlaciona 
con una mayor mortalidad, mientras que la CC 
sigue siendo predictiva.

l) El juicio clínico debe usarse para diagnosticar 
adecuadamente la obesidad después del uso 
del IMC para la detección, particularmente en 
aquellos con un IMC bajo, pero alta adiposidad 
clínica y aquellos con IMC alto pero baja 
adiposidad clínica.

m) El IMC, ICC e ICA se pueden usar 
moderadamente de manera intercambiable 
con precaución. 

Se necesitan más estudios en poblaciones adultas 
que utilicen pruebas estadísticas de concordancia 
y ajustes por diferencias en etnicidad, edad, sexo y 
cuantiles de peso. (16)

Pregunta PICO 3 Recomendar a favor del sistema de Clasificación de Edmonton como 
complementario a los actuales sistemas de clasificación antropométrica  
para evaluar el riesgo relacionado con la obesidad, determinar el pronóstico  
y guiar el tratamiento.

• Recomendar a favor del sistema de Clasificación de Edmonton como 
complementario a los actuales sistemas de clasificación antropométrica para evaluar 
el riesgo relacionado con la obesidad, determinar el pronóstico y guiar el tratamiento.

• El sistema de estadificación de la obesidad de Edmonton (EOSS)predijo de forma 
independiente una mayor mortalidad incluso después del ajuste de los métodos 
contemporáneos de clasificación de la adiposidad.

• El sistema de estadificación de la obesidad de Edmonton puede ofrecer una  
utilidad clínica mejorada para evaluar el riesgo relacionado con la obesidad y 
priorizar el tratamiento.

• El sistema de estadificación de la obesidad de Edmonton es un fuerte predictor  
del aumento de la morbimortalidad independientemente del IMC, luego de la 
cirugía metabólica. 

• El sistema de estadificación de la obesidad de Edmonton (EOSS) ofrece a los 
médicos un enfoque útil para identificar a las personas obesas con riesgo elevado 
de mortalidad que pueden beneficiarse de una mayor atención al control del peso, 
sobre todo en los estadíos  2, 3 y 4.

Recomendación 
Fuerte

Antecedentes

El sistema de estadificación de la obesidad de 
Edmonton se ha manifestado en diferentes estudios 
como un excelente predictor de complicaciones  
y tipos de manejo de la obesidad. (2)

La Edmonton Obesity Staging System (EOSS) es 
una herramienta que asigna a los pacientes una 
puntuación de 0 a 4 según sus complicaciones 
relacionadas con la obesidad y su estado funcional.(4)

Investigaciones anteriores demuestran que el 
aumento de la puntuación EOSS se asocia con el 
riesgo general de mortalidad no quirúrgica. (3)

No hay vasta evidencia sobre la capacidad de 
predecir mortalidad o morbilidad del sistema 

Edmonton, sin embargo, la información disponible 
indica que sería útil para predecir mayor mortalidad 
en los estadios 2, 3 y 4. También se estaría asociando 
con mayores complicaciones posquirúrgicas en las 
cirugías bariátricas. (2-3-4)

El sistema de estadificación de la obesidad de 
Edmonton predijo de forma independiente una 
mayor mortalidad incluso después del ajuste de los 
métodos contemporáneos de clasificación de  
la adiposidad. (1-3)

Por lo tanto, EOSS ofrece a los médicos un enfoque 
útil para identificar a las personas obesas con riesgo 
elevado de mortalidad que pueden beneficiarse de 
una mayor atención al control del peso. (2)
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Anexos

Evaluación de la obesidad como una 
enfermedad crónica 

Es importante tener presente tratar al paciente que 
padece Obesidad con empatía y respeto, solicitando 
permiso para poder evaluar al paciente, y así 
evitamos que se sienta discriminado.

1.- La Historia Clínica debe incluir las 
partes de una entrevista clínica de 
rutina, enfocado más en:

APF 
(familiares de primer grado con obesidad)
Examen Físico 
(fenotipo de obesidad y descartar características 
de causas endógenas)
RAS 
(enfatizando complicaciones  relacionadas  
al peso) 
Historia de Obesidad 
(inicio de incremento de peso, desencadenantes 
de ingesta de alimentos, patrones de ejercicio, 
trastornos del  estado de ánimo, patrón de 
sueño, desequilibrios del ritmo circadiano, 
intervenciones previas) 
Expectativas del paciente  en relación al peso

Exámenes de laboratorio básicos

· Glucosa plasmática en ayunas
· Hemoglobina glicosilada (HbA1c)
· Perfil lipídico (CT, HDL, LDL,TG)
· Ácido úrico
· Función tiroidea (TSH)
· Función renal (urea, creatinina, TFGe)
· Enzimas hepáticas (TGO, TGP, GGT),   
cálculo de FIB 4

· Hemograma
· Proteína C reactiva
· Cálculo de RCV
· Niveles de Vitamina D 25OH

Antropometría: 
· Anomalías en el exceso de la masa, distribución 
y función del tejido adiposo
Cantidad: IMC, Composición corporal
· Hombres Obesidad > 25% 
· Mujeres Obesidad > 35%
Distribución: Circunferencia de cintura 
· Hombres ≥ 94cm (102cm), 
· Mujeres ≥ 80cm (88cm)
· Ecografía/ RNM

2.- Dentro de las anomalías en el  
exceso de la masa, distribución 
y función del tejido adiposo, el 
determinar las complicaciones de 
la Obesidad ayuda a determinar la 
disfunción del tejido adiposo

3.- Debido a la heterogeneidad de la 
obesidad y la clasificación simplista 
basada en IMC se creó el sistema 
de estadiaje clínico de Edmonton, 
“Edmonton Obesity Staging 
System” en sus siglas en inglés 
(EOSS), el cual toma en cuenta el 
grado de afectación física y mental 
para predecir mortalidad y sugerir 
el manejo de la enfermedad. En 
estudios poblacionales, la EOSS ha 
demostrado ser mejor predictor de  
la mortalidad en comparación con 
las mediciones del IMC o del CC  
por sí solas. 

Divide a la población en 4 escalas tomando 
en cuenta las comorbilidades asociadas a la 
obesidad, así tenemos:

Clasificación Edmonton (EOSS)

Estadio 0: sin aparentes factores de riesgo, ni 
síntomas físicos, psicológicos, o limitaciones 
funcionales.

Estadio 1: presencia de factores de riesgo 
subclínicos, con leves síntomas físicos, pero no 
requiere tratamiento médico para comorbilidades, 
además leves síntomas psicológicos relacionados 
a la obesidad, limitaciones funcionales leves, y 
alteración del bienestar, sin embargo, la calidad de 
vida no está impactada.

Estadio 2: Enfermedad crónica establecida, 
comorbilidades que requieren intervención 
médica, moderados síntomas psicológicos, o 

Clasificación Edmonton (EOSS)

Estadio 2

· Paciente con comorbilidades establecida requiere 
intervención médica (HTA, Diabetes Tipo 2, apnea, 
SOP, osteoartritis, reflujo GE) -ó-
· MODERADOS síntomas psicológicos
(depresión, desórdenes alimentarios,  
desórdenes de ansiedad) -ó- 

· MODERADOS limitación funcional de la vida diaria 
(calidad de vida comienza a impactarse)

Estadio 1

· Paciente con factores de riesgo 
Sub clínicos (hipertensión limítrofe, glucosa en ayunas 
alterada, enzimas hepáticas elevadas) -ó-

· LEVES síntomas físicos - paciente no requiere 
tratamiento médico para comorbilidades (disnea 
moderada de ejercicio, dolores ocasionales, fatiga) -ó-

· LEVES síntomas psicológicos relacionados a la 
obesidad y/o leve alteración del bienestar (calidad de 
vida no impactada)

Estadio 0

· NO factores de riesgo
· NO síntomas físicos
· NO síntomas psicológicos
· NO limitaciones funcionales

moderada limitación funcional de la vida diaria, 
calidad de vida comienza a impactarse.

Estadio 3: Daño a órgano blanco, con significativos 
síntomas psicológicos, deterioro del bienestar, 
significativo impacto en la calidad de vida

Estadio 4: Complicaciones crónicas severas 
incapacitantes en fases avanzadas, psicopatología 
severa, limitaciones funcionales severas, así como 
del bienestar.

Estadio 3

· Paciente con SIGNIFICATIVO daño a órganos 
blancos (infarto miocardio, falla cardiaca, 
complicaciones diabéticas, osteoartritis 
incapacitante) -ó-
· SIGNIFICATIVOS síntomas psicológicos (depresión 
mayor, ideación suicida) -ó- 
· SIGNIFICATIVA alteración del bienestar 
(significativamente impactada calidad de vida) -ó- 

Estadio 4

· SEVERAS complicaciones crónicas -ó-
· SEVEROS síntomas psicológicos discapacitantes -ó- 
· SEVERA limitación funcional
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13. Complicaciones de la obesidad

1. Relación entre el desarrollo de Diabetes Mellitus tipo 2 y Obesidad

Definición

La “diabesidad” es un término que hace referencia a los individuos con diabetes mellitus tipo 2 y obesidad. (1) La 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2) tiene una asociación fuerte y directa con la obesidad. La resistencia a la insulina 
(RI) e hiperinsulinemia son una particularidad presente en la obesidad y se puede observar previo al inicio de la 
disglucemia. Menos de un 20% de pacientes padecen DM2 sin obesidad previa, y la concomitancia entre DM2 
y obesidad puede ser la causa de incremento de la mortalidad en paciente con DM2. Se ha evidenciado que la 
ganancia de peso luego de los 18 años en mujeres y 20 años en los varones incrementa de forma importante el 
riesgo de desarrollar DM2. (2)

Fisiopatología

La obesidad es una patología compleja representa 
el factores de riesgo más importante para desarrollar 
insulinoresistencia y DM2. La causa principal de DM2 
que genera la obesidad es la resistencia a la insulina 
en el hígado, el tejido adiposo blanco y el músculo 
esquelético, añadiendo un hiperinsulinismo para 
separar esta resistencia para luego desarrollar  
una disfunción de las células beta pancreáticas  
con  insulinopenia. (8)

El adipocito del tejido adiposo es una glándula 
endocrina, productora de hormonas, citoquinas y 
sustancias vasoactivas. En el desequilibrio energético 
positivo, producido en la obesidad, el tejido adiposo 
se expande para almacenar el excedente, pero 
esta expansión puede convertirse en disfuncional, 
favoreciendo la deposición de grasa ectópica 
en otros tejidos, lo que lleva a la desregulación 
metabólica. Un factor clave en la etiopatogenia 
de la obesidad es el tejido adiposo disfuncional, 
caracterizado por un adipocito hipertrofiado, con 
aumento de la inflamación, de la fibrosis, de la 
función y estructura vascular. Las células del sistema 
inmune que participan en la inflamación relacionada 

con la obesidad son los macrófagos del tejido 
adiposo (MTA), neutrófilos y mastocitos, células T, B y 
células dendríticas. Los MTA incrementan en tamaño 
y número y desempeñan un papel central en la 
producción de los mediadores inflamatorios. Además 
se produce un cambio estructural, pasando de un M2 
o antinflamatorio al M1 o proinflamatorio. (8)

Este cambio hace que se expresen muchas 
citoquinas proinflamatorias como el TNFα e IL-1β, 
potenciando el estado proinflamatorio presente en la 
obesidad. Las células NK participan en el desarrollo 
de resistencia a la insulina y DM2, presumiblemente 
debido a su capacidad para producir grandes 
cantidades de citoquinas como IFNγ y TNFα. La 
adiponectina es una adipocina que se expresa 
casi exclusivamente en el tejido adiposo. Aumenta 
la sensibilidad a la insulina y ejerce acciones 
antiinflamatorias. (9) 

Se ha demostrado claramente que sus niveles 
plasmáticos disminuyen a medida que aumenta el 
índice de masa corporal (IMC) y se correlaciona de 
forma opuesta con la resistencia a la insulina. (11) 

La adiponectina de alto peso molecular predice 
mejor la resistencia a la insulina y el síndrome 
metabólico. (9) Por el contrario, la leptina, otro factor 
derivado de los adipocitos cuya resistencia, está 
relacionada directamente con el grado de adiposidad 
y la resistencia a la insulina. (9-10-11) 

Criterios Diagnósticos

Clínico
Presencia de polidipsia, poliuria, pérdida de peso 
inexplicable, polifagia, en presencia o no de factores 
de riesgo como es el caso de obesidad. (5)

Laboratorio
La diabetes mellitus se diagnostica según cualquiera 
de los siguientes: 

• Hemoglobina glicosilada ≥6,5 por ciento  
(48 mmol/mol)
• Glucosa plasmática en ayunas ≥126 mg/dL  
(7 mmol/L)
• Glucosa plasmática aleatoria ≥200 mg/dL  
(11,1 mmol/L) en un paciente con síntomas 
clásicos de hiperglucemia
• Prueba de tolerancia oral a la glucosa con 
glucosa plasmática ≥200 mg/dL (11,1 mmol/L) 
dos horas después de una carga de glucosa de 
75gr con glucosa anhidra. (4-5)

Manejo en Primer Nivel

Las recomendaciones más relevantes para la atención 
primaria se basan en tratamiento y diagnóstico 
temprano de prediabetes, realizar una adecuada 
prescripción de nutrición y actividad física, lograr 
un tratamiento glucémico efectivo, evitando inercia 
terapéutica, realizar un diagnóstico y tratamiento 
temprano de complicaciones vasculares. (3,6) 

La atención de la diabetes tipo 2 la brinda mejor 
un equipo multidisciplinario de profesionales de la 
salud con experiencia en diabetes, que trabajan en 
colaboración con el paciente y su familia. (7) 

Criterios de Referencia

Se recomienda referir al segundo nivel de atención 
cuando se requieran los siguientes exámenes o 
existan las siguientes condiciones clínicas: 

• Valoración oftalmológica
• Valoración cardiológica
• Descompensación aguda (cetoacidosis 
diabética, estado hiperosmolar hiperglucémico, 
hipoglucemia, que requieran hospitalización)
• Manejo conjunto de complicaciones crónicas:

Microangiopáticas: retinopatía, nefropatía o 
neuropatía. Macroangiopáticas: enfermedad 
cerebro vascular, cardiopatía isquémica, 
arteriopatía obstructiva crónica de miembros 
inferiores, pie diabético. (3)

2. Dislipidemia y Obesidad

Definición

Bajo la denominación de dislipidemias se agrupan las alteraciones de las concentraciones séricas de los 
lípidos y lipoproteínas que comprenden la hiperproducción y las deficiencias. (3)

Las dislipidemias están incluidas dentro del grupo de complicaciones metabólicas de la Obesidad. (6)
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diagnóstico clínico como el abordaje terapéutico 
están determinados por el cálculo del riesgo 
cardiovascular el cual se puede determinar 
mediante tablas, calculadoras, aplicaciones,  
o en www.nhlbi.nih.gov/guidelines/cholesterol. (1)

Criterios de Laboratorio

En los pacientes con dislipidemia, el mejor 
tratamiento dependerá de la valoración exacta del 
riesgo cardiovascular de cada paciente. (7)

Criterios Diagnósticos

Criterios Clínicos

Dislipidemias Hereditarias: xantoma tendinoso, 
xantoma palmar y tuberoeruptivo arco adiposo 
en pacientes jóvenes, enfermedad cardiovascular 
ateroesclerótica prematura, cardiopatía coronaria 
infantil, pancreatitis recurrente, lipemia retinalis, 
hepatomegalia, esplenomegalia, amígdalas 
anaranjado-amarillentas, opacidad corneal. (1)

Dislipidemias Secundarias (asociada a Obesidad)
En los pacientes con Dislipidemia como 
complicación de la Obesidad, tanto el 

Fisiopatología

Metabolismo de las Lipoproteínas

Las lipoproteínas son grandes complejos que 
transportan lípidos, sobre todo ésteres de colesterol, 
triacilglicerol (TAG) y vitaminas solubles en grasa, por 
el sistema circulatorio a diferentes tejidos, y de éstos, 
al torrente sanguíneo. Con base en su densidad 
relativa, las principales lipoproteínas plasmáticas 
se dividen en: quilomicrones, lipoproteínas de muy 
baja densidad (VLDL), lipoproteínas de densidad 
intermedia (IDL), lipoproteínas de baja densidad 
(LDL) y lipoproteínas de alta densidad (HDL). (3-1) 

En el metabolismo de las lipoproteínas hay 2 
mecanismos básicos, que incluyen el transporte 
de lípidos provenientes de la dieta hacia el hígado 
y tejidos periféricos (vía exógena) y la producción 
y suministro de lípidos hepáticos a la circulación y 
tejidos periféricos (vía endógena). En el primer caso, 
las células intestinales actúan sobre el colesterol 
proveniente de la dieta para formar ésteres de 
colesterol a través de la adición de ácidos grasos. (1-3) 

Las lipasas pancreáticas hidrolizan a los TAG de la 
dieta dentro del intestino, donde son emulsionados 
mediante los ácidos biliares para formar micelas. 
Los ácidos grasos de cadenas más largas están 
incorporados a los TAG y forman complejos con 
otras partículas, como los ésteres de colesterol 
y fosfolípidos para formar quilomicrones, que 
se caracterizan por tener una alta concentración 
de TAG. La lipoproteína lipasa actúan en estas 
partículas a lo largo del endotelio capilar, y los TAG, 
al ser hidrolizados, desprenden ácidos grasos libres; 
la mayor parte de éstos es absorbida por adipocitos 
o miocitos adyacentes. (3)

Las partículas restantes (remanentes de 
quilomicrones) son transportadas al hígado. En la 
vía endógena, mediante metabolismo hepático, las 
VLDL se transforman en IDL y luego en LDL.(1) 

Las VLDL se parecen a los quilomicrones, pero 
relación de colesterol a TAG es mayor, además 
de contener apolipoproteína B100, los TAG de las 
VLDL son hidrolizados por la Lipoproteínas lipasa, 
y las partículas van haciéndose más pequeñas y 
densas; después se transforman en IDL, que están 
compuestas de cantidades similares de colesterol y 
TAG. Los hepatocitos eliminan aproximadamente la 
mitad de los remanentes de VLDL e IDL. (1-3) 

El resto de IDL es modificado por la lipasa hepática 
para formar LDL, lipoproteínas compuestas por un 
núcleo de ésteres, principalmente de colesterol, 
rodeados por una capa de fosfolípidos, colesterol 
libre y apolipoproteína B. La mayor parte de LDL 
circulante es eliminada a través de la endocitosis 
mediada por el receptor de LDL en el hígado. 
Las LDL plasmáticas modificadas (oxidadas) se 
acumulan en la íntima; los macrófagos activados 
(células espumosas) actúan sobre ellas. Mediante 
complejos mecanismos en los que intervienen las 
citocinas, factores de crecimiento, proliferación de 
células lisas y reacciones inflamatorias, se puede 
llegar a formar un ateroma. (3-2) 

El proceso de transferir colesterol desde las células 
periféricas hasta el hígado para que el cuerpo lo 
elimine por secreción biliar se llama transporte 
inverso de colesterol. En el mejoramiento de 
éste, la función de las HDL consiste en proteger al 
organismo contra el proceso de ateroesclerosis. La 
apoA1 es la proteína más importante de las HDL. (3-1)

La obesidad aumenta el riesgo cardiovascular a 
través de factores de riesgo como el aumento de 
los triglicéridos plasmáticos en ayunas, el colesterol 
LDL alto, el colesterol HDL bajo, los niveles elevados 
de glucosa e insulina en sangre y la presión arterial 
alta. Los nuevos factores de riesgo metabólico 
dependientes de lípidos asociados con la Obesidad 
son la presencia del fenotipo LDL pequeño y denso, 

la hiperlipidemia posprandial con acumulación de 
restos aterogénicos y la sobreproducción hepática 
de lipoproteínas que contienen apoB. Todas estas 
alteraciones lipídicas son características típicas del 
síndrome metabólico y pueden estar asociadas a 
un gradiente proinflamatorio que en parte puede 
originarse en el propio tejido adiposo y afectar 
directamente al endotelio. (1-3)

Perfil de Riesgo

Muy alto Gente con cualquiera de los siguientes: 
1. ECVA documentada ya sea por clínica o por imagen inequívoca: 
   Clínica: SCA (IAM o angina inestable), angina estable, 
revascularización coronaria (angioplastia o cirugía), accidente 
cerebrovascular (stroke o AIT), enfermedad vascular periférica 
(carótida, miembros inferiores).

Imagen inequívoca: demostración de placas ateroscleróticas 
significativas:
   Coronarias: en un cateterismo o TAC  
(lesiones de >50% en al menos 2 vasos).

   Carótidas: en ECO carotídeo.

2. Diabetes Mellitus con alguno de los siguientes: 
   Daño de órgano diana (microalbuminuria, retinopatía  
o neuropatía).

   3 o más FRCV mayores. 
   Diabetes tipo 1 de más de 20 años de evolución.

3. Enfermedad renal crónica severa (tasa de filtrado glomerular  
< 30 mL/min/1.73 m²). 

4. SCORE ≥ 10% de evento CV fatal a 10 años. 
5. Hipercolesterolemia familiar con ECVA o con otro FRCV mayor.

LDL <55 mg/dL y reducción ≥50 % respecto 
al valor basal. En pacientes con ECVA que 
sufren un segundo episodio CV en 2 años, 
se puede considerar un objetivo de LDL <40 
mg/dL.

Definición Objetivo Lipídico

Tabla 1. Tratamiento de la dislipidemia según el riesgo cardiovascular y el objetivo lipídico

Un vínculo importante entre la obesidad, el síndrome 
metabólico y la dislipidemia parece ser el desarrollo 
de resistencia a la insulina en los tejidos periféricos, 
lo que conduce a un aumento del flujo hepático de 
ácidos grasos provenientes de fuentes dietéticas, 
lipólisis intravascular y del tejido adiposo resistente a 
los efectos anti-lipolíticos de la insulina. (3)
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Alto

Moderado

Bajo

Gente con cualquiera de los siguientes: 
1. FRCV aislados muy elevados: colesterol total > 310 mg/dL o 
LDL > 190 mg/dL o Presión arterial > 180/110 mmHg. 
2. Diabetes Mellitus con alguno de los siguientes:
   Sin daño de órgano diana. 
   Con otro FRCV mayor. 
   Diabetes tipo 1 de más de 10 años de evolución. 

3. Enfermedad renal crónica moderada (tasa de filtrado 
glomerular entre 30 y 59 mL/min/1.73 m²). 

4. SCORE ≥ 5% de evento CV fatal a 10 años. 
5. Hipercolesterolemia familiar sin otro FRCV mayor.

Gente con cualquiera de los siguientes: 
1. Diabetes Mellitus de menos de 10 años de evolución  
en pacientes jóvenes (< 35 años en tipo 1 y < 50 en tipo 2)  
sin otro FRCV. 
2. SCORE entre 1 y 5% de evento CV fatal a 10 años.

SCORE <1% de evento CV fatal a 10 años.

LDL <70 mg/dL y reducción ≥50 % respecto 
al valor basal.

LDL <100 mg/dL

LDL <116 mg/dL

Manejo en Primer Nivel

El tratamiento activo de las comorbilidades 
relacionadas con la obesidad debe ser parte del 
tratamiento integral de los pacientes con Obesidad lo 
que incluye el tratamiento de las Dislipidemias. (3) 

Intervenciones en el estilo de vida  
para la dislipidemia en la Obesidad

El tratamiento de la dislipidemia asociada a la 
obesidad debe centrarse en cambios en el estilo de 
vida, incluida la pérdida de peso, el ejercicio físico y 
una dieta saludable. Los cambios en el estilo de vida 
mejoran sinérgicamente la resistencia a la insulina 
y la dislipidemia. La cantidad de grasa ingerida y 
las calorías totales son los factores dietéticos más 
importantes para inducir la obesidad y su lipemia 
posprandial correspondiente. (3)

Una pérdida de peso de 4-10 kg en sujetos 
obesos resultó en una reducción del 12% en LDL 
y un aumento del 27% en los niveles de ARNm del 
receptor de LDL. (3) 
Se recomienda la ingesta reducida de grasas 
saturadas (<7% de las calorías totales) y colesterol 
(<200 mg/dL) y aumentar la cantidad de fibra 
soluble (30-50 g/día). (1)

Finalmente, la pérdida de peso inducida por 
la cirugía bariátrica se ha asociado con una 
disminución de los triglicéridos y un aumento de 
los niveles de HDL. (3)

Tratamiento farmacológico de la 
Dislipidemia en la Obesidad

Las directrices EAS/ESC (European Atherosclerosis 
Society/European Society of Cardiology) 
recomiendan perfilar los lípidos en sujetos con 
obesidad para evaluar el riesgo cardiovascular. Sin 
embargo, la necesidad de iniciar un tratamiento 
farmacológico junto con la intervención en el estilo 
de vida en sujetos obesos con dislipidemia depende 
de la comorbilidad, los posibles trastornos lipídicos 
primarios subyacentes y el riesgo cardiovascular 
calculado. Los sujetos de alto riesgo con trastornos 
lipídicos primarios como la hipercolesterolemia 
familiar o la hiperlipidemia familiar combinada, así 
como los sujetos con diabetes mellitus conocida 
o enfermedad cardiovascular, requieren un 
tratamiento farmacológico adecuado independiente 
de la obesidad. Sin embargo, la presencia de 
obesidad puede afectar los objetivos del tratamiento, 
ya que la obesidad puede contribuir a un aumento 
del colesterol remanente, niveles más altos de 
triglicéridos y concentraciones más bajas de HDL. (3) 

Adaptado de: Mach, F., BRevista Europea del Corazón, 41 (1), 111-188.https ://doi.org /10.1093 /eurheartj /ehz455

Las estatinas son los fármacos de primera elección 
de todos los agentes farmacológicos para reducir 
el LDL, el colesterol -HDL y la apo B. Sin embargo, 
las estatinas reducen los triglicéridos sólo 
marginalmente y no corrigen completamente la 
dislipidemia característica que se observa en la 
obesidad, lo que puede contribuir al riesgo residual 
después de iniciar el tratamiento con estatinas. (3-2) 

Recientemente, se han revisado estrategias para 
terapias combinadas con estatinas para lograr niveles 
de colesterol aún más bajos. Se pueden realizar 
combinaciones con ezetimiba, que inhibe la absorción 
intestinal de colesterol con un efecto reductor 
adicional del 20% sobre el LDL, pero sin afectar las 
concentraciones de triglicéridos o HDL. Por el contrario, 
los fibratos están indicados principalmente en el caso 
de hipertrigliceridemia y reducen los triglicéridos 
en aproximadamente un 30% y el LDL en un 8%, 
mientras que el HDL aumenta en un promedio del 9%. 
(3) Los fibratos en monoterapia reducen la mortalidad 
cardiovascular, especialmente en sujetos con 
características de Síndrome Metabólico. El fenofibrato 

puede usarse para tratar la dislipidemia residual en 
pacientes diabéticos además del tratamiento con 
estatinas. (3) El ácido nicotínico inhibe la lipólisis de los 
adipocitos, lo que da como resultado una disminución 
de los niveles de ácidos grasos libres, una reducción 
de la síntesis de VLDL, un ligero aumento en la tasa de 
producción de HDL y una disminución del catabolismo 
de HDL. Estos cambios provocados por la niacina 
conducen posteriormente a niveles de triglicéridos 
entre 15%-35% más bajos y concentraciones de HDL 
entre un 10%-25% más altas. (3) 

Los ácidos grasos omega-3 disminuyen la síntesis 
hepática y la acumulación de triglicéridos, reducen 
los triglicéridos plasmáticos entre un 25%-30% 
al reducir eficazmente la secreción hepática de 
VLDL en sujetos resistentes a la insulina. También 
se ha demostrado que los ácidos grasos omega-3 
aumentan la conversión de VLDL en IDL, lo que 
sugiere un beneficio adicional de combinar ácidos 
grasos omega-3 con estatinas al aumentar el 
catabolismo de VLDL, IDL y LDL. (3)  

Criterios Derivación

Dislipidemia Criterios Clinicos Laboratorio

Hipercolesterolemia Xantomas tendinosos, Arco Corneal, 
Cardiopatía Isquémica recurrente, 
Enfermedad Vascular sin factores de riesgo 
cardiovascular evidentes, Sospecha de 
Insuficiencia Cardiaca, Esteatosis/Cirrosis, 
antecedentes familiares positivos de 
Cardiopatía Isquémica, Enfermedad Arterial 
Periférica prematura.

· Colesterol Total >300 mg/dL
· LDL colesterol >200 mg/dL
· Lipoproteína a >117 mg/dL

Hipertrigliceridemia Xantomas, hepatomegalia, esplenomegalia, 
lipemia retinalis, inicio en la infancia, 
pancreatitis.

· Triglicéridos en ayunas >1000 mg/dL
· Triglicéridos >500 mg/dL a pesar  
de tratamiento
· Triglicéridos y Colesterol Total >350 mg/Dl

HDL-colesterol bajo Hepatomegalia, esplenomegalia HDL-colesterol <20 mg/dL

HDL-colesterol alto Hepatomegalia, esplenomegalia,  
hipertrofia amigdalar, opacidad  
corneal, insuficiencia renal.

HDL-colesterol >100 mg/dL
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Colesterol:
Cuando su valor sea superior a 310 mg/dL: Paciente 
de alto riesgo según la Guía ESC/EAS 2019, confirmar 
los niveles a los 15 días, para validar resultados. (4-5) 

HDL:
Si HDL es inferior a 20 mg/dL: Sospecha de 
Hipoalfalipoproteinemia.
Se agregará el siguiente comentario si HDL es superior 
a 90 mg/dL: Sospecha de Hiperalfalipoproteinemia. (4-5)

Triglicéridos:
Si el valor es superior a 880 mg/dL 
Hipertrigliceridemia severa con riesgo de 
pancreatitis aguda, si trigliceridemia superior  

a 500 mg/dL e inferior a 880 mg/dL, también se 
recomendará remitir al especialista. (4-5)

LDL:
Sospecha de hipercolesterolemia familiar 
homocigota; cuando su valor sea superior a 190 mg/
dL y trigliceridemia inferior a 170 mg/dL: Sospecha 
de hipercolesterolemia familiar heterocigota; si 
trigliceridemia superior a 170 mg/dL también: 
Se recomienda remitir al especialista. (4-5) Se ha 
desarrollado nuevos fármacos para el tratamiento de 
las dislipidemias: Ácido bempedoico, incluirán y otros 
medicamentos anticuerpos y otros medicamentos 
como anticuerpos monoclonales, fármacos derivados 
del ácido fenofibrico y omega-3; EPA.

3. Esteatosis Hepática Metabólica, Síndrome Metabólico y Obesidad

Definición

Fue descrita por primera vez por Ludwing en 1980 como Esteatohepatitis no alcohólica. (11)

La nomenclatura recientemente aprobada, que designa la enfermedad hepática esteatósica asociada a 
disfunción metabólica (MASLD, por sus siglas en inglés), identifica a esta patología como la enfermedad 
hepática crónica más prevalente. Su desarrollo está estrechamente relacionado con la diabetes tipo 2, 
la obesidad y diversos factores de riesgo cardiometabólicos, subrayando la conexión entre el Síndrome 
Metabólico (SM) y la esteatosis hepática o enfermedad hepática grasa. (12)

La evidencia muestra una alta prevalencia de la enfermedad hepática, alcanzando entre el 20 y el 30% a nivel 
global. En Latinoamérica, esta tasa varía entre el 17 y el 35.2%, mientras que, en Ecuador, según estimaciones 
basadas en ecografías, es del 27%. Este aumento es especialmente notable en pacientes con Diabetes Mellitus 
tipo 2 (DM2), con una prevalencia entre el 45 y el 60%, y en personas con obesidad, donde llega hasta el 80%, lo 
que ha dado lugar a la llamada epidemia de la “Globesidad”. (7-20)

Fisiopatología

La MASLD se define por la movilización de ácidos 
grasos libres desde el tejido adiposo al hígado, 
donde se acumulan y no pueden excretarse, es 
decir acumulación excesiva de triglicéridos en el 
hígado, junto con la presencia de al menos un factor 
de riesgo cardiometabólico. Este término abarca 

diversas condiciones, como la esteatosis hepática 
aislada (hígado esteatótico asociado a disfunción 
metabólica, MASL), la esteatohepatitis asociada a 
disfunción metabólica (MASH), así como fibrosis y 
cirrosis. La MASH se distingue por características 
histológicas como la balonización hepatocelular y la 

inflamación lobulillar. MASLD reemplaza la antigua 
denominación de enfermedad hepática grasa no 
alcohólica (NAFLD). (22)

Criterios Diagnósticos

El cuadro clínico de la esteatosis hepática  
en general y en fases precoces e intermedias  
no se manifiestan en forma reconocible. En la 
fase final cirrótica y descompensada aparecerán 
los síntomas y signos característicos de la cirrosis 
hepática y sus complicaciones. (3)

Su diagnóstico, en atención Primaria en Salud  
(APS) se debe sustentar en la búsqueda 
intencionada de esta patología apoyada en 
la información proporcionada por la Historia 
Clínica: antecedentes familiares (fondo genético); 
antecedentes personales de comorbilidades clínicas 
previas o coexistentes relacionadas con el SM: 
Obesidad, DM2, Dislipidemia, Hipertensión Arterial 
(HTA), entre otras; el hallazgo quirúrgico en una 
cirugía abdominal y por la detección de factores 
de riesgo (exceso de peso, sedentarismo y mala 
alimentación en cantidad y calidad. (8)

Al examen físico por la confirmación de sobrepeso 
(IMC >25) u Obesidad (IMC >30), perímetro abdominal 
> 102cm en varones y 88cm en mujeres y estigmas de 
hepatopatía crónica, ictericia, ascitis, esplenomegalia 
y signos de encefalopatía hepática (Eh): 
desorientación, asterixis y fetor hepático; sangrado 
digestivo asociado a hipertensión portal, entre otros, 
en caso de una CH descompensada y complicada. 

En relación a las transaminasas, se han sugerido 
límites de referencia más bajos que los actuales, 
considerando elevadas las enzimas hepáticas 
cuando la alanina aminotransferasa (ALT) supera 
las 33 U/L en hombres y las 25 U/L en mujeres. 
Sin embargo, las personas con MASLD y niveles 
normales de aminotransferasas pueden presentar 
esteatohepatitis significativa y llegar a desarrollar 

fibrosis avanzada o cirrosis. A medida que la fibrosis 
hepática progresa, el riesgo de complicaciones 
hepáticas, como mortalidad, hospitalización y 
carcinoma hepatocelular, también aumenta. (23-24)

Entre los métodos no invasivos para evaluar el grado 
de fibrosis en MASLD se encuentra el índice FIB-4, que 
es probablemente la herramienta sérica más utilizada 
en el cribado inicial de fibrosis hepática. Este índice 
se basa en la edad, los niveles de AST y ALT en suero, 
y la concentración de plaquetas. Las variaciones en la 
puntuación de FIB-4 se han asociado con cambios en la 
esteatohepatitis histológica. Las guías clínicas subrayan 
la importancia de identificar a los pacientes con alto 
riesgo de enfermedad hepática esteatósica asociada a 
disfunción metabólica (MASLD) mediante el cálculo de 
FIB-4, con el objetivo de implementar tratamientos que 
favorezcan la reversión de la fibrosis. (25 - 26)

Finalmente, los estudios casuales o intencionados 
de imagen pueden detectar o confirmar la 
presencia de esteatosis hepática, con un hígado 
hiperecogénico por ECO, el examen básico más 
accesible en APS; hígado hipodenso por TC, 
cambio dual en Espectroscopia en la RMN; más 
recientemente el FIBROSCAN-CAP (Parámetro de 
Atenuación Controlada) con el grado de EH (S1-S3) y 
el FIBROSCAN-ELASTOGRAFÏA, con la determinación 
de la rigidez / fibrosis hepática (F0-F4); finalmente 
los hallazgos característicos histopatológicos de 
la biopsia hepática, cada vez más selectiva. El 
correcto abordaje diagnóstico exige un trabajo 
multidisciplinario. (12-13-17)

Manejo en Primer Nivel

De momento, el tratamiento, que también debe 
ser indicado en APS, se sustenta en el cambio 
de estilo de vida con reducción de peso (al 
menos 10%) mediante una modificación en 
la alimentación, con restricción de grasas y 
carbohidratos de absorción simple con el objetivo 
de impedir y corregir la acumulación de grasa. 
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Manejo en Primer Nivel

1. Evaluación
2. Psicoeducación
3. Apoyo

Como pautas generales, proporcionar al paciente 
estrategias de autocuidado: técnicas de relajación, 
entrenamiento en resolución de problemas, ayuda 
para establecer objetivos y planes de vida, motivar la 
actividad física, informar sobre la higiene del sueño 
y la buena alimentación. Aconsejar a los pacientes 
y familiares que estén vigilantes de cambios en 
el cuadro. Evaluar la cantidad y calidad de la red 
social y del soporte con el que cuenta y animarlo 
a apoyarse en ella. Durante la consulta se debe 
demostrar atención y empatía; evitar usar términos 
técnicos, moralizar o desvalorizar sus quejas. (7)

Criterios de Derivación

Aunque se pueden dar a los pacientes las pautas 
generales arriba descritas, la psicoterapia provee de 
un espacio con características específicas para que 
el paciente pueda poner en palabras su sufrimiento, 
por lo cual la recomendación de buscar atención 
psicológica debería hacerse a todos los pacientes que 
informen sobre síntomas depresivos. (7-10)

La derivación a Psicología y Psiquiatría es 
mandatorio en los siguientes casos: 

• Sintomatología presente durante  
dos o más años 

• Presencia de comorbilidades, sobre todo,  
abuso de sustancias

• Antecedentes de depresión moderada o grave 
• Depresión leve que puede complicar  
el manejo de otros cuadros

• Presencia de riesgo suicida
• Presencia de sintomatología psicótica
• Auto o hetero agresividad (7-10)

empezando por la infancia (alimentación escolar), 
disminución de alimentos refinados, bebidas 
endulzadas y comidas “chatarra” ricas en grasas y 
carbohidratos. Además, promover la actividad física 
y el ejercicio-deporte a nivel general, incluso laboral, 
siempre ligado al desarrollo urbanístico (ciudades 
para caminar y uso de bicicleta) y a la seguridad para 
practicarlos. (3-4-7)

Criterios Derivación

Aminotransferasas alteradas en 2 o más controles 
con presencia o no de esteatosis en ecografía
Ecografía con signos de cirrosis
Riesgo intermedio o alto de fibrosis avanzada por 
métodos serológicos no invasivos
Falla en lograr metas de control metabólicas luego 
de intervención integral que incluyan fármacos 
con beneficio. (4)

Criterios Diagnósticos

Criterios diagnósticos generales para episodio 
depresivo (CIE 10):

El episodio debe durar al menos dos semanas:

• Decaimiento del ánimo, con reducción  
de la energía y la actividad.
• Deterioro de la capacidad de disfrutar, el interés 
y la concentración; cansancio importante, incluso 
después de la realización de esfuerzos mínimos
• Sueño perturbado; disminución del apetito.
• Reducción de la autoestima; ideas de  
culpa o inutilidad
• El decaimiento del ánimo, discordante  
con las circunstancias
• Síntomas “somáticos”: pérdida del interés y de 
los sentimientos placenteros; despertar matinal 
con varias horas de antelación a la hora habitual; 
empeoramiento matutino de la sintomatología 
por las mañanas; retraso psicomotor; agitación, 
pérdida del apetito, de peso y de la libido. (8)

El episodio depresivo puede ser calificado como leve, 
moderado o grave, según la cantidad y la gravedad 
de sus síntomas. (8)

Para la valoración:
1. Entrevista clínica: 
Se debe realizar una anamnesis de los síntomas 
y su evolución. Durante la consulta, investigar 
sobre episodios anteriores, ideación e intentos 
de suicidio previos y respuesta a tratamientos 
previos. Deben hacerse preguntas específicas 
respecto de los síntomas considerando los 
criterios diagnósticos. Evaluar el riesgo suicida 
actual haciendo una pregunta clara al respecto.
2. Escala de depresión de Beck:
Se pueden indicar pruebas complementarias  
si hay una necesidad de descartar procesos 
médicos que pueden causar síntomas similares  
a un cuadro depresivo. (7)

4. Complicaciones Psicológicas de la Obesidad: Depresión

Definición

Cuadro caracterizado por la presencia principalmente una alteración del humor: tristeza persistente falta 
de placer e interés en actividades que previamente resultaban placenteras (anhedonia). Además, de la 
sintomatología afectiva, hay presencia de sintomatología de la esfera cognitivo – volitiva y somática. Puede 
cursar con alteraciones en el sueño, apetito y libido; dentro de los síntomas de tipo cognitivo, pueden 
contarse la falta de concentración. Dependiendo de la intensidad de los síntomas (leve, moderada o grave) 
puede verse menoscabada la capacidad para mantener un vida adaptada, funcional y gratificante. (1)

Fisiopatología

Actualmente se explica la depresión como el 
producto de la interacción de factores genéticos 
con experiencias adversas en edades tempranas 
del desarrollo. Otros factores asociados son la 
presencia de rasgos de personalidad disfuncionales 
(inestabilidad emocional, baja autoestima), así como 
la experimentación de eventos vitales estresantes 
(pérdida parental, problemas maritales) y el pobre 
soporte social. La alteración en las vías de los 

neurotransmisores como la dopamina, noradrenalina, 
glutamato y serotonina, se relacionan con la 
fisiopatología de la depresión. (3-5-6)

Más recientemente, también se propone la 
participación del sistema inmunológico y del eje 
hipotalámico - hipofisiario adrenal. La heredabilidad 
de la depresión es elevada y se asocia a alteraciones 
cromosomáticas. (3-5-6)

Concomitante y como complemento hay que 
favorecer el gasto calórico, mediante ejercicio 
aeróbico/cardiovascular combinado con pesas/
fuerza para impedir y corregir la sarcopenia. Los 
fármacos conocidos como hepato-protectores y 
hepato-regeneradores (complejos vitamínicos más 
silimarina y coenzima-Q) no tienen ningún papel en 
la farmacopea de esta entidad, a pesar de su uso 
extendido. Otros tratamientos como la vitamina E, 
metformina, pioglitazona ácido obeticólico, tienen 
alguna evidencia, pero no definitiva. (13-15-18)

Varios medicamentos actualmente en fase 2 y 3 
tienen perspectivas futuras a confirmarse. (14) La 
cirugía bariátrica es también una alternativa en casos 
de obesidad. (14) Es probable que el tratamiento más 
efectivo y a largo plazo sea combinado. (6) 
La prevención debería partir de las autoridades de 
salud con promoción de una alimentación sana, 
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5. Complicaciones Psicológicas de la Obesidad: Ansiedad 

Definición

Es un estado de preocupación y nerviosismo constante y excesivo en relación con diversas temas y 
acontecimientos, que afecta a la persona la mayor parte del día, casi todos los días, por al menos seis meses. 
Generalmente surge ante situaciones frente a las cuales la persona anticipa una posible amenaza, que la 
lleva a actuar ante ella mediante una serie de reacciones cognitivas, fisiológicas y conductuales. (1)

Fisiopatología

Es multifactorial; es el producto de la interacción 
de factores biológicos y ambientales, tales como 
la herencia, la forma particular de percibir los 
estímulos, el estilo de crianza durante los primeros 
años de la infancia (violencia, negligencia, 
sobreprotección) y los rasgos de personalidad 
(timidez, baja afabilidad, vigilancia). La ansiedad 
tiene su base en algunas zonas del tallo cerebral, 
el hipocampo y la amígdala pertenecientes al 
sistema límbico. A nivel de neurotransmisores y 
hormonas, están involucrados el GABA, el sistema 
serotoninérgico y el cortisol, que tienen un papel 
importante en la experimentación de estrés y la 
respuesta que se da a ella. (4)

Criterios Diagnósticos

Criterios diagnósticos generales para ansiedad 
generalizada (CIE 10):

Al menos cuatro de los siguientes síntomas deben 
estar presente por al menos seis meses:

• Síntomas autonómicos: 
1. Palpitaciones 
2. Sudoración 
3. Temblores 
4. Boca seca 

• Síntomas relacionados con el  
pecho y el abdomen: 

5. Dificultad para respirar 
6. Sensación de ahogo 
7. Dolor/malestar en el pecho 
8. Náuseas/ malestar abdominal

• Síntomas relacionados con el estado mental: 
9. Mareo/desvanecimientos 
10. Desrealización/despersonalización 
11. Miedo a volverse loco 
12. Miedo a morir

• Síntomas generales: 
13. Sofocos/ escalofríos 
14. Aturdimiento/hormigueo 
15. Molestias musculares 
16. Inquietud 
17. Tensión mental 
18. Nudo en la garganta 

• Otros síntomas: 
19. Sobresaltos 
20. Dificultad para concentrarse 
21. Irritabilidad 
22. Dificultades en el sueño (8)

Para la valoración:

1. Entrevista clínica: 
Se debe realizar una anamnesis de los síntomas y 
su evolución. 

Durante la consulta, investigar sobre si: la ansiedad 
apareció en a partir de una situación específica 
(catrastrófica) o un problema vital (accidente, 
muerte, separación), ocurre en el contexto de una 
enfermedad o un tratamiento médico.

2. Escala de ansiedad de Beck:
Se pueden indicar pruebas complementarias si 
hay una necesidad de descartar procesos médicos 
que pueden causar síntomas similares a un 
cuadro ansioso. (10)

Manejo en Primer Nivel

1. Evaluación
2. Psicoeducación
3. Apoyo

Durante la entrevista, el profesional debe mostrarse 
empático y abierto a escuchar los miedos y 
preocupaciones del paciente. Intentar movilizar su 
autoestima, haciéndole notar sus fortalezas y las 
posibles soluciones que pueden desprenderse de 
ellas. Se debe evaluar el nivel de soporte social con 
el que cuenta. (2-4-9-10)

Criterios de Derivación

Aunque se pueden dar a los pacientes las pautas 
generales arriba descritas, la psicoterapia provee de 
un espacio con características específicas para que 
el paciente pueda poner en palabras su sufrimiento, 
por lo cual la recomendación de buscar atención 
psicológica debería hacerse a todos los pacientes 
que informen sobre síntomas ansiosos. 

La derivación a Psicología y Psiquiatría es mandatario en los siguientes casos: 

• Ansiedad de intensidad como para que 
desborde la capacidad de adaptación del 
paciente a la vida cotidiana 

• Riesgo suicida

• Comorbilidad con el uso de  
alcohol y/o drogas

• Síntomas psicóticos
• Ausencia de red de apoyo social (2-4-9)

Complicaciones Otorrinolaringológicas asociadas con Obesidad

Otológicas

· Otitis media con efusión
· Otitis media crónica
· Otitis media aguda
· Otitis media recurrente
· Hipoacusia neurosensorial
· Hipoacusia neurosensorial súbita
· Hipoacusia inducida por ruido
· Hipoacusia inducida por edad

Rinológicas
· Rinitis alérgica
· Rinosinusitis crónica
· Fístula de líquido cefalorraquídeo

Faringológicas · Amigdalitis crónica

Laringológicas · Reflujo laringoesofágico

Trastornos del sueño · Apnea del sueño
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6. Asociación entre obesidad y enfermedades otológicas

Definición 

Otitis media
Inflamación del oído medio, incluidos los huesecillos auditivos y la trompa de Eustaquio, que puede estar 
marcada por dolor (otalgia), fiebre, trastornos de la audición y vértigo. Además, por el tiempo de evolución  
se la puede clasificar en aguda (< 12 semanas) y crónica (>12 semanas). (1-3)

La otitis media aguda (OMA) se define por la presencia de inflamación aguda del oído medio y efusión del oído 
medio (DOM) de aparición repentina, que a menudo se presenta con síntomas constitucionales compatibles 
con infección, como fiebre y otalgia. (1-3)

La otitis media con efusión (OME) se caracteriza por DOM sin fiebre, otalgia, pero con DOM persistente, más a 
menudo mucoide. La otitis media supurativa crónica (OMSC) generalmente ocurre como una complicación 
de la otitis media aguda persistente y se caracteriza por otorrea recurrente o persistente a través de una 
perforación timpánica, a menudo con engrosamiento asociado de la mucosa del oído medio. (1)

Fisiopatología

En los pacientes con obesidad esta patología se deriva 
de los cambios inflamatorios crónicos y que afectan 
la producción, secreción y reacciones biológicas de 
diversas citocinas inflamatorias. Estas respuestas 
alteradas de las células T, inducen que la inmunidad 
del huésped se encuentre modificada, aumentando 
el riesgo de infección. (1) Entre las citocinas expresadas 
en pacientes con OMC se encuentran el TNF-α, 
los factores de crecimiento de fibroblastos y las 
proteínas morfologénicas óseas, que actúan sobre la 
remodelación tisular, así como la IL-1α, IL-1β, IL-2 e IL-
6, que están asociadas con la proliferación de células 
inflamatorias en la otitis media. Las alteraciones en 
la expresión de citocinas asociadas a la obesidad 
pueden afectar la expresión de citocinas asociadas 
con la otitis media. (2)

En paciente con OME, se han identificado altos niveles 
de IL-6 y TNF α que intervienen en la secreción de 
mucina por el epitelio del oído medio, además existe 
acumulación de tejido adiposo alrededor de la trompa 
de Eustaquio que impiden la función adecuada de 
esta estructura, con la consecuente producción de 

líquido y OME. Varios estudios han asociado a la 
obesidad y la OM con predominio masculino, bajo 
nivel socioeconómico, disfunción inmune. (1–3)

Criterios Diagnósticos

Se diagnostica clínicamente mediante hallazgos 
objetivos en el examen físico (otoscopia) combinados 
con la historia del paciente y los signos y síntomas 
que presenta. (2)

Otitis Media Aguda (OMA)
• Abombamiento moderado o intenso del 
tímpano o presencia de otorrea reciente 
(descartada otitis externa).

• Abombamiento timpánico discreto y reciente 
(menos de 48 horas), otalgia (o sus equivalentes) 
o eritema intenso de la membrana timpánica.

Otitis Media Crónica (OMC)
• Otorrea crónica
• Perforación timpánica
Otitis Media con Efusión (OME)
• Opacificación de la membrana timpánica y 

pérdida del reflejo luminoso.
• Retracción de la membrana timpánica con 
disminución de la movilidad

Manejo en Primer Nivel

OMA 
· Analgesia y antinflamatorios 
· Amoxicilina en dosis altas durante diez días 
· Para aquellos pacientes cuyos síntomas no 
mejoran después del tratamiento con dosis 
altas de amoxicilina, dosis altas de amoxicilina-
clavulanato (90 mg/kg por día del componente de 
amoxicilina, con 6,4 mg/kg por día de clavulanato 
en 2 dosis fraccionadas). 

OMC 
· Cuidados de oídos 
· Limpieza de conducto auditivo externo 
· Quinolonas tópicas (Ciprofloxacino + 
Dexametasona) 

· Valoración a Otorrinolaringología para valoración 
de timpanoplastia 
OME 
· Valoración a Otorrinolaringología para valoración 
la miringotomía con inserción de un tubo de 
timpanostomía 

Criterios de Derivación

• Otitis media recurrente, que viene definida por 
tres o más episodios en seis meses, o cuatro o 
más episodios en un año.

• Otitis que no responde al tratamiento y que ha 
recibido al menos dos series de antibióticos.

• Otitis media con otorrea persistente durante más 
de tres meses.

• Otitis media con múltiples intolerancias a 
fármacos e intolerancia digestiva.

• Otitis media con efusión
• Aparición de complicaciones como mastoiditis, 
parálisis facial u otros.

Hipoacusia

Definición

Es la incapacidad total o parcial para escuchar sonidos en uno o ambos oídos. Existen varios tipos, que van 
desde pérdidas temporales (conductivas) hasta permanentes (neurosensoriales) que pueden ser congénitas 
o adquiridas. La pérdida auditiva neurosensorial se refiere al daño a las células ciliadas externas o internas del 
órgano de Corti ubicado dentro de la cóclea, o al daño nervioso a lo largo del nervio auditivo. (5)

Dentro de las alteraciones neurosensoriales auditivas que se evidencian  
en pacientes con obesidad tenemos:

• Hipoacusia neurosensorial súbita: Trastorno auditivo de desarrollo rápido y repentino que evoluciona en 
un plazo de 72 horas. Esta condición se caracteriza con una pérdida auditiva en 3 frecuencias de tonos puros 
adyacentes de 30 dB o más. En la mayoría de los casos, afecta sólo a un oído. (3)

• Hipoacusia neurosensorial relacionada con la edad o presbiacusia: Deterioro sensorial del nervio auditivo 
más prevalente en la población de edad avanzada. (5)

• Hipoacusia neurosensorial inducida por ruido: Pérdida auditiva causada por la exposición prolongada 
del sistema auditivo a un ambiente ruidoso. Se asocia a un cambio en el umbral auditivo con evidencia en 
audiometría de una “muesca” a 3, 4 o 6 kHz. (5)
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locales que los pacientes con peso normal. (14)

Para valorar ubicación y extensión de la enfermedad 
se requiere la realización de una tomografía simple de 
nariz y senos paranasales. (15)

Manejo en Primer Nivel

En su mayoría estos casos son refractarios al 
tratamiento médico y a menudo recurren incluso 
después de la cirugía sino se realizan modificaciones 
en el estilo de vida y un seguimiento personalizado 
por lo cual requieren valoración por el especialista. (12)

Criterios de Derivación

• Fracaso persistente de dos ciclos  
de tratamiento oral.
• Signos que hagan sospechar complicaciones 
(posible excepción de celulitis preseptal)
• Que tenga indicación de tratamiento  
antibiótico intravenoso

 Fístula espontánea de líquido 
cefalorraquídeo

Definición

Es una enfermedad espontánea que se presenta 
en pacientes sin causa conocida o relacionado con 
traumatismo, cirugía previa de la base del cráneo 
o tumor intracraneal. Ocurre en presencia de 
defectos óseos laterales o anteriores de la base del 
cráneo, además de la perdida de contigüidad en la 
duramadre con o sin encefalocele. (15) Las fístulas de 
LCR son más prevalentes en el sexo femenino, en 
personas de mediana edad (45 a 65 años) y obesas. 
Comorbilidades comúnmente asociadas a obesidad 
como la hipertensión intracraneal benigna y la 
apnea obstructiva del sueño también se encuentran 
asociadas a pacientes con fístulas. (15)

Manejo en Primer Nivel

Se deben tomar medidas higiénico – dietéticas, 
medidas de evitación de alérgenos, uso de lavado 
nasal y corticoterapia intranasal. (7)

• Rinitis persistente
• Rinitis asociada a asma

 Rinosinusitis crónica

Definición

Inflamación de la nariz y los senos paranasales que 
afecta alrededor del 11% de la población en Europa 
y tiene efectos sustanciales en la calidad de vida 
relacionada con la salud. (11-12)

Fisiopatología

La conexión entre la RSC y las enfermedades de las 
vías respiratorias inferiores, como el asma, es bien 
conocida. La respuesta inflamatoria causada por la 
obesidad parece contribuir a la inflamación de las vías 
respiratorias, la disminución de la función pulmonar 
y la exacerbación del asma. La obesidad en pacientes 
con asma también da como resultado una mayor carga 
de síntomas, así como un peor control del asma y un 
mayor consumo de medicamentos para el asma. (13) 

Se han estudiado varios mecanismos implicados 
en la contribución de la obesidad y la poliposis 
nasal, evidenciándose que los niveles elevados de 
mediadores inflamatorios y hormonas metabólicas 
podrían ser las posibles causas de la disfunción del 
sistema inmunológico en pacientes obesos. (11)

Criterios Diagnósticos

Pacientes con obesidad central se presentan con 
síntomas nasosinusales, como disfunción olfativa 
y secreción purulenta,  mostrando una mayor 
incidencia de signos inflamatorios nasosinusales 

• Hipoacusia neurosensorial súbita:  
Corticoterapia vía oral, uso de antivirales.
• Hipoacusia neurosensorial relacionada con la 
edad o presbiacusia:  
Cambio de hábitos alimentarios.
• Hipoacusia neurosensorial inducida por ruido: 
Corticoterapia, N-acetilcisteína

Criterios de Derivación

Requieren valoración urgente por Otorrinolaringología 
una vez iniciado el tratamiento.

7. Asociación entre obesidad y 
enfermedades rinológicas

Rinitis alérgica (RA)

Definición

Afección inducida principalmente por una 
respuesta de hipersensibilidad tipo 1 medida por 
inmunoglobulina E, debido a una exposición a 
alérgenos. (7) Afecta entre el 20 y el 30% de los adultos 
tanto en Estados Unidos como en Europa y quizás a 
un porcentaje algo mayor de niños. (7)

Fisiopatología

En adultos, se sugirió que la obesidad predispone a 
la RA de forma inflamatoria modificando el perfil de 
adipocitocinas, leptina y adiponectina y estimulando 
la síntesis de citocinas proinflamatorias y proteínas  
de fase aguda. (9)

Criterios Diagnósticos

Se caracteriza por picazón nasal, obstrucción nasal  
y rinorrea. (8) La rinitis alérgica se puede clasificar  
en intermitente o persistente según la frecuencia  
de los síntomas. (8)

Fisiopatología

La relación entre la pérdida auditiva y la obesidad es 
un interés de investigación relativamente reciente, 
ya que ambas condiciones tienen la capacidad de 
reducir sustancialmente la calidad de vida de un 
individuo, tanto física como psicológicamente. (5)

La secreción de citocinas proinflamatorias inducida 
por la obesidad puede provocar directamente daño 
coclear. Una concentración baja de adiponectina 
también podría predisponer a la pérdida de audición 
al permitir una sobreexpresión de proteína C reactiva 
además de una alteración en la angiogénesis y la 
vasorelajación endotelial a nivel de la cóclea. (3)

Una vez que las células ciliadas se dañan o mueren, 
no se pueden reparar, y esto conduce a una pérdida 
tanto de la sensibilidad auditiva como de la 
sensibilidad de frecuencia en las personas, donde hay 
dificultad para escuchar tanto el volumen como la 
claridad del sonido. (4-5)

Criterios Diagnósticos

Una anamnesis exhaustiva y un examen físico 
cuidadoso son esenciales para el diagnóstico y 
tratamiento de la pérdida auditiva. (3) 

Durante la anamnesis se debe investigar el tiempo de 
evolución de la patología, si se asoció a exposición de 
ruido o si se acompaña de otros síntomas otológicos 
como zumbidos en el oído, sensación de plenitud en 
el oído, mareos, secreción de oído o dolor de oído. 
Por lo general, la otoscopia no revela alteraciones a 
nivel de oído externo y medio. (3) 

Después de la sospecha clínica, es imprescindible la 
realización de una audiometría de tonos puros para 
establecer el diagnóstico adecuado. (3)

Manejo en Primer Nivel

Se debe iniciar tratamiento de forma inmediata y 
valoración prioritaria por Otorrinolaringología. (3)
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Manejo en Primer Nivel

Antibioticoterapia (20)

Criterios de Derivación

Episodios recurrentes se deben optar de forma 
urgente con la valoración por Otorrinolaringología 
para valoración de amigdalectomía. (20)

• Amigdalitis de repetición o recurrente.
• Absceso periamigdalino recurrente.
• Adenitis cervical recurrente 

 Enfermedad de reflujo laringofaríngeo 
(ERLF)

Definición

Flujo retrógrado del contenido estomacal hacia la 
laringe y la faringe, lo que resulta en el contacto con 
la parte superior del sistema aerodigestivo. Este 
flujo regresivo desde el estómago hacia los órganos 
respiratorios se manifiesta comúnmente a través de 
síntomas en la laringe, como tos, ronquera, dificultad 
para tragar, sensación de tener un “nudo” en la 
garganta y dolor de garganta. Además, este fenómeno 
puede presentar indicios de infecciones en la nariz, 
los senos nasales y los pulmones. (21)

Fisiopatología

Los pacientes con sobrepeso y obesidad tienen 
un aumento de la presión intraabdominal, un 
vaciamiento gástrico alterado, una disminución de la 
presión del esfínter esofágico inferior (EEI), una mayor 
prevalencia de relajación del EEI y hernia de hiato (22) 
Los pacientes obesos exhiben una prevalencia 
significativamente mayor de enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE), reflujo laringofaríngeo ácido 
y una ERLF más grave con respecto al número de 

Fisiopatología

El efecto de la obesidad en el desarrollo de fístulas 
de líquido cefalorraquídeo ha sido ampliamente 
estudiado. Varios estudios describen a pacientes  
con esta patología y obesidad comprendida entre  
32 y 37 kg/m2, considerando a la obesidad como  
un factor fuertemente asociado a la presencia de 
fístulas espontáneas. (15) 

Los estudios que investigaron la asociación entre 
el IMC y la PIC en el pasado han identificado una 
relación lineal positiva entre el IMC y la PIC, con un 
aumento de 0,24 mmHg en la presión del LCR por 
unidad de IMC. El mecanismo de esta relación se ha 
postulado de la siguiente manera: el aumento de la 
adiposidad abdominal puede aumentar las presiones 
intraabdominal e intrapleural y provocar un aumento 
de las presiones de llenado cardíaco y retención 
venosa cerebral, lo que en última instancia causa una 
PIC elevada crónica. (15) Es por ello importante ante 
la sospecha de un paciente con fístula de líquido 
cefalorraquídeo y obesidad descartar la presencia de 
hipertensión intracraneal idiopática (HII). (16)

Criterios Diagnósticos

Clínicamente, las fístulas laterales provocan pérdida 
de audición, derrames persistentes en los oídos 
con o sin otorrea crónica, mientras que las fístulas 
anteriores conducen a rinorrea crónica clara. Para 
la ubicación del defecto a nivel de base de cráneo 
es importante la realización de tomografía simple 
de nariz y senos paranasales además de resonancia 
magnética, es por ello que ante la sospecha se 
requiere de forma prioritaria la valoración por parte 
de Otorrinolaringología. (15-16)

Manejo en Primer Nivel

Por el riesgo de los pacientes a meningitis, por lo cual 
requieren una reparación quirúrgica prioritaria.

Criterios de Derivación

En todos los casos se requiere valoración urgente 
por Otorrinolaringología.

8. Asociación entre obesidad y 
enfermedades laringológicas

 Amigdalitis crónica

Definición

Inflamación crónica de la mucosa, submucosa y 
tejidos linfoides de la faringe. Se presenta con dolor 
de garganta crónico, halitosis, malestar general y tos 
con restos crípticos. (17)

Estudios epidemiológicos han demostrado un 
vínculo entre la obesidad y una mayor frecuencia 
de infecciones del tracto respiratorio (ITR), 
caracterizadas por una mayor gravedad de la 
enfermedad y un mayor riesgo de muerte. (18)

Fisiopatología

Se ha evidenciado que las células hipertróficas 
amigdalares tienen alterado el metabolismo  
de los ácidos grasos y las citoquinas inflamatorias, 
lo que puede contribuir a la patogénesis de 
la disfunción orgánica y ciertos aspectos del 
comportamiento de los tejidos, como el crecimiento 
y la respuesta a la terapia. (19)

Criterios Diagnósticos

En algunas ocasiones se puede evidenciar en la 
faringoscopia edema e hipertrofia de las amígdalas. 
El examen histopatológico del tejido de las 
amígdalas extirpadas reveló fosfolípidos patológicos, 
lisofosfatidilcolina y fosfatidilinosita, cuyas cantidades 
aumentaban con el aumento de la obesidad. (20)

eventos de reflujo faríngeo, una presentación más 
grave de la puntuación de los síntomas de reflujo y 
de la evaluación de los signos de reflujo. (21)

Manejo en Primer Nivel

Se ha convertido en una de las afecciones más 
comunes en otorrinolaringología. Se diagnostica 
en aproximadamente el 10% de los pacientes con 
síntomas otorrinolaringológicos y en al menos el 50% 
de los pacientes con quejas relacionadas con la voz. (21)

Belafsky et al. validó dos cuestionarios para la 
evaluación sistemática de las quejas relacionadas con 
la RLF. El primero, llamado índice de síntomas de reflujo 
(RSI), evalúa los síntomas de RLF. La escala consta de 
nueve ítems puntuados de 0 a 5, con una puntuación 
mínima de 0 (asintomático) y máxima de 45,8. Un índice 
RSI ≥ 13 se considera sugestivo de RLF. (21)

La otra escala desarrollada por Belafsky et al. es 
la puntuación de búsqueda de reflujo (RFS) de los 
hallazgos laringoscópicos que sugieren RLF. Una 
puntuación RLF > 7 se considera positiva para RLF. (21)

La identificación del perfil RLF ácido en pacientes 
obesos que presentan síntomas y hallazgos 
relacionados con ERGE puede respaldar el uso de 
tratamiento empírico basado en inhibidor de bomba 
de protones y alginato en este grupo de pacientes. (21)

Criterios de Derivación

Paciente que no responde a 8 semanas de 
tratamiento requiere derivación a Gastroenterología 
para valoración de endoscopia digestiva. (21)
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trastornos cognitivo - conductuales, respiratorios, 
cardiacos, metabólicos o inflamatorios secundarios 
a episodios repetidos de obstrucción de la vía aérea 
superior que se mide mediante el índice de apnea- 
hipopnea (IAH) y que se repite 5 o más veces por hora 
de sueño. (4) Dentro de su etiopatogenia, la edad, 
el sexo (más frecuente en varones) y el IMC, son los 
tres factores de riesgo más importantes. De ellos, la 
obesidad, está involucrado hasta en el 40% de los 
casos siendo el único factor modificable. (4)

Criterios Diagnósticos

 El diagnóstico de asma 

Ante la consulta por un cuadro clínico compatible 
con asma (tos, disnea, sibilancias y opresión 
torácica) sin previo diagnóstico se sugiere iniciar 
con una historia clínica detallada, objetivando 
características que definen la enfermedad 
(obstrucción bronquial, reversibilidad, 
hiperrespuesta bronquial, variabilidad) con 
medios básicos como espirometría con una 
prueba broncodilatadora o determinación de la 
variabilidad con el flujo espiratorio máximo (FEM), si 
no se dispone de equipos requiere derivación para 
confirmar el diagnóstico. (10)

 El diagnóstico de AOS 

Se confirma mediante una polisomnografía (PSG) o 
en poblaciones con probabilidad clínica moderada o 
alta con una poligrafía respiratoria (PR).
Las complicaciones incluyen: hipoxia, hipercapnia, 
neumonía, atelectasias, broncoespasmo, dificultad 
respiratoria aguda, edema pulmonar y la necesidad 
de ventilación no invasiva y/o intubación. (2-3)

El criterio de sospecha clínica debe ser la presencia 
de 2 de los 3 síntomas cardinales: roncopatía, 
apneas presenciadas y/o hipersomnolencia diurna 
excesiva o cansancio intenso no justificado. (4)

9. Relación entre el Desarrollo de Complicaciones Respiratorias y Obesidad

Definición:

En las personas con obesidad, las propiedades mecánicas de los pulmones y la pared torácica se alteran 
por los depósitos de grasa en el mediastino y en la cavidad abdominal, disminuyendo la distensibilidad de 
la pared torácica, de los músculos respiratorios, del diámetro de las vías respiratorias periféricas y la de los 
volúmenes pulmonares. (1) La caída en la distensibilidad pulmonar es menos importante y reconoce un doble 
mecanismo: aumento del volumen sanguíneo pulmonar y colapso alveolar como consecuencia del cierre de 
la pequeña vía aérea, en particular en las bases pulmonares. (2) 

Estas alteraciones se incrementan en decúbito supino y aún más durante el sueño, generando una 
disminución de la PaO2 e incremento del trabajo respiratorio por ineficacia de los músculos respiratorios. (10) 
Las presiones intraabdominal y pleural aumentan, restringiendo el movimiento hacia abajo del diafragma 
y el retroceso de la pared torácica hacia afuera, alterando el patrón respiratorio y reduciendo el volumen de 
reserva espiratorio (VRE) y la capacidad residual funcional (CRF). Los volúmenes pulmonares estáticos como 
la capacidad pulmonar total (CPT) y el volumen residual (VR), pueden encontrarse levemente disminuidos, al 
igual que medidas dinámicas de función pulmonar como el volumen espiratorio forzado en el primer segundo 
(VEF1) y la capacidad vital forzada (CVF). También disminuye el volumen corriente, aunque el aumento de la 
frecuencia respiratoria compensa el patrón de respiración superficial. (3)

La distribución de la grasa a predominio abdominal (androide) es un factor de riesgo de disminución del 
volumen espirado forzado en el primer segundo (VEF1) y capacidad vital forzada (CVF) independiente del 
IMC. (3) Una reducción de la CPT por debajo del 80% debe hacer pensar en un trastorno respiratorio asociado. 
(2) Las presiones bucales máximas (presión inspiratoria [Pimax] y espiratoria máxima [Pemax]) pueden estar 
disminuidas en la obesidad grave. (3) 

En pacientes con obesidad con IMC > 40 kg/m2 las anomalías el trabajo ventilatorio incrementan, el 
consumo de oxígeno en reposo (VO2) puede alcanzar hasta el 16% de la VO2 total (no obesos < 3-5%). 
Además, existen alteraciones del control de la ventilación que llevan a hipercapnia durante el sueño e 
inclusive durante la vigilia (síndrome de obesidad hipoventilación). (3)

La hipoxemia aislada es la anomalía más frecuente del intercambio gaseoso en la obesidad y puede 
encontrarse hasta en un 30% de los pacientes. Esta hipoxemia, generalmente leve, se presenta con 
frecuencia solamente en el decúbito, o es agravada por él, como consecuencia de un incremento en dicha 
posición, de la desigualdad ventilación-perfusión. Esta anomalía reconoce un doble mecanismo a la vez 
capilar y alveolar: al aumento del flujo sanguíneo regional en las bases (desequilibrio ventilación perfusión), 
consecuencia de la hipervolemia característica de la obesidad, que incrementa el flujo sanguíneo pulmonar 
y favorece el reclutamiento capilar, se le suma la existencia de áreas alveolares infra ventiladas como 
consecuencia del colapso de la pequeña vía aérea, hipoventilación alveolar, responsable del denominado 
«síndrome obesidad hipoventilación» (SOH). (1,2) La hipoxemia es más frecuente y más severa en los casos de 
obesidad con IMC > 40 kg/m2 y parece correlacionar con la reducción del ERV. (2)

Fisiopatología

 Obesidad y asma

Algunos metaanálisis han demostrado que hasta 
el 50% de pacientes con obesidad o sobrepeso 
tienen asma. (2) Al reducir el IMC (22%) se lograba 
mejoría de la sintomatología. Los factores asociados 
a la fisiopatología son: un estado de inflamación 
sistémica (tejido adiposo produce citosinas TNF-
alfa, IL-6, radicales libres y otros reactantes de fase 
aguda) que genera una respuesta inflamatoria de la 
vía aérea de pacientes con asma bronquial; factores 
hormonales (leptina provoca inflamación bronquial 
y adiponectina la disminuye). (2)  La disminución de 
la CFR genera una reducción del estiramiento del 
músculo liso y una sobreexpresión de la respuesta 
broncoespástica frente a diferentes estímulos 
externos. (2) La existencia de comorbilidades 
asociadas a la obesidad, principalmente el reflujo 
gastroesofágico y el AOS empeoran el asma. (2) 
El diagnóstico es complejo ya que los síntomas 
son inespecíficos (disnea, tos) y las alteraciones 
espirométricas como el cociente FEV1/FVC, pueden 
no existir en obesos, siendo más frecuente encontrar 
un patrón restrictivo.

 Apnea del sueño

En la obesidad, por el depósito de tejido adiposo en 
la región faríngea se genera colapso de la vía aérea y 
la resistencia a la leptina afecta el control respiratorio. 
En el paciente con apnea obstructiva del sueño 
(AOS) existe fragmentación de sueño secundario a la 
hipoxemia intermitente, generando un círculo vicioso 
difícil de romper. Durante el sueño, se producen 
importantes cambios en la mecánica pulmonar y el 
control de la ventilación. En estos pacientes hay una 
mayor afectación del patrón ventilatorio; hipotonía 
muscular de la vía aérea superior, la desigualdad de 
la relación ventilación- perfusión, el descenso de la 
CFR y el descenso del impulso ventilatorio. La AOS 
se define como un “cuadro de somnolencia excesiva, 
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Manejo en Primer Nivel

 Manejo Asma 

El objetivo del tratamiento debe ser lograr un control 
temprano del asma, prevenir las exacerbaciones 
y disminuir la mortalidad. Se debe establecer un 
plan terapéutico farmacológico educativo, control 
ambiental, inmunoterapia alérgeno-específica y el 
control de comorbilidades y factores de riesgo. (8)

 Manejo AOS

Los objetivos del tratamiento de la AOS son resolver 
los signos y síntomas de la enfermedad, restaurar la 
calidad del sueño, normalizar el IAH, mejorar en lo 
posible la saturación de oxihemoglobina, reducir  
el riesgo de complicaciones y disminuir los costes  
de la enfermedad. (4)

Criterios de Referencia

 Referencia del asma.

Se recomienda derivar un paciente atención 
especializada por asma no controlada cuando:

• Presenta dos o más exacerbaciones graves en el 
año previo, definidas como aquéllas que han 
precisado tandas de corticoides sistémicos de  
más de 3 días cada una.

• Presenta una exacerbación muy grave el 
año previo, definida como aquélla que ha 
precisado hospitalización, estancia en UCI  
o ventilación mecánica.

• Presenta una limitación al flujo aéreo no 
objetivada con anterioridad o que ha empeorado, 
definida por una relación volumen espiratorio 
forzado en el primer segundo / capacidad 
vital forzada (FEV1/FVC) < 0,7 o un FEV1 post 
broncodilatación < 80% del valor predicho. (9)

• Empeora al descender las dosis altas  
de glucocorticoide inhalado o de 
glucocorticoide sistémico.

• Sospecha de asma grave que precisa  
tratamiento especial como termoplastia  
o fármacos biológicos. (9)

Criterios de referencia del AOS.

Todos los pacientes con sospecha clínica o 
presencia de mas de 2 síntomas, como roncopatía, 
apneas evidenciadas, cansancio no justificado, 
deben ser referidos a atención en segundo nivel. (4) 

1. Relación entre las Complicaciones Cardiovasculares y la Obesidad 

Definición

Las principales complicaciones cardiovasculares 
asociadas con la obesidad son: 
Enfermedad de las arterias coronarias (EAC): la 
obesidad es un factor de riesgo significativo para 
la EAC, mediada por condiciones asociadas como 
hipertensión, dislipidemia y diabetes tipo 2, así como 
efectos aterogénicos directos. (6-7)

Insuficiencia cardíaca: la obesidad contribuye 
a la insuficiencia cardíaca a través de cambios 
hemodinámicos, como la hipertrofia y la 
disfunción del ventrículo izquierdo. El riesgo de 
insuficiencia cardíaca aumenta con un IMC más alto, 
independientemente de otros factores de riesgo. (8)

Hipertensión: La obesidad está fuertemente 
vinculada al desarrollo de hipertensión, que es 
un factor de riesgo importante para diversas 
enfermedades cardiovasculares. (6-9)

Dislipidemia: La obesidad a menudo conduce a 
un perfil lipídico aterogénico, caracterizado por 
triglicéridos elevados y colesterol HDL bajo, lo que 
contribuye al riesgo cardiovascular. (10-11)

Arritmias: La obesidad se asocia con un mayor riesgo 
de fibrilación auricular y otras arritmias, que pueden 
provocar accidentes cerebrovasculares y otras 
complicaciones. (6)

Accidente cerebrovascular: Tanto la obesidad general 
como la abdominal se asocian independientemente 
con un mayor riesgo de enfermedad cerebrovascular. (12)

Síndrome metabólico: La obesidad es un 
componente central del síndrome metabólico,  
que incluye un conjunto de afecciones que aumentan 
el riesgo cardiovascular, como la resistencia a la 
insulina y la presión arterial elevada. (7)

Complicaciones cardiovasculares 
de la Obesidad

Población de riesgo 

Edad y gravedad de la obesidad: los adultos más 
jóvenes, en particular los de 20 a 39 años, muestran 
una asociación más fuerte entre la obesidad y 
los factores de riesgo cardiovascular, como la 
hipertensión, la dislipidemia y el síndrome metabólico, 
en comparación con los adultos mayores. (1-3)

Grupos étnicos: los hispanos y los negros tienen más 
probabilidades de ser obesos, incluso extremadamente 
obesos, lo que los coloca en un riesgo elevado de 
enfermedad cardiovascular prematura en comparación 
con los blancos no hispanos. (1)

Salud metabólica: Incluso las personas con obesidad 
metabólicamente saludable tienen un mayor riesgo 
de sufrir enfermedades cardiovasculares, en particular 
insuficiencia cardíaca, en comparación con aquellas 
con un peso normal. (4)

Género y edad: En algunas poblaciones, como las del 
suroeste de China, las mujeres y los adultos mayores 
(de 40 a 79 años) tienen una prevalencia más alta de 
hipertensión relacionada con la obesidad. (5)
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 Arritmias Cardiaca

Finalmente, las arritmias cardiacas, en particular la 
fibrilación auricular (FA), se genera a través de varios 
mecanismos interrelacionados como la inflamación, 
la remodelación auricular, el estrés oxidativo y la 
influencia del tejido adiposo epicárdico (EAT).

1. Inflamación: la expresión de citocinas 
proinflamatorias que pueden alterar la excitabilidad 
de los cardiomiocitos y promover cambios 
arritmogénicos. (26-27)

2. Remodelación auricular: el agrandamiento 
auricular, la fibrosis y la infiltración grasa son 
comunes en la obesidad, los mismos que 
pueden alterar la conducción eléctrica normal,  
adicionalmente puede generarse circuitos de 
reentrada, que son fundamentales en el desarrollo 
de la fibrilación auricular. (26-28-29)

3. Estrés oxidativo: Se produce un aumento 
del estrés oxidativo en los cardiomiocitos, 
principalmente a través de una mayor producción 
de especies reactivas de oxígeno y una regulación 
negativa de las enzimas antioxidantes; lo que altera 
la función del canal iónico, y predispone más aún la 
fibrilación auricular. (26-28)

Fisiopatología

 Hipertensión Arterial

La hipertensión arterial en la obesidad es una 
condición multifactorial que involucra interacciones 
complejas entre: la presencia de un aumento de la 
reabsorción tubular renal de sodio, lo que altera la 
natriuresis por presión, que es crucial en el desarrollo 
de la hipertensión. Esto se debe en parte a la 
compresión física de los riñones por la grasa visceral 
y perirrenal, que aumenta la actividad del sistema 
simpático renal (RSNA) y activa el sistema renina-
angiotensina-aldosterona (RAAS). (13-15)

Activación neurohumoral: el aumento de la actividad 
del sistema nervioso simpático, que contribuye a 
la hipertensión a través de la vasoconstricción y el 
aumento del gasto cardíaco. Así también, la leptina, 
una adipocina elevada en la obesidad, estimula 
el sistema nervioso central, mejorando la RSNA 
a través de la vía del receptor de melanocortina 
4-proopiomelanocortina. (14-16)

Cambios vasculares: Existe una alteración en 
la vasorregulación de las arterias de resistencia 
inducida por la presión de calcio, lo que afecta la 
función de las células musculares lisas vasculares 
y contribuye a aumentar el tono vascular. 
Además, el tejido adiposo perivascular (TPV) en 
la obesidad se inflama, lo que reduce la secreción 
de vasodilatadores como la adiponectina, lo que 
aumenta la resistencia periférica. (17-18)

Inflamación y adipocinas: la obesidad induce un 
estado de inflamación crónica de bajo grado, con 
aumento de la producción de citocinas y quimiocinas 
inflamatorias; generando una disfunción vascular 
y la hipertensión. Las adipocinas, como la leptina, 
desempeñan un papel en la modulación de estas vías 
inflamatorias. (15-16) 

Factores hormonales: Los niveles elevados de 
hormonas anti natriuréticas, como la angiotensina 
II y la aldosterona, son comunes en la obesidad y 
contribuyen a la retención de sodio y la hipertensión. 
El receptor de mineralocorticoides también puede 
activarse independientemente de la aldosterona en la 
obesidad, lo que exacerba aún más la hipertensión. (13-15)

 Insuficiencia Cardiaca

La insuficiencia cardiaca es impulsada por una 
variedad de cambios celulares y moleculares, que 
incluyen disfunción del tejido adiposo, inflamación 
sistémica, resistencia a la insulina, lipotoxicidad, 
estrés oxidativo, (19) El tejido adiposo disfuncional 
secreta citocinas proinflamatorias y ácidos grasos 
libres, lo que contribuye a la inflamación sistémica 
y la resistencia a la insulina, que son fundamentales 
en la patogénesis de la insuficiencia cardiaca. (20) 
La acumulación de grasa visceral y ectópica está 
relacionada con una remodelación cardíaca adversa 
y con el corazón. (21)

La obesidad también conduce a una desregulación 
del sistema nervioso simpático, lo que agrava la 
hipertensión. (22) Además, la inflamación inducida 
por la obesidad, caracterizada por niveles elevados 
de citocinas como IL-6 y TNF-α, contribuye a 
un estado proinflamatorio que promueve la 
enfermedad cardiovascular. (23)

La remodelación del músculo cardíaco en la 
obesidad implica un aumento de la deposición 
de matriz extracelular, lo que conduce a rigidez 
miocárdica y disfunción diastólica, que son 
características clave de la insuficiencia cardíaca (24) 
El aumento de la grasa epicárdica en la obesidad 
también contribuye a los cambios hemodinámicos y 
a la interdependencia ventricular. (25)

4. Tejido adiposo epicárdico (EAT): puede 
interactuar directamente con el miocardio debido a 
su proximidad. Secreta mediadores proinflamatorios 
y profibróticos que influyen en la electrofisiología 
cardíaca modulando las corrientes iónicas y 
promoviendo la fibrosis. (29-31)

 Metodos Diagnósticos: 

1. Electrocardiografía (ECG): Para verificar si hay 
evidencia de enfermedad cardíaca coronaria o 
arritmias y obtener un trazado de referencia para 
futuras comparaciones.
2. Ecocardiografía: se utiliza con frecuencia para 
evaluar la estructura y la función cardíacas sistólica 
y diastólica, tamaño de cavidades, trastornos de 
motilidad, signos de hipertensión pulmonar. (32-33) 

3. MAPA y holter de 24 horas o tiempos prolongados 
se establecen de acuerdo con la necesidad e 
individualización del paciente. Considerando 
accesibilidad y costo beneficio 

Criterios de Referencia

Se recomienda referir al segundo nivel de atención 
cuando se requiera los siguientes exámenes o existan 
las siguientes condiciones clínicas.

 Exámenes 

1. Resonancia magnética cardiovascular (RMC): 
Permite una evaluación integral de la función 
cardíaca, el movimiento de la pared, el grosor, 
la perfusión en reposo/estrés y la fibrosis sin 
exposición a la radiación. Es particularmente 
útil en pacientes con obesidad en los que las 
ventanas ecocardiográficas no son óptimas. (34) 

2. Tomografía computarizada (TC) y angiografía 
coronaria por TC: Útil para detectar la 
enfermedad coronaria obstructiva. (34)

3. Pruebas de esfuerzo: la ecocardiografía de 
esfuerzo y la resonancia magnética cardiaca de 
esfuerzo son valiosas para la estratificación del riesgo 
y la evaluación de la cardiopatía isquémica. (32-33) 

4. Cardiología nuclear: técnicas como la 
tomografía computarizada por emisión 
monofotónica (SPECT), la tomografía por emisión 
de positrones (PET) y la perfusión miocárdica 
pueden proporcionar información sobre la 
perfusión y la viabilidad miocárdica; métodos que 
pueden ser limitados por artefactos de atenuación 
en pacientes obesos. (32) (34) 
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14. Tratamiento  
no farmacológico de obesidad 

Pregunta PICO 2.1 ¿La dieta convencional es más efectiva que la dieta cetogénica o que el ayuno 
intermitente para la reducción de peso a largo plazo (> a seis meses) en el 
paciente adulto obeso con IMC > 30 kg/m2?

• Se recomienda una dieta balanceada convencional, individualizada y con el apoyo 
de un especialista en nutrición para las personas con obesidad. (2-3)

• Recomendar la realización de más estudios para evaluar la seguridad y los beneficios 
del ayuno intermitente en los resultados de salud a largo plazo. (3-4)

• Se rechazan las recomendaciones para una dieta cetogénica (muy baja en 
carbohidratos), así como para el ayuno intermitente en adultos con obesidad. (5-6-7)

Recomendación 
Fuerte

Recomendación 
en contra

1. Componente nutricional, de ejercicio y psicológico

Antecedentes

Los resultados de diversos estudios indican que el 
seguir un régimen alimentario tiene beneficios en 
personas adultas con obesidad y que estos efectos 
estarían mediados no sólo por la pérdida de peso, 
sino también a través de la reducción de la presión 
arterial, triglicéridos, entre otros. (1) 

Al comparar los diferentes regímenes de dietas, los 
hallazgos no muestran superioridad significativa de 
ninguna modalidad sobre otra. Además, los análisis 
se limitan casi exclusivamente al corto plazo. (1) 

El ayuno intermitente a largo plazo demostró eficacia 
similar a la dieta convencional (restricción calórica 
continua) para la reducción de peso, sin embargo, 
también se acompañó de efectos adversos como 
ligero mareo y mal aliento durante los periodos 
de ayuno, así como también mayor incidencia de 
constipación al compararlo con la dieta convencional 
(6,4% Vs. 3%). (2–4) En pacientes con diabetes mellitus 
tipo 2, el ayuno intermitente tampoco produce 

Antecedentes

Tanto el ejercicio aeróbico como el de resistencia 
tienen efectos benéficos sobre distintos parámetros 
como el IMC, circunferencia abdominal, peso 
corporal, masa muscular, grasa corporal, velocidad 
de caminata, entre otros. Si bien una modalidad 
puede ser superior a la otra según el parámetro 
estudiado, los mejores resultados para los pacientes 
adultos con obesidad se obtienen al combinarlas y 
ser moderada y alta intensidad. (8–9-10-11-21)

El hallazgo comparativo directo es que entre los 
métodos probados (de resistencia, aeróbico o 
ambos), una combinación de ambos fue el más 
efectivo para mejorar la disminución de grasa 
regional (es decir, grasa ectópica) y, por lo tanto, 
también el más efectivo para mejorar la capacidad 
física y metabólica. (21) La prescripción de ejercicio 
físico requiere de un abordaje integral para 
el paciente y de una evaluación y diagnóstico 
apropiados antes de generar las indicaciones 
individualizadas para cada persona. (21)

Componente de Evaluación 

Definir el Biotipo o somatotipo del paciente 
referente a la endomorfia 
Determinar la necesidad de análisis antropométrico, 

efectos adicionales en el perfil glicémico, además 
aumenta el riesgo de hipoglicemias. (5-6) De manera 
similar, las dietas muy bajas en carbohidratos no han 
mostrado superioridad sostenida sobre los regímenes 
bajos y moderadamente bajos en carbohidratos. Por 
otra parte, los estudios existentes son heterogéneos y 
se limitan a corto plazo (máximo 1 año). (6) 

Otro punto a considerar con respecto a la dieta 
cetogénica, es el aumento inevitable de ácido úrico 
sérico, por lo que incrementa el riesgo de ataques de 
gota y también incrementa el riesgo de hipoglicemia 
en pacientes con diabetes. (7) 

Modalidades dietéticas como el ayuno intermitente y 
las muy bajas en carbohidratos no ofrecen beneficios 
sustanciales con respecto a la dieta convencional en 
el corto plazo y existe aún menor evidencia para el 
largo plazo, lo que se suma a una mayor cantidad de 
efectos adversos. Por tales motivos, este Consenso  
no las recomienda. (2-3-4-6-7)

Pregunta PICO 2.2 ¿El ejercicio aeróbico es más efectivo que el ejercicio de fuerza o el 
multicomponente para la disminución del porcentaje de grasa y el aumento de 
masa muscular en el paciente adulto obeso con IMC > 30 kg/m2?

• Se recomienda la realización de ejercicio aeróbico y ejercicio de fuerza, 
individualizados y bajo supervisión, en pacientes adultos con obesidad.

• Sugerir el entrenamiento combinado para mejorar la masa magra.
• Sugerir la dieta + ejercicio de fuerza para mejorar la ganancia de masa muscular  
en el corto plazo, y la combinación de dieta + ejercicio combinado, a largo plazo.

• Sugerir el entrenamiento de fuerza como el más efectivo para mejorar  
la masa muscular.

Recomendación 
Fuerte

Recomendación 
débil

bioimpedancia u otro específico para conocer el 
porcentaje de grasa localizado y total y porcentaje 
de masa magra y muscular localizada.
Estratificar el estado de sedentarismo, levemente 
activo, moderadamente activo, físicamente activo o 
practicante de deporte.
Estratificar el grado y riesgo de sarcopenia (pérdida 
de masa muscular), de dinapenia (pérdida de 
fuerza muscular) y keratopenicol (disminución de la 
movilidad autónoma). 
Considerar, además de las comorbilidades, 
limitaciones morfofuncionales que limiten  
la práctica de movilidad de leve, moderado  
o alto impacto. 
Identificar actividades físicas o deportivas 
preferentes para reforzar el hábito saludable 
y promover la actividad física, ejercicio 
metabólicamente activo y acondicionamiento para 
la práctica de deporte. (8-9-10-11-12)

Diagnóstico 

Si el paciente es sedentario referir a equipo 
interdisciplinario de atención de salud e 
identificar las causas del rechazo a la práctica de 
actividad física y ejercicio. 
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Si el paciente es físicamente leve o 
moderadamente activo, estimular y reforzar  
el hábito saludable junto con un plan  
alimentario balanceado.
Si el paciente presenta síntomas como: mareos, 
cefalea, cansancio fácil, dificultad para hablar con 
facilidad durante  esfuerzos leves a moderados, 
entre otras (limitaciones morfofuncionales), referir 
para evaluación ergométrica, espirométrica y 
calorimétrica de especialidad. 
Si el paciente se encuentra leve a moderadamente 
acondicionado, motivar y estimular para que asista 
a programas de entrenamiento individualizado o 
supervisado para el cumplimiento de su propósito. 
Si el paciente tiene una baja percepción de su 
estado y condición física debido a su peso, se debe 
determinar su diagnóstico en base al Consumo de 
oxígeno (Vo2 max.)
Considerar de forma básica la aplicación del 
test de caminar 6 minutos, test de abdominales, 
test de flexibilidad y test de fuerza de miembros 
superiores e inferiores. (8–9-10-11-12)  

Prescripción de Actividad Física y Ejercicio 

El Ejercicio Aeróbico con estímulo de moderada 
intensidad (50% a 70% de la frecuencia cardíaca 
máxima), realizado a una mayor distancia y en 
un tiempo mínimo de 45 a 60 minutos, como 
mínimo 3 veces por semana, es eficiente para el 
acondicionamiento físico, reducción del porcentaje 
de grasa total, reducción de la circunferencia 
abdominal y aumento de la tolerancia al esfuerzo 
mejorando la salud cardiovascular. (8)

El Ejercicio de Fuerza muscular con un estímulo 
adecuado de moderada a alta intensidad (60% a 
80% de la frecuencia cardíaca máxima), en series 
y repeticiones cortas realizados mínimo entre 20 
a 40 minutos, y mínimo 2 días a la semana, es 
eficiente para estimular y acelerar el metabolismo, 
aumentar la masa magra, reducir la masa grasa y 
modificar la composición corporal y el IMC. (8-9)

El Estímulo de capacidades y aptitudes 
relacionadas con la coordinación, equilibrio, 
propiocepción, flexibilidad y variabilidad 
facilita la selección de ejercicios y rangos de 
movimiento en función del umbral del dolor 
que pueden o no limitar la aplicación de las 
cargas, esto determina la adherencia a un 
programa de acondicionamiento físico inicial, de 
mantenimiento o de progresión. (10)

Los programas de actividad física, 
acondicionamiento físico, ejercicio o práctica 
regular de una actividad deportiva se pueden 
clasificar en actividades supervisadas, de 
mantenimiento o no supervisadas, se sugiere 
que se sigan patrones de progresión paulatina 
e individualizada, así como se brinden opciones 
de actividades de bajo, moderado o alto impacto 
acorde a la necesidad de paciente. (10)

Los programas de acondicionamiento como el 
HIIT, concurrente, funcional, neuromuscular, entre 
otros, es decir aeróbicos y de fuerza combinados, 
multicomponentes, de gran intensidad y corta 
duración, son eficientes para mejorar la salud, la 
calidad de vida, reducir el riesgo de osteoporosis 
y mantener la salud muscular, deben prescribirse 
acorde a la edad y el género, y no se recomienda 
realizarlos sin un reconocimiento y certificado de 
aptitud física acorde a la necesidad del paciente. (8)

Tener conocimiento de los medicamentos  
usados habitualmente y las pautas de tratamiento 
(trabajo interdisciplinar) aumentan la eficacia  
y la adherencia a un programa de 
acondicionamiento físico para realizar ejercicio 
metabólicamente activo. (9-10)

Es importante considerar que no todas las 
herramientas mencionadas pueden estar 
disponibles en poblaciones rurales o alejadas 
de centros urbanos, sin embargo, estas 
recomendaciones serán útiles para los profesionales 
de atención primaria durante su práctica diaria en la 
atención a pacientes con obesidad. (10)

Pregunta PICO 2.3

Pregunta PICO 2.4

¿En el paciente adulto con obesidad con o sin perfil psicológico presente o 
pasado, la dieta y el ejercicio versus dieta, ejercicio más apoyo psicológico, 
logran mayor adherencia en el tratamiento a largo plazo?

¿El tratamiento convencional versus la fitoterapia o preparados herbolarios, es 
más efectivo en el control de peso a largo plazo en el paciente adulto obeso con 
IMC > 30 kg/m2?

• Se recomienda incluir la valoración psicológica como parte del manejo 
multidisciplinario del paciente adulto con obesidad.

• Se recomienda la evaluación del nivel de soporte social con el que cuenta el paciente 
adulto con obesidad, como parte de su manejo integral. 

• Sugerir el abordaje psicológico, combinado con el manejo de dieta y ejercicio físico, 
los trastornos del humor, de ansiedad y la psicopatología de la esfera alimentaria, 
trastornos por atracón. 

• Sugerir interconsulta psiquiátrica en pacientes con antecedentes  
de cuadros psicopatológicos.

• Se recomienda realizar estudios de alta calidad para establecer firmemente la eficacia 
clínica de la fitoterapia en el manejo de la obesidad. (17-18-18-20)

• Se recomienda en contra el uso de fitoterapia y productos herbolarios para el manejo 
de la disminución de peso y de la obesidad en general. (17-18-18-20)

Recomendación 
Fuerte

Recomendación 
Fuerte

Recomendación 
débil

Recomendación 
en contra

Antecedentes

El abordaje multidisciplinario e integral del paciente 
adulto con obesidad es crucial para mejorar la 
eficacia de los tratamientos. La valoración de la 
salud mental de cada persona y el análisis de su 
entorno juegan un rol clave; varios estudios han 
encontrado que el apoyo emocional y social mejoran 
la adherencia a la dieta y el ejercicio físico. (12–14)

Existen varias intervenciones que han mostrado 
cierta eficacia para aumentar la adherencia al 
tratamiento como son: el uso de tecnología 
(aplicaciones, videos, redes), mejora de los 
hábitos del sueño, involucramiento de un equipo 

multidisciplinario, procurar que las intervenciones 
sean agradables, dar protagonismo al paciente en la 
planificación y toma de decisiones, integración de las 
actividades en la cotidianidad, entre otros. (12-15-16)

A pesar de que no se encontraron revisiones 
sistemáticas o meta-análisis específicos para 
responder esta pregunta PICO, la evidencia 
presentada nos muestra la importancia de un 
abordaje psicosocial como parte del manejo de los 
pacientes adultos con obesidad, así como el uso 
de estrategias que promuevan la adherencia a los 
diferentes tratamientos. (13-14)
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Antecedentes

Si bien algunos estudios analizados muestran ligera reducción de peso, IMC, circunferencia abdominal, 
colesterol o triglicéridos en las personas que consumieron productos herbolarios como el té verde, por 
ejemplo, estos hallazgos se reportaron en el corto plazo y en general, no hubo significancia estadística al 
compararlos con placebo. (17–19)

Anexos

2. Algoritmo de tratamiento no farmacológico 

Tratamiento no farmacológico de Obesidad IMC mayor 30 kg/m2
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15. Tratamiento 
farmacológico de obesidad 

Pregunta PICO 1 En adultos con obesidad, el tratamiento farmacológico  (Orlistat, Fentermina, 
Fentermina / Topiramato, Naltrexona / Bupropion, Análogos GLP1) frente al no 
farmacológico ha demostrado ser más efectivo en cuanto a la pérdida de peso, 
control de glucosa, lípidos, HTA y enfermedad cardiovascular?

• Recomendar en adultos con sobrepeso/obesidad en estadio 2 según clasificación 
de Edmonton, el tratamiento farmacológico (Fentermina, Fentermina/Topiramato, 
Naltrexona/Bupropion, Análogos GLP1) coadyuvante con cambios de estilo de vida. 

• Análogos de GLP1 y fentermina-topiramato son las opciones con mayor impacto  
en resultados en porcentaje de pérdida de peso, además de control de glucosa, 
lípidos, HTA.

• Recomendar en adultos con obesidad y enfermedad cardiovascular el uso de 
análogos GLP1 por tener evidencia de  seguridad cardiovascular en esta población. 

• Se recomiendan estudios direccionados a situaciones específicas de salud  
en pacientes con obesidad.

Recomendación 
Fuerte

Antecedentes

Todos los fármacos aprobados para el manejo 
de la obesidad (Orlistat, Fentermina, Fentermina 
/ Topiramato, Naltrexona / Bupropion, Análogos 
GLP1) combinado con cambios de estilo de vida, 
han demostrado su efectividad para la pérdida de 
peso en comparación con la modificación del estilo 
de vida únicamente. En adultos con sobrepeso y 
obesidad, los agonistas del receptor de GLP-1 y 
fentermina/topiramato, demostraron ser los mejores 
fármacos para reducir el peso; de los agonistas de 
GLP-1, la semaglutida podría ser la más efectiva. (1) 

Recientemente fue aprobado el uso de tirzepatide, 
agonista dual en GIP y GLP-1, asociado con 
reducciones del peso corporal del 20% o más. (2)

El estudio XENDOS (XENical in the prevent 
of Diabetes in Obese Subjects) reportó una 
disminución significativa del riesgo de desarrollar 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2) con el uso 

de 120 mg de orlistat tres veces al día más 
modificaciones en el estilo de vida). (3) Orlistat reduce 
significativamente factores de riesgo cardiovascular, 
como circunferencia de cintura, colesterol total, 
colesterol LDL, relación LDL/HDL, lipoproteína (a) 
y presión arterial. (4) En un estudio de cohorte en 
registros electrónicos a 6 años de seguimiento, 
orlistat se asoció a menor aparición de eventos 
cardiovasculares adversos importantes (infarto de 
miocardio, accidente cerebrovascular isquémico e 
insuficiencia cardíaca de nueva aparición). (5) 

Los ensayos clínicos aleatorizados EQUIP (6), 
CONQUER (7) y SEQUEL (8), demostraron la eficacia 
de la combinación fentermina (PHEN)/topiramato 
(TPM), en la disminución de factores de riesgo 
cardiovascular: disminución de la presión arterial, 
disminución de los niveles de triglicéridos y aumento 
de los niveles de colesterol HDL, disminución 

de glucosa e insulina en ayunas y disminución 
de la circunferencia de la cintura. En pacientes 
con prediabetes y/o síndrome metabólico se 
observó una reducción notable de la progresión a 
diabetes mellitus tipo 2 y de los niveles de HbA1C, 
acompañado de mejoras en múltiples factores de 
riesgo de enfermedades cardiometabólicas. (9) 

Los datos reportados en un estudio de seguridad 
de cohorte retrospectivo (10), no indicaron un mayor 
riesgo de eventos cardiovasculares adversos mayores 
(MACE) para los usuarios de PHEN/TPM en dosis 
fijas y PHEN, en comparación con ex usuarios no 
expuestos. Un estudio aleatorizado, doble ciego y 
controlado con placebo que investigó la seguridad y 
eficacia de 15mg/92mg de PHEN/TPM en pacientes 
con obesidad y apnea obstructiva del sueño (AOS) 
de moderada a grave, mostró reducciones de peso 
significativas y mejoras en el índice de apnea-
hipopnea y síntomas relacionados al AOS. (11) El uso 
prolongado de PHEN/TPM  junto con modificaciones 
en el estilo de vida puede ser una opción segura 
y eficaz para reducir el peso en pacientes con 
sobrepeso u obesidad con riesgo cardiovascular  
bajo a intermedio. (12)

Los ensayos a largo plazo COR (Contrave Obesity 
Research) (13), COR-II (14) y COR-BMOD (Behaviour 
MODification) (15), mostraron mejorías en el perfil de 
lípidos con la combinación naltrexona/bupropión. 
El uso de naltrexona/bupropión 32/360 mg en 
pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 y sobrepeso/
obesidad, mostró disminución de la HbA1C, aumento 
de colesterol de lipoproteína de alta densidad y 
disminución de los triglicéridos y cLDL. (16) 

Sin embargo, naltrexona/bupropion aumenta 
la presión arterial sistólica y la frecuencia 
cardiaca, lo que contraindica su uso en pacientes 
con hipertensión no controlada. Los ensayos 
COR, informaron tasas muy bajas de eventos 
cardiovasculares en ambos grupos, pero la seguridad 
cardiovascular del uso de naltrexona-bupropión 

sigue siendo incierta, el ensayo para evaluar los 
resultados cardiovasculares clínicos en pacientes 
obesos de alto riesgo finalizó prematuramente 
debido a la publicación anticipada de los datos 
provisionales. (17) Los agonistas del receptor de GLP-1 
reducen el peso, mejoran el control glucémico y 
los resultados cardiovasculares en general.(18) El 
tratamiento con 3mg/día de liraglutida subcutánea 
(SC) se asoció con reducciones en los factores 
de riesgo cardiometabólico como circunferencia 
de la cintura, la presión arterial y los marcadores 
inflamatorios; además mayores reducciones en la 
glucosa basal y posprandial, mejoras con respecto 
a la función de las células beta y la sensibilidad a la 
insulina, menor prevalencia de prediabetes, así como 
retraso en la aparición de diabetes tipo 2. (19) 

Los ensayos en pacientes sin diabetes, Semaglutide 
Treatment Effect in People with Obesity (STEP 1 – 4), 
demostraron que 2,4 mg / semana de semaglutida 
subcutánea producen mejoras en los factores 
de riesgo cardiometabólicos:  la circunferencia 
de la cintura, la presión arterial, la glucosa en 
ayuno, la insulina sérica en ayunas y los lípidos; 
así como reducciones en el uso de medicamentos 
antihipertensivos/hipolipemiantes. (20) 

La inyección subcutánea de Liraglutide a dosis de 
1.8mg se ha asociado con un riesgo reducido de 
infarto de miocardio y de muerte cardiovascular, en 
población con obesidad y diabetes según resultados 
del ensayo LEADER (The Liraglutide Effect and Action 
in Diabetes: Evaluation of Cardiovascular Outcome 
Results). (21) La semaglutida subcutánea en pacientes 
con diabetes se ha asociado con significativamente 
menos MACE. (22) 

En pacientes con enfermedad cardiovascular 
preexistente y sobrepeso/obesidad, sin diabetes, 
la semaglutida subcutánea semanal en una dosis 
de 2,4 mg disminuyó la incidencia de muerte 
cardiovascular, infarto de miocardio no mortal o 
accidente cerebrovascular no mortal. (23)
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Tirzepatida es un nuevo agonista dual del receptor 
GIP/GLP-1, para el tratamiento de la diabetes tipo 
2 (DM2) y la obesidad; aumenta la secreción de 
insulina, disminuye HbA1C y los niveles de presión 
arterial, mejora el perfil de lípidos, reduce la 

inflamación y promueve la integridad endotelial. 
(24) En pacientes con obesidad o sobrepeso sin 
diabetes, el tratamiento con tirzepatida redujo 
significativamente el riesgo previsto a 10 años de 
Enfermedad cardiovascular ateroesclerótica. (25)

Pregunta PICO 2 En adultos con obesidad y EHNA (Esteatosis Hepática no Alcohólica), ¿El 
tratamiento farmacológico (Fentermina, Fentermina / Topiramato, Naltrexona 
/ Bupropion, Análogos GLP1) frente al no farmacológico mejora resultados de 
morbilidad y mortalidad?

• En adultos obesos y EHNA la evidencia del tratamiento farmacológico (Fentermina, 
Fentermina / Topiramato, Naltrexona / Bupropion, Análogos GLP-1) frente al no 
farmacológico no demuestra una mejora en los resultados de morbilidad y mortalidad.

• Sugerir el uso farmacológico como una medida de impacto en la morbimortalidad de 
pacientes con obesidad y EHNA requiere de estudios metodológicos de larga duración.

Recomendación 
Fuerte

Antecedentes

La presencia y la gravedad de la obesidad están 
asociadas con la presencia de EHNA y la progresión 
de la enfermedad. La pérdida de peso del 3 al 5 % 
mejora la esteatosis, pero generalmente se requiere 
una mayor pérdida de peso (>10 %) para mejorar 

la EHNA y la fibrosis. (12) Para los pacientes con 
esteatohepatitis no alcohólica o fibrosis avanzada 
que no cumplen con sus objetivos de pérdida de 
peso después de seis meses de intervenciones 
en el estilo de vida, se pueden discutir opciones 

Antecedentes

La terapia complementaria con topiramato condujo a 
una reducción significativa del peso e índice de masa 
corporal y mejoró la sintomatología medida por el 
BPRS (Brief Psychiatric Rating Scale) en comparación 
con el placebo. Se observó que el topiramato es útil 
para la reducción de peso y la mejoría sintomática 
en personas con esquizofrenia en un entorno de 
recursos limitados en el sur de Asia. (7)

La combinación de bupropión-ISRS (Inhibidores 
selectivos de la recaptación de serotonina) debe 
evitarse en pacientes ambulatorios con depresión 
y que tengan peso bajo o normal en comparación 
con la monoterapia con ISRS y la combinación de 
venlafaxina-mirtazapina se prefiere en aquellos 
con IMC≥35. (8) La naltrexona-bupropión en 
pacientes con dependencia crónica de opiáceos o 
alcohol puede estar asociada con complicaciones 
neuropsiquiátricas. (9) 

Los eventos adversos psiquiátricos relacionados 
con la ansiedad y el trastorno del sueño fueron más 
frecuentes con naltrexona-bupropión versus placebo, 
pero en su mayoría fueron leves a moderados y 
generalmente ocurrieron temprano. (10)

Por otro lado, los eventos adversos psiquiátricos 
relacionados con la depresión fueron menos 
comunes con naltrexona-bupropión que con 
placebo, y tampoco se asoció con ideación o 
comportamiento suicida en esta población de 
pacientes. (10) Un ensayo clínico indicó un aumento 
estadísticamente significativo en la puntuación de 
los síntomas de depresión en los pacientes que 
recibieron naltrexona/bupropión, sin embargo, este 
resultado podría no tener significancia clínica debido 
a que el efecto fue “muy pequeño”. (1)

• Sugerir evitar el uso combinado de naltrexona – bupropión en pacientes con 
obesidad y comorbilidades psiquiátricas.

Recomendación 
débil

Pregunta PICO 3 En adultos con obesidad y trastorno psicopatológico, ¿El uso de Fentermina, 
Fentermina/Topiramato versus Naltrexona/Bupropion, mejora resultados de 
pérdida de peso sin aumentar las complicaciones psicopatológicas?

• Recomendar en casos seleccionados la consulta con un psiquiatra. Se debe 
recomendar una consulta psiquiátrica para pacientes con trastornos psiquiátricos y 
trastornos de la personalidad (p. ej., depresión grave, manía, trastornos obsesivos) 
que pueden empeorar con los intentos de perder peso si no se tratan y controlan 
adecuadamente.

Recomendación 
Fuerte

Pérdida de peso 
relativa vs placebo

Medicamento 

~3.0%

4.0-5.4%

14.9%

20.9%

8.6-9.3%

3.3-4.8%

+++

++++

++++

++++

+++

++

Valores de 
Glucemia

Orlistat

Liraglutide

Semaglutida

Tirzepatida

Fentermina/
Topiramato

Naltrexona/
Bupropión

Pérdida de peso en 1 año y eficacia secundaria de los 
medicamentos contra la obesidad disponibles actualmente

++

++

++

++

++

desfavorable

Presión
Arterial

++

++

++

++

++

+

Lípidos

Adaptado de: Gadde et al. Expert Opin Pharmacother. 2020;1-10; 2. Gadde et al. Clinical Chemistry 2018; 64(1): 118-129

adicionales, incluido el tratamiento farmacológico 
y la cirugía bariátrica. Por lo tanto, es pertinente 
reservar la terapia farmacológica para pacientes 
que no logran sus objetivos de pérdida de peso y 
que tienen EHNA probada por biopsia con fibrosis 
en etapa ≥2. El enfoque también depende de si el 

paciente tiene diabetes mellitus. (4) La liraglutida fue 
efectiva para disminuir el peso, la esteatosis hepática 
y la apoptosis hepatocelular en adultos obesos 
con EHNA, pero los beneficios no se mantuvieron 
después de la interrupción, en contraste con la 
modificación del estilo de vida. (5-6)
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Anexos

Paciente con obesidad  en estadio II (clasificación de Edmonton) o 

Paciente con IMC ≥ 27 Kg/m2 que experimentan reganancia de peso 

Considerar tratamiento farmacológico antiobesidad como 

complemento del tratamiento intensivo de estilo de vida
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Selección del Tratamiento Farmacológico para Obesidad

Si no se logra pérdida de peso      5% a las 12 semanas y/o mejoría de comorbilidades reevaluar medicación

1.Elección de primera línea

Todos los medicamentos antiobesidad están 
contraindicados en mujeres embarazadas o que 
intentan concebir y no se recomienda su uso en 
mujeres que estén en periodo de lactancia.

Varias asociaciones de especialistas han convenido 
que los candidatos para la terapia con medicamentos 
para el control del peso incluyen a aquellas 
personas con un índice de masa corporal (IMC) 
≥30 kg/m2 o mayor ; o un IMC de 27 a 29,9 kg/
m2 con comorbilidades relacionadas con el peso 
(p. ej., diabetes, hipertensión, dislipidemia, apnea 
obstructiva del sueño), que no han alcanzado los 
objetivos de pérdida de peso (pérdida de al menos 5 
por ciento del peso corporal total en tres a seis meses) 
con una intervención integral en el estilo de vida. 
Todos están indicados como complementos de la 
restricción calórica, el aumento de la actividad física 
y la modificación del comportamiento. También se 
puede usar para mantener la pérdida de peso que se 
ha logrado mediante cambios en el comportamiento 
y para prevenir la recuperación de peso. La decisión 

de iniciar la terapia con medicamentos debe ser 
individualizada, reconociendo los riesgos y beneficios 
de todas las opciones de tratamiento (estilo de vida, 
farmacológico, dispositivo, quirúrgico). (1-5)El éxito 
del tratamiento conjunto se valora por la correcta 
selección del paciente, para ello será necesario 
establecer el fenotipo del paciente mediante 
una correcta anamnesis en cuanto a sus hábitos 
nutricionales, actividad física, aspectos psicosociales, 
comorbilidades y riesgo cardiovascular. (6,7) 
El paciente seleccionado tendrá la información 
adecuada en cuanto a la prescripción farmacológica, 
efectos secundarios, costo económico (tabla 
comparativa de fármacos) y será evaluado 
mensualmente durante los primeros 3 meses; tiempo 
en donde se determinará la eficacia, tolerabilidad, 
seguridad y sostenibilidad del tratamiento, de no 
cumplir con una respuesta favorable a estas variables 
el tratamiento debe ser retirado y reevaluado, sin 
embargo, si se logra una respuesta adecuada, el 
tratamiento se debe considerar como una estrategia  
a largo plazo. (8) 
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Puntos de Buena Práctica Clínica
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Fármacos de uso en Obesidad

Fármaco

Orlistat
1988 (FDA y EMA)

Fentermina / topiramato
2012 (FDA)

Naltrexona / bupropion 
2014 (FDA y EMA

Mecanismo De Acción 

Inhibidor reversible de 
las lipasas gástricas y 
pancreáticas, enzimas que 
intervienen en la hidrólisis 
de los triglicéridos de los 
alimentos. Reduce 30% la 
absorción de los triglicéridos 
de la dieta. (1) 

Fentermina: es un 
simpaticomimético. El 
mecanismo de acción 
parece ser secundario a los 
efectos del SNC, incluida la 
estimulación del hipotálamo 
para que libere norepinefrina.

Topiramato: 
Su mecanismo de acción 
puede deberse al bloqueo 
los canales de sodio 
dependientes del voltaje 
neuronal, a la mejora de la 
actividad de GABA(A), a que 
antagoniza los receptores 
de glutamato AMPA/kainita 
e Inhibe débilmente la 
anhidrasa carbónica. (5)

Bupropión: aumenta la 
actividad de la dopamina 
en el cerebro, lo que parece 
conducir a una reducción 
del apetito y un aumento del 
gasto de energía al aumentar 
la actividad de las neuronas 
POMC.

Naltrexona: bloquea los 
receptores de opioides 
en las neuronas POMC, 
evitando la inhibición de la 
retroalimentación de estas 
neuronas y aumentando aún 
más la actividad de POMC
La sinergia de estos fármacos 
en las áreas de dopamina del 

Vía de Administración

Oral (1) 

Oral (1) 

Oral (1) 

Dosis 

120 mg 3 veces al día con 
cada comida principal que 
contenga grasa (durante o 
hasta 1 hora después de la 
comida). (1) 

La dosis de inicio es de 3.75 
mg de fentermina y 23 mg de 
topiramato, siendo la dosis 
habitual de mantenimiento 
de 7.5 mg de fentermina y 
46 mg de topiramato. La 
dosis máxima es de 15 mg 
de fentermina y 92 mg de 
topiramato. (1)

1 tableta (90 mg/8 mg) 
inicialmente la semana 1; 
aumente en 1 comprimido/
día cada semana subsiguiente 
hasta alcanzar la dosis diaria 
de mantenimiento de 2 
comprimidos dos veces al día 
(360 mg de bupropión/32 mg 
de naltrexona) al comienzo de 
la semana 4

Evaluacion de Respuesta

El uso de Orlistat más una 
intervención conductual 
logra 8 - 9% de pérdida de 
peso luego de un año de 
tratamiento. (2) 

La pérdida de peso promedio 
durante el primer año de 
tratamiento es del 8 a 10 % (6)

Si una persona no pierde el 
5% del peso corporal después 
de 12 semanas con la dosis 
más alta, se debe suspender 
el tratamiento gradualmente 
ya que la suspensión abrupta 
de topiramato puede causar 
convulsiones. (5)

Se ha demostrado que la 
combinación de reduce el 
peso aproximadamente 
entre un 4% -5%. (7-10)

Junto a modificación 
intensiva del estilo de vida se 
alcanza una pérdida de peso 
del 9.2%. (11)

Efectos Cardiovasculares 

En pacientes con HTA, genera 
una reducción media de 
PAS y PAD (probablemente 
debido a la pérdida de 
peso) entre 2,5 y -1,9 mmHg, 
respectivamente. (3)

La combinación 
generalmente no se usa 
como terapia farmacológica 
de primera línea debido a la 
incertidumbre acerca de la 
seguridad cardiovascular. (12) 

Podría ser una opción 
razonable para un individuo 
que fuma, tiene obesidad 
y desea una terapia 
farmacológica para el 
tratamiento de ambos. (13)

Efectos Adversos

>10%: Deficiencia de 
vitaminas liposolubles, 
malestar abdominal, dolor 
abdominal, urgencia intestinal 
flatulencia con secreción, 
deposiciones frecuentes, 
evacuación oleosa, fuga rectal 
oleosa, esteatorrea, cefalea, 
lumbago, infección del 
tracto respiratorio superior, 
hemorragia gastrointestinal 
(inferior), pancreatitis 
(incluida la pancreatitis 
aguda). (4)

>10%:
Aumento de la frecuencia 
cardíaca, disminución 
del bicarbonato sérico 
estreñimiento, xerostomía, 
cefalea, parestesia, trastorno 
del sueño, disminución de 
la densidad mineral ósea, 
aumento de la creatinina 
sérica, nasofaringitis, 
infección del tracto 
respiratorio superior
1 – 10%
Alopecia, disminución 
del potasio sérico, 
hipopotasemia, aumento de 
la sed, diarrea (6%), disgeusia 
(sabor metálico), dispepsia, 
gastroenteritis, enfermedad 
por reflujo gastroesofágico, 
náuseas, parestesia oral, 
dismenorrea, ansiedad, 
disfunción cognitiva, 
depresión, irritabilidad, 
ideación suicida, tendencia 
suicida. (5)

>10%:
Cefalea, trastorno del sueño, 
náusea, estreñimiento, 
vómitos
<10%
hipertensión, aumento 
de la presión arterial, 
palpitaciones, infarto de 
miocardio, taquicardia, 
mareos, insomnio, 
depresión, ansiedad, fatiga, 
irritabilidad, alteración 
de la atención, sueños 
anormales, agitación, estado 
mental alterado, amnesia, 
desrealización, labilidad 
emocional, alteración del 
equilibrio, disestesias, 

Contraindicaciones

Embarazo

Síndrome de malabsorción 
crónica

Colestasis

Hipersensibilidad. (4)

Hipersensibilidad a la 
fentermina, topiramato 

Hipertiroidismo
Glaucoma

Uso durante o dentro de 
los 14 días posteriores a la 
terapia con inhibidores de la 
monoamino - oxidasa

Embarazo.

Hipersensibilidad al 
bupropión, naltrexona, 
uso crónico de opioides, 
agonistas opiáceos o 
agonistas parciales; 
abstinencia aguda de 
opioides; hipertensión 
no controlada; trastorno 
convulsivo o antecedentes 
de convulsiones; bulimia 
o anorexia nerviosa; 
interrupción abrupta de 
alcohol, benzodiazepinas, 
barbitúricos y medicamentos 
anticonvulsivos; uso 
concomitante de IMAO

Costo Mensual 
del Tratamiento 

Entre 21,90 USD a 51.24 USD

118.80 USD

147.60 USD
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Liraglutida
2014 (FDA y EMA)

Fentermina
1959 (FDA) 

cerebro medio puede regular 
la actividad en el sistema de 
recompensa de dopamina del 
cerebro que ayuda a controlar 
los antojos de alimentos y los 
comportamientos de comer en 
exceso. (1) 

Es un agonista de GLP-1 con 
una homología de 97% con 
GLP-1con una vida media más 
prolongada que GLP-1 nativo. 
Ejerce una acción anorexígena, 
a nivel hipotalámico, 
actuando sobre las vías 
de las melanocortinas 
(POMC), e inhibiendo las 
neuronas orexígenas (NPY). 
Al mismo tiempo, produce un 
enlentecimiento moderado 
del vaciamiento gástrico que 
contribuye a implementar 
la sensación de plenitud y 
saciedad tras la ingesta. (1)

Es una amina 
simpaticomimética, análogo 
estructural de la anfetamina 
y tiene una actividad similar 
en la supresión del apetito. 
Su efecto en el aumento 
de la pérdida de peso 
probablemente esté mediado 

SC (1)

Oral (1) 

Dosis diaria. 
Iniciar con 0,6 mg SC cada 
día durante 1 semana; 
aumentar en 0,6 mg/día en 
intervalos semanales hasta 
alcanzar una dosis de 3 mg/
día (17)

Para los pacientes que no 
pueden tolerar esta dosis, se 
pueden usar dosis más bajas 
siempre que se logre una 
pérdida de peso de ≥ 4% a 
las 16 semanas. (16)

La dosis habitual es de 18.75 
o 37,5 mg una vez al día.
Se recomienda solo para uso 
a corto plazo (menos de 12 
semanas). (20)

Según resultados SCALE, 
Cuando se combina 
Liraglutida 3 mg con un 
programa intensivo de 
cambio de estilo de vida se 
incrementa el porcentaje de 
pérdida de peso 6.1± 1.3. (15)

Fentermina 30mg mg con 
un programa intensivo de 
cambio de estilo de vida se 
incrementa el porcentaje de 
pérdida de peso 4.4 – 6%. (22)

Se ha demostrado que 
reduce los principales 
eventos de enfermedades 
cardiovasculares en adultos 
con DM2 y ECV preexistentes. 
(14)

No se han estudiado los 
resultados cardiovasculares 
en personas con obesidad 
que no tienen diabetes (16)

sensación de calor, temblor, 
nerviosismo, letargo, 
deterioro de la memoria, 
nerviosismo, hiperhidrosis, 
alopecia, xerostomía, diarrea, 
dolor abdominal superior, 
dolor abdominal, disgeusia, 
colecistitis, infección del 
tracto urinario, disfunción 
eréctil,  menstruación 
irregular, urgencia urinaria, 
sequedad vaginal, 
hemorragia vaginal, aumento 
de las enzimas hepáticas, 
tinitus. (13)

>10%
Náuseas, diarrea, 
estreñimiento, vómitos, 
cefalea. 

<10%
Disminución del apetito, 
dispepsia. Fatiga, mareos, 
dolor abdominal, aumento 
de lipasa, dolor abdominal 
superior enfermedad por 
reflujo gastroesofágico, 
gastroenteritis, distensión 
abdominal, eructos, 
infección del tracto urinario, 
flatulencia, gastroenteritis 
viral, eritema en el lugar de 
la inyección, insomnio, boca 
seca, astenia, ansiedad, 
deshidratación resultante de 
náuseas, vómitos y diarrea, 
aumento de la creatinina 
sérica, insuficiencia renal 
aguda y empeoramiento de 
la insuficiencia renal crónica, 
pancreatitis aguda, incluida 
la pancreatitis hemorrágica 
o necrosante fatal y no fatal, 
cáncer de mama, neoplasias 
colorrectales, amiloidosis 
cutánea, hiperbilirrubinemia, 
elevaciones de las enzimas 
hepáticas, colestasis, 
hepatitis, colecistitis, 
colelitiasis (17)

Mal sabor de boca
Visión borrosa
Cambios en la libido
Escalofríos
Constipación
Diarrea
Trastorno gastrointestinal 
inducido por fármacos

Hipersensibilidad previa 
grave a la liraglutida; 
antecedentes familiares de 
CMT; pacientes con NEM2 
embarazo o lactancia. (17)

Hipersensibilidad conocida o 
reacción idiosincrásica a las 
aminas simpaticomiméticas

Antecedentes de enfermedad 
cardiovascular (enfermedad 
de las arterias coronarias, 
hipertensión no controlada, 

314.48 USD (caja con tres 
lápices de 6mg/ml)

43.50 USD
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por la actividad anoréxica que 
es el resultado de la mejora de 
la liberación de norepinefrina 
en los centros del apetito en el 
cerebro.

Se utiliza para el tratamiento a 
corto plazo de la obesidad. (21)

Es un análogo de GLP-1 
con un 94% de homología 
de secuencia con el GLP-1 
humano. Actúa como un 
agonista del receptor de 
GLP-1 que se une de forma 
selectiva al receptor
de GLP-1 y lo activa.
El GLP-1 es una hormona 
fisiológica que desempeña 
diversas funciones en la 
regulación del apetito y
la glucosa, así como en el 
sistema cardiovascular. Los 
efectos sobre la glucosa y el 
apetito están
mediados específicamente 
por los receptores de GLP-1 
presentes en el páncreas y el 
cerebro.
Reduce el peso corporal 
y la masa grasa corporal 
mediante la reducción de la 
ingesta
calórica, que implica una 
reducción general del apetito. 
Además, semaglutida reduce 
la preferencia por
alimentos ricos en grasas (23).

Boca seca
Estado de ánimo disfórico
disuria
Excitación
Perdida de cabello
Dolor de cabeza
Hipertensión
Impotencia
Insomnio
Mialgia
Náuseas
Nerviosismo
palpitaciones
Inquietud
Taquicardia
Temblor
Urticaria
Vómitos

Grave
Trastorno de la válvula 
cardíaca
hipertensión pulmonar 
primaria
Desorden psicótico (20)

>10% Náuseas Diarrea, 
vómitos, estreñimiento, dolor 
abdominal, dolor de cabeza, 
fatiga.
<10% Dispepsia, mareos, 
distensión abdominal, 
eructos, trastornos de la 
retina, hipoglucemia en DM2, 
flatulencia, gastroenteritis, 
ERGE, gastritis, gastroenteritis 
viral, pérdida de cabello, 
colelitiasis, reacciones en 
el lugar de la inyección, 
aumento de amilasa y lipasa, 
anafilaxia, angioedema, 
erupción cutánea, urticaria
Trastornos 
gastrointestinales: 
pancreatitis aguda y 
pancreatitis necrosante, que 
a veces provocan la muerte
Trastornos renales y 
urinarios: lesión renal aguda. 
(24)

arritmias, accidente 
cerebrovascular, insuficiencia 
cardíaca congestiva)

Glaucoma

Estados agitados

Hipertiroidismo

Historial de abuso de drogas

Uso de IMAO en los 14 días 
anteriores; administración 
concomitante de otros 
estimulantes psiquiátricos 
del SNC

Embarazo y lactancia. (20)

Antecedentes personales 
o familiares de CMT o en 
pacientes con NEM 2. (24)

Semaglutida
2020 (FDA) y 2022 (EMA)

SC (1) Dosis subcutánea
Semana 1 a 4
0.25mg 

Semana 5 a 8 
0.5mg 

Semana 9 a12 
1mg 

Semana 13 a 16
1.7mg 

A partir de la semana 17 
2.4mg de mantenimiento. 

Se incrementa dosis 
paulatinamente para 
reducción de efectos 
adversos. 

En caso de no tolerar la dosis, 
retardar incremento de dosis 
por 4 semanas más. (23)

Después de un año de 
tratamiento, el uso de 
semaglutida más una 
intervención conductual se 
alcanzó una pérdida de peso 
entre 5% y 12.4%. (23)

Logró una reducción
del riesgo del 26% en 
la variable compuesta 
de muerte por causas 
cardiovasculares, infarto de
miocardio no mortal o ictus 
no mortal.

Se observaron reducciones 
significativas de la presión 
arterial sistólica media 
cuando se utilizó
semaglutida 0,5 mg (3,5-5,1 
mmHg) y 1 mg (5,4-7,3 
mmHg) en combinación con 
medicamentos
antidiabéticos orales o 
insulina basal. En cuanto a la 
presión arterial diastólica, no 
se observaron
diferencias significativas 
entre semaglutida y 
los comparadores. Las 
reducciones observadas en la
presión arterial sistólica con 
semaglutida 2 mg y 1 mg 
en la semana 40 fueron 5,3 
mmHg y 4,5 mmHg,
respectivamente. (23)

En pacientes con enfermedad 
cardiovascular preexistente 
y sobrepeso u obesidad, 
pero sin diabetes, la 
administración subcutánea 
semanal de semaglutida 
a una dosis de 2,4 mg 

No disponible en Ecuador 
(a la fecha de realización de 
este consenso)
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Tirzepatida
2023 (FDA y EMA)

La dosis inicial es de 2,5 
mg de tirzepatida una vez 
por semana. Después de 4 
semanas, se debe aumentar 
la dosis a 5 mg una vez a la 
semana. Si es necesario, se 
puede aumentar la dosis 
en incrementos de 2,5 mg 
después de un mínimo de 4 
semanas con la dosis actual. 
Las dosis de mantenimiento 
recomendadas son 5 mg, 10 
mg y 15 mg. (26)

Tirzepatida es un agonista 
de acción prolongada de 
los receptores GIP y GLP-1. 
Ambos receptores
están presentes en las 
células endocrinas α y β 
del páncreas, corazón, 
vasculatura, células 
inmunitarias
(leucocitos), intestino y riñón. 
Los receptores GIP también 
están presentes en los 
adipocitos.
Además, tanto los receptores 
GIP como los GLP-1 se 
expresan en las zonas del 
cerebro importantes
para la regulación del apetito.

SC (25) En combinación con una 
dieta baja en calorías y mayor 
actividad física se estableció 
que adultos con obesidad o 
sobrepeso con al menos una 
afección relacionada con el 
peso, el porcentaje medio 
de cambio de peso en la 
semana 72 fue de -15% con 
dosis semanales de 5 mg de 
tirzepatide, con dosis de 10 
mg, y -20,9% con dosis de 15 
mg. (26)

fue superior al placebo 
para reducir la incidencia 
de muertes por causas 
cardiovasculares, infarto de 
miocardio no fatal o ictus 
no fatal en un seguimiento 
medio de 39,8 meses. (28)

Se demostró que tirzepatida 
reduce significativamente 
el riesgo previsto de ASCVD 
a 10 años en comparación 
con placebo en personas con 
obesidad o sobrepeso.
Los participantes con mayor 
riesgo de ASCVD al inicio del 
estudio demostraron incluso
mayores reducciones en el 
riesgo con el tratamiento con 
tirzepatida. (27) 

>10 % Nausea, diarrea, 
estreñimiento, vómitos 
1 – 10% Dolor abdominal, 
dispepsia, dolor en el sitio de 
inyección, fatiga, reacciones 
de hipersensibilidad, eructos, 
enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE), 
caída del cabello, mareos, 
hipoglucemia, flatulencias, 
distensión abdominal, 
hipotensión colelitiasis. 
< 1% Colecistitis, lesión renal 
aguda, angioedema, íleo. (25)

Antecedentes personales 
o familiares de CMT o en 
pacientes con NEM 2

Pancreatitis aguda, incluida 
pancreatitis hemorrágica 
o necrotizante mortal y 
no mortal, observada en 
pacientes tratados con 
agonistas del receptor de 
GLP-1. (25)

No disponible en Ecuador 
(a la fecha de publicación de 
este consenso )
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• Ambas técnicas quirúrgicas han demostrado similar control de peso y de 
comorbilidades (hipertensión arterial, DM2 y dislipidemia) a mediano y largo plazo. 
Aunque en el primer año postquirúrgico los beneficios han sido superior con bypass 
gástrico en Y de Roux. La reganancia de peso es más frecuente con gastrectomía 
vertical en manga.

• Sugerir que la elección del tipo de cirugía bariátrica y metabólica sea individualizada 
y valorada por el equipo multidisciplinario, junto al paciente, en cuanto a objetivos, 
beneficios y complicaciones.

En adultos de 18 a 70 años con obesidad (IMC > 30 kg/m2), con comorbilidades 
y con indicación quirúrgica, ¿La cirugía de manga frente al bypass gástrico en 
Y de Roux mejora los resultados relacionados a control de peso, morbilidad, 
mortalidad y calidad de vida?

16. Otras alternativas de tratamiento 

Definición de Cirugía Bariátrica y Metabólica

El término de cirugía bariátrica ha sido empleado para 
aquellos procedimientos quirúrgicos realizados con 
el fin de tratar la obesidad, buscando disminución 
del peso corporal. Evidencia sólida actual demuestra 
que los procedimientos bariátricos mejoran 
notablemente o provocan la remisión de la diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2) con reserva pancreática de 
insulina determinada por el péptido C y de múltiples 
comorbilidades metabólicas relacionadas con la 
obesidad; esto impulsa a considerar tales operaciones 
como “cirugía metabólica”, incluso entre pacientes 
con un IMC <35 kg/m 2. (1-2) 

Hoy en día el término empleado es de Cirugía 
Bariátrica y Metabólica (CB y M) por cuanto dichas 
técnicas han demostrado ser eficaces en el manejo 
de la obesidad y sus comorbilidades, demostrando 
reducción de la mortalidad por todas las causas, 
mejoría en la expectativa y la calidad de vida de  
los pacientes. (2-3)

Indicaciones de Cirugía Bariatrica Metabólica

• IMC ≥40 kg/m2 con o sin comorbilidades. (1-5)

• IMC ≥35 kg/m2 con al menos una comorbilidad 
no controlada (diabetes tipo 2, hipertensión 
arterial, dislipidemia, enfermedad hepática no 
alcohólica, SAOS, SOP, artropatía). (1-5)

• IMC ≥ 30-34,9 kg/m2 Para este grupo el manejo 
clínico (terapia nutricional, actividad física 
dirigida, apoyo psicológico, farmacoterapia oral o 
inyectable) debe ser la primera opción. 

En los pacientes con diabetes tipo 2, que no 
tengan respuesta a dicha terapia, tanto en el 
control de peso como de comorbilidades, la 
cirugía bariátrica y metabólica puede ser  
una opción. (3-4-5)

Pregunta PICO 4.1 En adultos de 18 a 70 años con obesidad IMC > 30 kg/m2 con comorbilidades, ¿La 
cirugía bariátrica frente al manejo clínico, mejora los resultados de descenso de 
peso, morbilidad, mortalidad y calidad de vida?

• IMC ≥ 40 kg/m2 con o sin comorbilidades.
• IMC ≥ 35-39,9 kg/m2 con al menos una comorbilidad.

• IMC ≥ 30 -34,9 kg/m2 luego de manejo clínico.

• La cirugía bariátrica, en comparación con las opciones estándar de tratamiento, 
demuestra mejora en el perfil lipídico, descenso de peso, perfil metabólico a 5 años, 
en aquellos pacientes intervenidos quirúrgicamente con IMC >35 kg/m2. 

• Indicar a los médicos y los responsables de las políticas de salud que la cirugía 
metabólica se considere en el tratamiento de los pacientes con obesidad y diabetes 
tipo 2, ingresando en un programa multidisciplinario.

Recomendación 
Fuerte

Recomendación 
Fuerte

Recomendación 
débil

• Recomendar el tratamiento quirúrgico metabólico por cuanto la pérdida de peso 
y los parámetros de TA son significativamente mejores a los 12 meses de la cirugía 
frente al manejo convencional en aquellos con IMC >35 kg/m2.

Antecedentes

Todos los procedimientos quirúrgicos actuales 
están asociados con una pérdida sustancial de 
peso. (6) Los tratamientos quirúrgicos muestran ser 
más efectivos para el tratamiento de la obesidad en 
pacientes con DM2, en comparación a los cambios 
en el estilo de vida por sí solos. El bypass gástrico 
en Y de Roux (BGYR) es el procedimiento quirúrgico 
con mejores resultados para pérdida de peso y 
mejor control metabólico (reducción de HbA1c, 
menor riesgo cardiovascular) y calidad de vida en 
pacientes con DM2 e hipertensión arterial, seguido 
de la gastrectomía vertical en manga (GVM). (7-12) El 
bienestar psicosocial merece una mayor atención 
después de la cirugía bariátrica y metabólica. (13)

El estudio SOS, con 2010 sujetos con obesidad 
sometidos a cirugía bariátrica y metabólica, seguidos 
durante 10 a 20 años, frente a manejo clínico, 
la cirugía se asoció con una reducción a largo 
plazo de la mortalidad general, la incidencia de 
diabetes tipo 2, el infarto de miocardio, el accidente 
cerebrovascular y el cáncer. La tasa de remisión de la 
DM 2 fue importante a los 2 y 10 años. (14)

La cirugía bariátrica y metabólica, se asoció a una 
reducción de la tasa del riesgo de muerte y aumento 
de la esperanza de vida más que en aquellos con 
atención habitual; beneficiándose sobre todo las 
personas con diabetes preexistente. (14-18)

Pregunta PICO 4.2

Recomendación 
Débil
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Antecedentes

Tanto la gastrectomía vertical en manga (GVM) 
como el bypass gástrico en Y de roux (BGYR) han 
demostrado efectos beneficiosos en la población 
con obesidad. Un análisis comparativo de los dos 
procedimientos demostró que el BGYR presenta 
un porcentaje de exceso de peso perdido más alto 
alcanzando el 80% en todos los períodos, incluidos 
dos meses, seis meses y anualmente durante los 
cinco primeros años después de la cirugía, mientras 
que la GVM presenta un porcentaje de exceso de 
peso perdido que alcanza el 76 % y mantiene el peso 
cinco años después de la cirugía. (1-2)Por lo tanto, el 
BGYR como la GVM muestran una pérdida de peso 
significativa en todos los períodos posoperatorios. (2–4)

La cirugía metabólica se asocia con tasas de 
mortalidad por todas las causas sustancialmente 
más bajas y una esperanza de vida más larga. Dichos 
beneficios son más pronunciados en paciente 
con DM2. En el seguimiento a corto plazo el BGYR 
fue superior a la GVM en la remisión de la DM2 en 
la población general. Además, en la población 
adolescente, la remisión de la diabetes fue de un 
impresionante 86% después de BGYR por lo que 
se lo consideró como tratamiento de primera línea 
para la DM2 en adolescentes. (2-5) La remisión del 
cuadro metabólico de diabetes fue elevada en las dos 
opciones quirúrgicas. La remision en DM2, definida 
por HBA1C < a 6,5% para BGYR y GVM fue del 67% y 
56% a los 3 meses, 76% y 68% a los 12 meses y del 
81% al 80% a l0s 36 meses respectivamente. (6) No 
hubo diferencias significativas para la resolución de 
las otras comorbilidades relacionadas. (6–8)

Tanto BGYR como GVM han demostrado reducir los 
niveles generales de colesterol, incluso conduciendo 
a la remisión total de la enfermedad en las visitas de 
seguimiento. Hasta el 82 % de los pacientes logran 

la remisión de la enfermedad al año de seguimiento 
después de BGYR, y hasta el 45 % después de GVM, 
demostrando así el BGYR porcentajes más altos de 
remisión completa de la enfermedad en comparación 
con el GVM. (5)

En cuanto a la remisión de la hipertensión arterial, el 
efecto más sostenido lo ha presentado el BGYR.  Sin 
embargo, un metaanálisis de ensayos controlados 
aleatorizados no evidenció diferencias a los 3 años en 
cuanto a la hipertensión arterial. (5-9)

Los efectos beneficiosos en la función pulmonar, 
evidenciando en varios estudios ausencia de 
síntomas a los 5 años, con un 48% para asma 
bronquial y 80% para apnea obstructiva del sueño. 
En cuanto a la apnea obstructiva del sueño no se 
observaron diferencias en la remisión según el tipo 
de operación (BGYR – GVM). (9)El BGYR fue superior 
solo en el corto plazo en cuanto a la mejora de 
comorbilidades (diabetes, hipertensión arterial, 
dislipidemia); en el mediano y largo plazo las 
diferencias no fueron significativas. Sobre la calidad 
de vida no se encontraron diferencias significativas. La 
tasa de complicaciones posquirúrgicas, incluida las 
reintervenciones tanto tempranas como tardías fue 
considerablemente mayor en el grupo del BGYR. (6-10–15)

Las pautas de la Asociación Estadounidense de 
Endocrinólogos Clínicos, la Sociedad de Obesidad y 
la Sociedad Estadounidense de Cirugía Metabólica 
y Bariátrica respaldan la GVM como una alternativa 
eficaz a la banda gástrica, el BGYR y otros tipos de 
cirugía bariátrica, afirman que el procedimiento 
ha avanzado más allá de la etapa investigativa. 
Sin embargo, las guías no recomiendan ningún 
procedimiento bariátrico como preferible a los demás 
para pacientes con obesidad severa. (16)

Pregunta PICO 4.3 En adultos de 18 a 70 años con obesidad (IMC > 30 kg/m2) y con comorbilidades, 
¿El procedimiento de balón intragástrico (BIG) frente al tratamiento clínico 
y quirúrgico mejora resultados relacionados a control de peso, morbilidad, 
mortalidad y calidad de vida? 

• Para los pacientes con obesidad (IMC >30 kg/m2) que desean perder peso, y 
en quienes las estrategias convencionales de pérdida de peso han fallado, una 
combinación de colocación de BIG y modificaciones de estilo de vida de intensidad 
moderada a alta resulta más eficaz que las modificaciones del estilo de vida por sí 
solas, mientras use el dispositivo. 

Recomendación 
Débil

Antecedentes

Las pautas sobre los balones intragástricos (BIG) en el 
manejo de la obesidad se publicaron en el 2021 por 
la Asociación Estadounidense de Gastroenterología 
(AGA), que indica: Pacientes con obesidad (IMC >30 
kg/m2) en quienes las estrategias convencionales 
de pérdida de peso han fallado, puede ser 
recomendable una combinación de colocación de 
BIG y modificaciones de estilo de vida de intensidad 
moderada a alta. La mayor pérdida de peso se 
evidencia a los 6, 9 y 12 meses después de colocado 
el balón. El BIG pudiera mejorar los parámetros 
metabólicos y algunas comorbilidades. 

Así, la mejoría de los niveles de HbA1C y glucosa en 
ayunas, la mejoría en los perfiles lipídicos, función 
hepática, niveles de presión arterial y disminución 
de la circunferencia de cintura. (1) A los pacientes a 
los que se les retira el BIG deben ser intervenidos 
con dietas hipocalóricas, farmacoterapia, una nueva 
colocación de BIG o una cirugía bariátrica si es que no 

se lograron los objetivos o se reganó el peso perdido. (2) 

La colocación de balón gástrico previa a una cirugía 
bariátrica podría ayudar a aumentar la pérdida de 
peso para la cirugía, reducir los días de hospitalización, 
disminuir las complicaciones intraoperatorias y 
disminuir significativamente las complicaciones 
postoperatorias. Además, la pérdida de peso no sería 
sostenible en el tiempo y luego de 10 años de extraído 
el balón, no habría diferencias significativas entre el 
balón y los cambios en el estilo de vida. (3) 

El BIG induce mayor pérdida de peso que los cambios 
en el estilo de vida solamente, menor pérdida de 
peso que la farmacoterapia (fentermina/topiramato) 
y también menor pérdida de peso que con la cirugía 
bariátrica. (3-4-5) Dentro del tratamiento con BIG es 
necesario contar con un equipo multidisciplinario, 
donde la presencia de un nutriólogo y un 
endocrinólogo es mandatorio, y la participación de un 
psicólogo es importante. (6)



pag. 125TIPOS DE TÉCNICAS QUIRÚRGICAS 

CONSENSO INTERDISCIPLINARIO SOBRE EL MANEJO INTEGRAL DE LA OBESIDAD EN EL PACIENTE ADULTO

pag. 124 OTRAS ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO 

CONSENSO 2024 · 2025

Antecedentes

Los estudios científicos con seguimiento a largo plazo 
demuestran que todos los procedimientos pueden 
tener un porcentaje de falla debido a la pérdida 
inadecuada de peso, recuperación o reganancia del 
peso, insuficiente mejoría de las comorbilidades 
o complicaciones. (1-2) Los factores involucrados en 
los resultados clínicos deficientes se relacionan con 
nutrición, psicología y cirugía. Además, las tasas de 
fracaso pueden variar según el tipo de procedimiento 
y los criterios utilizados para evaluar a los pacientes 
en el preoperatorio. (2-3) 

Se considera el fracaso de una cirugía bariátrica 
cuando no alcanza o no logra mantener menos del 
50% de pérdida del exceso de peso en un período de 
18 a 24 meses o un índice de masa corporal mayor a 
35 Kg/m2, en el mismo período de tiempo.

Los casos de revisión representan el 14,1% del 
total de las cirugías realizadas anualmente. De 
estos, el 26% fueron secundarios a complicaciones 

después de los procedimientos primarios, el 63% 
a la recuperación del peso y la recurrencia de 
comorbilidades y el 11% por ambas situaciones (2-3)

A nivel mundial, según el reporte del séptimo registro 
global realizado por la Federación Internacional 
para la cirugía de obesidad y los desórdenes 
metabólicos, en el año 2022, se concluye de un total 
de 311.441 cirugías realizadas en 23 países de los 
cinco continentes, 61% corresponden a gastrectomía 
vertical en manga, 26% bypass gástrico en Y de Roux, 
4,6% bypass gástrico de una anastomosis, 0.9 % 
banda gástrica ajustable y 7% otros procedimientos. (4)

Estos pacientes representan una población de difícil 
manejo y el criterio de realizar una cirugía revisional 
debe ser individualizado en base a los criterios de un 
equipo multidisciplinario especializado que incluya 
un cirujano bariátrico entrenado, nutricionista, 
gastroenterólogo, endocrinólogo, psicólogo e 
internista, que permitan mejorar las tasas de éxito 
con mejores resultados clínicos (5)

Anexos

1. Gastrectomía Vertical en Manga

Tipos de técnicas quirúrgicas 

Indicaciones

• IMC >50Kg/m2, donde existen 
dificultades técnicas.
• Puente a otra cirugía 
definitiva cuando disminuya 
el IMC y comorbilidades.
• IMC 35-40 Kg/m2 con 
comorbilidades.
• Obesos en edades extremas  
<18 y >65 años.
• IMC 30-35 Kg/m2 con 
síndrome metabólico o  
DM2 mal controlada.
• Obesos con alto riesgo 
quirúrgico.
• Obesos con contraindicación 
de llevar a cabo una técnica 
mal absortiva, incluyendo 
aquellos en tratamiento 
con anticoagulantes o 
inmunosupresores.
• Obesos con múltiples cirugías 
abdominales previas.
• Obesos con patología  
gástrica y/o riesgo de Ca 
Gástrico que es necesario 
vigilar en el futuro. (2-5)

Contraindicaciones

• ERGE grave.
• Esófago de Barrett. (2-5)

Ventajas

• Técnica de intervención 
sencilla.
• Conservación del píloro y 
evita el vaciamiento gástrico 
rápido.
• Inducción de saciedad (Por 
reducción de grelina)
• Reducción de las hernias 
internas.
• Reducción de la 
malabsorción.
• Capacidad para modificar la 
manga en una segunda etapa 
quirúrgica. (4)

Complicaciones

• Fuga a lo largo de la extensa 
línea de las grapas gástricas 
en el tercio proximal del 
estómago, las cuales 
aparecen entre 1 y 4 semanas 
después de la operación.
• Infección/absceso.
• Sangrado de línea de 
grapado. (2-5)

Se extirpa la mayor parte de la curvatura mayor del estómago y se crea un 
estómago remanente tubular. (1-2)

• Sugerir que la decisión de re-intervenir o retomar el tratamiento convencional sea 
discutida ampliamente con los pacientes para valorar objetivos riesgos y beneficios. 

• En caso de aquellos pacientes que han recuperado el exceso de peso (≥25% del peso 
perdido), e insuficiente mejoría de comorbilidades y no son candidatos para una 
nueva operación, pueden ser considerados para el tratamiento farmacológico 
AR-GLP1 o con (fentermina/topiramato); la seguridad y eficacia de otros 
medicamentos para bajar de peso no se han evaluado en este grupo de pacientes. 

Recomendación 
débil

Pregunta PICO 4.4 En adultos con tratamiento quirúrgico previo que recuperan peso, 
 ¿La cirugía de revisión/conversión frente al tratamiento farmacológico, mejora 
resultados relacionados a control de peso, morbimortalidad cardiometabólica y 
calidad de vida?
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2. Bypass Gástrico en Y de Roux

3. Bypass Gástrico de una Anastomosis (BAGUA)
Se basa en la confección de una bolsa gástrica 
proximal pequeña (menos de 30 ml – 20 ml ideal) 
que se divide y separa del estómago distal y se 
anastomosa a una rama de Roux del intestino 
delgado que tiene una longitud de 75 a 150 cm. (1-2)

La pequeña bolsa gástrica y la estrecha salida 
anastomótica sirven para restringir la ingesta 
calórica, mientras que la mayor parte de la digestión 
y absorción de nutrientes ocurre en el canal común 
donde el ácido gástrico, la pepsina, el factor intrínseco, 
las enzimas pancreáticas y la bilis se mezclan con los 

alimentos ingeridos. (1-2) El intestino delgado se divide 
a una distancia de 50 a 150 cm distal al ligamento de 
Treitz. Al dividirlo se crea una rama bilio-pancreática 
proximal que transporta las secreciones del remanente 
gástrico, el hígado y el páncreas. 

La rama de Roux (o rama alimentaria) se 
anastomosa a la nueva bolsa gástrica y funciona 
para drenar los alimentos consumidos. El extremo 
cortado de la rama bilio-pancreática y la rama de 
Roux se conectan a 75 a 150 cm distalmente de la 
gastro-yeyunostomía. (1-2) 

Indicaciones

Indicaciones

• Índice de masa corporal  
(IMC) ≥40 kg/m².
• IMC ≥35 y al menos una o más 
comorbilidades relacionadas con la 
obesidad.
• Incapacidad para lograr una pérdida 
de peso saludable sostenida durante 
un período de tiempo con esfuerzos 
previos para perder peso.
• Tendencia al picoteo.  
“Encanta el azúcar (sweet-eaters) “
• ERGE. 
• Fracaso intervenciones de restricción 
gástrica, como el anillo o la 
gastroplastia vertical. (4)

• IMC de 40 kg/m2 o más sin 
comorbilidades coexistentes.
• Pacientes con un IMC ≥ 35 kg/m2 y una 
o más comorbilidades relacionadas 
con la obesidad, por ejemplo: DM2, 
hipertensión, artritis debilitante grave, 
hiperlipidemia, apnea obstructiva 
del sueño (SAOS), enfermedad 
del hígado graso no alcohólico 
(NAFLD), enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE), etc.
• IMC entre 30 y 34,9 kg/m2 con DM2 
de aparición reciente o síndrome 
metabólico. (6)

Contraindicaciones

Contraindicaciones

• Mal candidato quirúrgico. 
• Trastorno psiquiátrico grave. 
• Enfermedad de Crohn.
• Intolerancia a la anestesia general. 
• Embarazo. 
• Adicción a las drogas o al alcohol. 
• Úlcera gástrica no tratada. 
• El paciente demuestra falta de 
voluntad o incapacidad para seguir 
las recomendaciones a largo plazo 
que pueden conducir a deficiencias 
de micronutrientes potencialmente 
mortales. (4)

• Dependencia de drogas/alcohol.
• Enfermedad arterial coronaria 
inestable.
• Trastornos pulmonares en etapa 
terminal.
• Insuficiencia cardíaca grave.
• Tratamiento oncológico activo.
• Hipertensión portal.
• Enfermedad de Crohn.
• Deterioro de la capacidad intelectual. (6)

Complicaciones

Complicaciones

• Disfagia por estenosis o torsión.
• Reflujo gastroesofágico postoperatorio 
grave.
• Reflujo biliar grave.
• Desnutrición intensa.
• Fuga de anastomosis.
• Úlceras marginales. (4)

Temprana:
• Fugas en 1%
• Obstrucción del intestino delgado en 
0.16%,
• Sangrado en 0.9%.

Tardías: 
• Estenosis estomal 0.6%.
• Úlcera marginal 0.6- 4%.
• Reflujo biliar <2%.
• Malabsorción y desnutrición 2%. (6)

Antecedentes

Metaanálisis recientes indican que tanto BGYR como 
GVM son equivalentes para la pérdida de exceso 
de peso y la resolución de DM2. (1) Sin embargo, los 
pacientes sometidos a GVM experimentaron menos 
complicaciones posoperatorias y una menor tasa 
de reintervención que los que se sometieron a 
BGYR. (2-3) Por el contrario, BGYR puede ser superior 
en la remisión a largo plazo de la dislipidemia y la 

Antecedentes

En una revisión sistemática y meta-análisis mostró 
que el porcentaje de peso perdido fue mayor 
después de BGYR a los 3 años en comparación 
con GVM. (1-3) Sin embargo, esta diferencia no fue 
estadísticamente significativa a los 5 años. El BGYR 
mostró una mayor pérdida de peso a los 3 meses, 6 
meses y 1 año. Si comparamos la pérdida de peso 
en términos de cambios en el IMC, un meta-análisis 
reciente de ECA realizado por Lee et al. concluyó 
que los pacientes sometidos a BGYR tuvieron una 
disminución significativamente mayor en el IMC. (3)

Antecedentes

Mostramos que el porcentaje de peso perdido 
no difirió entre BAGUA y BGYR a los 6 meses. Sin 
embargo, BAGUA permitió mayor pérdida de peso 

hipertensión; además ser beneficioso para la mejoría 
de la ERGE, pero la GVM puede empeorar los síntomas 
del mismo y puede conducir a ERGE de novo. (2-4)

Con base en esta conclusión, a la hora de elegir el tipo 
de operación, el principal determinante deben ser las 
comorbilidades como dislipidemia, hipertensión y 
ERGE de los pacientes, no el IMC o la DM2. (2-4) 

Por lo tanto, a pesar de ser más eficiente en términos 
de pérdida de peso, el BGYR no ofrece ninguna 
ventaja sobre GVM cuando se considera la remisión 
de la diabetes tipo 2. En primer lugar, según la 
Asociación Estadounidense de Diabetes (ADA), se debe 
considerar la remisión de la diabetes tipo 2 después 
de mantener niveles normales de azúcar en la sangre 
durante 3 meses o más. En segundo lugar, existe una 
heterogeneidad en las poblaciones de pacientes 
(los pacientes con diabetes menos grave tienen más 
probabilidades de lograr una remisión). (1-3)

Es la división del estómago entre el antro y el cuerpo en la curvatura menor hacia el ángulo de His. Esta bolsa 
gástrica subsiguiente se anastomosa a un asa de yeyuno como una gastro-yeyunostomía de asa antecólica y 
antegástrica. El extremo distal de la bolsa gástrica se conecta al yeyuno a una distancia de 150 a 250 cm del 
ligamento de Treitz. (3-4)

después de 1 año. Este hallazgo puede explicarse 
por la rama de derivación más larga creada en el 
procedimiento. Esto también puede dar lugar a 
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deficiencias nutricionales, y los ensayos futuros 
que comparen las dos técnicas deben evaluar 
este resultado en períodos de seguimiento más 
prolongados. (1-2) Con respecto a la remisión de la 
diabetes tipo 2 fue mayor en el grupo BAGUA que en 
el grupo BGYR (60 % frente a 38 %, respectivamente), 
la diferencia no fue estadísticamente significativa, se 
requieren análisis futuros antes de concluir sobre la 
superioridad de un procedimiento sobre el otro en 
términos de remisión de la diabetes. (1-3) En particular, 
la desnutrición puede explicarse por la longitud 

de la rama bilio-pancreática; varios estudios han 
demostrado que una longitud de las extremidades 
de más de 250 cm, especialmente creada en el 
caso de pacientes con obesidad severa, se asoció 
con un mayor riesgo de desnutrición, mientras que 
una longitud de 150 cm condujo a deficiencias 
nutricionales mínimas. Sin embargo, una rama bilio-
pancreática más corta, especialmente si se asocia 
con una pequeña bolsa gástrica de menos de 9 cm, 
tiene la desventaja de promover el desarrollo de 
ERGE en BAGUA. (3-5)

4. Cirugía de Derivación Duodeno-Ileal de Anastomosis  
Única con Gastrectomía en Manga (Sadi-S)

Técnica que consiste en una gastrectomía vertical, 
con un píloro funcionante, que no necesita una 
division en Y de Roux para evitar el reflujo alcalino. 
(1-2) La reducción a una sola anastomosis disminuye 
el tiempo quirúrgico, reduce las posibilidades de 
fuga anastomótica y evita la apertura del mesenterio 
con la posibilidad de desarrollo de hernias internas 
trás ella. Tiene un componente restrictivo, por la 
extirpación de la curvatura mayor del estómago, 
pero sobre todo malabsortivo ya que, queda un 
canal común de 250 cm, entre la mitad y un tercio de 
la longitud total del intestino delgado. El objetivo de 
esta técnica quirúrgica es disminuir el asa intestinal 
donde se absorben los alimentos. (1-2)

El duodeno seccionado se anastomosa a un asa de 
intestino delgado distal en lugar de la configuración 
en-Y-de ROUX utilizada en el Biliopancreatica con 
Switch duodenal (BPD/DS) clásico. Por lo tanto, solo 
hay una anastomosis. primero se crea el manguito y 
se divide el duodeno a unos 4 cm del píloro. (1-3)

Luego se crea una única anastomosis entre el lado 
del intestino delgado distal y el extremo de la bolsa 
gástrica/duodeno en forma de manga. (1-3) La mayoría 
de las publicaciones contemporáneas sobre SADI-S 
utilizan una longitud de canal común de no menos 
de 300 cm, pero los tamaños de gastrectomía 
vertical varían ampliamente, de 34 a 54 Fr. (1-2)

Indicaciones

• Procedimiento en dos pasos en 
pacientes jóvenes (edad < 40 años) 
y/o casos desafiantes/complejos (una 
combinación de estas características: 
hombre, IMC ≥ 60 kg/m 2, cirugía 
abdominal mayor previa)
• Inadecuada pérdida de peso y/o 
recuperación de peso después de 
gastrectomía en manga y en otros 
casos seleccionados (anteriormente 
banda gástrica ajustable laparoscópica, 

Ventajas

• La ventaja de la técnica es la 
eliminación de una anastomosis: 
Disminución de tiempo quirúrgico, 
menor riesgo de fuga anastomótica, y 
menor incidencia de hernias internas  
• No causa reflujo duodeno-gástrico. 
• Menor riesgo de ulceras 
• Importante pérdida de peso y baja 
recuperación de peso (> 80% de 
pérdida de exceso de peso).

Complicaciones

• Náusea: 
• Causa más frecuente de re-intervención. 
• Diarrea: 
• Síntoma más frecuente. 
• Estreñimiento.
• Fuga gástrica (0,5 %).
• Fugas anastomóticas (1,1 %). 
• Tasa de revisión del 3,7%. (5)

 

bypass gástrico en Y de Roux, bypass 
gástrico de una anastomosis)
• Las contraindicaciones absolutas son:
• El esófago de Barrett
• Enfermedad por reflujo  
gastroesofágico grave.
• Hernia de hiato mayor (> 4 cm) (5)

• Seguro y efectivo para pacientes  
con IMC más alto y pacientes con 
diabetes. (5)

Antecedentes

SADI-S ofrece una pérdida de peso mayor y más 
estable a largo plazo que el bypass gástrico. Pero 
más importante es la ausencia de complicaciones 
secundarias que requieran reoperación. Obedid NR et 
al. informaron una tasa del 20% de reoperación en los 
primeros 10 a 13 años después de un bypass gástrico 
en Y de Roux por complicaciones a largo plazo de la 
operación inicial, hernia interna, obstrucción o fístula 
gastrogástrica. (3) En SADI-S la tasa de reintervención 
por causas relacionadas con la cirugía primaria es 
del 8,5%, y ha disminuido significativamente tras 
abandonar la operación del canal común corto. 

El número de pacientes que requirieron 
colecistectomía en el seguimiento fue del 7,7%, 
comparable al informado por Higa después del 
bypass gástrico. no se recomienda la colecistectomía 
profiláctica. (3-4) Las enfermedades intestinales, como 

las enfermedades inflamatorias del intestino, la 
isquemia mesentérica o las operaciones bariátricas 
por malabsorción aumentan la absorción de oxalato 
en el colon en respuesta a la malabsorción de grasas. 
Tras el SADI-S observamos un pequeño número de 
casos con nefrolitiasis e hiperoxaluria, con mayor 
incidencia en pacientes con asa común más corta. (3-4)

Los resultados de SADI-S en pacientes con diabetes 
eran los esperados; ya que las derivaciones bilio-
pancreáticas son las operaciones metabólicas más 
poderosas. Esta es la razón por la que ofrecemos 
SADI-S a nuestros pacientes con diabetes 
independientemente del IMC. Esto es compartido por 
el procedimiento de Scopinaro, DS y SADI-S, pero en 
este último, como el canal común es más prolongado, 
la absorción de glucosa es mayor, lo que resulta en 
una mejor glucemia posprandial. (1-2-3-4)

5. Balón Gástrico

Los BIG son dispositivos llenados con solución salina o aire y se colocan en el estómago para promover la 
sensación de saciedad y restricción. (1) Aunque otro posible mecanismo de acción es el enlentecimiento del 
vaciado gástrico. (2-3)

Indicaciones de Big

1. Pacientes con obesidad que hayan  
intentado previamente bajar de peso  
con dieta y ejercicio. 

2. En Europa, pacientes con IMC entre 27 – 35 kg/
m2 y en EEUU con IMC entre 30 – 35 kg/m2, 

debido a que no cumplen los criterios para 
cirugía bariátrica. 

3. Pacientes con indicación de cirugía bariátrica 
que se beneficiarían con un descenso de 
peso, al disminuir el riesgo anestésico, las 
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complicaciones peri y post operatorias, la 
disminución en el tamaño del hígado y la 
cantidad de grasa intrabdominal. (4,5)

4. Preparación para cirugías no bariátricas en las 
que la disminución de peso es requerida para 
obtener mejores resultados y mejorar el control 
de comorbilidades. (5)

Contraindicaciones de Big

• Absolutas: cirugía gástrica anterior, 
coagulopatías, enfermedad severa del hígado, 
sangrado digestivo alto, embarazo o el deseo 
de embarazo, alcoholismo, adicción a drogas, 
contraindicación del paciente para realizarse 
endoscopia digestiva alta (6), úlceras gástricas 
activas, úlceras en otras localizaciones, varices 
gástricas, varices esofágicas, hernia hiatal de 
más de 5 cm. (5)

• Relativas: hernia hiatal de 3 cm o más, 
enfermedad inflamatoria intestinal (colitis 
ulcerosa y Crohn), cirugía abdominal previa, 
esofagitis, uso crónico de AINES, desórdenes 
psiquiátricos no controlados. (5,6)

La pérdida de peso con el uso del BIG puede llegar 
a ser de un 6 – 15%, comparado con el 1 al 5 % de 
las modificaciones del estilo de vida solas. En los 
6 meses de uso del dispositivo, se han obtenido 

resultados hasta de 11,5 kg de pérdida de peso. El 
nivel de pérdida de peso depende también del tipo 
de balón utilizado. (4) Los BIG podrían ser retirados 
de manera temprana por intolerancia, como 
sensación de llenura extrema, o síntomas como 
epigastralgia, reflujo, nausea y vómitos. 

Sin embargo, los efectos adversos graves son muy 
raros, pero no deben descartarse. Estudios han 
reportado 0.3% perforación, 0.8% de daño a la 
mucosa del esófago, 0.76% sangrado de úlcera 
gástrica y obstrucción intestinal en un 0.12%. No se 
han reportado muertes debido a BIG en 7 estudios 
controlados randomizados. (7)

Estos dispositivos pueden ser insuflados con gas o 
líquido. Los que son llenados con líquido reportan 
casi un 3% más de pérdida de peso, pero los 
llenados con gas reportan mejor tolerancia por parte 
de los pacientes. (7) Los BIG aprobados por la FDA 
son Orbera, ReShape, Obalon, Transpyloric y Spatz3, 
mientras que el balón Elipse aún no es aprobado por 
esta entidad. Tanto Obalon como Elipse son balones 
digeribles, los demás requieren de colocación 
mediante endoscopia digestiva alta. (8) Orbera es 
el balón que más de utiliza a nivel mundial, está 
aprobado para pacientes con IMC de 30 – 40 kg/m2, 
se coloca mediante EDA y se remueve a los 6 meses, 
y puede ser colocado múltiples veces. (9)

6. Cirugía Revisional

Las opciones más frecuentes de cirugía revisional, 
ya sea por complicaciones o por pérdida de peso 
inadecuada, incluyen la conversión a bypass gástrico 
en Y de Roux, bypass gástrico de una anastomosis, 
gastrectomía vertical en manga y derivación 
biliopancréatica con switch duodenal. (1) 

Los tipos de cirugía revisional se clasifican en 
cirugía correctiva, cirugía de conversión y cirugía 
de reversión. (2-3) La cirugía correctiva se la realiza 

en pacientes que presenten un problema derivado 
del procedimiento primario por ejemplo cierre 
de defectos herniarios, dilatación o estenosis de 
anastomosis o del reservorio gástrico, longitud de 
asas, etc. (4)

La cirugía de conversión es la reoperación que convierte una 
técnica bariátrica primaria en otra.

Cirugía de reversión convierte una técnica bariátrica a una 
configuración normal.

La cirugía de revisión se realiza en casos de 
recuperación de peso, pérdida de peso inadecuada, 
complicaciones e intolerancia. (2) Las complicaciones 
comunes que requieren cirugía revisional luego de una 
GVM son: pérdida de peso insuficiente, enfermedad por 
reflujo gastroesofágico, estenosis de la manga, fugas 
anastomóticas, torsión gástrica, dilatación de la manga 
y reganancia de peso. (5)

Las complicaciones comunes que requieren 
cirugía revisional luego de BGYR son:  pérdida de 
peso insuficiente, reganancia de peso, pérdida de 
peso extrema, fístula gastrogástrica, dilatación/

estenosis de bolsa gástrica, dilatación/estenosis 
de gastroyeyunostomía, úlceras marginales, hernia 
interna/vólvulo del intestino delgado, síndrome de 
éstasis de Roux, trastornos metabólicos/endócrinos. (2)

La complejidad de la cirugía de revisión es mayor 
que la del procedimiento primario y se asocia con 
una mayor duración de la estancia hospitalaria y 
mayores tasas de complicaciones, sin embargo, 
es efectiva para lograr una pérdida de peso 
adicional y una reducción de las comorbilidades en 
pacientes seleccionados, con tasas aceptables de 
complicaciones y bajas tasas de mortalidad. (6-7)

7. Valoración Nutricional Pre y Post Cirugía Bariátrica

La valoración nutricional pre quirúrgica es de 
gran importancia para disminuir y/o evitar las 
complicaciones de la cirugía bariátrica.

Cada paciente debe someterse a una valoración 
nutricional individualizada, donde se incluyan 
las mediciones antropométricas, composición 
corporal, registro de alimentos y algunos indicadores 
bioquímicos. Además de evaluar la posibilidad de 
una acción inmediata con dietas hipocalóricas de 
baja densidad o de muy baja densidad calórica, 
dependiendo la cantidad de peso que debe perder 
para disminuir el riesgo quirúrgico. 

El tipo de cirugía que se realizará es la que 
determina el seguimiento al que el paciente deberá 
someterse. Así, quienes han sido intervenidos con 

BGYR, más aún, la DBP-SD deberán ser evaluados 
exhaustivamente para descartar déficits de 
micronutrientes a largo plazo y deberán tomar 
suplementos multivitamínicos y de minerales de 
por vida. Los pacientes sometidos a GVM, banda 
ajustable o balón, requerirán suplementación en 
caso de demostrarse deficiencias específicas. 

En cuanto al aporte proteico debe recomendarse la 
ingesta de 0.8 g/kg de peso corporal de proteínas 
de alto valor biológico para cubrir las necesidades 
proteicas del paciente que será intervenido y 
también para mantener el peso perdido luego de 
la cirugía bariátrica. Con este aporte se disminuye 
el riesgo de sarcopenia.  La determinación de 
albúmina sérica puede ser un indicador del estado 
nutricional proteico. 
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Valoración laboratorio

Biometría 
hemática completa
Glicemia
Perfil lipídico
Ionograma
PCR
Función renal 
Función hepática
Serología hepatitis 
B y C
Hormonas tiroideas
Albumina y 
prealbúmina
Hierro y ferritina
Zinc
Cobre
Vit A, B1
Vit B12 y folato
25-OH vitamina D
Ca/P/Mg
DMO

PreQX

X

X
X
X
X
X
X
X

X
X

X
X
X
X
X
X
X
X

Anual

X

X

X

X

Opcional
Opcional
Opcional

Opcional
Opcional

valorar

18 m

X

X

X

X
X
X

24 m

X

X

X

X
X
X

12 m

X

X

X

X
X
X
X
X
X
X

6 m

X

X

X

X
X
X

1 m

X

X

3 m

X

X

X

Propuesta de la evaluación nutricional pre y post CB

· Rutina preventiva: gluconato o sulfato de cobre 1-2 mg/día
· Leve moderada: 3-8 mg/día vía oral hasta la normalidad 

hematológica
· Severa: Sulfato de cobre 2-4 mg/día IV durante 6 días hasta la 

normalidad de los niveles séricos y los síntomas neurológicos.

Cobre 9,32,34

· Rutina preventiva: 3-5 mg/día
· Leve moderada: 8-22 mg/día
· Severa: 15-30 mg/día
· Sin respuesta oral: administrar IV

Por cada 8-15 mg de zinc administrar 1 mg de cobre

Zinc 37,38

· Rutina preventiva: 3-5 mg/día
· Leve moderada: 8-22 mg/día
· Severa: 15-30 mg/día
· Sin respuesta oral: administrar IV

Por cada 8-15 mg de zinc administrar 1 mg de cobre

Hierro 35

Nutrientes

Minerales

Vitaminas

· Rutina: 12 mg/día
· Deficiencia leve o moderada: 100 mg 2-3 veces al día por vía oral
· Severa: 200 mg IV 3 veces al día; 250 mg IM 1 vez al día por 3 a 5 días

12Vitamina B1

· Rutina: 350-1000 pq/día oral o sublingual
· Deficiencia: 1000 pq/mes IM o subcutáneo hasta 

lograr el nivel normal

34,38Vitamina B12

· Rutina preventiva: 400-800 pq/día 
· Deficiencia: 1000 pq/ (revisar la deficiencia)
· Deficiencia severa: 1000-5000 pq/día

45Ácido fólico

· Rutina preventiva: 3000 UI/día 
· Deficiencia: 6000 UI/día o 50 000 UI 1 a 3 veces a la semana

46Vitamina D

· Rutina: 15 mg/día
· Deficiencia: 100-400 UI/día hasta la mejora clínica (1-2 semanas)
· Si no hay mejoría: inyectable IM

47Vitamina E

· Rutina: DBP-SD, 90-120 pq/día y 300 pq/día
· Deficiencia:  malabsorción aguda, 10 pq/día IV, malabsorción 

crónica, 1-2 pq/día oral o IV

48Vitamina K

Tratamientos: dosis preventiva y en deficiencia Referencias

Tabla 5. Dosis recomendadas de los minerales y vitaminas para pacientes con cirugía bariátricaPropuesta de la evaluación nutricional pre y post CB



pag. 134 pag. 135TIPOS DE TÉCNICAS QUIRÚRGICAS TIPOS DE TÉCNICAS QUIRÚRGICAS 

CONSENSO INTERDISCIPLINARIO SOBRE EL MANEJO INTEGRAL DE LA OBESIDAD EN EL PACIENTE ADULTOCONSENSO 2024 · 2025

Algoritmo de Manejo Quirúrgico en Obesidad
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17. Obesidad y embarazo

1. La Fisiopatología de la obesidad y embarazo

2. Complicaciones de la obesidad a la madre y al hijo.

La obesidad incrementa la macrosomía fetal, por 
mayor transporte placentario de nutrientes, este 
transporte placentario esta mediado por dos vías: 
la vía Insulina/factor de crecimiento formado por la 
Insulina, el factor de crecimiento (IGF) y el receptor 
IGF; y, la vía fosfoinocitol 3-quinasa (PI3K )/ proteína 
quinasa B (ATK) sobre el mammalian target of 
rapamycun (mTOR ) placentario. (1) 

La glucosa es el sustrato energético del feto que 
atraviesa la placenta a través de los transportadores 
GLUT 1 y GLUT 3, que no son modulados por la 
insulina. Los ácidos grasos son liberados por lipasas 
y transportados por proteínas ligantes (FABP). Los 
lípidos fetales se obtienen de la madre. La obesidad 
materna altera los transportadores de glucosa, el 
transporte de aminoácidos y de ácidos grasos libres 
incrementando la adiposidad del recién nacido. (2)

Además provoca complicaciones preconcepcionales: 
infertilidad, Síndrome de ovario poliquístico, Diabetes 
mellitus 2 (DM2); en etapa temprana del embarazo 
pérdidas, malformaciones congénitas, Diabetes 
gestacional (DMG), hay alteración en la circulación 

a nivel placentario asociado a mayor riesgo de 
preclampsia, insuficiencia placentaria y retardo de 
crecimiento intrauterino; post parto incremento 
de riesgo de trombo embolismo, complicaciones 
en el parto y posterior riesgo cardiovascular. (3) 

En el postparto hay un incremento del riesgo de 
tromboembolismo

En la hipertensión (HTA) no proteinúrica (hipertensión 
gestacional o complicación de la hipertensión 
crónica pre gestacional) existe una disminución de 
los factores vasodilatadores como prostaciclina, 
calicreína y angiotensina. Sobre las 20 semanas de 
gestación se presenta disfunción endotelial con hiper 
permeabilidad, edema, proteinuria > 300 mg/día. 

La preclampsia se origina a partir de lesiones 
isquémicas en la placenta que impulsan la liberación 
de factores prohipertensivos antiangiogénicos 
[tirosina quinasa 1 tipo fms soluble (sFlt-1)] y 
proinflamatorios [factor de necrosis tumoral α (TNF-α)] 
en la circulación materna, la obesidad aumenta este 
riesgo. El endotelio materno es el objetivo de factores 
derivados del tejido adiposo y placentario. (4)

Complicaciones 

· Preconcepcionales 

· Durante la gestación 

Materna 

Infertilidad, abortos recurrentes,  
DM2, HTA

DMG, Preeclampsia 
Hipertensión del embarazo 
Hidramnios 

Hijo

Anomalías congénitas: espina bífida, 
defectos en el tubo neural, cardiopatías. 
Parto pematuros, GPEG: grande para 
edad gestacional.

Tabla 1
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3. Obesidad y Dislipidemia en el embarazo

4. Obesidad – Diabetes y embarazo

Lipoproteínas 

Cambios fisiológicos en los niveles de lípidos en el embarazo 

Triglicéridos

VLDL

LDL

HDL

Cambios en el embarazo 

↑ 2 a 4 veces

↑ 2,5 veces

1,6 veces

Aumenta 1,2 a 1,5 veces

Tabla 2

Tabla adaptada de A Clinical Update on Gestational Diabetes Mellitus (5)

· Parto 

· Post parto 

Cesárea, labor de parto prolongado, 
Desgarro perineal 

Hemorragia post parto 
Depresión, TVP - TEP  
Mantenimiento de obesidad 
Trastornos de lactancia 
Recurrente DMG · DM2 
Complicaciones cardiovasculares,  
Hígado graso no alcohólico 
Dislipidemia, enfermedad renal crónica 

Mortinato, muerte neonatal 
Distrés neonatal 
Trauma, distocia de hombro,
Injuria de plexo braquial 
Hipoglucemia, 
Hiperbilirrubinemia

Obesidad 
Resistencia a la insulina → DM2 en la 
infancia 
HTA,  Autismo, Hiperactividad y déficit 
de atención,
Riesgo cardiovascular a futuro 

Exámenes complementarios: Asociado a los exámenes que ginecología solicita, es necesario diagnosticar 
las enfermedades asociadas a Obesidad como son Diabetes pre gestacional o gestacional, Dislipidemia e 
Hipotiroidismo. Por lo tanto, se hace necesario que se normalice  los exámenes del laboratorio.

Existe hiperfagia y lipogénesis aumentada que genera 
un incremento de la grasa materna → aumento en los 
niveles de los lípidos que son transferidos al feto. Los 
triglicéridos no cruzan la placenta, son hidrolizados a 
ácidos grasos que se difunden hacia el plasma fetal 
y transportados al hígado fetal. Los ácidos grasos 

La relación entre el embarazo y la diabetes ha dado 
lugar a numerosos consensos y algoritmos para la 
detección de diabetes pre gestacional y gestacional, 
ya que su manejo oportuno resulta en beneficios 
significativos tanto para la madre como para el 
producto. A nivel nacional, la Guía de Práctica Clínica 
“Diagnóstico y tratamiento de la diabetes en el 
embarazo (pre gestacional y gestacional)”, publicada 
el 19 de mayo de 2014, establece como punto de 
corte para el diagnóstico de diabetes gestacional 
(DMG) una glicemia en ayunas de 92 mg/dl a 125 mg/
dl en la primera visita. Este umbral es recomendado 
para mujeres con alto riesgo, como aquellas con 

no esterificados pasan al feto en el tercer trimestre; 
el glicerol aumenta hacia el tercer trimestre. Los 
cuerpos cetónicos son bajos en ingesta materna, 
se incrementan en ayuno, atraviesan fácilmente la 
placenta; el colesterol materno atraviesa la placenta 
principalmente en el primer trimestre.

obesidad, antecedentes familiares de diabetes 
tipo 2 en primer grado, diabetes gestacional en 
un embarazo previo, o antecedentes de abortos, 
justificando el rango de 92 mg/dl a 125 mg/dl en 
estos casos. Sin embargo, para mujeres embarazadas 
con riesgo moderado o bajo que asisten a la primera 
consulta, generalmente en Ginecología, este rango 
podría resultar demasiado amplio y conducir a un 
sobrediagnóstico de diabetes mellitus gestacional 
(DMG). Siguiendo la Guía de Práctica Clínica 
del Ministerio de Salud Pública, se recomienda 
estandarizar el manejo en función de los factores de 
riesgo específicos de cada mujer embarazada.

Obesidad - Diabetes y embarazo se sugiere el siguiente algoritmo (6-7) 

Figura 1. Adaptado de la Guía de Práctica Clínica (GPC) (ac_00004891_2014). Diagnóstico y tratamiento de la diabetes en el 
embarazo (pre-gestacional y gestacional): Ministerio de Salud Pública del Ecuador. 
https://aplicaciones.msp.gob.ec/salud/archivosdigitales/documentosDirecciones/dnn/archivos/ac_00004891_2014%2011%20jun.pdf

DG: Diabetes Gestacional
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Riesgo Alto 
Población latina/hispana (como la ecuatoriana) con alta prevalencia de DM, obesidad (IMC mayor a 30 kg/m²), 
antecedentes de diabetes gestacional (DG) en embarazos previos, partos con productos macrosómicos de más 
de 4 kilos o percentil mayor a 90, glucosuria, síndrome de Ovario Poliquístico (SOP), historia familiar de DM2, 
trastorno del metabolismo de los carbohidratos (hiperglicemia en ayunas, intolerancia a los carbohidratos), óbito 
fetal de causa inexplicable.

Riesgo Moderado
Peso normal al nacer, edad mayor a 25 años, sin antecedentes de diabetes en familiares de primer grado, sin 
antecedentes de intolerancia a la glucosa, sobrepeso (IMC mayor a 25 kg/m²) antes del embarazo sin historia de 
resultados obstétricos adversos, todas las condiciones previas deben cumplirse
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Figura 2. Adaptado de las guías de diagnóstico y tratamiento de diabetes gestacional, ALAD, 2016). https://www.revistaalad.com/
files/alad_v6_n4_155-169.pdf y Guía de Práctica Clínica (GPC) (ac_00004891_2014). Diagnóstico y tratamiento de la diabetes en el 
embarazo (pre-gestacional y gestacional): Ministerio de Salud Pública del Ecuador. 
https://aplicaciones.msp.gob.ec/salud/archivosdigitales/documentosDirecciones/dnn/archivos/ac_00004891_2014%2011%20jun.pdf 

Obesidad y Tiroides

Semana 9 a 11 de gestación TSH a toda mujer embarazada, más aún con obesidad. 
TSH > 10 mU/L iniciar Levotiroxina : derivar a 3er nivel
TSH >2.5 mU/L solicitar anti TPO y derivar a especialista. 
TSH suprimida : derivar a especialista. 

Antecedentes previos de infertilidad, abortos a repetición, muerte neonatal, etc: ideal solicitar pruebas 
previo a embarazo o con diagnóstico de embarazo: TSH T4 libre y anti TPO. Derivar 
Pacientes con diagnóstico definido de hipotiroidismo: solicitar pruebas previo al embarazo : TSH, T4 libre y 
anti TPO, incrementar dosis de levotiroxina en un 30% y derivar 
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OBESIDAD Y EMBARAZO 

1. Nutrición en el embarazo

La nutrición durante el periodo de gestación y desarrollo fetal son claves para evitar complicaciones 
posteriores en el curso del mismo (9,10) por ello se deben tomar ciertas recomendaciones y evaluaciones 
necesarias. El embarazo debe ser planificado, con controles de salud de la futura madre a saber:

Manejo Multidisciplinario

1. Manejo con un equipo multidisciplinario, 
nutriólogo, endocrinólogo o diabetólogo, 
psicólogo, psiquiatra, gíneco-obstetra. 

2. Informar a la futura madre sobre los riesgos 
que presenta tener obesidad o sobrepeso que 
incluyen disminución de la fertilidad y mayor 
tiempo para concebir por esta causa. (9-11-12)

3. Detectar presencia de enfermedades 
infecciosas, crónicas que deben ser tratadas  
y controladas con anticipación.

4. Suplementación previa con ácido fólico (9)

5. Elaborar de un plan nutricional individualizado 
por medio del cálculo de las necesidades 
energéticas, macronutrientes y  
micronutriente diarios. (10) 

6. Actividad física para promover la pérdida 
de peso en mujeres con obesidad antes del 
embarazo ya que logra mejores resultados 
obstétricos y disminuyen los riesgos. (9-10-11)

En el embarazo:
Mantener el peso estable de acuerdo a cada etapa del 
embarazo, por medio de la planificación de ejercicio 
aeróbico y de acondicionamiento de fuerza, para 
evitar la aparición de enfermedades y complicaciones 
asociadas a sobrepeso y obesidad. (9-10-11)

2. Parámetros de diagnóstico nutricional en el embarazo:

• Vigilancia del peso materno por medio del cálculo Índice de Masa Corporal (IMC). (9-12)

• En embarazadas con sobrepeso u obesidad, es recomendable determinar: pliegues cutáneos: bicipital, 
tricipital y subescapular, circunferencia media del brazo y la pantorrilla.

• Edad de la madre.
• Antecedentes patológicos personales y familiares.
• Nivel de educación de la madre. (11)

3. Recomendaciones nutricionales en el embarazo con obesidad 

Tabla 1 - Indicaciones de ganancia de peso en el embarazo según IMC

IMC Preconcepcional  
(Kg/m²)

Bajo peso menor 18.5 

Normal 18.5-24.9

Sobrepeso 25-29.9

Obesidad mayo 30

Ganancia óptima de peso (Kg) 
Embarazo único

13-18

11-16

7-11

5-9

Embarazo gemelar (Kg)

23-28

18-25

17-21

13-17

Adaptada de: Overweight, obesity and excessive weight gain in pregnancy (11)

El embarazo es un período de gran inversión de 
nutrientes que son necesarios para la formación  
de cada una de las estructuras del feto. 

En sobrepeso y obesidad se debe mantener el 
peso estable y vigilar que los incrementos en este 
periodo sean dentro de los rangos estimados 
y ajustados según el IMC de cada gestante; con 
recomendaciones generales que se darán para todo 
el embarazo como son: (9-10-11) 

• Alimentación balanceada, variada, equilibrada 
y suficiente, por lo que se debe adoptar medidas 
como suplementación y elección de alimentos 
altamente nutritivos.
• Garantizar y satisfacer las necesidades 
nutricionales primordiales.

Distribución Diaria de Macronutrientes

Proteínas: 10-35%
Hidratos de carbono: 175 g/día Lactancia 210 g/día
Lípidos: 20- 35%
Grasa saturada menor al 10%
Carbohidratos: 45- 65 %. (3)

*el porcentaje se da en relación al cálculo 
energético total diario.

Capacidad tazas medidoras

7.5 ml

15 ml

60 ml

85 ml

125 ml

250 ml
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Adaptado de Nutrition recommendations for a healthy pregnancy (2)

Medidas caseras: 1 taza es igual a 250 ml para cereales y frutas.

*1 onza = 28,350 gramos

Alimento  

Vegetales 

Vegetales verdes 

Frejoles, guisantes, lentejas 

Verduras con más cantidad de almidón

Frutas 

Granos 

Cereales integrales 

Cereales refinados 

Lácteos 

Proteína 

Carnes, aves y huevos 

Mariscos 

Nueces, frutos secos y soya 

Grasa g/d 

Grasa saturada (%kcal/día)

Azúcar añadida (%kcal/día)

Sodio 

Fibra 

Porciones diarias en tazas 

2 ½ tazas

2 unidades ó 1 taza 

6 tazas

>3 tazas

<3 tazas

3 tazas 

5 ½ onzas

27 gramos 

<10% 

<10% 

<2300 mg/día

28-31 g/d

Porciones semanales en tazas 

1 ½ tazas 

1 ½ tazas

5 tazas

* 26 onzas (737. gramos)

8-15 unidades

5-8 unidades 

Tabla 2.

Porciones diarias de macronutrientes por día y semana 

Patrones nutricionales recomendados, en promedio de 2000 kcal/día, que incluyen patrones de dieta 
mediterránea, AHA, DASH en porciones diarias y semanales. (2)

Micronutrientes 

Se debe mantener el equilibrio la interacción entre la 
madre y el feto en desarrollo, las recomendaciones 
diarias estimadas son: (9-11-13-14)

• Ácido fólico, contribuye al desarrollo y cierre 
adecuado del tubo neural; es clave en los días 21-
28 de la concepción; la recomendación es de 400 
- 800 mcg durante este periodo y posterior durante 
el embarazo es de 30 mg/día.
• La Organización Mundial de la Salud (OMS) 
recomienda que todas las mujeres tomen un 
suplemento con 30-60 mg/día de hierro elemental. 

Fuentes de carne roja, legumbres, espinacas  
y cereales fortificados. 
• Iodo, importante para el desarrollo neuro-cognitivo 
150 mcg/ día, adicional al uso de sal iodada.
• Ácidos grasos omega-3, DHA (ácido 
docosahexaenoico), desarrollo del sistema 
nervioso del feto. Se recomienda de 200-300 mg 
de DHA al día. 
• El calcio esencial para el desarrollo esquelético del 
producto, ingesta recomendada diaria 1250 mcg.
• Vitamina D: participante activa en mineralización 
ósea. Recomendación de ingesta diaria: 600-1000 
UI al día.
• Fibra 28gr/día.

4. Nutrición durante la lactancia materna

La lactancia aumenta las necesidades nutricionales, 
energéticas e hídricas debido a la generación calostro 
y producción de leche materna.Los nutrientes de la 
leche materna provienen de la alimentación de la 
madre o de sus reservas, se indica lactancia exclusiva 
los seis primeros meses, las necesidades energéticas 
se emplean el 80% aproximadamente; es decir, por 
cada 1000 kcal consumidas 800 kcal son destinadas 
para la leche materna, se estima que se requiere  
entre 500 kcal adicionales en este periodo en relación 
al embarazo (4-5-6)

La madre lactante debe incrementar su ingesta 
calórica en 450-500 kcal/día respecto a la dieta de 
una mujer no gestante. 

El consumo hídrico diario debe ser hasta 2.5 litros.
La sugerencia ingesta de 500 a 1000 ml leche diaria, 
o aporte de 1gr de calcio diario.
Derivados lácteos, queso, yogur y otras fuentes de 
calcio como sardinas, almendras y pasas. (4-5)

5. Manejo ginecológico de la obesidad y sus complicaciones durante la gestación

• Etapa pre concepción 
Manejo conjunto con nutrición y el medico clínico 
para controlar las complicaciones. Considerar 
cirugía bariátrica en pacientes que cumplen 
criterios: IMC ≥35 kg/m2, o ≤35 kg/m2 con 
comorbilidades. (15-16) En mujeres con obesidad 
mórbida retrasar la gestación hasta que reciban 
un tratamiento adecuado. (16) 

En caso de resistencia a la insulina asociado a un 
aumento de masa grasa, no existe un tratamiento 
farmacológico especifico, sin embargo, la 

metformina en dosis de 850 a 1000 mg diarios 
asociado a un cambio en el estilo de vida se 
recomienda como tratamiento combinado en 
pacientes con deseos de gestación. Iniciar en 
mujeres con IMC ≥30 kg/m2 ácido fólico 5 mg 
diario al menos 1 mes antes de la gestación. (16-17-18)

• Embarazo 
Control de peso en cada visita y cálculo del 
IMC, considerando las calorías adicionales que 
se requieren durante el 2do y 3er trimestre. 
La ganancia de peso excesiva en el embarazo 
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IECAS 
ARA II 

Contraindicados en embarazo 

Seguros en especial en 
insuficiencia cardiaca. No 

es la primera línea 

Diuréticos Hidroclorotiazida 12,5 a 25 mg 

Antagonistas de calcio Antagonistas de calcio 
Nifedipino 

Retrad de 30 a 60 mg diarios 

Elaborado por H. Sabay 2023

Observaciones Familia Fármaco Dosis 

Agonistas alfa <100 mg/dL
<70 mg/dL óptimo

Iniciar cambios en el  
estilo de vida (mg/dL)

Elección labetalol, 
atenolol se asocia a RCIU 

Bloqueadores beta Atenolol, labetalol 25 a 100 mg día atenolol 
100 cada 12 horas labetalol

Tabla 3. Antihipertensivos que pueden usarse en embarazo. (21)

temprano requiere ejercicio regular, 150 minutos 
a la semana. Se permite un rango de ganancia de 
peso para mujeres con sobre peso de 6,8 a 11,2 kg 
y 6,8 kg. para mujeres con obesidad. (19)

En mujeres con IMC <35 kg/m2 deben indicar 
acido acetil salicílico 150 mg desde las 12 
semanas hasta el final del embarazo para evitar 
el riesgo de preeclampsia. (15-16) Control ecográfico 
a las 14 a 16 semanas para morfología temprana, 

a las 20 a 22 semanas como rutina y a las 28 a 
32 semanas para detección de restricción de 
crecimiento; y, en cualquier momento del tercer 
trimestre para detección de macrosomía fetal. 

Control de bienestar fetal semanalmente desde las 
34 semanas 0 días para mujeres con IMC de  
40 kg/m2 o más, y control de bienestar fetal 
semanal desde la semana 37 a 39 para mujeres 
con IMC 35 kg/m2. (15-16-18)

Identificar a tiempo complicaciones metabólicas como: 

1. Diabetes gestacional. El riesgo es 2,6 veces mayor en gestantes con obesidad en comparación con 
aquellas con IMC normal y 4 veces más en obesidad severa. Según las recomendaciones de la Asociación 
Americana de Diabetes se recomienda detección de diabetes gestacional durante la primera visita prenatal 
con factores de riesgo, a toda embarazada entre las 24 a 28 semanas y entre 6 a 12 semanas post parto. (20) 
El manejo de esta patología es en conjunto con el especialista diabetólogo o endocrinólogo.

2. Hipertensión gestacional y pre eclampsia: control de alimentación, actividad física, el manejo 
farmacológico generalmente durante el primer trimestre del embarazo no será necesario. Cifras por sobre 
170/100 mmHg pueden causar daño vascular y riesgo de desprendimiento de placenta por lo que en ese 
caso está indicado el tratamiento independientemente del IMC. (19-21)

• Parto
Discutir opciones de parto de 1 a 2 meses 
previos, considerar valoración cardiológica y 
por anestesiología. Ni la obesidad ni la historia 
de cirugía bariátrica es indicación de cesárea; 
sin embargo, el riesgo de cesárea aumenta 
directamente en relación al IMC. 

La obesidad es factor para complicaciones 
obstétricas: hemorragias post parto diabetes, 
hipertensión, el riesgo de cesárea en nulíparas 
obesas es de 20.7% y para mujeres con obesidad 
mórbida 47,4%. (15-16-18)

Antibiótico: aumentar la dosis profiláctica de 
cefalosporinas y adicionar azitromicina a la dosis 
estándar durante la labor o luego de la ruptura de 
membranas para reducir de riesgo de infección 
en mujeres con IMC >30 kg/m2, se puede asociar 
cefalosporinas y metronidazol por 48 horas 
posterior a el parto. (17-22)

Trombo profilaxis en caso de cesárea: medias de 
compresión neumática previo al procedimiento y 
trombo profilaxis farmacológica con heparinas de 
bajo peso molecular en especial en mujeres con 
obesidad clase III. (17)

Son criterios para terminación de embarazo  
u hospitalización: (15-17-22) 

1. Preeclampsia independientemente de  
la edad gestacional. 

2. Descompensación diabética determinada por 
valores de glucosa con necesidad de inicio de 
perfusión continua de insulina. 

3. Fiebre o evidencia de infección .
4. Criterios para labor de parto prematuro 
5. Hemorragia vaginal (desprendimiento  
de placenta). 

6. Disminución de movimientos fetales.

7. Insuficiencia respiratoria materna, edema 
unilateral de miembros inferiores a descartar 
trombosis.

• Lactancia 
Las mujeres con obesidad tienen un retardo en la 
lactogénesis influida por estrés del parto, cesárea 
y labor prolongada, se recomienda preparación 
con estimulación del pezón. Los recién nacidos 
de mujeres con antecedente de cirugía bariátrica 
podrían experimentar déficit de vitamina B12. (23)

En pacientes que desarrollaron complicaciones 
como hipertensión considerar necesidad de 
tratamiento posterior al parto labetalol primera 
línea, carvedilol y atenolol, otros como diltiazem, 
nifedipina, metildopa e incluso diuréticos como 
hidroclorotiazida. (21)

• Anticoncepción 
Es importante la anticoncepción mientras se realiza 
un control metabólico. Posterior a una cirugía 
bariátrica se recomienda posponer embarazo de 1 
a 2 años. Pacientes obesas son menos adherentes 
a anticonceptivos por temor a una ganancia 
adicional de peso y riesgo de tromboembolismo. (24) 

Los anticonceptivos que contienen progestina y 
los dispositivos intrauterinos provocan mínimos 
efectos metabólicos, además de ser efectivos 
en la mayoría de las mujeres con obesidad; los 
hormonales combinados se asocian con riesgo 
elevado de trombo embolismo en mujeres 
obesas, está justificada su prescripción en caso 
de no encontrarse disponibles otros métodos 
anticonceptivos. (24) En pacientes con IMC >35 kg/m2 
que tienen mayor riesgo de diabetes, hipertensión 
o enfermedad coronaria, está contraindicado el uso 
de anticonceptivos combinados, es recomendable 
el uso de dispositivos de progestina intrauterinos 
en paciente con obesidad clase I y II. (20-24)
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Asociación Estadounidense de Endocrinólogos Clínicos.
Colegio Estadounidense de Endocrinología. 
Hormona Adrenocorticotrópica.
Agonista del receptor del péptido similar al glucagón de tipo 1.
Péptido relacionado con el agutí.
Antiinflamatorio no Esteroideo.
Hormona alfa estimulante de los melanocitos.
Alanina Aminotrafeasa - TGP.
Apnea Obstructiva del Sueño.
Antecedentes Patológicos Familiares.
Atención Primaria de Salud.
Antagonistas de los receptores AT1 de la angiotensina II.
Núcleo Arcuato.
Aspartato Aminotransferasa - TGO.
Hormona Beta Estimulante de los Melanocitos.
Beta Hormona Lipotrópicas.
Bypass Gástrico en Y de Roux.
Barrera Hematoencefálica.
Balón intragástrico
Derivación Biliopancreatica con Swich duodenal.
Cetoacidosis Diabética.
Cálculo no invasivo de la Fibrosis Hepática. 
Péptido de transcripción estimulado por cocaína y anfetamina.
Cirugía Bariátrica.
Cirugía Bariátrica y Metabólica.
Circunferencia de cintura.
Costos Directos.
Células Naturales Killer.
Capacidad Residual Funcional.
Gamma Glutamil Transpeptidasa.
Cirrosis Hepática.
Carcinoma Hepatocelular.
Costos Indirectos.
Método Diagnóstico de la Resistencia a la Insulina.
Factor de Riesgo Cardiometabólico.
Representa el porcentaje de la capacidad forzada que  
se espira en el primer segundo.
Enfermedad Infecciosa casada por el virus SARS.COV-2  
que apareció a finales de 2019.
Capacidad Pulmonar Total.
Capacidad Residual Funcional.
Colesterol Total.
Capacidad Vital Forzada.

AACE:
ACE:

ACTH:
AG-GLP1:

AgRP:
AINES:

ALFA MSH:
ALT:
AOS:
APF:
APS: 

ARA II:
ARC:
AST:

Beta MSH:
Beta-LPH:

BGyR:
BHE:
BIG:

BPD-DS:
CAD:

Cálculo de FIB 4:
CART:

CB: 
CB y M:

CC:
CD:

Células NK:
CRF:
CGT:

CH:
CHC:

CI:
Clamp Euglucémico:

CMRF:
Cociente FEV1/FVC:

COVID - 19:

CPT: 
CRF:

CT:
CV:

A

B

C

Glosario
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DA: 
dB: 

DHA:
DM2: 
DMG:
DMO:

DOHAD:

DOM:
EAC:
ECA:
ECO:
ECV:
EDA:

EH:
Eh:

EHM:
EHM+FH:

EHNA:
EI:

ENDI: 
ENSANUT:

EOSS:
ERGE:
ERLF:

ERV:
FDA:
FEM:

FIGESS: 

GAA:
GABA:

GDMT:
DMG:

Gen FTO: 
GIP:

GLP-1:
GLUT:
GVM:

HbA1C:

Dopamina Neurotransmisor.
Decibelio o Decibel.
Ácido Decosahexaenoico.
Diabetes Mellitus Tipo 2.
Diabetes Mellitus Gestacional.
Densitometría Mineral Ósea.
Developmental Origins of Health and Disease. 
Línea de investigación sobre la programación metabólica que pueda ocurrir en 
los primeros días de vida (desde la concepción hasta los 24 meses de vida).
Inflamación y efusión aguda repentina de oido medio.
Enfermedad de las Arterias Coronarias (aterosclerosis).
Ensayos Controlados Aleatorios.
Ecosonografía.
Enfermedad Cardiovascular (ó evento cardio vascular).
Endoscopia Digestiva Alta.
Esteatosis Hepática. 
Encefalopatía Hepática.
Esteatosis Hepática Metabólica.
Esteatohepatitis Metabolica con Fibrosis Hepática.
Esteatosis Hepática no Alcohólica.
Esfínter Esofágico Inferior.
Encuesta Nacional sobre Desnutrición Infantil.
Encuesta Nacional de Salud y Nutrición.
Sistema de Estratificación de la Obesidad de Edmonton.
Enfermedad por Reflujo Gastroesofágico.
Enfermedad de Reflujo Laríngeo Faríngeo.
Volumen de Reserva Respiratoria.
Administración de Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos.
Flujo Espiratorio Máximo.
Organización no Gubernamental Ecuatoriana, dedicada a fortalecer la 
investigación y la gestión en el campo de los servicios de salud, tanto del sector 
público como del privado.
Glucosa Alterada en Ayunas (prediabetes).
Ácido Gamma Aminobutírico (neurotransmisor cerebral).
Terapia Médica Dirigida por Directrices.
Terapia basada en fármacos que utiliza una combinación de hasta cuatro 
medicamentos para el corazón.
Gen Asociado a la Obesidad y Adiposidad.
Péptido Insulinotrópico Dependiente de Glucosa.
El péptido Similar al Glucagón-1 (GLP-1).
Glucotransportador.
Gastrectomía Vertical en Manga.
Hemoglobina Glicosilada.

HDL: 
HII:

HIIT
HOMA-IR: 

HTA: 
IAC: 
IAH: 

IC:  
ICA: 
ICC: 
IDL: 

IECAS: 
IFN: 

IGF-1: 
IL- 1B:

IMC:
ISRS: 

ITR: 
kHz: 
LCR: 
LDL: 

MACE:
MASLD: 

MASL:
MASH:
MC4R: 

Metodología GRADE: 
MTA:
NPY:
NTS:

NWO: 
OM:

OMA:
OMSC:

OMC:  
OME: 
OMS:
PCR: 

PHEN: 
PIC: 

Pl3K: 
pO2: 

POMC: 

Lipoproteínas de Alta Densidad.
Hipertensión Intracraneal Idiopatica.
High Intensity Internal Training (entrenamiento de intervalo de alta intensidad)
Modelo Homeostático para Evaluar la Resistencia a la Insulina 
Hipertensión Arterial.
Indice de Adiposidad Corporal.
Indice de Apnea Hipopnea.
Insuficiencia Cardiaca.
Indice Cintura-Altura.
Indice Cintura Cadera.
Lipoproteína de Densidad Intermedia.
Inhibidores de la Enzima Convertidora de la Angiotensina.
Interferon.
Factor de Crecimiento similar a la insulina 1.
Interleucina 1 Beta.
Indice de Masa Corporal.
Inhibidores Selectivos de la Recaptación de Serotonina. 
Infección del Tracto Respiratorio.
Kilohercio Energía Electromagnética.
Líquido Céfalo Raquídeo.
Lipoproteina de Baja Densidad.
Eventos Adversos Cardio Vasculares Mayores.
Enfermedad hepática esteatósica asociada a disfunción metabólica
Esteatosis hepática aislada (hígado esteatósico asociado a disfunción metabólica)
Esteatohepatitis asociada a disfunción metabólica
Receptor de Melanocortina 4.
Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation.
Macrófagos del Tejido Adiposo.
Neuropeptido Y.
Núcleo del Tracto Solitario.
Obesidad con Peso Normal.
Otitis Media.
Otitis Media Aguda.
Otitis Media Supurativa Crónica.
Otitis Media Crónica.
Otitis Media con Efusión.
Organización Mundial de la Salud.
Proteína C Reactiva Producido por el Hígado.
Fentermina.
Presión del Líquido Cefalorraquídeo.
Fosfoinositol 3 Quinasa.
Presión Parcial de Oxigeno.
Proopiomelanocortina.

I

H

K/L
M

N

O

P

E

D

F

G
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PR: 
PSG: 
PVN: 

RA
RAS:
RCV:

RI: 
RLF

RNM: 
RSC

S-HT: 
SABE: 

SADI-S

SAOS
SIM1: 

SM:
SNC:
SOH:
SOP:
TAG:

TC: 
TEP:

TFGe:
TG:

TGO:
TGP:

TNFa:

TPM:
TSH:
TVP:
UCI:
USA:

VEF1:
VLDL:

VO2:
VRE:

VR:
VTA:

Poligrafía Respiratoria.
Polisomnografía.
Nucleo paraventricular.
Rinitis Alérgica.
Revisión de Aparatos y Sistemas.
Riesgo Cardiovascular.
Resistencia a la Insulina.
Reflujo Laríngofaríngeo.
Resonancia Nuclear Magnética.
Rinosinusitis Crónica.
Serotonina Neurotransmisor.
Encuesta sobre Salud, Bienestar y Envejecimiento. 
Cirugía de derivación Duodeno — ideal de Anastomosis única  
con Gastrectomía en Manga.
Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño.
Proteínas necesarias para el Desarrollo de Células  
Neuronas del Núcleo Paraventricular.
Síndrome Metabolico.
Sistema Nervioso Central.
Sindrome Obesidad Hipoventilación.
Síndrome del Ovario Poliquístico.
Triacilglicerol.
Tomografía Computarizada.
Tromboembolismo Pulmonar.
Tasa de Filtración Glomerular Estimada.
Triglicéridos.
Transaminasa Glutamico Oxalacetica.
Transaminasa Glutamico Piruvica.
Factor de Necrosis Tumoral Alfa (es una proteína del grupo  
de las citocinas).
Topiramato.
Hormona Estimulante del Tiroides.
Trombosis Venosa Profunda.
Unidad de Cuidados Intensivos.
Estados Unidos de América.
Volumen Espiratorio Forzado en el Primer Segundo.
Lipoproteínas de Muy Baja Densidad.
Consumo de Oxigeno en Reposo.
Volumen de Reserva Espiratoria.
 Volumen Residual.
Área Tegmental Ventral.

S

R

T

U/V





��������������


