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Entre los factores ambientales y sociales que inducen obesidad se encuen-

tran: el estilo de vida, el comportamiento alimentario, que con frecuencia, 

se traduce en ingestas calóricas excesivas e hipergrasas, el tamaño de las 

raciones, la accesibilidad de los alimentos, el ritmo de vida, la incorporación 

de la mujer al mundo laboral, con el consecuente aumento de las comidas 

rápidas y el sedentarismo, entre otras.

A nivel fisiológico se han descrito numerosas sustancias que interactúan in-

hibiendo o estimulando la ingesta de alimentos. Las principales sustancias 

implicadas son la leptina, la grehlina y el neuropéptido Y (NPY). La leptina 

es una hormona sintetizada en el tejido adiposo que induce saciedad fisio-

lógica. La grhelina es un importante factor orexígeno. El NPY es un péptido 

que estimula el apetito y la ganancia de peso; su expresión está regulada 

por la leptina. En la compleja regulación aptetito-saciedad existen otros 

muchos factores implicados (Tabla 1).

El tejido adiposo ha sido considerado clásicamente como un depósi-

to inerte con función de reserva energética exclusivamente. En la ac-

tualidad se conoce que tiene función secretora de diversas citocinas 

llamadas adipocitocinas  (factores producidos por el tejido adiposo 

que modulan la función de otros tejidos) que lo convierten en un 

verdadero órgano endocrino. En los últimos años se ha sugerido que 

1. INTRODUCCIÓN
La obesidad es una enfermedad crónica y multifactorial consecuen-

cia de la interacción del genotipo y ambiente. En la actualidad es la 

enfermedad metabólica más prevalente en los países desarrollados. 

En las últimas décadas  ha experimentado un progresivo y alarmante 

incremento a nivel mundial que se acompaña de un incremento de 

morbimortalidad asociada1. 

La obesidad se considera un factor de riesgo para  el desarrollo de 

Diabetes Mellitus (DM) tipo 2 y enfermedad cardiovascular, además 

de para ciertos tipos de cáncer. Su impacto sobre la morbimortalidad, 

la calidad de vida y el gasto sanitario la configuran como un importante 

problema de Salud Pública2,3. Con frecuencia se subestima su diagnós-

tico y atención en las consultas de Atención Primaria.

2. CONCEPTO. ETIOPATOGENIA
La obesidad es un proceso de patogenia compleja, aún no claramente 

establecida, en la que están implicados factores genéticos y ambientales y 

que se manifiesta por una expansión patológica de los depósitos adiposos 

corporales. 

La expansión de la grasa corporal es consecuencia de un disbalance ener-

gético crónico relacionado casi siempre con factores ambientales modifi-

cables como la actividad física y la dieta, junto a factores hormonales en-

dógenos,  en un individuo predispuesto genéticamente. El factor genético 

justifica un pequeño porcentaje de la obesidad: el 1,8% de los obesos 

adultos y hasta el 6% de los niños con obesidad severa tienen obesidad 

monogénica dominante causada por mutaciones en el gen del receptor 4 

de la melatonina (MCR4)4.

En los últimos años se han llevado a cabo importantes descubrimien-

tos sobre la  compleja regulación del apetito-saciedad que aún no están 

aclarados en su totalidad. En la ingesta de alimentos intervienen factores 

psicológicos, sociales, hormonales y bioquímicos que se integran en el 

sistema nervioso central en el área hipotalámica (núcleos ventromedial y 

paraventricular). 

 TABLA 1 
Factores que intervienen en la regulación del apetito-saciedad

Factores estimulantes del apetito:

OREXIGÉNICOS

Factores Saciantes:

ANOREXIGÉNICOS

Grhelina

NPY (Neuropéptido Y)

AgRP (Péptido relacionado con el agutí)

Orexinas

Galanina

MCH (hormona concentradoramelato-

nina)

GABA (Acido gammaaminobutírico)

Endocannabinoides

Leptina

POM (Propiomelanocortina)

CART (Transcriptor regulado por cocaína 

y anfetamina)

MSH (Hormona estimuladora de mela-

nocitos)

CRH (Hormona liberadora de corticroto-

pina)

TRH (Hormona liberadora de tirotropina)

GLP (Péptidos afines al glucagón)

Serotonina, noradrenalina

Colecistoquinina
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La relación obesidad/ mortalidad describe una curva en J. La menor 

mortalidad se localiza en poblaciones con un índice de masa corporal 

(IMC) entre 20 y 25 kg/m2 , la mayor parte de los estudios poblaciona-

les12 observan un incremento de la mortalidad con IMC superiores de 

25 kg/m2 que es modesto hasta  30 kg/m2. El mayor riesgo en cuanto 

a mortalidad y acortamiento de la esperanza de vida es para el paciente 

obeso con un IMC> 40. Existen muchas evidencias de que la obesidad 

moderada da lugar a un aumento de la mortalidad de causa vascular, 

debida a la asociación con otros factores de riesgo como dislipemia, hi-

pertensión arterial, insulinoresistencia y diabetes. La distribución visceral 

o abdominal de la grasa corporal se correlaciona mejor con el riesgo de 

cardiopatía isquémica que la cantidad de grasa total. 

5. DIAGNÓSTICO Y CLASIFICACIÓN
La obesidad es una enfermedad crónica y multifactorial definida por una 

expansión de los depósitos de grasa corporal más allá de los límites fisio-

lógicos. Este incremento se considera patológico cuando supera el 20% 

en varones y el 30% en mujeres. La grasa corporal puede ser determi-

nada mediante técnicas de valoración de la composición corporal: absor-

ciometría con rayos X de doble energía (DXA), impedancia bioeléctrica 

(BIA), densitometría hidrostática, TAC, RMN. Estos métodos son caros y 

poco accesibles, por lo que  tienen poca aplicabilidad clínica.  En la prác-

tica diaria se utilizan métodos antropométricos, considerados indicadores 

indirectos del exceso de grasa para el diagnóstico de obesidad.

5.1. Obesidad general

El método aceptado a nivel internacional en la actualidad para el diag-

nóstico y clasificación de la obesidad es el IMC o Índice de Quetelet. El 

IMC es un buen indicador indirecto de adiposidad general en la pobla-

ción general (excepto en sujetos muy musculados, ancianos, niños o 

embarazadas). Se usa para el diagnóstico de obesidad por su sencillez, 

reproductibilidad y bajo coste. El IMC  se define como el cociente entre el 

peso en kilogramos y la talla en metros elevada al cuadrado.

IMC = Peso (en kilogramos) / Talla (en metros)2

Se considera obesidad los sujetos con IMC superiores a 30 kg/m2 y so-

brepeso entre 25 y 29,9 kg/m2. En la tabla 2 se muestra la clasificación 

de la obesidad según el IMC en adultos de acuerdo a los criterios de la 

SEEDO 200711.

la obesidad y el Síndrome metabólico (SM) pueden ser enfermeda-

des inflamatorias ya que se asocian con marcadores de inflamación 

crónica de bajo grado. Este estado probablemente sea secundario a 

la secrección de adipocitocinas. El aumento de determinadas adipo-

citocinas: IL-6 (Interleucina-6), TNF-a (Factor de necrosis tumoral-a), 

PAI-1(inhibidor del acitvador tisular del plasminógeno), reactantes 

de fase aguda (PCR) y fibrinógeno se relaciona con resistencia in-

sulínica, disfunción endotelial y arterioesclerosis5,  que dan lugar al 

exceso de riesgo cardiovascular de estos pacientes.

3. EPIDEMIOLOGÍA
En las últimas décadas se ha observado un continuo y alarmante au-

mento de la obesidad a nivel mundial. En Estados Unidos se ha con-

vertido en uno de los principales problemas de salud pública ya que 

ha aumentado desde la encuesta de salud NHANES II (National Health 

and Nutrition Examination Survey: 1976-1980) desde un 25% a un 35 

% en la NHANES III (1990-94)6. Esta tendencia se ha constatado en 

Europa y en todos los países desarrollados o en vías de desarrollo. El 

marcado ascenso de prevalencia ha llevado a la OMS ha considerar la 

obesidad como la pandemia del siglo XXI.

España se sitúa en un punto intermedio de prevalencia entre los paí-

ses nórdicos, Francia y Australia que presentan los niveles más bajos y 

EEUU y los países del este, que en la actualidad son los que presentan 

una prevalencia más elevada. En nuestro país la prevalencia en adul-

tos se sitúa en torno a 15,5% (17,5% en mujeres y 13,2% en varo-

nes) según los resultados del estudio Dorica7 realizado a nivel estatal 

el 2005 con datos obtenidos sobre diversos estudios epidemiológicos 

institucionales realizados en nuestro país y en diversas comunidades 

autónomas. Las comunidades del noroeste y sudeste del país, junto 

con Murcia y Canarias, son las que presentan proporciones más eleva-

das de sujetos obesos. Otros factores que influyen el la prevalencia son 

el sexo femenino, bajo nivel de instrucción y la edad. 

Se observa un aumento de prevalencia con la edad: así en la población 

mayor de 65 años no institucionalizada se sitúa en torno al 35%8. En 

Galicia, según los resultados de la última encuesta nutricional realizada 

en 20079, la obesidad alcanza al 23% de la población (25% en muje-

res y 21,5% en varones). 

La prevalencia de obesidad infantil también se ha visto incrementada 

de forma preocupante. En el estudio enKid  se estima la prevalencia de 

obesidad en torno al 14%10.

4. MORBILIDAD. MORBIMORTALIDAD
La obesidad se considera un factor de riesgo para  el desarrollo de dia-

betes mellitus tipo 2 (DM-2) y enfermedad cardiovascular además de 

para ciertos tipos de cáncer, por lo que se ha convertido en la segunda 

causa de mortalidad prematura y evitable después del tabaco2,11. 

 TABLA 2
Criterios SEEDO 2007 para definir la obesidad según el (IMC) en adultos11

Grado de obesidad                                   Valor del IMC  (kg/ m2)

Normopeso:                                                  

Sobrepeso I      

Sobrepeso II ( preobesidad)                        

Obesidad de grado I                                     

Obesidad de grado II                                    

Obesidad de grado III (mórbida)                  

Obesidad de grado IV ( extrema)

18,5 - 24,9 

25,0 - 26,9  

27,0 - 29,9

30,0 - 34,9

35,0 - 39,9

40,0 - 49,9

> 50 
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Es importante subrayar que en las guías clínicas se recomienda la me-

dida del PC en personas con un IMC entre 18,5 y 35 kg/m2, ya que el 

riesgo de morbimortalidad asociado está en relación exponencial con la 

magnitud del exceso de grasa y no añade valor predictivo al riesgo ya 

proporcionado por un IMC superior a  35 kg/m2, tal y como se observa 

en la tabla 4.

6. ALTERACIONES ASOCIADAS A LA OBESIDAD

En un número reducido de sujetos la obesidad es secundaria a causas 

conocidas como síndromes malformativos genéticos, patologías endocri-

nas o bien a causas iatrógenas por el  uso de diversos fármacos (Tabla 5).

Numerosas enfermedades se han asociado a la obesidad, entre las 

que destacan la DM-2, la dislipemia, la hipertensión, la enfermedad 

5.2. Obesidad abdominal o central

El patrón de distribución anatómico de la grasa corporal presenta una cla-

ra relación con el riesgo metabólico y cardiovascular. Así la acumulación 

central en la región abdominal es el patrón llamado androide, por ser 

típico de varones. El acumulo de grasa puede disponerse a nivel subcutá-

neo y a nivel perivisceral, siendo esta  disposición   la que se asocia con 

un aumento del riesgo. En el patrón ginoide el acúmulo se produce en 

los glúteos, caderas y muslos, predomina en mujeres y no se relaciona 

con el riesgo cardiovascular, incluso se ha considerado que es protector.

En la práctica clínica se utilizan medidas antropométricas como indica-

dores indirectos de distribución de grasa como el perímetro de cintura 

(PC), la relación circunferencia de cintura y cadera (CC), la relación entre 

la cintura y la talla. 

El PC se considera un buen indicador indirecto de acumulación de grasa 

visceral y en la actualidad es la medición indicada en los consensos y 

guías clínicas para definir la obesidad abdominal o central. Según múlti-

ples estudios la circunferencia de cintura se asocia con el riesgo y morta-

lidad cardiovascular13. Se mide, en la línea media entre el margen costal 

inferior y la espina ilíaca anterosuperior, en bipedestación y en un plano 

paralelo al suelo tras una espiración poco profunda14.

Se consideran patológicos valores  ≥ 102 cm en el varón y  ≥ 88 en la 

mujer (Criterios NCEP/ATP III: National Colesterol Education Program /

Adult Treatment Panel III )15 o ≥ 94 cm en el varón y ≥ 80 cm en la mujer 

según los criterios de la IDF (International Diabetes Federation)16. En re-

cientes publicaciones de consenso se subraya la importancia de adaptar 

estos puntos de corte a las diferentes poblaciones17. En la tabla 3 se 

muestran los puntos de corte de PC propios para la población europea y 

asiática para el diagnóstico de obesidad central.

 TABLA 3
Recomendaciones actuales de perímetro de cintura para diagnóstico de 
obesidad central por organización17 
*Circulation 2009 ;120:1640-45

Perímetro de cintura recomendado para diag-
nóstico de obesidad central

Población Organización Hombres Mujeres

Europid (origen 
europeo)

IDF ≥94 cm ≥ 80 cm

Caucasiana OMS ≥ 80 cm(riesgo 
elevado)

≥94 cm 
(riesgo alto)

≥  102 cm
(riesgo muy elevado)

≥  88 cm A
(riesgo muy elevado)

Estados Unidos AHA/NHLBI(ATP-III) ≥ 102 cm ≥ 88 cm

Europea ESC ≥ 102 cm ≥ 88 cm

Asiática (inclu-
ye Japón)

IDF ≥ 90 cm ≥ 80 cm

Asiática OMS ≥ 90cm ≥ 80 cm

Japonesa Japanese obesity 
Society

≥ 85 cm ≥ 90 cm

IDF (International diabetes federation) OMS (Organización mundial de la salud) AHA/NHLBI( American 
Heart Association/ National heart ,lung and blood Institute) ESC (European cardiovascular societies)

 TABLA 4
Riesgo relativo de presentar comorbilidades asociadas al exceso de peso y 
a la distribución del tejido adiposo11. Consenso SEEDO

IMC (kg/m 2) Grado 
obesidad

Perímetro de cintura

Varón <102 cm
Mujer <88 cm

Varón >102 
cm
Mujer >88 
cm

Normopeso 18,5-24,9 - Normal Ligeramente 
aumentado

Sobrepeso 25-29,9 - Aumentado Alto

Obesidad 30-34,9 I Alto Muy alto

Obesidad 35-39,9 II Muy alto Muy alto

Obesidad 
mórbida

≥ 40 III Muy alto Muy alto

 TABLA 5
Principales causas de obesidad  secundaria

Síndromes genéticos  

• Síndrome de Prader Willi

• S. de Laurence-Moon-Bieldt

• S. de Alstrom 

• S. de Albright

• S de Cohen

• S. de Carpenter

Alteraciones hormonales

• Hipotiroidismo

• Síndrome de Cushing

• S. de ovario poliquístico

• Insulinoma

• Síndrome de Stein-Leventhal

• Ciertas lesiones hipotalámicas

Fármacos

• Insulina y  antidiabéticos orales: sulfonilureas, tiazolidindionas, meglitinidas.

• Corticoides

• Antidepresivos triciclícos

• Antipiscóticos tipo Fenotiazida

• Anticomiciales: Valproato

• Anticonceptivos orales

• Litio, ciproheptadina

Abandono del hábito tabáquico: Aumento de peso variable (2-10 kg) 
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definiciones por diversas organizaciones en la última década. En 2009 

se publicó un consenso de todas ellas para la armonización del diag-

nóstico de SM 17 (Tabla 7). Es necesaria la presencia de 3 de los 5 

criterios y recomiendan el uso de los puntos de corte específicos para 

las diferentes poblaciones mostradas en la tabla 3.

7. VALORACIÓN DEL PACIENTE OBESO
La valoración del paciente ha de ser completa y minuciosa para deter-

minar:

- Diagnóstico y grado de obesidad (medición de IMC)

- Tipo de distribución de la grasa corporal (medición del perímetro de 

cintura)

- Posibles factores predisponentes: ambientales, genéticos, secunda-

rios a patología subyacente o terapéuticos. 

- Patología asociada y las comorbilidades presentes en el sujeto obeso.

7.1. Anamnesis

Deberá incluir los antecedentes familiares, personales, evolución del 

peso (inicio de la obesidad, peso máximo y mínimo, oscilaciones en los 

intentos por bajar de peso), actitud ante la ingesta (picoteo, ansiedad, 

apetito, vómitos, tristeza,….), encuesta alimentaria para valorar los hábi-

tos alimentarios  (registro de 24 horas, encuestas de frecuencia), valo-

ración de la actividad física realizada y  la motivación para perder peso.

7.2. Exploración física

Se recomienda una exploración física, con el objetivo de identificar los 

síntomas y signos propios de la obesidad y su patología asociada. De-

berá incluir:

- Antropometría: peso, talla, IMC y PC

- Tensión arterial medida con manguitos adaptados a sujetos obe-

sos

- Datos generales de obesidad: hábito y morfotipo de su aspecto 

general,  presencia de soplos, presencia de alteraciones abdomi-

nales como hepatomegalia, hernias o eventraciones, edemas o 

problemas de insuficiencia vascular periférica, deformidades arti-

culares, presencia de estrías, plétora facial o intertrigo, alteracio-

nes de genitales externos como micropene , etc.

- Datos de resistencia insulínica: acantosis nigricans

- Datos discriminatorios para descartar Cushing: debilidad proximal, 

fragilidad capilar, hipertensión diastólica y estrías rojo-vinosas.

coronaria y cerebro-vascular, la colelitiasis, la osteoartritis y ciertos tipos 

de cáncer. Las más importantes se recogen en la tabla 6. 

Existe una clara asociación entre obesidad y  DM-2 que ha sido de-

mostrada en múltiples y diversos estudios publicados18. En recientes 

estudios se constata que más del 80% de los pacientes diabéticos 

presentan obesidad19. El riesgo de padecer DM-2 es directamente pro-

porcional al IMC. La diabesidad es un término acuñado por algunos 

autores para definir ésta asociación.

El síndrome metabólico (SM) es una entidad clínica que reúne a un 

conjunto de factores de riesgo que incluye la obesidad abdominal, la 

dificultad en la utilización de glucosa (resistencia insulínica), la dislipe-

mia aterogénica y la hipertensión arterial. Aunque su patogenia no ha 

sido aclarada por completo se relaciona con un alto riesgo de desa-

rrollar DM-2 y enfermedad cardiovascular. Se han propuesto múltiples 

 TABLA 6

Alteraciones asociadas a la obesidad

Metabólicas

• Resistencia a la insulina 

• Diabetes mellitus tipo 2

• Síndrome metabólico

• Dislipemia aterogénica

• Hiperuricemia

Cardiovasculares

• Hipertensión arterial

• Cardiopatía isquémica

• Enfermedad cerebrovascular

• Insuficiencia cardiaca congestiva

• Trombosis periférica

• Hipercoagulabilidad

Respiratorias

• Síndrome hipoventación/obesidad

• Síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS)

• Asma

Digestivas

• Colelitiasis

• Esteatosis hepática, esteatohepatitis no alcohólica, cirrosis

• Reflujo gastroesofágico, hernia de hiato 

Musculoesqueléticas

• Osteoartropatías

• Deformidades óseas

Alteraciones de la mujer

• Disfunción menstrual

• Síndrome de ovario poliquístico

• Infertilidad

• Aumento de riesgo perinatal

• Incontinencia urinaria

Otras alteraciones

• Insuficiencia venosa periférica

• Enfermedad tromboembólica

• Cáncer (mujer: útero, mama, vesícula y  ovario. Varón: colon, recto y próstata)

• Hipertensión endocraneal benigna

• Acantosis nigricans

• Trastornos del comportamiento alimentario  

• Depresión

• Disminución de la autoestima y calidad de vida

 TABLA 6

 TABLA 7
Criterios para el diagnóstico clínico de Síndrome metabólico11

Criterio                                Punto de corte

Perímetro de cintura elevado* Según población específica

Aumento de triglicéridos ≥ 150 mg/dl

c-HDL descendido < 40 mg/dl en varones< 50 mg/dl en mujeres

Incremento de la tensión arterial ≥ 130 sistólica  y/o diastólica ≥ 85 mm Hg

Elevación de la glucosa ≥ 100 mg/dl
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hidratos carbono, las hiperproteicas y las bajas en grasa.

Las dietas de bajo contenido en hidratos de carbono (dieta tipo At-

kins) plantean reducciones del aporte de hidratos de carbono (20%), 

siendo libre el consumo de grasas y proteínas. La pérdida de peso es 

rápida y se justifica por la monotonía de la dieta y el poder saciante de 

las proteínas. Se desconoce su seguridad a largo plazo. Se ha mostra-

do eficaz en recientes estudios para la disminución de peso y mostrar 

efectos beneficiosos sobre la resistencia insulínica. Su efecto sobre 

el perfil lípidico y el control metábolico es inferior a los conseguidos 

por  la dieta mediterránea,  mientras la reducción de peso es similar 

en ambas dietas21. 

Las dietas hiperprotéicas limitan los aportes de grasas y carbohidratos 

con ingestas elevadas de proteínas. Es posible que el efecto saciante  

provoque una disminución de la ingesta, con la consecuente restricción 

calórica. Las dietas bajas en grasas son las que contienen menos del 

20% de grasa. Presentan bajos niveles de adherencia por la baja pala-

tabilidad de la dieta.

La adherencia al plan dietético es el factor más decisivo para conseguir 

una pérdida ponderal significativa23,22. Recientemente un ensayo clínico 

demuestra que las dietas hipocalóricas con diferente reparto de nu-

trientes consiguen  disminuciones de peso similares23.  

8.2. Actividad física y ejercicio

Se define como actividad física  cualquier movimiento corporal que 

aumente el gasto energético. El ejercicio físico incluye las actividades 

voluntarias, planificadas y repetidas orientadas a la mejora del estado 

físico de individuo. La actividad física y el ejercicio siempre deben reco-

mendarse junto  al plan dietético, pues de forma conjunta se alcanzan 

mejores reducciones ponderales24 y el ejercicio contribuye al manteni-

miento del peso perdido a largo plazo. La actividad física regular ade-

más presenta importantes beneficios para la salud.

El plan de actividad física en sujetos obesos debe ser individualizado e 

iniciarse de forma progresiva. La primera medida es reducir el seden-

tarismo recomendando subir escaleras, no utilizar el coche o prescindir 

del uso del mando a distancia. Conforme mejore su capacidad funcio-

nal comenzar con ejercicio como caminar deprisa, nadar, bicicleta es-

tática, etc. La recomendación actual para adultos es la realización de al 

menos 30 minutos diarios de actividad física14. Esta intervención puede 

prevenir el aumento de peso pero proporciona una reducción ponderal 

moderada. Realizar  más de 250 minutos de ejercicio a la semana se 

asocia con pérdidas de peso significativas25. 

8.3. Tratamiento farmacológico

La indicación de tratamiento farmacológico no debe utilizarse como 

una opción terapéutica aislada, sino de forma complementaria al trata-

miento dietético y ejercicio. Los criterios de indicación de tratamiento 

farmacológico se recogen en la tabla 8.

7.3. Estudios complementarios

Las exploraciones complementarias se dirigen a descartar o confirmar 

la presencia de comorbilidad. En el ámbito de Atención Primaria in-

cluiría la realización de analítica general (que incluya glucosa, patrón 

lipídico, función renal, hemograma, función hepática y microalbumi-

nuria), además de un electrocardiograma, ampliándose según la sos-

pecha clínica.

8. TRATAMIENTO
El tratamiento de la obesidad debe plantearse de forma integral, utili-

zando todos los recursos terapéuticos disponibles, sin limitarse a es-

trategias aisladas.  El objetivo del tratamiento es conseguir una dis-

minución de peso mantenida en el tiempo y evitar futuras ganancias 

ponderales para mejorar las comorbilidades asociadas a la obesidad. 

Las opciones terapéuticas actuales son: el tratamiento dietético, la  ac-

tividad física regular, el tratamiento farmacológico y el tratamiento  con-

ductual. En casos graves y  que reúnan los criterios consensuados se 

plantea la inclusión en un programa de cirugía bariátrica.

8.1. Tratamiento dietético

El plan de alimentación junto con la actividad física y el ejercicio son 

los pilares básicos para conseguir un balance energético negativo, es 

decir que el aporte calórico de la dieta sea inferior al gasto energético. 

La dieta debe ser individualizada, equilibrada y adecuada para su edad, 

sexo, actividad desarrollada y patologías asociadas. 

Se recomiendan las dietas hipocalóricas equilibradas, que son las que 

crean un déficit de 500-100 kcal respecto a la dieta habitual y que 

puede conseguir pérdidas del 8-10% del peso inicial al cabo de seis 

meses. La reducción de 500 kcal/día supone reducciones de peso en 

torno a 0,45 kg por semana20. La distribución de macronutrientes es la 

distribución recomendada en una dieta equilibrada: el  50-55%  de las 

calorías de la dieta deben ser aportados por los hidratos de carbono, 

grasas  menos del 35% (saturadas por debajo del 7%, monoinsatura-

das 15-20% y poliinsaturadas en torno al 5-10%) del total energético 

diario. La dieta mediterránea hipocalórica  es una buena opción por sus 

beneficios sobre la salud cardiovascular ampliamente demostrados. En 

las dietas muy bajas en calorías el aporte es inferior a 1000 kcal/día. 

El uso de estas dietas suele realizarse en el ámbito hospitalario ya que 

requieren un control médico estricto.

Otras recomendaciones generales incluyen: el aumento del consumo 

de cereales integrales y de fibra, uso prioritario de aceite de oliva sobre 

otras grasas, restringir el consumo de grasas saturadas, disminuir con-

sumo de alimentos y bebidas azucaradas, consumo de proteínas de 

alto valor biológico y menor contenido graso (pescado, carnes magras, 

lácteos desnatados, legumbres y cereales) y huir de las dietas milagro.

En los últimos años existe controversia sobre los efectos de otras dietas 

con diferentes proporciones de nutrientes como las dietas bajas en 
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gica y la ausencia de patología psiquiátrica mayor, retraso mental, alte-

raciones del comportamiento alimentario o abuso de alcohol o drogas.

Las técnicas quirúrgicas incluyen:

• Técnicas restrictivas que reducen la cavidad gástrica como la gas-

troplastia vertical anillada o bandeada y la banda gástrica ajustable. 

Conllevan mala calidad de vida posterior.

• Técnicas malabasortivas. Derivan los alimentos a porciones distales 

del intestino sin absorber. En desuso por las deficiencias nutricionales 

secundarias.

• Técnicas mixtas. Combinan reducción gástrica con algún tipo de deriva-

ción intestinal. Las más representativas son el bypass gástrico Roux en Y. 

La cirugía bariátrica presenta complicaciones graves con mortalidad pe-

rioperatoria variable pero no despreciable. En los últimos años con el 

uso de la cirugía laparoscópica se ha reducido parte de la morbimorta-

lidad asociada.

Otra opción terapéutica es el balón intragástrico, que consiste en la co-

locación de un balón de suero en la cavidad gástrica que produce sacie-

dad. No se dispone de datos de su seguridad y resultados a largo plazo.

9. Criterios de derivación

Existe en los últimos años una preocupación creciente por el progresivo 

aumento de la prevalencia de obesidad registrado a nivel mundial. En 

2004 la Organización Mundial de la Salud (OMS) aprobó la Estrategia 

Mundial sobre régimen alimentario, actividad física y salud2, solicitando 

que los estados adoptaran la estrategia a sus entornos socioculturales. 

En España el Ministerio de Sanidad y Consumo presentó en 2005 la 

Estrategia para la Nutrición, actividad física y prevención de la obesidad 

(NAOS)29. Propone como meta fundamental fomentar una alimenta-

ción saludable e impulsar la práctica regular de la actividad física para 

combatir la tendencia ascendente de la prevalencia de la obesidad y 

con ello reducir la morbilidad y mortalidad asociada.

Los ámbitos de actuación para prevenir la obesidad incluyen práctica-

mente a toda la sociedad: el ámbito familiar, el comunitario, el escolar, 

el sanitario, el empresarial, los medios de comunicación, las sociedades 

científicas y las instituciones públicas. 

En esta misma dirección, en Galicia se diseñó el programa PASEA: Pro-

grama Galego de Actividades Saludables, Ejercicio e Alimentación enmar-

cado en el Plan de Saúde 2006-2009 de la Consellería de Sanidade30.

En la actualidad disponemos de un único grupo de fármacos con indi-

cación aprobada para el tratamiento de la obesidad: los inhibidores de 

la lipasa pancreática (orlistat). En 2007 fue retirado del mercado euro-

peo el rimonabant (antagonista de receptores endocannabinoides) por 

la comunicación con casos de depresión asociada a suicidio  y a princi-

pios de 2010 la sibutramina (inhibidor de la recaptación de serotonina 

y adrenalina) por aumento de eventos cardiovasculares.

El orlistat es un fármaco de acción periférica que inhibe las lipasas gás-

trica y pancreática. Reduce la absorción de grasa de la dieta en un 

30% y por tanto el aporte energético total. La dosis habitual es de 

120 mg antes de las principales comidas. Su uso se debe acompañar 

de restricción  en el consumo de grasa. Presenta efectos secundarios 

frecuentes: flatulencia, heces oleosas y aumento del número de depo-

siciones, estos efectos disminuyen después de las primeras semanas 

de tratamiento. Contraindicado en enfermedades gastrointestinales o 

Inflamatorias intestinales, malabsorción y embarazo. En la actualidad se 

comercializa en dosis de 60 mg dispensado en las oficinas de farmacia 

sin receta médica.

Existen múltiples moléculas en fase de investigación clínica de diferen-

te mecanismo de acción como leptina recombinante, antagonistas de 

la grhelina, liraglutida, tesofesina, exenatide, bupropión entre otros. En 

2010 se ha publicado los resultados de un ensayo clínico con lorcaseri-

na (inhibidor selectivo del receptor 2c de la serotonina). La lorcaserina 

se asocia a disminuciones de peso y de marcadores de riesgo cardio-

vascular significativos, aunque la disminución de peso es moderada 

presenta mejor perfil de seguridad26.

8.4. Tratamiento conductual

El tratamiento conductual engloba un conjunto de técnicas psicológicas 

y habilidades para promover la motivación del sujeto obeso y la adop-

ción de estilos de vida saludables en relación el patrón alimentario y la 

actividad física. El paciente debe identificar los riesgos que conlleva la 

obesidad y los beneficios de la reducción de peso. Deben fijarse obje-

tivos realistas y es el sujeto obeso el que debe decidir su implicación y 

ritmo a seguir según su grado de motivación

8.5. Cirugía bariátrica

El tratamiento quirúrgico de la obesidad es conocido como cirugía ba-

riátrica. Es un tratamiento con buenos resultados a largo plazo pero no 

exento de riesgos. Está indicada en pacientes adultos con obesidad 

mórbida (IMC ≥ 40 kg/m2) o con IM > 35 kg/m2 en presencia de co-

morbilidades mayores, más de cinco años de evolución y fracaso de los 

tratamientos convencionales27 . Es imprescindible la estabilidad psicoló-

 TABLA 9
Criterios de derivación de pacientes con obesidad27

- IMC > 40 Kg/m2

- IMC > 35 Kg/m2 + 2 factores de riesgo*

- CC >102 cm en varones y  90 cm en mujeres  + 2 factores de riesgo*

*DM, HTA, Dislipemia, SAOS (Síndrome Apnea obstructiva del sueño)

 TABLA 8
Criterios de indicación tratamiento farmacológico11

-IMC > 30 Kg/m2

-IMC > 27 Kg/m2 con comorbilidades asociadas + 2 factores de riesgo*
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