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Consenso multidisciplinario 
de prevención, diagnóstico y 
tratamiento de la obesidad en el 
varón joven y maduro

reSUMen

antecedentes: la obesidad es el principal factor de riesgo modificable 
de enfermedades crónicas no trasmisibles en todo el mundo; en México, 
el sobrepeso y la obesidad son una epidemia con graves repercusiones 
para el sistema de salud, por eso es prioritario tomar acciones de pre-
vención, diagnóstico oportuno y tratamiento adecuado, individualizado 
e interdisciplinario. 

objetivo: homologar y aplicar conceptos de la práctica clínica basada 
en evidencia para prevención, diagnóstico y tratamiento de la obesidad 
en individuos masculinos de 20 a 65 años de edad.

Material y método: consenso multidisciplinario (medicina interna, 
endocrinología, cirugía, psicología, nutrición, actividad física y salud 
pública). Se redactó un documento primario y, con base en éste, cada 
médico especialista actualizó de manera específica un tema y estable-
ció la evidencia, el grupo la enriqueció y adaptó a las necesidades de 
la población nacionales y aprobó por unanimidad el escrito final del 
documento.

resultados: la obesidad es una enfermedad multifactorial derivada de 
la compleja interacción entre el ambiente y el individuo que acarrea un 
conjunto de comorbilidades que causan disminución de la expectativa 
y calidad de vida; el tratamiento debe ser multidisciplinario: médico, 
nutricional y psicológico, con el propósito de influir, desde la preven-
ción, en el tratamiento temprano. 

Conclusiones: las recomendaciones de este consenso se basan en los 
mejores niveles de evidencia de las guías de tratamiento establecidas, 
en ensayos clínicos controlados y en guías estandarizadas para pobla-
ción adulta con obesidad, y se enriquecieron con la experiencia de 
cada participante. 

Palabras clave: obesidad en el hombre adulto, sobrepeso, síndrome 
metabólico, enfermedad del hígado graso no alcohólico.
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Multidisciplinary consensus of 
prevention, diagnosis and treatment of 
obesity in young and middle-aged men

aBStraCt

Background: Obesity is the main modifiable risk factor for the devel-
opment of chronic non-transmissible diseases; in Mexico, overweight 
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Objetivo

Homologar la información concerniente a la 
obesidad en el adulto joven y maduro para que 
los médicos puedan ofrecer un diagnóstico 
oportuno y el tratamiento adecuado con base 
en el conocimiento de la mejor evidencia para 
la toma de decisiones a favor de los pacien-
tes con sobrepeso u obesidad, condiciones 
que se han convertido en un factor de riesgo 
modificable.

Justificación

La tendencia epidemiológica de la obesidad 
sigue en aumento en todo el mundo; en México 
se ha documentado extensamente en las últimas 
encuestas nacionales. Nuestro país es uno de los 
de mayor tendencia de aumento de sobrepeso 
y obesidad, con incremento anualizado de 2%, 
circunstancia que amerita la toma de acciones 
para mejorar la prevención, el diagnóstico 
oportuno y el tratamiento interdisciplinario. Por 

and obesity constitute a national epidemic with severe implications 
to the Mexican health care system. Because of that, it is a priority that 
demands actions in order to improve prevention, early diagnosis and 
adequate, individualized and interdisciplinary treatment. 

objective: To homologate and apply concepts of evidence-based clini-
cal practice in prevention, diagnosis and treatment of obesity in adults 
aged 20-65 years.

Material and method: The expert’s consensus was done by specialized 
physicians in internal medicine, endocrinologists and surgery as well as 
psychologists, nutrition, physical activity and public health specialists. 
A primary document was drafted and updated by the specialists who 
established the evidence. The final document was enriched by the panel 
group and adapted to national idiosyncrasy and unanimously approved 
the final document. 

results: Obesity is a multifactorial disease resulting from the complex 
interaction between the environment and the patient who carries a set 
of comorbidities that result in decreased life expectancy and quality 
of life. Treatment should be multidisciplinary, involving medical, nutri-
tional and psychological management that should aim from prevention 
to early treatment.

Conclusions: These recommendations are based on the highest levels 
of evidence for treatment guidelines previously established in clinical 
trials and standardized guidelines for the adult population with obesity. 
They were enriched by the experience of each participant.

Key words: adult obesity, overweight, metabolic syndrome, non-
alcoholic fatty liver disease.
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ello se realizó un consenso en el que participó 
un grupo de especialistas para el tratamiento de 
pacientes masculinos de 20 a 65 años de edad 
con obesidad y sobrepeso.

Usuarios

Las recomendaciones establecidas por el consen-
so de especialistas en prevención, diagnóstico 
y tratamiento de la obesidad están dirigidas a 
médicos especialistas y de primer contacto, nu-
triólogos, psicólogos y personal del sector salud. 

Metodología

Consenso de especialistas en medicina interna, 
endocrinología, cirugía, psicología, nutrición, 
actividad física y salud pública con experiencia 
en investigación y práctica clínica en el trata-
miento de individuos adultos con obesidad. 

Delimitación del consenso. Se abarcaron temas 
específicos de prevención, diagnóstico y trata-
miento de la obesidad en dos grupos: población 
masculina de 20 a 39 y 40 a 65 años de edad. 
La división obedece a que la epidemiología, las 
complicaciones y el tratamiento son diferentes 
entre estos grupos. Se consideró hombre madu-
ro a partir de 65 años y no a partir de 60 años 
porque la Organización de las Naciones Unidas 
(ONU) establece que un individuo es adulto 
mayor cuando alcanza la edad de la jubilación 
laboral que, en promedio es en torno a los 60-
65 años, conforme a la legislación de cada país. 

Desarrollo del consenso

Protocolo de búsqueda: el proceso de búsque-
da abarcó: guías de práctica clínica, revisiones 
sistemáticas, estudios observacionales, ensayos 
clínicos con asignación al azar y metanálisis 
publicados en inglés o español entre 1988 y 
2014 y sólo referidos a adultos. La búsqueda 
se realizó en: PubMed, Biblioteca Cochrane y 

sitios web especializados; se utilizó el descriptor 
“Adult obesity" en relación con los subencabe-
zados MeSH “Prevention”, “Diagnosis” y “Drug 
therapy”.

Desarrollo de evidencias y recomendaciones: las 
recomendaciones de las guías de práctica clínica 
utilizadas como documentos de referencia man-
tuvieron la gradación de acuerdo con la escala 
original usada. Cuando no se dispuso de guías de 
práctica clínica como documento de referencia, 
las recomendaciones se formularon con base 
en el análisis crítico de la bibliografía (revisiones 
sistemáticas, metanálisis, ensayos clínicos con 
distribución al azar y estudios observacionales) 
y la opinión de los especialistas se graduó según 
la escala del Instituto Nacional para la Salud y la 
Excelencia Clínica (NICE), iniciativa que surgió del 
Servicio Nacional de Salud del Reino Unido (NHS). 

Las recomendaciones del grupo de especialis-
tas que conforman este consenso se citan con 
la acotación del CGE (Consenso del Grupo de 
Especialistas).

Epidemiología

De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud 
2012,1,2 la prevalencia global de sobrepeso y 
obesidad en adultos de 20 años o más fue de 
73% en mujeres y de 69% en hombres. En 
un desglose analítico puede apreciarse que el 
sobrepeso es mayor en el hombre que en la 
mujer (43 vs 35%) y la obesidad tiene menor 
prevalencia en los hombres (27%) que en las 
mujeres (37%).1,2 El grupo de edad con mayor 
prevalencia de sobrepeso fue de 60 a 69 años, 
y el de obesidad de 40 a 49 años (los grados de 
obesidad II y III se observaron más en los adultos 
de 50 a 59 años).1,2

En relación con la distribución geográfica no se 
encontraron diferencias de sobrepeso entre la 
población urbana y rural, pero sí mayor preva-
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lencia de obesidad en las zonas urbanas.1,2 En 
comparación con encuestas previas, las tenden-
cias son de incremento paulatino y continuo en 
el índice de masa corporal (Figura 1). 

Costos en salud

De acuerdo con un reporte de la OCDE (Or-
ganización para la Cooperación y Desarrollo 
Económicos), por cada 15 kg por arriba del 
peso ideal la probabilidad de muerte temprana 
se incrementa 30%. En 2008, la pérdida de pro-
ductividad por muerte temprana relacionada con 
el sobrepeso y la obesidad fue de 1,913 millones 
de dólares, mientras que el costo total estimado 
por el tratamiento de las comorbilidades (en-
fermedad cardiovascular, enfermedad vascular 
cerebral, cáncer y diabetes mellitus) alcanzó 
3,200 millones de dólares.3

Factores de riesgo

La obesidad en una enfermedad de origen mul-
tifactorial con múltiples asociaciones:

Factores genéticos (pueden explicar 40% de la 
variabilidad del peso en los seres humanos (NE: 
2+):4-6

Monogénicos: mutaciones ligadas al gen o al 
receptor de la leptina, deficiencia de propiome-
lanocortina (POMC), de la hormona estimulante 
de los melanocitos (MSH) y anomalías en el 
receptor de melanocortina.4 Estas formas mono-
génicas no causan más de 5 a 7% de los casos 
de obesidad mórbida.

Síndromes genéticos asociados: Prader-Willi, 
Laurence-Moon-Biedl, Ahistrom, Cohen y Car-
penter, entre otros.

Polimorfismos: se han identificado más de 200 
polimorfismos asociados con la obesidad, entre 
los que destacan: la variante UCP-1 (proteínas 
desacopladoras de la termogénesis), interacción 
gen UCP-1, receptor β3 adrenérgico, gen del 
PPAR g (receptores activados por proliferadores 
de peroxisomas) en el cromosoma 3p25 y el 
intercambio Pro12Pro por Pro12Ala.

En la población mexicana se han encontrado 
otro tipo de factores genéticos asociados, como: 
receptor β2 adrenérgico (ADRB2), receptor β3 
adrenérgico (ADRB3), receptor de la leptina 
(LEPR), y receptor activado por proliferadores 
de peroxisoma gamma (PPAR g).

Factores prenatales

• Índice de masa corporal materno, ga-
nancia ponderal excesiva durante el 
embarazo, tabaquismo positivo en la 
madre y diabetes mellitus gestacional.

Factores posnatales 

• Bajo peso al nacer, el retraso en el creci-
miento intrauterino generado por madres 
desnutridas condiciona la expresión del 
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Figura 1. Representación gráfica de prevalencia de 
peso normal, sobrepeso y obesidad según las distin-
tas encuestas de salud. ENN: Encuesta Nacional de 
Nutrición, ENSANUT: Encuesta Nacional de Salud 
y Nutrición.2
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fenotipo ahorrador. Cuando el niño se ex-
pone a un ambiente obesigénico aumenta 
su capacidad para almacenar energía en 
forma de depósitos de grasa (NE: 3).4,7 

• A menor duración de la lactancia mater-
na, mayor es la tendencia al sobrepeso 
y obesidad en la etapa adulta, quizá por 
mayor ingestión calórica temprana que 
se traduce en mayor ganancia de peso 
(NE: 1+).8 

Factores ambientales

• El sedentarismo se asocia con incremento 
de horas frente al televisor (más de 10 
horas a la semana) y con mayor consumo 
de alimentos hipercalóricos (NE: 2+).9 

• Alteraciones del sueño debidas a la 
menor tolerancia a los carbohidratos y 
alteración de las concentraciones de cor-
tisol y hormona estimulante de la tiroides 
(TSH) (NE: 2++). 

Transición alimentaria global (NE: 3)10,11

• Sedentarismo, disminución del trabajo 
manual como consecuencia del uso de 
las herramientas modernas. 

• Mayor consumo de aceites vegetales con 
alto contenido en grasas trans (se han mul-
tiplicado tres a seis veces de 1985 a 2010).

• Mayor consumo de edulcorantes caló-
ricos. En México, en los últimos años 
se ha duplicado la ingestión de bebidas 
azucaradas que pueden aportar incluso 
20% de la ingestión calórica diaria.

• Incremento en la ingestión de productos 
animales, que se refleja en mayor consu-
mo de grasas saturadas y disminución en 
el consumo de legumbres, granos enteros 
y otros vegetales.

• Mayor grado de procesamiento de los 
alimentos y menor calidad.

Diagnóstico

En toda valoración inicial del paciente con 
obesidad deberán obtenerse los siguientes datos 
(NE: IV):12

• Antropometría inicial: índice de masa 
corporal y circunferencia abdominal

• Determinación de comorbilidades o cau-
sas secundarias de obesidad

• Riesgo actual y futuro de complicaciones

• Evaluaciones nutricional y psicológica

• Estudios de laboratorio

Índice de masa corporal 

La Organización Mundial de la Salud clasifica 
al exceso ponderal en: sobrepeso (25 a 29.9 kg/
m2) y obesidad (IMC ≥ 30 kg/m2), clasificada 
ésta en tres estadios; cuando el punto de corte 
es 30 kg/m2 su especificidad es de 92% para 
diagnosticar obesidad, con sensibilidad de 50% 
para identificar la adiposidad (NE: Ia).12 En cier-
tas poblaciones, como la asiática, la latina y la 
mexicana debe ajustarse este parámetro hacia 
puntos de corte menores (NE: IV);12 en México, 
la Norma Oficial Mexicana (NOM) establece 
sobrepeso cuando el índice de masa corporal 
es ≥ 25 kg/m2 y si el sujeto es de estatura baja, 
de 23 a 25 kg/m2 y obesidad cuando el IMC es 
≥ 27 kg/m2 y si el paciente es de estatura baja, 
≥ 25 kg/m2.13

Circunferencia abdominal

La medición de la circunferencia abdominal es 
una maniobra de bajo costo y gran utilidad clí-
nica que permite identificar a las personas con 
riesgo de enfermedad cardiovascular, trastornos 
del sueño y diabetes (NE: IIb).12 Se ha demostrado 
que a partir de 75 cm en el hombre y 70 cm en la 
mujer existe riesgo cardiovascular inicial; sin em-
bargo, para fines estadísticos se considera riesgo 
cardiovascular una circunferencia de cintura ≥ 
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80 cm en mujeres y ≥ 90 cm en hombres, según 
lo determinado por la Federación Internacional 
de Diabetes (IDF) (NE: 1+) (GR: A).14,15

Valoración de comorbilidades

Todo paciente con sobrepeso u obesidad debe 
ser evaluado para la búsqueda intencionada de 
signos compatibles con todos los componentes 
del síndrome metabólico y otras enfermedades 
que puedan ser causa secundaria de obesidad. 
Debe indagarse si hay evidencia de resistencia 
a la insulina en los pliegues cutáneos (acantosis 
nigricans), distribución de la grasa o xantomas. 
También deben buscarse: hipertensión arterial, 
trastornos del sueño, alteraciones cardiacas y 
articulares, afecciones del sistema venoso super-
ficial y datos sugerentes de otras comorbilidades. 

Entre las causas secundarias deberá explorarse la 
facies característica, malformaciones en la línea 
media, estado del cabello, hirsutismo, palpar la 
glándula tiroides en busca de anomalías en su 
tamaño y forma, giba dorsal, estrías violáceas 
abdominales y mixedema, por citar algunos. 

Evaluación nutricional

Éste se determina mediante la cuantificación del 
consumo energético, distribución de la energía, 
porción y tipo de alimento consumido, tiempos 
de alimentación, tiempo de sueño, régimen 
dietético y su tipo. Antes de establecer un plan 
de alimentación debe efectuarse una evaluación 
nutricional acompañada de valores antropo-
métricos y bioquímicos y dar seguimiento o 
asesoría y reforzamiento acerca de estilos de 
vida saludables (NE: IV).12

Evaluación psicológica

Todos los pacientes con obesidad deben ser 
objeto de una valoración previa al tratamiento 
a fin de obtener información necesaria para 

tomar una decisión en conjunto con el equipo 
multidisciplinario con base en la identificación 
de psicopatología, patrones de conducta alimen-
taria, aspectos emocionales y de personalidad en 
el paciente (NE: IV) (GR: A).16,17 Se recomiendan 
dos o tres sesiones previas al inicio del trata-
miento para bajar de peso y evaluar (NE: 2+):18,19 

- Factores de psicodesarrollo de la obesidad: 
deben vigilarse los antecedentes de inicio 
y evolución de la obesidad, las fluctua-
ciones del peso en las distintas etapas de 
la vida y eventos estresantes detonadores 
del aumento de peso. 

- Intentos de reducción ponderal

- Conciencia de la enfermedad

- Dinámica familiar: es fundamental deter-
minar la participación positiva o negativa 
por parte de la familia, porque juega un 
papel importante en el éxito o sabotaje 
del tratamiento.

- Valoración del área social, familiar, sexual 
y laboral: es común que el paciente tenga 
sentimientos de poca aceptación y escasa 
adaptación a su ambiente.

- Psicopatología: 

° Trastornos del estado de ánimo: es-
tados depresivo mayor, persistente o 
ambos

° Trastorno de ansiedad, sobre todo de 
ansiedad generalizada y de ansiedad 
social

° Trastorno de la personalidad, prin-
cipalmente del grupo C (evasivo, 
dependiente y obsesivo-compulsivo)

° Trastornos de la conducta alimentaria, 
sobre todo el trastorno por atracón

- Tipo de comedor: picador, emocional, 
nocturno, de dulces, de comida rápida, 
entre otros.

Se sugiere tener dos a tres sesiones de 45 a 60 
minutos cada una para identificar los aspectos 
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psicológicos relevantes del paciente y aplicar du-
rante la primera sesión pruebas psicológicas de 
ansiedad, depresión y sobreingestión (GR: CGE).

Estudios generales de laboratorio

Todo paciente con sobrepeso u obesidad re-
quiere como abordaje diagnóstico los siguientes 
estudios (GR: B):12

• Biometría hemática: sirve para determinar 
si existe eritrocitosis, signo que común-
mente coexiste en el síndrome de apnea 
obstructiva del sueño.

• Perfil lipídico: es útil para valorar la dis-
lipidemia, que es un factor predictor de 
morbilidad y mortalidad, sobre todo de 
enfermedad cardiovascular.

• Pruebas de función hepática: se solicitan 
para la búsqueda de esteatosis hepática 
o esteatohepatitis, que es común en el 
paciente obeso y diabético.

• Glucosa sérica en ayuno y glucosa pos-
prandial: es necesaria porque la obesidad 
está estrechamente asociada con: glucosa 
anormal en ayuno, intolerancia a los car-
bohidratos y diabetes mellitus. 

• Ácido úrico: se recomienda como ta-
mizaje porque es un factor de riesgo 
independiente de morbilidad y mortali-
dad cardiovasculares.

• Creatinina sérica: es útil como tamizaje de la 
función renal en pacientes obesos y es indis-
pensable en pacientes diabéticos porque es 
un factor diagnóstico y pronóstico de insu-
ficiencia renal y enfermedad microvascular.

• Examen general de orina: sirve de com-
plemento a la creatinina sérica porque 
permite determinar la proteinuria.

En pacientes con sospecha de alguna comorbi-
lidad, el consenso de especialistas recomienda 
los siguientes estudios:

• Síndrome de Cushing: cortisol urinario 
de 24 h 

• Hipotiroidismo: TSH, T4L. 

• Resistencia a la insulina: insulina y glu-
cosa.

• Alteraciones hipotalámicas: LH, FSH, 
testosterona.

Recomendaciones del consenso de especialistas

En todos los pacientes con obesidad debe deter-
minarse el índice de masa corporal (IMC) y la 
circunferencia abdominal que son criterios de 
diagnóstico y seguimiento (GR: CGE). Los puntos 
de corte para determinar sobrepeso y obesidad 
definidos para población latina con base en el 
IMC son ≥ 25 y ≥ 27 kg/m2, respectivamente (GR: 
CGE). Los puntos de corte para definir obesidad 
por circunferencia abdominal son ≥ 80 cm en 
mujeres y ≥ 90 cm en hombres (GR: CGE).

En todo paciente con sobrepeso u obesidad se 
recomienda detectar los padecimientos conco-
mitantes más frecuentes de la obesidad mediante 
la práctica de un hemograma, perfil lipídico, 
pruebas de función hepática, glucosa sérica, 
ácido úrico, creatinina sérica y examen general 
de orina (GR: CGE).

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial se establece con base 
en la búsqueda de causas secundarias de la obe-
sidad, tiempo trascurrido a partir del incremento 
de peso, correlación de la actividad física con 
la ingestión de alimentos y los estigmas de otras 
afecciones, como la enfermedad de Cushing, 
hipotiroidismo, alteraciones hipotalámicas e 
insulinoma (NE: 3).20

Tratamiento no farmalógico de la obesidad

El tratamiento integral para mantener la pérdida 
de peso debe incluir la combinación de alimen-
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tos bajos en calorías, educación nutricional, 
mayor actividad física y terapia conductual (NE: 
1++ GR: A).21

Los estudios exitosos de intervención no farma-
cológica efectuados en sujetos con obesidad 
basan su eficacia, al menos parcialmente, en 
el mantenimiento de los cambios conductuales 
en el ámbito familiar, social y laboral (NE: 1++ 
GR: B).22

El ejercicio promueve y mantiene la pérdida de 
peso, disminuye la obesidad abdominal, mejora 
la condición cardiorrespiratoria y reduce los 
factores de riesgo cardiovascular (NE: 1b GR: 
A)23 por sus efectos benéficos en los triglicéri-
dos, colesterol y presión arterial (NE: 1++ GR: 
A),24 reduce el riesgo de mortalidad prematura 
y enfermedades crónico-degenerativas (en-
fermedad cardiovascular y vascular cerebral, 
hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 y 
cáncer, en especial de colon, mama y ovario, 
NE: 1 GR: A).25 Además, ayuda a mantener el 
gasto metabólico en reposo, evita la ganancia 
ponderal por abandono de la dieta y favorece 
la utilización de ácidos grasos por el músculo 
(NE: 1+ GR: A).21

Si los cambios en el estilo de vida se mantienen 
a lo largo del tiempo son tan efectivos (>10%) 
como el tratamiento farmacológico para bajar 
de peso. Incluso los beneficios se mantienen a 
largo plazo (NE: 1 GR: A).26 La combinación de 
dieta y ejercicio puede lograr pérdidas de 5 a 
10% del peso en un periodo de 12 a 24 meses.26

Tratamiento psicológico

Objetivos (NE: 1+):27

- El objetivo principal de la psicoterapia es 
intervenir en la estructura mental del pa-
ciente en la interrelación con el alimento 
como objeto de descarga emocional.

- Mejorar la autoestima, el autoconcepto y 
la autoimagen.

- Comprender el simbolismo que el pa-
ciente da al alimento como medio de 
transferencia de sus emociones negativas.

- Ayudar a romper la relación emocional 
de ingerir alimento durante situaciones 
de estrés o emocionales.

- Perder peso y lograr mantener estable el 
peso alcanzado.

- Evitar las recaídas del paciente. 

Es importante dar seguimiento al paciente du-
rante todo el tratamiento de reducción de peso y 
posterior al tratamiento para conseguir la acepta-
ción de su imagen corporal, cambios de hábitos 
alimentarios y estilo de vida, mantener los logros 
alcanzados y evitar las recaídas a lo largo de la 
vida. Para esto generalmente se recurre a terapias 
cognitivo-conductuales para lograr los cambios 
porque crean habilidades, dan herramientas y 
ayudan a mantener el apego al nuevo estilo de 
vida y reducen las recaídas (NE: 1+).27

Recomendaciones del consenso de especialistas 

En todo paciente en tratamiento contra la obe-
sidad se recomienda la evaluación psicológica, 
con enfoque primariamente en su etapa de 
motivación porque de ella depende el apego y 
la respuesta al tratamiento (GR: CGE). 

Tratamiento nutricional 

Los regímenes alimenticios de cualquier pa-
ciente deben sustentarse en el cambio en el 
estilo de vida y adecuar un régimen dietario 
a las necesidades del paciente (NE: 1++).17 En 
cuestión de nutrición es recomendable elaborar 
una dieta baja en calorías de acuerdo con las 
preferencias del paciente y su estado de salud, 
con alguna de las estrategias siguientes (NE: 
1, GR: A):25
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• Una dieta de 1,500 a 1,800 kcal/día 
para hombres, aunque deberá ajustarse 
con base en el peso del paciente y sus 
requerimientos energéticos.

• Prescribir un déficit de 500 a 750 kcal/
día de energía o 30% menos del gasto 
energético diario.

La máxima pérdida de peso con estas interven-
ciones se alcanza a los seis meses (4 a 12 kg), 
con pérdidas menores en el primer año (4 a 
10 kg) y aun menores a los dos años (3 a 4 kg) 
(NE: fuerte).25 La prescripción de un régimen 
alimenticio con dietas bajas en carbohidratos, 
es decir 20% del valor calórico total, puede 
indicarse para la pérdida de peso y reducción 
de triglicéridos a corto plazo (menos de dos 
años) (GR: A).17 

Recomendaciones del consenso de especialistas

El tratamiento nutricional debe intervenir en el 
estilo de vida para modificar la alimentación del 
paciente, enseñándole a calcular las porciones, 
lo que puede lograrse con ayuda de una taza 
y estrategias para el control y reducción de las 
porciones; por ejemplo, un plato más pequeño, 
combinar dos tiempos en el mismo plato y saber 
interpretar las etiquetas de información nutri-
mental (GR: CGE).

Para evaluar la repercusión de la dieta se re-
comienda establecer una meta mínima de 0.5 
a 1 kg de pérdida de peso por semana, con el 
objetivo inicial de disminuir 5 a 10% del peso 
corporal en un periodo de seis meses a un año 
(GR: CGE). Una estrategia adicional al “plato 
del buen comer” es la dieta “en quintos”, que 
debe contener más proteínas por la mañana 
para retardar el vaciamiento gástrico y acompa-
ñarse a lo largo del día de abundante ingestión 
de agua y verduras crudas con alto contenido 
de fibra; las colaciones deberán ser de 150 kcal 
(GR: CGE).

El seguimiento debe quedar a criterio del profe-
sional de la salud con al menos una valoración 
semanal en el transcurso del primer mes de tra-
tamiento y mínimo seis meses de seguimiento, 
siempre apegados a las condiciones económicas 
y socioculturales del paciente (GR: CGE). 

Ejercicio

Para disminuir o mantener el peso y reducir el 
riesgo cardiovascular, se recomienda la práctica 
de actividad física aeróbica ≥150 minutos a la 
semana, equivalente a ≥30 minutos al día la 
mayor parte de los días de la semana (NE: I+).25 

El ejercicio aeróbico moderado a intenso es “do-
sis dependiente”, por lo que existe una relación 
directamente proporcional entre el número de 
horas a la semana y la cantidad de peso perdi-
do, que puede ser de 5 a 7.5 kg con 225 a 420 
minutos a la semana (GR: B).28 Para mantener 
la pérdida de peso o reducir su recuperación se 
recomiendan 200 a 300 minutos por semana al 
menos durante un año (NE: I+).25 Para prevenir 
la ganancia de peso, un ejercicio moderado de 
150 a 200 minutos a la semana con un gasto 
energético equivalente de 1,200 a 2,000 kcal por 
semana es suficiente para prevenir aumentos de 
peso mayores a 3% en la mayoría de los adultos 
(GR: A).28 El ejercicio de resistencia no es efectivo 
para perder peso porque sólo ha demostrado 
eficacia en incrementar la proporción de masa 
magra cuando se practica como monoterapia o 
en combinación con una restricción dietética 
(GR: B).28

Recomendaciones del consenso de especialistas

Antes de iniciar un programa de ejercicio, los 
pacientes deben ser valorados por un médico 
con experiencia para estos fines; si luego de la 
valoración inicial se considera pertinente un 
electrocardiograma, éste debe solicitarse para 
detectar infartos silentes (GR: CGE).
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Los adultos deben acumular, al menos, 150 mi-
nutos de actividad física aeróbica moderada a la 
semana o 75 minutos de actividad física intensa o, 
bien, una combinación equivalente de actividad 
moderada e intensa (GR: CGE). Las actividades 
aeróbicas se realizarán en sesiones de 10 minutos 
como mínimo (GR: CGE). Todos los pacientes, 
sobre todo los sedentarios o con escasa actividad 
física, deben pasar por un proceso adaptativo con 
tolerancia gradual al ejercicio. Se sugiere alcanzar 
una frecuencia cardiaca máxima (FCM) inicial 
de 100 a 140 lpm y con lapsos de 15 minutos de 
actividad física aeróbica hasta alcanzar las metas 
(GR: CGE). La frecuencia cardiaca máxima debe 
calcularse con la fórmula de Karvonen (220 - edad 
del paciente) y la intensidad deberá mantenerse 
entre 50 y 85% del total (GR: CGE).

Tratamiento alternativo

Entre los tratamientos “alternativos” están los 
dispositivos (plantillas, pulseras, yesoterapia, 
cinturones vibradores y terapia infrarroja, en-
tre otros) y los suplementos alimenticios. Sin 
embargo, la mayor parte de estos tratamientos 
no ha demostrado científicamente su utilidad 
e, incluso, algunos pueden ser dañinos para la 
salud (NE: 3 GR: D).29

Los estudios de eficacia de la acupuntura para 
evaluarla como tratamiento único de la obesidad 
en adultos son limitados; la mayor parte no des-
cribe la experiencia del acupuntor, ni aclara la 
metodología, lo que dificulta su reproducibilidad 
(NE: 2- GR: D).30,31

Muchos medicamentos herbolarios y suple-
mentos dietéticos, como los ácidos linoleicos 
conjugados, quitosano, Garcinia cambogia y Ci-
trus aurantium, no se han evaluado en la medida 
que puedan ser definitivamente recomendables, 
ni han sido lo suficientemente estudiados para 
determinar el alcance de los riesgos potenciales 
(NE: 2- GR: D).32

Recomendación del consenso de especialistas

No se ha encontrado un beneficio claro derivado 
de los tratamientos alternativos y sí una poten-
cial correlación adversa para la salud; por eso 
desaconseja su indicación (GR: CGE).

Tratamiento farmacológico

El tratamiento farmacológico puede indicarse 
como parte del tratamiento integral de la obe-
sidad, siempre asociado con un estilo de vida 
saludable (dieta y ejercicio) (NE: 2++ GR: B),33-

35 que contribuya a mantener el cumplimiento, 
reducir los riesgos a la salud relacionados con la 
obesidad y mejorar la calidad de vida (NE: 2++ 
GR: B).33-35 El tratamiento con fármacos puede 
considerarse en pacientes con índice de masa 
corporal ≥ 30 kg/m2 o ≥ 27 kg/m2 cuando coexis-
ten comorbilidades asociadas con la obesidad 
(NE: 2++ GR: B)33-35 y que deberán evaluarse 
periódicamente (NE: 4 GR: D).36

El criterio de respuesta es que el paciente pierda, 
al menos, 2 kg en las primeras cuatro semanas de 
tratamiento; si no se alcanza esta meta se consi-
derará “no respondedor” y deberá suspenderse. 
El tratamiento puede continuar siempre y cuando 
exista una respuesta clínica y no sobrevengan 
efectos adversos graves, de aquí la necesidad 
de una vigilancia estrecha (NE: 4 GR: D).36 Las 
metas de pérdida de peso deben establecerlas 
el paciente y el médico, en torno a 2 a 4 kg por 
mes; es decir, 10 a 15% del peso corporal inicial, 
lo que se traduce en disminución de 1 a 4 cm de 
diámetro de la cintura al mes (NE: 1++; GR: A).

El médico tratante debe explicar al paciente las 
características del medicamento, dosis, duración 
y efectos secundarios posibles (NE: 4 GR: D).37 
Los medicamentos autorizadas por la Dirección 
de Alimentos y Fármacos de Estados Unidos 
(FDA) para el tratamiento de la obesidad son los 
siguientes (NE: 1++; GR: A):34,38,39
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• Para el tratamiento a largo plazo: orlistat, 
lorcaserina, fentermina-topiramato.

• Para periodos cortos (menos de 12 
semanas): fentermina, dietilpropion, 
fendimetrazina y benzfetamina; estos 
agentes de acción central reducen el 
apetito mediante el aumento de la acti-
vación de los receptores adrenérgicos y 
dopaminérgicos.

En México se dispone de diferentes alterna-
tivas farmacológicas, entre ellas: fentermina, 
orlistat, clobenzorex y, en algunos casos 
específicos, metformina, que enseguida se 
describen.34,35,40

Fentermina

La fentermina es un simpaticomimético central 
que incrementa la actividad de los receptores 
adrenérgicos y dopaminérgicos (NE: 1+ GR: 
B).36,40,41 El esquema terapéutico recomendado 
es de 15 a 30 mg al día por la mañana durante 
12 semanas, lapso en que deben perderse 3 a 
6 kg. Otra opción es el tratamiento continuo 
o intermitente durante 14 a 36 semanas (debe 
conseguirse una pérdida de 9 a 13% del peso 
corporal total) (NE: 4 GR: B).36,42 El tratamiento 
a largo plazo se recomienda con el siguiente 
esquema: cuatro semanas de tratamiento con 
fentermina, dieta y ejercicio, alternando con 
cuatro semanas sólo con dieta y ejercicio hasta 
completar las 36 semanas de tratamiento (NE: 
4 GR: B).36,42

Los efectos secundarios que puede ocasionar el 
fármaco son: xerostomía, estreñimiento, hiper-
tensión arterial, dolor precordial, taquicardia, 
disnea, eventos isquémicos, insomnio, temblor, 
cefalea, diaforesis, visión borrosa, alteraciones 
de la libido y menstruales y ginecomastia (NE: 
1+).36,40 

Metformina

La metformina inhibe la producción hepática de 
glucosa y mejora la sensibilidad a la insulina con 
un efecto discreto en la pérdida de peso (2 a 4 
kg), con buen perfil de seguridad a largo plazo 
(NE: 2++, GR: C).38,43-45 Está indicada en personas 
con obesidad y diabetes, glucosa alterada en ayu-
no, síndrome metabólico o síndrome de ovarios 
poliquísticos; la pérdida de peso es limitada (NE: 
2++, GR: C).38,46 La dosis recomendada es de 500 
a 850 mg dos veces al día (NE: 2++, GR: C).38,46 

En cuestión de efectos adversos, los principales 
son gastrointestinales; en 20% se reportan como 
transitorios y en 5% permanentes (NE: 2++).47 Su 
administración está contraindicada en hombres 
con creatinina >1.5 mg/dL, insuficiencia hepática 
o cardiaca (NE: 2++).47

Fentermina-topiramato

La fentermina con topiramato es un fármaco 
que combina un simpaticomimético con un 
anticonvulsivo; disminuye el apetito y el tiempo 
en que se alcanza la saciedad. Los estudios se 
han efectuado en individuos entre 18 y 70 años 
de edad (NE: 1+ GR: B).34,38,39,48,49 

En México no se cuenta aún con una monopíldo-
ra y en su lugar se pueden consumir las tabletas 
por separado. La recomendación es indicar fen-
termina 15 mg cada 24 h y de topiramato iniciar 
con 25 mg cada 24 h por la noche durante siete 
días e incrementar a 25 mg cada 12 h por siete 
días más; si es necesario, se puede llegar a dosis 
de 50 mg cada 12 h. Con la dosis recomendada 
puede lograrse una pérdida de peso de 8.1 kg en 
un año y de 10.2 kg con la dosis máxima (NE: 
1+ GR: B).34,38,39,48,49

La combinación está contraindicada en embara-
zo, glaucoma, hipertiroidismo, hipersensibilidad 
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a las aminas simpaticomiméticas, angina ines-
table o enfermedad vascular cerebral en los 
últimos seis meses (NE: 1+ GR: B).36,40 

Lorcaserina

Es un agonista selectivo del receptor de sero-
tonina 5-HT2C con efecto terapéutico en la 
disminución del apetito y, con ello, pérdida del 
peso corporal. Se ha estudiado en sujetos de 18 
a 65 años de edad, observando un buen perfil de 
seguridad (NE: 1+; GR: B).34,38,39 Sin embargo, la 
FDA solicitó vigilancia a largo plazo de posibles 
efectos cardiovasculares (NE: 1+).34,38,39 Aunado 
a la reducción de peso, se ha demostrado dis-
minución de la presión arterial, colesterol total, 
colesterol LDL, triglicéridos y, en los pacientes 
diabéticos, reducción en los valores de hemo-
globina glucosilada (NE: 1+).34,38,39

La dosis recomendada es de 10 mg cada 12 h, 
con posibilidades de indicarse a largo plazo (dos 
años), con pérdida de peso aproximadamente de 
5.6 kg (NE: 1+; GR: B).34,38,39 Entre sus efectos 
secundarios están: cefalea, mareo, fatiga, náusea, 
boca seca, estreñimiento e hipoglucemia (en 
pacientes diabéticos) (NE: 1+).34,38,39

Orlistat

Es un inhibidor de la lipasa gastrointestinal que 
permite excretar hasta 30% de la grasa ingerida 
cuando se toma incluso una hora después de las 
comidas; por tanto, puede deducirse que el efec-
to es dosis-dependiente. Con 120 mg tres veces 
al día en pacientes en programas de control de 
peso y manejo nutricional durante un año, puede 
haber una reducción de 3.4 kg (~3% del peso 
inicial), además de aportar una serie de ventajas, 
como: menores cifras de colesterol total, coles-
terol LDL, glucosa y presión arterial sistólica y 
diastólica. Con dosis de 60 mg tres veces al día 
se alcanza una pérdida promedio de 2.5 kg en 
comparación con placebo. Sin embargo, los 

efectos gastrointestinales condicionan incluso 
48% de la tasa de abandono del tratamiento a 
largo plazo. La ingestión de fibra reduce esos 
efectos (NE: 1++; GR: A).34,38,39

Entre los medicamentos aprobados en México 
pero no por la FDA, están:

• Clobenzorex: tiene aprobación de CO-
FEPRIS para su comercialización en 
México; sin embargo, algunos autores 
lo han relacionado con la aparición de 
miocardiopatía dilatada en casos aislados 
(NE: 2++, GR: C).50

• Mazindol: aprobado para su comercia-
lización por las autoridades sanitarias 
de México y Japón. Algunos hallazgos, 
en su mayor parte en modelos animales, 
sugieren un efecto anorexigénico y ter-
mogénico (NE: 2++, GR: C).51

• D-norpseudoefedrina, atropina, alan-
toína, triyodotironina y diazepam: 
autorizados por COFEPRIS para su comer-
cialización en México. Hay estudios que 
han confirmado la eficacia y seguridad 
de las formulaciones en el tratamiento 
farmacológico de la obesidad, mante-
niendo la reducción de peso durante un 
mínimo de seis meses sin causar adicci-
ón o inducir tolerancia; posterior a este 
tiempo existe una pérdida de eficacia 
(NE: 3, GR: C).52

Existen otros medicamentos estudiados que cau-
san pérdida de peso, aunque no los ha aprobado 
la FDA, como:

• Zonisamida: anticonvulsivo que, a dosis 
de 400 mg al día, favorece una pérdida 
de 7% del peso corporal total (NE: 1+; 
GR:B).53

• Pramlitida: análogo sintético de la amilina 
que, al administrarse de manera subcu-
tánea como tratamiento coadyuvante a 
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la insulina, favorece la pérdida de 2.2 kg 
en pacientes tratados (NE: 1++; GR: B).54

• Fluoxetina: antidepresivo inhibidor selec-
tivo de la recaptura de serotonina que, a 
dosis de 60 mg al día, puede reducir el 
peso en 7.2 ± 4.6 kg con administración 
continua de seis meses (este efecto no se 
alcanza con periodos más largos) (NE:1+; 
GR: B).55

• Bupropión: administrado a dosis de 400 
mg al día, después de seis meses de tra-
tamiento, demostró reducir 4.4 vs 2.8 kg 
con placebo (NE: 1+; GR: B).56

• Fenpreporex: no hay suficientes estudios 
para recomendar su administración con 
seguridad (NE: 3; GR: C).57

• Otros medicamentos en estudio, aún en 
fase de establecer su seguridad son:

• Naltrexona-SR 32 mg en combinación 
con bupropión-SR 360 mg.58

• Agonista del receptor del péptido 1 simi-
lar al glucagón.59

Recomendaciones del consenso de especialistas

La prescripción de medicamentos sólo está 
indicada en los casos especificados para tra-
tar la obesidad; la metformina se recomienda 
en pacientes obesos con diabetes mellitus 2 
y resistencia a la insulina en cualquiera de 
sus manifestaciones (GR: CGE). No existe un 
tratamiento de elección porque todo depende 
del apego al medicamento y de los cambios en 
el estilo de vida del paciente (GR: CGE). Si en 
cuatro semanas no se alcanzan las metas, no 
habrá beneficio con el medicamento y deberá 
descontinuarse (GR: CGE).

Tratamiento quirúrgico

La cirugía bariátrica está indicada en adultos 
con IMC ≥40 o ≥35 kg/m2 con comorbilidades y 
compromiso personal de disminuir de peso, con 

fracaso del tratamiento médico y psicológico, 
edad menor a 60 años, sin contraindicaciones 
psiquiátricas y dispuesto a seguir los protocolos 
nutricionales, de ejercicio, médicos y de labo-
ratorio (NE: IIa GR: A).25

Para el tratamiento de la obesidad existen distin-
tas técnicas quirúrgicas que son la última opción 
luego del fracaso de otras y siempre deben 
individualizarse, dependiendo de las comorbi-
lidades y la posibilidad de apego al tratamiento 
posquirúrgico (Cuadro 1).

Las cirugías más aceptadas por su eficacia y se-
guridad son: la derivación gástrica laparoscópica 
en Y de Roux, la gastrectomía laparoscópica en 
manga, la banda gástrica ajustable y la deriva-
ción biliopancreática con switch duodenal (NE: 
2++).61 

La derivación gástrica laparoscópica en Y de 
Roux es un procedimiento mixto que actúa de 
manera restrictiva al manipular el volumen fun-
cional del estómago, lo que limita el consumo 

Cuadro 1. Clasificación del tipo de cirugía por mecanismo 
de pérdida de peso y porcentaje de reducción ponderal 
(NE: 2++)60

Mecanismo tipos de cirugía Porcentaje 
de pérdida 
de exceso 
de peso

Restrictivas Banda gástrica ajustable 50-60
Gastrectomía en manga 33-83

Gastroplastia vertical 
con banda

63-70

Malabsortivas Derivación yeyuno-ileal 60-70
Mixtas Derivación gástrica en Y 

de Roux
70-80

Derivación biliopancreática-
switch duodenal

77-88

Endoscópicos Balón intragástrico 27-48
Otros Marcapaso gástrico 40

Creación original y propia con base en datos previos obte-
nidos de la referencia 60.
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oral y tiene un efecto adicional malabsortivo que 
limita la digestión al cambiar la ruta de absorción 
de nutrientes con una eficacia de 60 a 70% de 
pérdida del exceso de peso en cinco años. Con 
el procedimiento se altera positivamente la re-
gulación de las hormonas entéricas que inducen 
una pérdida de peso y homeostasia glucémica 
(NE: 2++).61 La complicación temprana más 
importante y potencialmente mortal es la fuga 
de contenido gástrico por dehiscencia, con inci-
dencia de 0.4 a 5%; las complicaciones tardías 
más importantes son la necesidad de dilatación 
por estenosis de la anastomosis y la aparición de 
hernias internas. La tasa de mortalidad es baja 
(0.2 a 0.5%) (NE: 2++).61

La banda gástrica ajustable es un procedimiento 
puramente restrictivo, con eficacia de 45 a 48% 
a cinco años de uso. En un estudio se demostró 
una resolución de 56% de la diabetes mellitus. 
Es el procedimiento más seguro; sin embargo, 
tiene incidencia de complicaciones tardías de 
11% que ameritan reintervenciones (NE: 2++).61

La gastrectomía en manga es un procedimiento 
restrictivo con tasas de respuesta muy variables 
en los pacientes por escasez de estandarización 
pero, de manera general, con una respuesta 
superior a 50% (NE: 2++).61

La derivación biliopancreática con switch duo-
denal es un mecanismo dual con el porcentaje 
más alto de respuesta en la reducción ponderal 
en 70% de los pacientes; sin embargo, es el 
procedimiento con la mayor incidencia de mor-
talidad y complicaciones (NE: 2++).61

Recomendaciones del consenso de especialistas

El tratamiento quirúrgico de la obesidad está 
indicado en pacientes resistentes a las medidas 
conservadoras; la variedad del procedimiento 
se determina de acuerdo con las condiciones 
clínicas del paciente porque los riesgos de la 

obesidad son mayores que los eventos posquirúr-
gicos. Cada procedimiento debe individualizarse 
y ser la última alternativa de tratamiento del 
paciente obeso (GR: CGE). Los procedimientos 
quirúrgicos sugeridos son la manga gástrica, en 
la que hay preservación del antro y la pérdida de 
peso es de 22 a 42% a seis meses y la derivación 
gástrica, en especial en pacientes con síndrome 
metabólico (GR: CGE). Se considera éxito te-
rapéutico cuando se alcanza 50% de éxito de 
la meta establecida de pérdida del excedente 
de peso en el primer año y que el paciente se 
apegue a medidas de sostén (GR: CGE). Entre 
las principales complicaciones a valorar a largo 
plazo están la deficiencia nutricional, la forma-
ción de litos y las complicaciones neurológicas 
y psiquiátricas (GR: CGE).

Diagnóstico y tratamiento de las afecciones 
coexistentes

Las principales complicaciones de la obesidad 
se citan en el Cuadro 2.

Complicaciones

Síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS)

La obesidad es el factor más importante de riesgo 
de apnea obstructiva del sueño (85 a 90% de los 
pacientes con obesidad) (NE: 2++).62-65 El incre-
mento de 10% del peso corporal aumenta seis 
veces más el riesgo de síndrome de apnea obs-
tructiva del sueño (NE: 2++).62-65 La obstrucción 
de la vía aérea superior es el mayor contribuyente 
de esta afección (NE: 2++)62-65 porque se produce 
por el colapso de la faringe por la acumulación 
de grasa a su alrededor (NE: 2++);62-65 también 
se asocia con disminución de la actividad neu-
romuscular durante el sueño (NE: 2++).62-65 

Una pérdida moderada de peso (10% del peso 
inicial) disminuye los síntomas del síndrome de 
apnea obstructiva del sueño (NE: 2++ GR: B).66,67
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Síndrome de hipoventilación por obesidad

Durante el estado de vigilia algunos pacien-
tes obesos tienen hiperventilación alveolar 
([PaCO2]> 45 mmHg) no atribuida a enfermedad 
pulmonar, restricción del esqueleto, debilidad 
neuromuscular, hipotiroidismo o enfermedad 
pleural (NE: 2++).62,68,69 Estos pacientes tienen 
hipoventilación crónica. Las manifestaciones 
clínicas consisten en: somnolencia diurna, ron-
quidos fuertes, asfixia durante el sueño, fatiga, 
dificultad para concentrarse, orofaringe pequeña 
y cuello grueso (NE: 2+, GR: B).68,70 

Síndrome metabólico

La obesidad se asocia con incremento en la 
incidencia de diabetes mellitus 2, cáncer y 
enfermedades cardiovasculares (NE: 1+ GR: 
A).71 Las personas obesas tienen tasas más altas 
de resistencia a la insulina, intolerancia a la 
glucosa, diabetes mellitus 2, hipertensión arte-
rial, dislipidemia y cardiopatía coronaria, entre 
otros padecimientos, lo que afecta la calidad y 
disminuye en 5 a 10 años la esperanza de vida 
(NE: 1++ GR: A).72,73

Cuadro 2. Esquema jerárquico del riesgo relativo de compli-
caciones metabólicas y cáncer en el paciente obeso

riesgo relativo Complicaciones metabólicas

Riesgo mayor (RR>3) Diabetes mellitus tipo 2 (80 a 90%)
Enfermedad hipertensiva (55%)
Dislipidemia 
Enfermedad vesicular (RR:6 si >50% 

peso ideal)
Resistencia a la insulina
Esteatohepatitis (37%) y esteatosis 

(91%)
Riesgo moderado 
(RR 2 a 3)

Enfermedad coronaria (35%)
Enfermedad vascular cerebral 
Hiperuricemia-gota

Riesgo menor (RR 
1 a 2)

Cáncer de colon, rectal, de páncreas, 
vesicular, prostático, esofágico 
y renal

Una pérdida sostenida de peso (5 a 10 kg) en 
pacientes con obesidad se asocia con reducción 
de las concentraciones de lipoproteínas de baja 
densidad, colesterol total y triglicéridos e incre-
mento de las lipoproteínas HDL (NE: 1+ GR: A),74 
mejor tolerancia a la glucosa y disminución de la 
resistencia a la insulina (NE: 1++ GR: A).72,73 En 
sujetos con diabetes, la pérdida de 5% del peso 
corporal disminuye la resistencia a la insulina, la 
glucemia y la presión arterial y mejora el perfil 
lipídico (NE: 1++ GR: A).72,73 

Hipertensión arterial

La presión arterial se eleva frecuentemente en los 
sujetos obesos. El estudio Framingham demostró 
que el exceso de peso corporal causa 26% de 
los casos de hipertensión en los hombres (NE: 
1++ GR: A).75-79 Por cada kg de peso perdido, 
disminuye la presión arterial sistólica y diastólica 
1 mmHg (NE: 1++ GR: A).75-79

Insuficiencia cardiaca congestiva

El riesgo de padecer insuficiencia cardiaca es 
dos veces mayor en sujetos obesos; de hecho, 
por cada incremento de 1 kg/m2 del índice de 
masa corporal, el riesgo de insuficiencia cardia-
ca aumenta 5% en hombres y 7% en mujeres 
(NE: 2++; GR: B).80,81 Hasta 11% de los casos 
de insuficiencia cardiaca en hombres y 14% en 
mujeres puede atribuirse a la obesidad por sí 
sola (NE: 2++; GR: B).80,81

En los pacientes con obesidad, la cardio-
miopatía se atribuye a sobrecarga crónica de 
volumen y se caracteriza por la dilatación del 
ventrículo izquierdo, incremento del estrés de 
la pared ventricular e hipertrofia compensatoria 
del mismo (NE: 2++; GR: B).80,81 Por tal motivo, 
es recomendable realizar un ecocardiograma 
como parte del estudio inicial del paciente 
obeso con datos de insuficiencia cardiaca (NE: 
2++; GR: B).80,81 
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Gastrointestinales

En este rubro se encuentran la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico (NE: 1+++ GR: B)82 y el 
hígado graso. Está comprobado que la pérdida 
de peso de aproximadamente 10% se asocia 
con mejoría en los parámetros bioquímicos, 
tamaño del hígado y su contenido graso (NE: 
1+++ GR: A).83 

Musculoesqueléticas

Los pacientes obesos tienen con mayor frecuen-
cia osteoartrosis (OA) que afecta de manera 
predominante las rodillas y los tobillos, como 
consecuencia del traumatismo que ocasiona el 
exceso de peso corporal. El hecho de que haya 
osteoartrosis en articulaciones que no soportan 
peso sugiere que hay componentes de la obe-
sidad que alteran el cartílago y el metabolismo 
óseo independientemente de la carga del peso 
(NE: 2++; GR: B).84-86 Un índice de masa corporal 
>26 incrementa el riesgo de osteoartrosis hasta 
18 veces (NE: 2++; GR: B).83-85 En contraste, el 
descenso en el índice de masa corporal de 2 o 
más kg/m2 reduce el riesgo de osteoartrosis en 
50% (NE: 2++; GR: B).84-86

Cáncer

En diversos estudios se ha estimado que el so-
brepeso y obesidad son responsables de 20% de 
los casos de neoplasias (NE: 2++ GR: B);87,88 sin 
embargo, ciertas neoplasias se observan con pre-
dominio de incidencia por sexo. En los varones 
son más frecuentes las neoplasias de próstata, 
recto y colon, mientras que en las mujeres obesas 
hay mayor incidencia de cáncer de mama (sólo 
en mujeres posmenopáusicas), endometrio y 
vesícula biliar (NE: 1++ GR: A).89,90 Cuadro 2

Otras neoplasias asociadas son: leucemia, 
páncreas, esófago, ovario y células renales (NE: 
1+++ GR: B) (Cuadro 2).89 Existen diversos me-

canismos potenciales que se asocian entre la 
obesidad y el cáncer (NE: 1+ GR: B) como son:88

• Concentraciones en el límite superior 
normal o altas de insulina, péptido C e 
IGF-1.

• La sobreutilización de glucosa a través 
de la glucólisis anaerobia así como por la 
sobreexpresión de transportadores de glu-
cosa, como el GLUT1, GLUT3 y GLUT4. 

• El incremento en la cantidad de estró-
genos endógenos por aumento en la 
actividad de la aromatasa generada por 
los adipocitos, la que genera múltiples 
mediadores proinflamatorios como 
TNF-α, IL-1β, prostaglandina E2 y ci-
clooxigenasa 2 e inhibe a la proteína 
cinasa activada por AMP (AMPK). 

• La dislipidemia también se considera un 
factor promotor del cáncer.

• Estado inflamatorio crónico per se de 
la obesidad: aumento en la IL-6 que se 
asocia con la patogénesis de cáncer hepa-
tocelular, ovárico, prostático y de mama; 
el TNF-α, cuyo incremento se asocia con 
neoplasias más agresivas de cáncer de 
próstata y mama. Asimismo, las adipoci-
nas como la leptina y la adiponectina se 
han asociado con incremento en el riesgo 
de cáncer de colon.

Prevención primaria y secundaria

El consenso de especialistas declaró que es 
urgente contar con leyes y reglamentos que 
protejan al consumidor en contra de campañas 
de publicidad engañosa; además, deben pro-
moverse buenos hábitos de alimentación, como 
(GR: CGE):

• Involucrar a todos los actores sociales 
que puedan contribuir al control de este 
problema.
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• Etiquetado de los alimentos y capa-
citación en la interpretación de la 
información nutricional de los mismos. 

• Intervención familiar en buenos hábitos 
alimentarios. 

• Creación en los centros de salud de pri-
mer nivel de grupos multidisciplinarios 
que incluyan: médico, enfermera, psicó-
logo y nutriólogo. 

• Mejorar la educación nutricional basada 
en el plato del bien comer.

• Establecer programas en escuelas de me-
dicina donde se haga una capacitación 
integral del médico en formación en 
aspectos de nutrición adecuada, progra-
mas de actividad física y seguimiento del 
paciente con obesidad.

• Impulsar la legislación que favorezca el 
etiquetado e interpretación nutrimental 
de los alimentos y que proteja de la pu-
blicidad engañosa, azúcar en bebidas y 
comida chatarra en las escuelas.

CONCLUSIONES

La obesidad es una enfermedad de origen mul-
tifactorial, con asociaciones genéticas, pre y 
posnatales y ambientales, que ha incrementado 
su prevalencia por la transición alimentaria 
que implican el sedentarismo, el aumento en 
la ingestión de aceites vegetales, edulcorantes, 
productos animales y de alimentos procesados 
de menor calidad, así como la disminución en 
el consumo de verduras. 

Los componentes de una adecuada valoración 
diagnóstica implican el índice de masa corpo-
ral, la circunferencia abdominal, una adecuada 
valoración nutricional y psicológica, así como 
la detección de las enfermedades concomitantes 
mediante la práctica de un hemograma, perfil 
lipídico, pruebas de función hepática, glucosa 
sérica, ácido úrico, creatinina sérica y examen 
general de orina. 

El tratamiento integral para mantener la pér-
dida de peso debe incluir la combinación de 
alimentos bajos en calorías, educación nutri-
cional, actividad física y terapia conductual. 
La inclusión de fármacos debe asociarse con 
un estilo de vida saludable. La cirugía bariá-
trica está indicada en adultos con índice de 
masa corporal ≥40 o ≥35 kg/m2 con comorbi-
lidades, con fracaso del tratamiento médico y 
psicológico, con edad menor a 60 años y sin 
contraindicaciones psiquiátricas. Asimismo, se 
deben seguir los protocolos nutricionales, de 
ejercicio, médicos y de laboratorio para poder 
abatir los costos en atención a la salud, redu-
cir los riesgos relacionados con la obesidad y 
mejorar la calidad de vida. 
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