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EDITORIAL

Dra. Ada Cuevas M.
Dr. Fernando Carrasco N.

Editores invitados 

[EDITORIAL]

La obesidad constituye hoy, un grave problema de salud en gran parte 
del mundo. Se estima que actualmente alrededor de 1,6 billones y 400 
millones de adultos son portadores de sobrepeso y obesidad, respectiva-
mente. Estas cifras se incrementarían para el año 2015, llegando a existir 
2,3 billones de personas con sobrepeso y 700 millones con obesidad.
La situación en nuestro país no es diferente; datos de la última Encuesta 
Nacional de Salud (2010) evidenciaron un 25% de obesidad y un 39% 
de sobrepeso en la población adulta chilena.

La obesidad condiciona un mayor riesgo de una serie de patologías cró-
nicas, tales como diabetes mellitus, hipertensión arterial, dislipidemias, 
enfermedades cardiovasculares, esteatosis hepática y algunos tipos de 
cáncer, entre otros. Adicionalmente puede ocasionar problemas en el 
embarazo, parto y alteraciones en el recién nacido de una mujer obesa. 
La situación se hace aún más alarmante en la población pediátrica, dado 
que se ha evidenciado que la mayoría de los niños obesos serán obesos 
en la vida adulta. 

Este complejo problema de salud a nivel mundial implica importantes cos-
tos en salud, por lo cual es prioritario conocer las mejores metodologías 

de estudio y nuevos enfrentamientos terapéuticos a nivel individual y po-
blacional, que permitan detener esta llamada “Epidemia del siglo XXI”.

En este número dedicado al tema de la obesidad, hemos querido incluir 
la gran mayoría de estos aspectos, considerando datos epidemiológicos 
-principalmente a nivel nacional y en distintos grupos poblacionales-, 
factores etiopatogénicos, genéticos y ambientales, sus consecuencias 
físicas y psicológicas, intervenciones terapéuticas preventivas a nivel po-
blacional, así como también la efectividad y seguridad de tratamientos a 
nivel individual, incluyendo la cirugía bariátrica. Además, hemos querido 
abordar cómo afecta esta condición y cómo debe ser su enfrentamiento 
en grupos especiales, tales como embarazadas y niños. 

Dado que se trata de un tema de gran relevancia, transversal a varias 
especialidades -ya que incluye a profesionales del área de la salud com-
prometidos en el tema y a otros que, sin estar directamente relacionados, 
deben enfrentar esta condición en sus pacientes-, es que creemos que 
este número permitirá poner al día el tema y dar herramientas para su 
mejor comprensión y manejo, lo que finalmente es el objetivo de Revista 
Médica Clínica Las Condes.
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RESUMEN
Factores demográficos, socioeconómicos y relacionados con 
la oferta de alimentos y estilos de vida han determinado 
cambios importantes en las conductas alimentarias y de 
actividad física de la población chilena. Ello se ha reflejado 
en un incremento de la obesidad durante todo el ciclo vital, 
con los negativos efectos que determina en el riesgo de 
desarrollar diversas enfermedades crónicas. En la población 
atendida en el sistema público de salud existe un 9,7% de 
obesidad en los menores de 6 años, proporción que aumenta 
a cerca del 22% en embarazadas, adultos mayores y escolares 
de primero básico atendidos por JUNAEB. Según la Encuesta 
Nacional de Salud del 2010 existe un 25% de obesidad en 
la población adulta, superior a lo observado en la encuesta 
2003, prevalencia que es mayor en mujeres, mayores de 45 
años y con menor escolaridad. El gran desafío es definir y 
aplicar estrategias costo-efectivas para su prevención durante 
todo el ciclo vital.

Palabras clave: Obesidad, prevalencia, Chile.

SUMMARY
Demographics and socioeconomic factors and changes in 
food supply and lifestyles have led to inadequate eating 
behaviors and sedentary activity of Chilean population. 
This has been reflected in a significant increase in obesity 
throughout the life cycle, which determines negative effects 
on the risk of developing various chronic diseases. In the 
population attending public health system there is 9.7% 
obesity in children under 6 years, a proportion that increases 
to nearly 22% in pregnant women, seniors and at first grade 

school attended by JUNAEB. According to National Health 
Survey of 2010 there is 25% obesity in the adult population, 
with an increasing trend over the 2003 survey and a higher 
prevalence in women, older 45 years old and less educated. 
The big challenge is to define and implement cost-effective 
strategies for prevention throughout the life cycle.

Key words: Obesity, prevalence, Chile.

INTRODUCCIÓN
La obesidad es un importante problema de la salud pública en la mayor 
parte de los países, disminuyendo la esperanza de vida y generando 
altos costos sociales y económicos. La tendencia ha sido creciente a 
nivel mundial, con un aumento superior al 75% en los últimos 30 años, 
estimándose que en el 2015 habrá más de 700 millones de personas 
con obesidad (1-5).

La preocupación por la obesidad radica no solo por sus efectos directos 
sobre la salud y calidad de vida de las personas, sino además por su 
fuerte asociación con las principales enfermedades no trasmisibles de 
nuestro tiempo: cardiovasculares, diabetes mellitus tipo 2, hipertensión 
arterial, osteoarticulares y algunos tipos de cáncer. La obesidad puede 
llegar a reducir la esperanza de vida hasta en diez años y representa una 
elevada carga económica para el individuo y la sociedad (6-9). 

Chile no escapa a esta realidad, con una prevalencia alta y creciente en 
todas las etapas de la vida, que determina la existencia de aproximada-
mente 4 millones de personas obesas en el país. Estudios del Ministerio 
de Salud demuestran que representa la segunda causa de años de vida 
perdidos por muerte o por discapacidad prematura y la sexta causa de 
muerte a nivel nacional (10-13). 

Artículo recibido: 03-10-2011
Artículo aprobado para publicación: 30-12-2011
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Numerosas publicaciones nacionales e internacionales, han puesto en 
evidencia la magnitud del problema, sus principales factores de riesgo, 
su tendencia y la fuerte asociación con patologías crónicas, en adultos y 
en niños. Sin embargo existe menos información respecto a cuáles son 
las políticas públicas y las estrategias de intervención más eficaces para 
su prevención y control (14-18). 

FACTORES CONDICIONANTES DE LA OBESIDAD
Diversos factores pueden explicar la actual situación nutricional de la 
población chilena, destacando importantes cambios demográficos, so-
cioeconómicos, en hábitos alimentarios y actividad física en los últimos 
20-30 años.

En este período ha disminuido alrededor de 50% la  tasa de natalidad 
y fecundidad y ha aumentado la esperanza de vida al nacer, lo que ha 
generado un envejecimiento poblacional. Actualmente existen familias 
más pequeñas, con mayor espacio intergenésico, lo que facilita el acceso 
a la alimentación desde las primeras etapas de la vida (10, 19).

También ha habido un importante crecimiento del producto geográfico 
bruto y una disminución de las tasas de pobreza e indigencia (20). Las 
familias de menores recursos han mejorado su capacidad de compra, es-
pecialmente para alimentos de alta densidad energética, aunque sigue 
siendo insuficiente para lograr una alimentación saludable, que incorpo-
re lácteos, frutas, verduras, pescados y cereales integrales, de acuerdo a 
las recomendaciones del Ministerio de Salud (11, 21). 

Una forma indirecta de conocer el consumo es a través de las hojas de 
balance de FAO, que permiten estimar la disponibilidad aparente per 

cápita de alimentos y nutrientes a nivel nacional. Estos datos demuestran 
un consumo de cereales (pan, arroz, fideos, galletas, etc.) de 400 g/día y de 
azúcar de 112 g/día, que en su conjunto aportan cerca de 1.800 Kcal/día, 
una fracción importante de la necesidad energética diaria de un adulto 
con actividad física ligera (22).

A partir de la información generada por la industria se estima que el 
consumo promedio de bebidas gaseosas ha aumentado sostenidamen-
te en los últimos años y actualmente equivale a casi 300 ml al día por 
persona. De acuerdo a las encuestas de presupuesto y gasto familiar, 
cerca del 7% del presupuesto familiar en alimentación se destina a 
este rubro, aún en las familias de menores ingresos, superando fuerte-
mente al gasto que se hace para comprar pescado o leguminosas, por 
ejemplo (21).

Según las hojas de balance de FAO, el consumo aparente diario de ener-
gía es cercano a 3.000 Kcal/día., muy por encima de la necesidad para 
una población predominantemente sedentaria, como la nuestra. Se ob-
serva además un aumento de 21% en el consumo aparente de energía 
y de 44% de grasas, en los últimos 18 años (22). 

Todos los estudios recientes demuestran que una alta proporción de la 
población chilena es sedentaria. A través de diversas metodologías se 
ha demostrado que más del 80% de la población no realiza actividad 
física regularmente, proporción que es aún mayor en mujeres y en per-
sonas de menor situación socioeconómica (Figura 1).  A ello se suma 
que la mayoría de los chilenos tiene un bajo gasto energético en su 
actividad laboral y que la mayor parte de la población, especialmente los 
niños, dedican tres o más horas diarias a ver TV o a participar en juegos 
de video o computador (23-25).

FIGURA 1.  SEDENTARISMO DE TIEMPO LIBRE SEGÚN ENCUESTA NACIONAL DE SALUD 2003 Y 2010

Nacional: 88,6%	  Hombres: 84%	 Mujeres: 92,9%

*Diferencia estadísticamente significativa respecto de nivel educacional alto.
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Fuente: ENS 2010, Ministerio de Salud.
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SITUACIÓN NUTRICIONAL DE LA POBLACIÓN CHILENA
Menores de 6 años. El Ministerio de Salud entrega cada seis meses 
información nutricional de casi un millón de niños menores de 6 años, 
que se controlan en el sistema público de salud, los que representan al 
65% del total de niños de esa edad en el país. Existe en cambio informa-
ción muy limitada de la población afiliada al sistema privado de salud. 
De acuerdo a las cifras de diciembre del 2010 existe un 9,6% de niños 
con obesidad (relación peso-talla superior a 2 desviaciones estándar 
(DE) de la referencia OMS, a lo cual se agrega un 22,6% con sobrepeso 
(relación peso-talla entre 1 y 2 DE). Ello contrasta con una muy baja 
prevalencia de desnutrición o riesgo nutricional (Figura 2). 

FIGURA 3.  PREVALENCIA DE OBESIDAD INFANTIL, 
SEGÚN GRUPO DE EDAD

Fuente: Menores 6 años MINSAL 2010, Escolares JUNAEB 2010.
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La prevalencia de obesidad no es uniforme a lo largo del país, fluc-
tuando entre 7,5% en Antofagasta y 14,6% en Aysén. La prevalencia 
de obesidad en los menores de 6 años ha ido incrementando la última 
década, aunque con tendencia a la estabilización en los últimos años. 
La cifra de los últimos cuatro años se basa en la nueva referencia OMS, 
lo que determinó un aumento en la prevalencia cercano al 30%, por lo 
cual no es comparable con años anteriores.

La prevalencia de obesidad se mantiene relativamente constante desde 
los primeros meses de vida hasta los 3 años, con cifras cercanas al 8%. 
A partir de esa edad, se produce un aumento importante de la prevalen-
cia, la que casi se triplica en los niños que ingresan a educación básica 
(Figura 3). Ello refleja que esta etapa es un período crítico, de alta inci-
dencia, donde debieran centrarse los esfuerzos de prevención y control. 

Estado Nutricional en Escolares. La Junta Nacional de Auxilio Esco-
lar y Becas (JUNAEB), realiza anualmente un censo de peso y talla en los 

niños que ingresan a enseñanza básica en el sector público de educa-
ción (alrededor de 200 mil niños). Es en esta población que el sobrepeso 
y obesidad supera el 40% y muestra una fuerte tendencia creciente en 
los últimos 10 años (Figura 4). No sólo ha aumentado la frecuencia del 
problema, sino también su intensidad al incrementarse en más del 60% 
los casos con obesidad sobre 3 desviaciones estándar. 

La prevalencia es relativamente similar por sexo, sin que exista una 
mayor prevalencia en mujeres como se observa en edades superiores. 
Al igual que en otros indicadores existe una desigual distribución geo-
gráfica, lo que permite identificar regiones de mayor riesgo como por 
ejemplo la de Aysén y Magallanes.

Hay dificultades para conocer la prevalencia de obesidad en adolescen-
tes, ya que sólo recientemente la JUNAEB está realizando un censo en 
alumnos de primero medio y no existen otros estudios con adecuada 
representatividad. Sin embargo, los datos existentes muestran cifras de 
obesidad menores que en primero básico y con mayor prevalencia de 
obesidad en el sexo femenino.

Estado nutricional en Adultos. La Encuesta Nacional de Salud del 
Ministerio de Salud del 2010 mostró un importante incremento de la 
obesidad y de la obesidad mórbida respecto a  la encuesta del 2003 
(Figura 5). Si se considera el sobrepeso, 2 de cada 3 adultos en Chile 
tienen un peso sobre lo normal.

Los datos muestran una mayor prevalencia de obesidad en mujeres, en 
personas de mayor edad (Figura 6) y en personas con menor escolari-
dad, reafirmando las tendencias descritas en estudios previos.

Fuente: Deis, Ministerio de Salud 2010.

FIGURA 2.  ESTADO NUTRICIONAL INTEGRADO 
EN MENORES DE 6 AÑOS, SISTEMA PÚBLICO DE 
SALUD, 2010
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FIGURA 4.  PREVALENCIA DE OBESIDAD EN ESCOLARES DE PRIMERO BÁSICO 1993-2010

Fuente: Junta Nacional de Auxilio Escolar y Becas (JUNAEB).
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FIGURA 5.  ESTADO NUTRICIONAL EN ADULTOS 
CHILE 2003 Y 2010 (%)
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(IMC>40)
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El mismo fenómeno se observa en embarazadas, ya que más del 50% de 
las embarazadas en control en el SNSS presenta algún grado de sobre-
peso u obesidad. En los últimos 15 años la prevalencia de obesidad se 
ha más que duplicado e inversamente la prevalencia de mujeres de bajo 
peso se ha reducido a la mitad. También se observa un fuerte incremen-
to de la obesidad con la edad de la madre, triplicándose la prevalencia 
en un lapso menor a 20 años (Figura 7).

Este cambio se ha asociado a una reducción de los niños con bajo peso 
o peso insuficiente al nacer y a un aumento de los niños de más de 
4.000 gramos (macrosomía fetal), que actualmente superan el 10% de 
los recién nacidos, con mayores riesgos obstétricos y de  obesidad en 
etapas posteriores de la vida (26, 27).

Obesidad en senescentes. En este grupo no hay criterios universales 
para evaluar el estado nutricional y se han utilizado distintos puntos 
de corte para definir el sobrepeso y obesidad. La reducción de la talla 
corporal contribuye a determinar un aumento del IMC, por lo cual el 
rango de normalidad es mayor que en otras edades. La mayor parte de 
los estudios demuestran una prevalencia importante de obesidad en 
este grupo, especialmente en mujeres y en ancianos que viven en su do-
micilio. De acuerdo al criterio del Ministerio de Salud (IMC normal 23,0 
a 27,9) existe a nivel nacional cerca de un 30% de sobrepeso y 25% de 
obesidad en este grupo. A diferencia de lo observado en otras edades, la 
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FIGURA 6.  PREVALENCIA DE OBESIDAD EN ADULTOS SEGÚN EDAD Y SEXO 2010 (%)
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FIGURA 7.  ESTADO NUTRICIONAL DE LA EMBARAZADA SEGÚN EDAD, 2010
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prevalencia disminuye a medida que la edad avanza, donde empiezan a 
predominar los problemas nutricionales por déficit.

¿PROMOCIÓN, PREVENCIÓN O TRATAMIENTO?
Obviamente estos enfoques no son excluyentes sino complementarios. 
Nadie discute que es necesario ofrecer una alternativa terapéutica a las 
personas que presentan esta patología. Sin embargo, la experiencia in-
ternacional con relación al tratamiento de la obesidad es desalentadora. 
El esfuerzo prolongado de un equipo multi-profesional, representa un 
alto costo y logra pobres resultados en el mediano y largo plazo. Existe 
consenso en que el énfasis debe estar en la promoción de dietas y es-
tilos de vida saludables, que deben iniciarse precozmente para formar 
hábitos que perduren a lo largo de la vida.

La promoción de la salud debe ser integral, incluyendo además de la ali-
mentación, el fomento de la actividad física, prevención del tabaquismo, 
consumo de alcohol, drogas y preocupación por la salud mental.

El desafío es cómo hacer realidad estos buenos propósitos. Ello es es-
pecialmente complejo en alimentación porque las familias de menores 
ingresos tienen una capacidad económica limitada para seleccionar 
alimentos, por el atractivo que ejercen los alimentos "chatarra", por 
el limitado control del adulto sobre la alimentación de los jóvenes y 
por la escasa inversión en educación alimentaria que se realiza a nivel 
estatal. Lo esencial es lograr cambios de comportamiento y para ello 
es necesario usar técnicas modernas de comunicación, incluyendo el 
mercadeo social para el diseño y prueba de mensajes, técnicas que han 

demostrado ser más efectivas que la educación tradicional que enfatiza 
la transmisión de información técnica (28-30).

Hasta ahora el mayor esfuerzo de prevención y tratamiento ha estado 
centrado en el individuo y la familia. Sin embargo, cada vez hay más evi-
dencia de la necesidad de enfrentar el problema con mayor “responsa-
bilidad social”. La sociedad en su conjunto debe favorecer la posibilidad 
de adoptar estilos de vida más saludables, regulando la publicidad de 
alimentos chatarra orientada a los niños, reduciendo la oferta de estos 
alimentos, aumentando el número de horas de actividad física en la es-
cuela, ofreciendo más infraestructura comunitaria para hacer ejercicios 
(ciclo vías, campos deportivos, equipos e implementos) o entregando 
herramientas más fáciles para la comprensión del etiquetado nutricio-
nal. La nueva ley de alimentos, recientemente aprobada en el Congreso, 
puede ser un importante avance en este sentido. 

Es importante destacar la reciente campaña “Elige Vivir Sano”, que 
está orientada a fomentar una alimentación saludable y la actividad 
física (31). 

Podríamos concluir que existe una verdadera “epidemia nacional” de 
obesidad. Los programas actuales de salud y educación han sido sufi-
cientemente exitosos para controlar la desnutrición, pero deben reorien-
tarse y focalizarse con relación al nuevo perfil epidemiológico del país. 
El desafío actual es consolidar lo logrado en nutrición materno infantil 
y al mismo tiempo avanzar en la definición de nuevas estrategias de 
intervención que permitan prevenir la obesidad y mejorar la calidad de 
vida de las futuras generaciones.
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RESUMEN
La obesidad es una enfermedad crónica de alta prevalencia 
en Chile y en la mayoría de los países del mundo. Se 
caracteriza por un mayor contenido de grasa corporal, lo cual 
-dependiendo de su magnitud y de su ubicación topográfica- 
va a determinar riesgos de salud que limitan las expectativas y 
calidad de vida. En adultos, la obesidad se clasifica de acuerdo 
al Índice de Masa Corporal (IMC), por la buena correlación que 
presenta este indicador con la grasa corporal y riesgo para 
la salud a nivel poblacional. La fuerte asociación existente 
entre la obesidad abdominal y la enfermedad cardiovascular 
ha permitido la aceptación clínica de indicadores indirectos 
de grasa abdominal como la medición de circunferencia de 
cintura. La definición de los puntos de corte de IMC y de 
circunferencia de cintura ha sido controversial en poblaciones 
de diferentes etnias y grupos etarios. 

Palabras clave: Obesidad, definición, clasificación, Chile, 
obesidad abdominal.

SUMMARY
Obesity is a chronic disease with a high prevalence in 
Chile and all over the world. It is defined by an excessive 
accumulation of body fat content which according to its 
magnitude and anatomical distribution is related to health 
risks affecting life expectancy and quality of life. In adult 
people, obesity is internationally classified according to the 
Body Mass Index (BMI), due to its good correlation with body 
fat and health risk in the population. The strong association 
between abdominal obesity and cardiovascular disease has 
allowed the abdominal circumference as an indirect measure 

of abdominal fat content. Cutoffs points for both BMI 
and abdominal circumference have been controversial for 
different ethnic and age groups.

Key words: Obesity, definition, classification, Chile, abdominal 
obesity.

INTRODUCCIÓN
De acuerdo a la Organización Mundial de la Salud, la obesidad es una 
enfermedad crónica, caracterizada por el aumento de la grasa corporal, 
asociada a mayor riesgo para la salud.

Pocas enfermedades crónicas han avanzado en forma tan alarmante en 
la mayoría de los países durante las últimas décadas como ha ocurrido 
con la Obesidad, motivo de preocupación para las autoridades de salud 
debido a las nefastas consecuencias físicas, psíquicas  y sociales. 

Datos de la OMS indican que desde el año 1980 la obesidad ha aumen-
tado a más del doble en todo el mundo. En el año 2008, 1.500 millones 
de adultos tenían exceso de peso. Dentro de este grupo, más de 200 
millones de hombres y cerca de 300 millones de mujeres eran obesos, 
por lo cual  la OMS ha declarado a la obesidad y al sobrepeso con el 
carácter de epidemia mundial. Representa además una gran carga eco-
nómica para los presupuestos destinados a la salud, por sus elevados 
costos asociados tanto directos como indirectos. Se estima que tanto el 
sobrepeso como la obesidad son responsables del 44% de la carga de 
diabetes, del 23% de la carga de cardiopatías isquémicas y entre el 7 y 
el 41% de la carga de algunos cánceres.

El sobrepeso y la obesidad constituyen un importante factor de riesgo de 
defunción, con una mortalidad de alrededor de 3 millones de adultos al año.
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La clasificación actual de Obesidad propuesta por la OMS está basada 
en el Índice de Masa Corporal (IMC), el cual corresponde a la relación 
entre el peso expresado en kilos y el cuadrado de la altura, expresada 
en metros. De esta manera, las personas cuyo cálculo de IMC sea igual 
o superior a 30 kg/m2  se consideran obesas (Tabla 1). 

Según reportes de la OMS, en el año 2010 alrededor de 43 millones de 
niños menores de cinco años de edad tenían exceso de peso. Si bien el 
sobrepeso y la obesidad tiempo atrás eran considerados un problema 
propio de los países de ingresos altos, actualmente ambos trastornos 
están también aumentados en los países de ingresos bajos y medianos, 
en particular en las zonas urbanas. En los países en desarrollo existen 
cerca de 35 millones de niños con sobrepeso, mientras que en los países 
desarrollados esa cifra es de 8 millones.

A nivel mundial, el sobrepeso y la obesidad están relacionados con 
un mayor número de defunciones que el déficit ponderal. Hoy en día, 
el 65% de la población mundial vive en países donde el sobrepeso 
y la obesidad cobran más vidas que el déficit ponderal (estos países 
incluyen a todos los de ingresos altos y la mayoría de los de ingresos 
medianos).

CAUSAS DE LA OBESIDAD
La causa fundamental del sobrepeso y la obesidad es un desequilibrio 
energético entre calorías consumidas y calorías gastadas. Se ha visto 
una tendencia universal a tener una mayor ingesta de alimentos ricos 
en grasa, sal y azúcares, pero pobres en vitaminas, minerales y otros 
micronutrientes. El otro aspecto de relevancia es la disminución de la 
actividad física producto del estilo de vida sedentario debido a la mayor 
automatización de las actividades laborales, los métodos modernos de 

TABLA 1. CLASIFICACIÓN DE LA OBESIDAD SEGÚN LA OMS

Clasificación

Normo Peso

Exceso de Peso

Sobrepeso o Pre Obeso

Obesidad Grado I o moderada

Obesidad Grado II o severa

Obesidad Grado III o mórbida

IMC (kg/m2)

18.5 – 24.9

>  25 

 25 - 29.9

30 – 34.9

35  - 39.9

> 40

Riesgo Asociado a la salud

Promedio

AUMENTADO 

AUMENTO MODERADO

AUMENTO SEVERO

AUMENTO MUY SEVERO

TABLA 2. FACTORES EPIDEMIOLÓGICOS ASOCIADOS AL EXCESO DE PESO

Demográficos

>Edad

Sexo femenino

Raza

Socioculturales

< Nivel educacional

< Ingreso económico

Biológicos

> Paridad

Conductuales

> Ingesta alimentaria

Tabaquismo

Ingesta de alcohol

Actividad Física

Sedentarismo

transporte y de la mayor vida urbana. 

En su etiopatogenia se considera que es una enfermedad multifactorial, 
reconociéndose factores genéticos, ambientales, metabólicos y endo-
crinológicos. Solo 2 a 3% de los obesos tendría como causa alguna 
patología endocrinológica, entre las que destacan el hipotiroidismo, sín-
drome de Cushing, hipogonadismo y lesiones hipotalámicas asociadas a 
hiperfagia. Sin embargo, se ha descrito que la acumulación excesiva de 
grasa, puede producir secundariamente alteraciones de la regulación, 
metabolización y secreción de diferentes hormonas.

Por lo tanto, podemos considerar a la obesidad una enfermedad crónica, 
multifactorial en su origen y que se presenta con una amplia gama de 
fenotipos. 

Los estudios epidemiológicos han detectado una serie de factores aso-
ciados con el sobrepeso y la obesidad en la población, los cuales se 
pueden observar en la Tabla 2. 

SOBREPESO O PRE-OBESIDAD
Se considera que pertenecen a esta categoría todas aquellas personas 
con IMC entre 25 y 29.9 kg/m2. Son personas en riesgo de desarrollar 
obesidad. Se consideran en fase estática cuando se mantienen en un 
peso estable con un balance energético neutro. Por el contrario, se  con-
sidera que están en una fase dinámica de aumento de peso, cuando se 
está incrementando el peso corporal producto de un balance energético 
positivo, es decir, la ingesta calórica es superior al gasto energético.

Muchos de los pacientes obesos presentan con frecuencia fluctuaciones 
de peso, producto de variados tratamientos destinados a perder peso, 
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provocando disminución y aumento frecuentes del peso (por el fenóme-
no de rebote), conocido como Síndrome del Yo-Yo.

Una vez que los pacientes aumentan de peso, se ha podido observar 
que existe una tendencia a mantener y defender este nuevo peso, a 
través de diversos mecanismos tanto biológicos como psicológicos. Se 
postula que en las etapas iniciales, una serie de factores -tanto conduc-
tuales como ambientales- serían los responsables del desarrollo de la 
obesidad en aquellos sujetos con predisposición genética, en quienes se 
desarrollan cambios en el metabolismo del tejido adiposo, que tienden 
a perpetuar la condición de obesidad y a favorecer el desarrollo de mu-
chas de las comorbilidades asociadas a la obesidad.

Se considera que en las primeras etapas de la obesidad, la presencia 
de mínimos desbalances del equilibrio energético puede llevar a una 
acumulación gradual y persistente de grasa en la composición corporal. 
Estos desbalances se observan habitualmente en una serie de situacio-
nes de la vida cotidiana en las cuales se disminuye la actividad física, 
tales como el  dejar de practicar un deporte o cambiarse a un estilo de 
vida más sedentario al que tenía previamente.  
 

CONSECUENCIAS DE LA OBESIDAD
La obesidad se considera un importante factor de riesgo para enferme-
dades no transmisibles, tales como las enfermedades cardiovasculares, la 
diabetes mellitus tipo 2, los trastornos del aparato locomotor y algunos 
cánceres (endometrio, mama y colon). El riesgo de contraer estas enferme-
dades no transmisibles aumenta con el mayor grado de obesidad.

Por otro lado, se ha estimado que las consecuencias -tanto sicológicas 
como sociales- deterioran enormemente la calidad de vida de los pa-
cientes obesos.
Los niños que presentan obesidad tienen una mayor probabilidad de 
obesidad, muerte prematura y discapacidad en la edad adulta. Además 
de estos mayores riesgos futuros, los niños obesos presentan mayor di-
ficultad respiratoria, mayor riesgo de fracturas e hipertensión, y marca-
dores tempranos de enfermedad cardiovascular, resistencia a la insulina, 
diabetes mellitus tipo 2 y efectos psicológicos deletéreos.

CLASIFICACIÓN DE LA OBESIDAD
La clasificación internacional de obesidad para un adulto es la propues-
ta por la OMS según el IMC (Tabla 1).
Sin embargo, según la definición de obesidad, las personas obesas son 
aquellas que tienen un exceso de grasa corporal. 

Se considera que un hombre adulto de peso normal presenta un conte-
nido de grasa en un rango del 15 al 20% del peso corporal total, y las 
mujeres entre el 25 y 30% del peso corporal total.
Deurenberg y colaboradores establecieron una ecuación para estimar 
el  porcentaje total de grasa en adultos, basado en el IMC, la edad y el 
sexo (Tabla 3).

Se puede observar que para una determinada talla y peso, el porcen-
taje de grasa corporal es alrededor de un 10% más alto en mujeres 
que en hombres. Lo anterior sugiere que las mujeres tienen una mejor 
adaptación a la grasa corporal que los hombres, debido a que gran 
parte de la grasa se distribuye en compartimentos subcutáneos y perifé-
ricos (mamas, glúteos, muslos), mientras que en los hombres el exceso 
de grasa tiende a depositarse en el abdomen, tanto grasa subcutánea 
como grasa intraabdominal.

Por otro lado, se ha podido establecer que a medida que las personas 
envejecen, aumentan su contenido de grasa corporal, a pesar de man-
tener el peso estable.
Sin embargo, para catalogar de obeso en la práctica a un sujeto, uti-
lizamos la medición del peso corporal o el cálculo de índices basados 
en el peso y la altura (IMC), de acuerdo a como se ha establecido en 
Consensos Internacionales. Un IMC igual o superior a 30 kg/m2 es el 
indicador clínico utilizado universalmente para diagnosticar obesidad 
en ambos sexos (Tabla 1). 

Las ventajas de utilizar el IMC se basan en que existe una buena co-
rrelación poblacional (0.7 – 0.8) con el contenido de grasa corporal, y 
porque se ha demostrado una correlación positiva con el riesgo relativo 
de mortalidad (general y cardiovascular), independiente del sexo. Esta 
correlación es la que ha determinado los puntos de corte para el diag-
nóstico de obesidad.

Sin embargo, se han planteado puntos de corte de IMC distintos según 
el riesgo particular que puedan presentar las distintas poblaciones. De 
esta manera, en sujetos de origen asiático se ha propuesto un punto de 
corte de IMC de 25 kg/m2 para diagnosticar obesidad, ya que un grupo 
significativo de sujetos de este origen étnico desarrolla diabetes mellitus 
tipo 2 y enfermedad cardiovascular, con cifras de IMC por debajo de las 
observadas en poblaciones occidentales.

Se han planteado varias limitaciones para el uso del IMC como indicador 
de obesidad. Entre éstas se plantea que, a nivel individual, el IMC no 
es un buen indicador de la composición corporal, ya que no distingue 
en cuanto a la contribución de la masa magra y de la masa grasa en 
el peso. Por otro lado, el IMC no mide los cambios que se producen en 
la grasa corporal con los cambios de edad, entrenamiento físico y en 
grupos étnicos con distinta proporción corporal en cuanto a longitud de 
extremidades y estatura en posición sentada.

TABLA 3. ECUACIÓN DE DEURENBERG PARA 
ESTIMAR GRASA CORPORAL

% grasa corporal = 1.2 (IMC) + 0.23 (edad) – 10.8 (sexo) – 5.4

Donde, sexo = 1 para hombres, y sexo = 0 para mujeres

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2012; 23(2) 124-128]
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En niños, el IMC varía de manera importante a través de los años, pre-
sentando un aumento sustancial en el primer año de vida. Posterior-
mente disminuye hasta alrededor de los 5 a 6 años de edad. Luego 
se observa nuevamente un aumento del IMC conocido como “rebote 
adipocitario”. En niños mayores de 6 años, la obesidad se define ba-
sada en curvas de crecimiento según sexo, IMC y edad. La clasificación 
de obesidad en este grupo etario se basa en tablas que incluyen los 
percentiles de IMC según edad y sexo, requiriéndose el uso de tablas 
generadas localmente, por lo cual en Chile se han establecidos Normas 
Técnicas Ministeriales que incluyen estas tablas. 

MEDICIÓN DE LA GRASA CORPORAL
La medición precisa de la grasa corporal es un procedimiento difícil y 
caro de realizar en la práctica clínica. Se han utilizado diferentes meto-
dologías para medir la grasa corporal. Entre los métodos utilizados se 
encuentran la medición de los pliegues subcutáneos en distintos puntos 
(bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco), cuya suma se considera 
un indicador de la grasa subcutánea. Sin embargo, es un método de alta 
variabilidad interobservador y difícil de realizar en pacientes obesos con 
pliegues cutáneos muy grandes.

De mayor uso en la práctica clínica actual es la medición de la impe-
dancia bioeléctrica, conocida como bioempedanciometría, que mide la 
impedancia (o resistencia) del cuerpo al paso de una corriente alterna 
de baja intensidad, permitiendo determinar así el contenido de agua 
corporal. Asumiendo que los tejidos tienen una hidratación constante, 
se puede calcular mediante ecuaciones la masa libre de grasa y la masa 
grasa corporal. Este es un método fácil de realizar, con un alto grado de 
reproducibilidad, pero que tiene solo un moderado grado de exactitud.

La Absorciometría Dual de Rayos X (DEXA) es un método que permite 
medir 3 compartimentos (masa grasa, masa magra y masa ósea). Tiene 
la ventaja de entregar información no solo de masa grasa total, sino que 
de masa grasa regional. Es un proceso de baja radiación, pero es de alto 
costo y no acepta sujetos de gran obesidad (superior a 150 kg.), por lo 
cual se emplea fundamentalmente en la investigación clínica. Una serie 
de otros métodos se encuentran disponibles para uso casi exclusivo de 
la investigación, como la hidrodensitometría, BodPod, métodos de dilu-
ción y la medición del 40K entre otros. 

OBESIDAD ABDOMINAL
Ya en la década de los años 40, el médico francés Jean Vague planteó 
que la distribución anatómica  de la grasa corporal determinaba en for-
ma distinta el riesgo de salud asociado a la obesidad.

Se ha podido establecer que la acumulación preferencial de grasa en la 
zona toracoabdominal del cuerpo se asocia a un mayor riesgo de enferme-
dad cardiovascular y metabólica. Por esta razón, se han planteado desde 
entonces el empleo de una serie de mediciones e índices para determinar 
la distribución de la grasa corporal. Entre los más utilizados se encuentran 

el índice cintura cadera y la medición exclusiva de la circunferencia de cin-
tura, que se plantea que estima con la misma exactitud la grasa intraabdo-
minal como lo hace la relación cintura cadera. Por lo anterior, hoy en día se 
considera a la medición de la circunferencia de cintura un buen predictor 
clínico del riesgo cardiovascular asociado a la obesidad abdominal.

Para la medición de la circunferencia de cintura se debe utilizar una 
huincha no extensible y se debe medir al final de una expiración suave, 
en posición de pie, en el punto medio entre el borde costal inferior y la 
cresta iliaca a nivel de la línea axilar media, paralela al piso. La circun-
ferencia de la cadera se mide como la mayor circunferencia obtenida a 
nivel trocantéreo, en posición de pie. Para ambos puntos anatómicos se 
recomienda realizar al menos 2 mediciones y promediarlas.

Numerosos estudios prospectivos han demostrado una asociación entre 
el aumento de la relación cintura cadera y el mayor riesgo de enferme-
dad cardiovascular, independiente del IMC. Hoy en día, en la práctica 
clínica se prefiere la medición solo de cintura, ya que la medición de la 
cadera es más dificultosa. Además, no existen puntos de corte validados 
para este indicador.

Según las recomendaciones de las Guías Clínicas para la Obesidad del 
Instituto Nacional de Salud de los EE.UU. (NIH), se consideran puntos 
de corte de circunferencia de cintura de  88 cm. para las mujeres y de 
102 cm. para los hombres, valores incluidos en la definición del Síndro-
me Metabólico según las Guías propuestas por el Panel de Expertos en 
Colesterol en el Tercer Panel de Tratamiento para Adultos (ATP III). Se 
establecieron los siguientes puntos de corte de circunferencia de cintu-
ra, como nivel de alerta y nivel en el cual ya hay que realizar una acción 
terapéutica (Tabla 4).

En el año 2005, la Federación Internacional de Diabetes (IDF) realizó 
una propuesta diferente para la definición de obesidad abdominal, re-
duciendo los puntos de corte a 94 cm. para los hombres y 80 cm. para 
las mujeres, en población de origen europea. Esta propuesta entregó 
diferentes puntos de corte para diferentes etnias. Sin embargo, se reco-
mienda que los puntos de corte de circunferencia de cintura asociados a 
mayor riesgo sean establecidos localmente.

En la Encuesta Nacional de Salud del año 2009 - 2010, se utiliza el con-
cepto de obesidad abdominal para aquellas personas que sobrepasan el 
límite máximo de circunferencia de cintura central. En esta encuesta se 

TABLA 4. VALORES DE CIRCUNFERENCIA 
ABDOMINAL  SEGÚN NIH

 

Hombres

Mujeres

Zona de Alerta

> 94 cm.

> 80 cm.

Nivel de Acción

> 102 cm.

>  88 cm.
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encontró que la población chilena presenta valores de circunferencia de 
cintura promedios de 92.5 cm. de cintura en hombres y de 88.2 cm. en  
mujeres, utilizando como punto de medición el descrito anteriormente, 
denominado circunferencia de cintura central.

En esta encuesta se utilizó también otro punto de medición de la cir-
cunferencia abdominal, por encima de la cadera, que puede ser una 
medición más sencilla de realizar y representa un valor de utilidad clí-
nica. Esto debido a que la literatura sugiere que este indicador predice 
en igual forma el riesgo cardiovascular que la circunferencia de cintura 
central. Con este último punto de medición, el valor promedio de cir-
cunferencia de cintura para la población chilena es de 95.1 cm. para los 
hombres y de 95.9 cm. para las mujeres. 

Con mediciones de circunferencia de cintura realizadas por encima de 
la cadera, y tomando en cuenta puntos de corte de 102 cm. para los 

hombres y 88 cm. para las mujeres, se encontró que en Chile la obesidad 
abdominal se encuentra presente en el 18.7% de los hombres y en el  
46.7% de las mujeres. Al tomar en cuenta los puntos de corte para obe-
sidad abdominal propuestos por la IDF, la obesidad abdominal en Chile 
está presente en el 45.1% de los hombres y en el 71.5% de las mujeres.

CONCLUSIONES
El alarmante crecimiento de la prevalencia de obesidad en nuestra socie-
dad nos indica que debemos estar muy alerta, para el diagnóstico precoz 
de esta patología de alta repercusión en la salud de las personas y en los 
costos asociados a ella. El uso de indicadores como el IMC y la medición 
de la circunferencia de cintura representan estrategias de detección clí-
nica, que nos permiten una adecuada clasificación de la severidad de la 
enfermedad y del riesgo asociada a ésta, para establecer así medidas de 
prevención o de manejo tanto de la obesidad como de sus enfermedades 
asociadas, especialmente en las poblaciones genéticamente susceptibles.
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RESUMEN
La investigación de los factores etiopatogénicos de la obesidad, 
sean estos ambientales o genéticos, ha influido fuertemente 
en el desarrollo de las estrategias para controlar la enferme-
dad. Se considera a la obesidad como una enfermedad en la 
cual confluyen factores genéticos y ambientales, pero no se 
han dilucidado cabalmente los mecanismos de regulación del 
balance energético, cuyas alteraciones favorecen el incremento 
de la adiposidad en humanos. Entre los factores ambientales, 
además de la alimentación alta en calorías y el sedentarismo, se 
describen factores predisponentes sociales, culturales y fami-
liares, así como situaciones o etapas fisiológicas de la vida que 
pueden gatillar aumento de peso. Aunque los factores y pato-
logías genéticas se pueden evidenciar en un bajo porcentaje de 
los sujetos obesos, la predisposición genética a la obesidad se 
puede expresar a través de algunas características metabólicas, 
como un bajo gasto energético de reposo, mala oxidación de 
grasas o un bajo nivel de actividad física espontánea.  

Palabras clave: Obesidad, actividad física, sedentarismo, grasa 
dietaria, tasa metabólica.

SUMMARY
The investigation of the etiological factors of obesity, whether 
genetic or environmental, has strongly influenced the 
development of strategies to control the disease. Obesity 
must be considered as a disease in which genetic and 
environmental factors converge. However, the mechanisms 
of regulation of the energy balance, which changes favoring 
increased adiposity in humans, are not fully elucidated. Among 
environmental factors, in addition to high-calorie diet and 
sedentary lifestyle, it has been described social, cultural and 
family predisposing factors, as well as physiological conditions 
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or stages of life that can trigger weight gain. Although genetic 
factors and pathologies can be evidenced in a low percentage 
of obese subjects, genetic predisposition to obesity can be 
expressed through some metabolic characteristics such as 
low metabolic rate, poor oxidation of fats or a low level of 
spontaneous physical activity.

Key words: Obesity, physical activity, sedentary lifestyle, dietary 
fat, metabolic rate.

INTRODUCCIÓN
El conocimiento de la etiopatogenia de la obesidad debiera constituir una 
base sólida para el desarrollo de las estrategias para controlar la enfer-
medad. Entre las intervenciones destacan las medidas preventivas sobre 
factores ambientales, tales como la promoción de hábitos alimentarios 
saludables y el aumento en la actividad física, así como el descubrimiento 
de nuevas herramientas terapéuticas para enfrentar la obesidad asociada 
a una fuerte predisposición metabólica o genética.

La obesidad es una enfermedad en la cual confluyen distintos factores 
genéticos y ambientales, pero no se han dilucidado cabalmente los meca-
nismos de regulación del balance energético, cuyas alteraciones favorecen 
el incremento de la adiposidad en humanos. Entre los factores ambienta-
les relacionados con la epidemia mundial de obesidad destacan la mayor 
disponibilidad de alimentos y el aumento progresivo en la conducta se-
dentaria (1), sobre la base de una carga genética que en el ser humano no 
se ha modificado por siglos. La teoría de los genes ahorradores (“Thrifty 
genes”) establece que durante la evolución del ser humano se fueron 
seleccionando, en forma natural, ciertas variantes genéticas que permitían 
lograr un mayor almacenamiento de energía en el tejido adiposo y un bajo 
gasto energético ante condiciones de vida caracterizadas por la escasez o 
dificultad en la obtención de los alimentos y/o exposición a largos perio-
dos de hambruna (2). Esta carga genética enfrentada a un estilo de vida 
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sedentario y alta ingesta de calorías constituye el principal factor de riesgo 
de obesidad, especialmente en las culturas occidentales. 

Un interesante ejemplo acerca de la importancia relativa de factores géne-
ticos y ambientales lo aporta el estudio realizado por Christakis y Fowler 
(3), sobre el rol de las redes sociales en la epidemia de obesidad. Tomando 
la información de 12.000 sujetos interrelacionados, seguidos durante 30 
años en el Estudio del Corazón de Framingham, los autores encontraron 
que el riesgo de hacerse obeso durante el periodo analizado se elevaba 
hasta en 171% si uno de sus amigos se hacía obeso. También se encontró 
un efecto, aunque menor, cuando la relación era de esposo (37% mayor 
riesgo) o de parentesco directo (40% mayor riesgo). Aunque el estudio no 
permite establecer  factores etiológicos precisos, permite estimar la gran 
relevancia que tiene el ambiente en el desarrollo de la obesidad. 

REGULACIÓN DE LOS DEPÓSITOS DE ENERGÍA
1. Regulación del gasto energético 
Ante condiciones de sobrealimentación o hipoalimentación el organismo 
cuenta con mecanismos adaptativos que, aunque en forma insuficiente, 
modifican los distintos componentes del gasto energético y/o la ingesta 
alimentaria. Después de un periodo de balance energético positivo que 
conduce a un incremento de peso, aumenta el gasto energético tanto 
de reposo como post-ejercicio y post-alimentación. Esto se relaciona a 
un aumento en los niveles de T3 y del tono simpático, con incremento 
en los niveles de insulina y leptina. Por el contrario, luego de un periodo 
de balance energético negativo con disminución de peso, se reduce el 
gasto energético, el tono simpático y los niveles de T3, leptina e insulina, 
aumentando los niveles de ghrelina (4-6).

2. Patrón de alimentación en la patogénesis de la obesidad 
Los factores ambientales son los principales condicionantes de la ingesta 
alimentaria, y entre ellos destacan los hábitos y tradiciones familiares, la 
presión social, la disponibilidad de alimentos, y los factores psicológicos. 
Existe clara evidencia de que los obesos consumen en forma habitual una 
dieta con mayor proporción de grasas que los sujetos con peso normal (7-
10). Los individuos obesos y post-obesos manifiestan una preferencia por 
sabores provenientes de grasas. Esto podría precipitar la expresión de una 
predisposición genética como una baja tasa de oxidación de grasas (11). 
La dieta de grupos de obesos estudiados en Estados Unidos ha mostrado 
tener un 5 a 8% más calorías como grasas que la de grupos controles. 
Una mayor ingesta de grasas en la dieta puede inducir mayor ganancia 
de peso, porque estos macronutrientes tienen mayor densidad calórica 
(9 kcal./g), se incorporan en alimentos más apetecibles, producen menos 
saciedad e inducen menor termogénesis post-prandial. Sin embargo, no 
es indispensable una sobreingesta de grasas para inducir obesidad, ya 
que esta puede aparecer por exceso de ingesta de otros aportadores de 
energía, como los carbohidratos y alcohol, cuya oxidación es proporcional 
a la ingesta y su capacidad de depósito es limitada (12).

3. Actividad física y peso corporal 
La menor actividad física como causa de obesidad es una hipótesis atrac-

tiva, dado que el aumento en la prevalencia de obesidad se acompaña de 
un aumento en el estilo de vida sedentario, y aquellos sujetos exitosos en 
la mantención del peso perdido practican hasta 80 minutos diarios de ac-
tividad física (13). Por otra parte, el aumento en el número de automóviles 
y de horas frente al televisor o computador puede tener un impacto en el 
nivel de actividad física (14). No obstante, el análisis del nivel de actividad 
física mediante agua doblemente marcada en poblaciones de países de-
sarrollados y en desarrollo no muestra mayores diferencias. Más aún, al 
comparar el nivel de actividad física en las últimas cuatro décadas, se ob-
serva que la reducción del gasto energético por actividad física no explica 
el aumento de la obesidad (15). Resultados similares fueron obtenidos al 
calcular el flujo energético (ingesta v/s gasto energético) estimado a partir 
del gasto energético total (mediante agua doblemente marcada en 963 
niños y 1.399 adultos) y los cambios en la ingesta energética en EE.UU. 
desde 1970 al 2000 (mediante hojas de balance ajustadas por pérdidas). 
Estos estudios concluyeron que virtualmente toda la ganancia de peso 
puede ser explicada por el aumento en la ingesta energética (16). Estos 
estudios resaltan el papel controversial de la actividad física en la actual 
prevalencia de obesidad y refuerzan la necesidad de estudios prospectivos 
para una mejor comprensión del fenómeno.

Aún así, un patrón de actividad física sedentario se ha asociado a mayor 
índice de masa corporal en estudios transversales (17-19), y un bajo nivel 
de actividad física recreativa en adultos predice mayor aumento de peso 
en estudios longitudinales (20). Un mayor nivel de actividad física habitual 
se ha asociado a un mayor gasto energético de reposo (21), aunque pro-
bablemente este efecto esté condicionado por una composición corporal 
con predominio de masa magra (22). Además, se ha demostrado que el 
entrenamiento físico aumenta la oxidación de lípidos, pudiendo así ser un 
factor protector ante una elevada ingesta de grasas (23).

4. Conducta alimentaria y neurofisiología de la alimentación 
La conducta alimentaria es un acto consciente sobre el cual influyen fac-
tores ambientales y estímulos endógenos, integrados a nivel de sistema 
nervioso central.

La capacidad de regular el apetito y la saciedad a nivel hipotalámico 
ha sido demostrada por la identificación de señales que incrementan o 
disminuyen el apetito, así como los mediadores químicos involucrados. 
Los núcleos arcuato y paraventricular en el hipotálamo ventromedial, son 
parte de un sistema que integra la composición corporal con la ingesta 
y el gasto energético. Los estímulos aferentes nerviosos (vagales y cate-
colamínicos), y hormonales (insulina, leptina, ghrelina), son recibidos en 
el hipotálamo donde modulan la liberación de péptidos que afectan la 
ingesta de alimentos y las señales hacia el eje hipotálamo-hipófisis y hacia 
el sistema nervioso autónomo (6, 24). 

5. Alteraciones de la conducta alimentaria 
Las lesiones traumáticas, quirúrgicas o neoplásicas que afectan el área 
ventromedial del hipotálamo favorecen el incremento de peso a través 
de un aumento del apetito, pero constituyen causas infrecuentes de obe-
sidad (25). Factores psicológicos pueden alterar gravemente la conducta 
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alimentaria condicionando la manifestación de cuadros bien definidos 
y otros inespecíficos. Entre los primeros se describen el síndrome de los 
atracones (“binge eating disorder”) y el síndrome del comedor nocturno 
("night eating disorder"), y entre aquellos menos definidos están los cua-
dros de hiperfagia y comer compulsivo, que generalmente se presentan 
asociados a trastornos por ansiedad (25, 26).

DETERMINANTES METABÓLICOS DE GANANCIA DE PESO
El estudio de los determinantes de la ganancia de peso requiere de es-
tudios longitudinales (27). Una de las poblaciones más estudiadas por su 
alto riesgo de obesidad son los indios Pima, ubicados en el sur de Estados 
Unidos (28). A partir de este grupo proviene la mayoría del conocimiento 
disponible referido a los factores de riesgo de obesidad, como los que se 
describen a continuación.

Menor tasa metabólica 
Existe una importante variabilidad en la tasa metabólica entre individuos, 
que persiste incluso al comparar sujetos con peso corporal, composición 
corporal, edad y sexo similares (29). En el estudio de Ravussin et al (30), se 
observó que aquellos individuos en el menor tercil de tasa metabólica de 
reposo tuvieron 8 veces más riesgo de ganar 10 kg. de peso que los sujetos 
en el tercil superior, después de 4 años de seguimiento. En la misma línea, 
un meta-análisis concluyó que sujetos con historia de obesidad tienen una 
tasa metabólica de reposo 3 a 5% menor cuando se comparan con sujetos 
de peso corporal similar. Esta menor tasa metabólica podría contribuir a la 
reganancia de peso usualmente presente en estos individuos (31).

Menor actividad física espontánea 
Otro componente del gasto energético de 24 horas es el atribuible a la 
actividad física espontánea, el cual da cuenta de un 8 a 15% del gasto 
energético diario. Este gasto corresponde a aquellas actividades reali-
zadas durante la jornada laboral o durante el tiempo libre, e incluye la 
mantención de la postura corporal y actividades diversas como mover el 
cuerpo (o una parte) sin control aparente (ej. mover los pies mientras 
se permanece sentado) (32). Los estudios longitudinales muestran que 
la actividad física espontánea es un rasgo familiar, donde un bajo nivel 
de actividad física espontánea se asocia con mayor ganancia de peso en 
hombres (33). Aún más, la resistencia a la ganancia de peso inducida 
por sobrealimentación ha mostrado ser dependiente del aumento en la 
actividad física espontánea (34).

Menor oxidación de grasas 
La composición nutricional de la dieta influye en la etiopatogenia de la 
obesidad, posiblemente por su efecto sobre el tipo de sustrato oxidado 
(35). Estudios longitudinales efectuados en indios Pima y en población 
caucásica muestran que el cuociente respiratorio (un indicador de la mez-
cla oxidativa de sustratos) de ayuno y de 24 horas es un predictor de ga-
nancia de peso (11,36). En el estudio de Zurlo et al (11), aquellos sujetos 
en el percentil 90 de cuociente respiratorio (menor oxidación de grasas) 
tuvieron 2,5 veces mayor riesgo de ganar más de 5 kg de peso corpo-
ral que aquellos en el percentil 10 (mayor oxidación de grasas). En este 

mismo sentido, los obesos que mantienen el peso perdido presentan un 
cuociente respiratorio menor, mientras que aquellos que recuperan peso 
muestran cuocientes respiratorios más elevados (37, 38).

Estos resultados han sido tradicionalmente considerados una evidencia del 
defecto en la oxidación de grasas en individuos con riesgo de obesidad. Sin 
embargo, también pueden sugerir una preferencia por la oxidación de car-
bohidratos por sobre los lípidos. Tal situación podría reducir el tamaño del 
depósito de carbohidratos, el cual ha sido relacionado de manera inversa 
al control de la ingesta energética en ratones (39). En humanos, estudios 
similares muestran una situación más controversial (40), existiendo estu-
dios con efectos directos, inversos y neutros sobre el control de la ingesta 
alimentaria. Por otra parte, estudios prospectivos muestran que un mayor 
tamaño del depósito de carbohidratos previene la ganancia de peso (41).

Menor termogénesis inducida 
Usualmente el aumento del peso corporal no es proporcional al balance 
energético positivo estimado. Frente a un mismo exceso energético la ga-
nancia de peso es altamente variable entre individuos, lo cual sugiere que 
el exceso de alimentación induce diferentes niveles de termogénesis (42). 
A este fenómeno se le denomina termogénesis adaptativa y se refiere 
a los cambios en el gasto energético en respuesta al exceso de ingesta 
calórica, no atribuibles a cambios en el tamaño y composición corporal. 
Teóricamente el aumento del gasto energético prevendría una mayor ga-
nancia de peso. Esta noción fue inicialmente sustentada en un estudio 
de sobrealimentación realizado en prisioneros, en los cuales se necesitó 
una ingesta energética 50% mayor a la predicha para mantener la nueva 
masa corporal alcanzada (43). Hallazgos similares fueron reportados por 
Bouchard et al. (44), al evaluar las diferencias en la ganancia de peso 
entre pares de gemelos monocigotos sometidos a 84 días de sobreali-
mentación con 1.000 kcal/día. El cambio de masa corporal fue altamente 
variable, con un aumento promedio de 8,1 kg. (4,3 a 13,3 kg.). La varia-
bilidad en la ganancia de peso grupal fue tres veces mayor a la observada 
dentro de cada par, lo cual sugiere que esta respuesta está bajo control 
genético. Existen otros aspectos que pueden dar cuenta de la variabilidad 
en la ganancia de peso, entre ellos la adherencia al régimen dietario, aun-
que estudios bien controlados han mostrado una variabilidad similar en la 
ganancia de peso (42). Por otra parte, nuestra dificultad para determinar 
apropiadamente el requerimiento energético para la mantención del peso 
corporal, y por lo tanto el exceso energético, juega un papel esencial (45). 
Lo anterior también es influenciado por diferencias en la digestión y ab-
sorción, lo que puede modificar la energía biodisponible.

Otro factor a considerar es la composición del tejido ganado (masa grasa 
v/s masa magra) dado que el costo energético implicado en el depósito 
de proteínas es mayor al del tejido adiposo (46). También la termogéne-
sis adaptativa ha mostrado depender del contenido proteico de la dieta. 
Stock observó que dietas con bajo o alto contenido de proteínas se aso-
cian a menor ganancia de peso respecto a dietas con un nivel proteico 
intermedio (42, 47). Las diferencias en la eficiencia mitocondrial también 
debieran ser un mecanismo que dé cuenta de la variabilidad en la ganan-
cia de peso. Así, la mantención de una menor o mayor masa corporal, in-
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ducida por sub- o sobre-alimentación, resulta en mayor o menor eficiencia 
del trabajo muscular medido en una bicicleta ergométrica, respectivamen-
te (48). Finalmente, estudios longitudinales de los cambios en el gasto 
energético y masa corporal en indios Pima muestran que la termogénesis 
adaptativa ocurre en respuesta a la ganancia de peso, no obstante, su 
magnitud es pequeña y muy variable entre los individuos (49).

Menor actividad del sistema nervioso simpático
La actividad del sistema nervioso simpático (SNS) se asocia directamente 
con la tasa metabólica basal, efecto térmico de los alimentos y actividad 
física espontánea (50). Además, se correlaciona de manera negativa con 
el cuociente respiratorio de 24 horas (51). Por lo tanto, la actividad del 
SNS pudiera ser uno de los mecanismos subyacentes que dan cuenta de 
la variabilidad en la ganancia de peso. Una menor actividad del SNS se 
asocia con menor pérdida de peso en obesos sometidos a dieta hipoca-
lórica (52). Además, los indios Pima poseen menor actividad simpática 
muscular respecto a sujetos caucásicos de peso corporal similar (53). Esta 
evidencia se complementa con la observación que la excreción urinaria 
basal de norepinefrina (un índice global de la actividad del SNS) se asoció 
de manera inversa con la ganancia de peso en indios Pima, aunque solo 
en aquellos de sexo masculino (54).
Es importante destacar que varios de estos factores presentan agregación 
familiar y, por lo tanto, un posible carácter hereditario. 

PREDICTORES Y GATILLANTES DE GANANCIA DE PESO
Varios estudios poblacionales han identificado factores predisponentes de 
obesidad tales como: padres obesos, bajo nivel socioeconómico, estrés, 
sedentarismo, obesidad infantil, macrosomía fetal y embarazos múltiples 
(20,55). Entre los factores gatillantes de ganancia de peso se señalan la 
adicción a drogas, algunos tratamientos famacológicos y hormonales (25), 
el inicio de vida laboral, la suspensión de actividad deportiva y el matrimo-
nio reciente, entre otros. La suspensión del tabaco (56,57) y la ingesta de 
alcohol (20, 58-61), también han sido asociados a ganancia de peso en 
estudios epidemiológicos (Tablas 1 y 2).  

ENDOCRINOPATÍAS ASOCIADAS A OBESIDAD
Aunque las enfermedades endocrinológicas son causas infrecuentes de 
obesidad, éstas deben descartarse antes de plantear un plan de trata-
miento (25). En el hipotiroidismo, especialmente en casos severos, pue-
de observarse algún incremento en los depósitos de grasa corporal por 
una disminución en el gasto energético, siendo una causa infrecuente de 
obesidad. El síndrome de Cushing origina una obesidad de tipo central, 
comprometiendo cara, cuello ("lomo de búfalo"), tronco, abdomen y acu-
mulación de grasa visceral (mesenterio y mediastino). En niños se observa 
una obesidad generalizada con disminución del crecimiento lineal. Este 
síndrome se asocia con un mayor riesgo de enfermedades cardiovascu-
lares, hipertensión arterial y diabetes. El síndrome de ovario poliquístico 
se asocia a obesidad en cifras variables (10-80% de los casos) y se ca-
racteriza por anormalidades menstruales, infertilidad, hiperandrogenismo 
e hirsutismo, anormalidades hipotálamo-hipofisiarias (aumento de LH y 

prolactina) y marcada resistencia a la insulina, entre otras características. 
La deficiencia de hormona de crecimiento en adultos se asocia a una dis-
minución de masa magra y aumento en la masa grasa corporal total y vis-
ceral, alteraciones que se revierten con la terapia de reemplazo hormonal. 

FACTORES GENÉTICOS ASOCIADOS A OBESIDAD
Se ha estimado que los factores genéticos explican entre un 25 y 40% de 
la etiología de la obesidad (62). Entre estos factores se pueden distinguir 
las alteraciones en genes que determinan obesidad, de aquellas que con-
dicionan una susceptibilidad que se manifiesta cuando confluyen factores 
metabólicos o ambientales.

En relación a mutaciones de genes aislados se han identificado en seres 
humanos mutaciones en 11 diferentes genes, que han dado origen a casos 

TABLA 1. FACTORES PREDICTORES DE OBESIDAD 
NO METABÓLICOS Y FACTORES GATILLANTES DE 
GANANCIA DE PESO

PREDICTORES

Padres obesos

Bajo nivel socioeconómico

Estrés

Sedentarismo

Macrosomía y obesidad desde la 
infancia

Embarazos múltiples

IMC materno previo a embarazo

Edad de menarquia

GATILLANTES

Matrimonio reciente

Suspensión del tabaco

Adicción a drogas

Exceso de alcohol

Tratamientos famacológicos

Tratamientos hormonales

Inicio de vida laboral

Suspensión de actividad 
deportiva

TABLA 2. FÁRMACOS ASOCIADOS CON 
AUMENTO DEL PESO CORPORAL

ACCIÓN FARMACOLÓGICA

Antipsicóticos

Antidepresivos

Antiepilépticos

Dolor neuropático

Antagonistas adrenérgicos

Antihistamínicos

Antidiabéticos

FÁRMACO

Clorpromazina, tioridazina, 
haloperidol, clozapina, olanzapina

Triciclicos, trazodona, litio, 
mirtazapina

Valproato, carbamazepina

Gabapentino, pregabalina

Terazosina, doxazosina, 
propanolol

Ciproheptadina, hidroxicina, 
clorfenamina

Sulfonilureas, insulina, glitazonas

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2012; 23(2) 129-135]
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de obesidad severa en niños y adultos. Las mutaciones más frecuentes se 
han encontrado en el gen del receptor 4 de melanocortina (MC4R), gen de 
leptina, gen del receptor de leptina, gen de proopiomelanocortina (POMC), 
gen de la convertasa 1 de prohormona y en el gen de SIM1, entre otros 
(63-66). Las enfermedades mendelianas corresponden a síndromes genéti-
cos que dan origen a la obesidad, con características dismórficas especiales 
que facilitan su reconocimiento, y en su conjunto representan solo una 
pequeña proporción de niños obesos. Entre éstas se describen el síndrome 
de Prader-Willi, síndrome de Bardet-Biedl, síndrome de Alström, síndrome 
de Cohen, osteodistrofia hereditaria de Albright, síndrome de Bongiovanni, 
lipodistrofia familiar de Dunningan, lipodistrofia congénita de Berardinelli-
Seip y síndromes de resistencia a la insulina, entre otros (65).

Mediante estudios de asociación se han identificado más de cien genes 
candidatos por su relación significativa con variables como peso, índice de 
masa corporal, porcentaje y distribución de masa grasa, niveles plasmáti-
cos de leptina, gasto energético, lipólisis en adipocitos y variación de peso 
frente a distintas intervenciones. Las variaciones en la secuencia del ADN 
de hormonas, factores o receptores que se muestran en la Tabla  3 han 
sido asociadas con una o más de las variables señaladas.

gotos para la variante alélica de riesgo, pesan 3 kg. más que los homocigo-
tos para la variante de bajo riesgo. Estas asociaciones han sido confirmadas 
en numerosos estudios en niños y adultos -caucásicos norteamericanos y 
europeos- y en población hispana, no solo con el índice de masa corporal y 
riesgo de obesidad, sino también con niveles plasmáticos de leptina, masa 
grasa total y subcutánea, y circunferencia de cintura. Aunque no se conoce 
con exactitud la función del gen FTO y su relación con el riesgo de obesi-
dad, los estudios apuntan a que puede participar tanto en la regulación 
del apetito en el sistema nervioso central, como en la actividad lipolítica 
en el tejido adiposo (67). Otro importante hallazgo se originó en el mapeo 
del genoma completo de muestras de ADN obtenidas de los sujetos del 
Estudio del Corazón de Framingham y de otras importantes cohortes. En 
estos análisis, Herbert et al (68), encontraron una variante genética cercana 
al gen INSIG2 (insulin-induced gene 2), que estaba presente en cerca de 
10% de los sujetos y que se asociaba a un exceso de peso de cerca de 2 kg. 
por sobre los sujetos con alelos de bajo riesgo. La evidencia de estudios en 
animales muestra que la variante alélica de alto riesgo puede relacionarse 
con alteraciones en el metabolismo de triglicéridos.

TEORIA INFECCIOSA DE LA OBESIDAD: ADENOVIRUS HUMANO 
AD-36
La presencia del AD-36 en el humano, en estado de portador sano, se ha 
asociado a una mayor masa grasa total y visceral, con menores niveles 
de colesterol y triglicéridos plasmáticos (69). En Estados Unidos la preva-
lencia de anticuerpos para AD-36 se observa en 30% de los obesos y en 
11% de los no obesos. En otros países con baja prevalencia de obesidad, 
como Dinamarca y Bélgica, la presencia de AD-36 + es solo de 5% de la 
pobación adulta. Los mecanismos se postula que: promueve diferencia-
ción de adipocitos y aumenta su replicación (Gen E4 de AD-36), aumenta 
la sensibilidad a la insulina, la captación de glucosa, reduce la expresión 
y secreción de leptina, induce la transcripción génica de enzimas lipogéni-
cas (acción similar a glitazonas)

MICROBIOTA INTESTINAL Y OBESIDAD
Ratones obesos (ob/ob) tienen 50% menos Bacteroidetes y más 
Firmicutes que ratones delgados. La microbiota intestinal en ratones ob/
ob aumentaría la eficiencia en la absorción de calorías desde los alimen-
tos. El transplante de microbiota intestinal desde ratones normales hacia 
ratones sin bacterias intestinales (germ-free) aumenta la masa grasa sin 
aumento en ingesta de alimentos, por lo que existe la posibilidad de que 
la composición de la microbiota intestinal afecte el monto de energía ex-
traído desde la dieta (70-72). En humanos sometidos a dieta hipocalórica 
baja en carbohidratos o baja en grasas durante 1 año, se ha observado 
una cambio en la proporción de las distintas especies en la microbiota 
intestinal, aumentando la presencia de Bacteroidetes en correlación con 
la pérdida de peso (73). Sin embargo otros estudios han fallado en encon-
trar diferencias en la proporción de Bacteroidetes/Firmicutes entre sujetos 
delgados, con sobrepeso y obesos (74). Hasta la fecha no ha podido esta-
blecerse si en humanos existe una relación entre el patrón que adopta la 
microbiota intestinal y la predisposición hacia la obesidad. 
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TABLA 3. HORMONAS Y RECEPTORES CUYA 
VARIACIÓN EN LA SECUENCIA DE ADN SE 
ASOCIA A OBESIDAD O A FACTORES DE RIESGO 
DE GANANCIA DE PESO

Receptor de leptina

Receptor ß-3 adrenérgico

Receptor de vitamina D

Receptor 4 de melanocortina

Receptor de glucocorticoides

Receptor 1 de estrógenos

Receptor de dopamina D2

Proopiomelanocortina (POMC)

Apolipoproteína A-II y E

Ghrelina

PPAR- gama y alfa

Factor de necrosis tumoral

Lipasa lipoproteica

Lipasa hormona-sensible

Insulina

Proteínas desacoplantes 2 y 3

Los estudios de heredabilidad, usando estudios en familias de adoptados 
y en gemelos, han permitido estimar la importancia de los componentes 
genéticos en la etiología de la obesidad en humanos. La estimación de he-
redabilidad de fenotipos relacionados con obesidad fluctúa ente 6 y 85% 
en los diversos estudios: índice de masa corporal: 16-85%; circunferencia 
de cintura: 37-81%; relación cintura/cadera: 6-30%; porcentaje de masa 
grasa: 35-63% (65). 

Junto con la culminación del Proyecto Genoma Humano y el desarrollo 
del Mapa Genético Humano (Internacional HapMap), se ha progresado 
en nuevas tecnologías que permiten analizar más de 1 millón de variantes 
genéticas en un solo ensayo. Uno de los hallazgos más importantes en los 
últimos años ha sido el descubrimiento del gen FTO (fat mass and obesity 
associated gene) y sus variantes alélicas (67). Es así como sujetos homoci-
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SÍNTESIS
El conocimiento de los factores de riesgo de obesidad es relevante, ya que 
permite elaborar estrategias preventivas en poblaciones e individuos su-
ceptibles. Este conocimiento nos permite concordar y simpatizar, al menos 

parcialmente, con la visión de los pacientes de que su predisposición a ga-
nar peso no es de su completo control. El tratamiento de pacientes obesos 
con predisposición a recuperar el peso reducido impone un mayor énfasis 
en los cambios conductuales para mejorar los resultados en el largo plazo. 
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RESUMEN
La obesidad se caracteriza por un aumento de la masa adiposa 
secundaria a un balance energético positivo mantenido en el 
tiempo. El incremento en el volumen del tejido adiposo se 
acompaña de otros cambios en las características biológicas 
habituales de éste, que se vuelve disfuncional. El depósito 
visceral de la grasa, la hipertrofia y cambio del perfil secretor 
de los adipocitos, junto con la infiltración del tejido adiposo 
por células inflamatorias son algunas de las características que 
determinan una comunicación alterada del tejido adiposo 
con otros órganos. Se ha planteado que la disfunción del 
tejido adiposo, explicaría parte de la etiopatogenia de las 
enfermedades metabólicas y cardiovasculares asociadas a 
obesidad; sujetos obesos que mantienen un tejido adiposo 
funcional no presentan las alteraciones metabólicas propias 
de la malnutrición por exceso. La modulación de las 
características biológicas del tejido adiposo permitiría tener 
un menor riesgo cardiovascular asociado a obesidad. 

Palabras clave: Obesidad, tejido adiposo, adiposito, célula 
endocrina, característica.

SUMMARY
Obesity is characterized by an increase in the adipose mass, 
which is due to the deposit of the fatty acids surplus in 
adipose cells, due to a positive energy balance maintained 
over the time. Along with the increase in the volume of 

adipose tissue, there are changes in its normal physiology, 
driving it toward a dysfunctional tissue. Such changes involve 
adipocyte hypertrophy and changes in its secretory profile, 
visceral deposit of fat, increased immune cell infiltration, 
among others. Adipose tissue dysfunction possibly plays 
a pivotal role in the pathophysiology of obesity-related 
metabolic and cardiovascular diseases. The understanding of 
these changes in adipose tissue function could provide a tool 
for modulating the metabolic and cardiovascular burden of 
obesity. 

Key words: Obesity, adipose tissue, adipocyte cell, endocrine 
cell, feature.

OBESIDAD
La obesidad es considerada en la actualidad una epidemia a nivel mun-
dial. La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que 1.500 mi-
llones de adultos presentaban sobrepeso u obesidad en el año 2008. 
Esto sucede tanto en países desarrollados como en vías de desarrollo. 
La obesidad es un problema en aumento no solo en términos de preva-
lencia; la mayor intensidad de presentación, así como el inicio a edades 
cada vez más tempranas, constituyen un incremento adicional del riesgo 
asociado. En Chile, las características de la transición epidemiológica 
permitieron que se cambiaran rápidamente los problemas de malnutri-
ción por déficit por los problemas de malnutrición por exceso (1). Los 
datos nacionales derivados de la monitorización del estado nutricional 
en mujeres embarazadas y en niños que ingresan a primero básico per-
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miten visualizar el aumento constante de la malnutrición por exceso 
en los últimos 30 años (2). Durante la última década se han generado 
datos representativos de la población chilena mayor de 15 años (3, 4). 
En esos estudios se refleja que más de 2/3 de la población tiene sobre-
peso u obesidad, cifra que ha ido en aumento, a pesar de la cercanía 
temporal de las dos mediciones. En el caso de los adultos mayores (65 
años y más) existe un 42,6% de sobrepeso y un 30,9% de obesidad.

La obesidad es un importante factor de riesgo para el desarrollo de 
múltiples patologías. Las comorbilidades más estudiadas de la obesi-
dad son las metabólicas (resistencia insulínica, dislipidemia, diabetes 
mellitus tipo 2) y cardiovasculares (hipertensión,  ateromatosis, hiper-
trofia ventricular izquierda). Sin embargo, muchas otras patologías se 
ven aumentadas en sujetos con sobrepeso y obesidad, como son diver-
sos tipos de neoplasias (colon, mama, endometrio, próstata, vesícula), 
enfermedades del aparato digestivo (reflujo gastroesofágico, esteatosis 
hepática no alcohólica), enfermedades neurodegenerativas (Alzheimer, 
Parkinson), alteraciones del aparato locomotor (artrosis de rodilla y ca-
dera), entre otras (5). A pesar que la asociación entre obesidad y otras 
patologías ha sido descrita ampliamente, el mecanismo fisiopatológico 
que asocia exceso nutricional con las enfermedades mencionadas no es 
bien conocido. El avance del conocimiento de los últimos años permite 
plantear que las características de la expansión del tejido adiposo ten-
drían un papel fundamental en determinar el potencial patológico de 
la obesidad (6).

La obesidad ha sido definida por la OMS como la acumulación anormal 
o excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud. La expan-
sión del volumen del tejido adiposo es secundaria a un balance ener-
gético positivo, mantenido en el  tiempo. Los triglicéridos sintetizados 
como consecuencia del exceso de energía, se depositan en el citoplasma 
de una célula especializada para almacenar lípidos: el adipocito. El ba-
lance energético es la resultante de la diferencia entre la energía que 
ingresa al sistema y la energía utilizada por el organismo. El ingreso de 
energía está dado por la ingesta de alimentos. El gasto energético está 
determinado principalmente por la mantención de las funciones básicas 
del organismo, comprendidas en lo que se denomina el metabolismo 
basal. También se consume energía en la termogénesis inducida por los 
alimentos y la actividad física. Además, en situaciones especiales debe 
considerarse el gasto determinado por crecimiento, embarazo, lactancia 
o enfermedad. La distribución de este gasto dependerá, fundamental-
mente, de la importancia relativa del componente de actividad física (7). 

Cabe destacar que el balance energético no es el simple resultado de la 
ingesta y la actividad física, ya que diversos factores genéticos y ambien-
tales influyen en determinar cuanto de lo ingerido ingresa realmente al 
organismo. Por ejemplo, la matriz alimentaria en que vienen los nutrien-
tes, el horario de consumo, la flora bacteriana, entre otros componentes, 
influirán en la absorción de nutrientes. Así mismo, el gasto energético 
no solo depende de la actividad física realizada, puesto que el gasto 
que ésta genere está en directa asociación con el metabolismo basal, 
el que depende de la masa muscular. Además, existirían individuos más 

eficientes del punto de vista metabólico, que presentan menores pér-
didas energéticas, por ejemplo por el concepto de generación de calor. 

TEJIDO ADIPOSO
Durante muchas décadas se consideró al tejido adiposo como un depó-
sito inerte de triglicéridos, reconociendo como única función del adipo-
cito la de participar en la regulación de la utilización de estas reservas 
energéticas por el organismo, vía lipogénesis y lipólisis (formación y 
rompimiento de moléculas de triglicéridos, respectivamente). Sin em-
bargo, a mediados de la década de los 90 se identificó la leptina, un 
factor proteico producido en el tejido adiposo, pero con acción en el 
sistema nervioso central (8, 9). Con esto se dio paso a la caracterización 
de una serie de factores secretados por este tejido: las adipoquinas. De 
esta manera, en la actualidad se considera al tejido adiposo como un 
tejido endocrino (6, 10, 11). 

El estudio del tejido adiposo ha presentado grandes avances en la últi-
ma década, de tal modo que actualmente se reconocen diferentes ca-
racterísticas biológicas que pueden interactuar condicionando ya sea un 
tejido inerte del punto de vista metabólico y cardiovascular, o un tejido 
que induce alteraciones del metabolismo de lípidos y de glucosa, ade-
más de alteraciones vasculares, entre otras patologías. En la actualidad, 

FIGURA 1.  SITIOS DE ACCIÓN DE LAS ADIPOQUINAS 
SECRETADAS POR EL TEJIDO ADIPOSO

Los productos de secreción del tejido adiposo (adipoquinas) pueden ser lleva-
dos por el torrente circulatorio a órganos distantes (acción endocrina), actuar 
sobre órganos adyacentes (acción paracrina) o modificar su propio entorno 
(acción autocrina).
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se piensa que gran parte de la asociación que existe entre obesidad y 
enfermedad metabólica y cardiovascular depende del buen o mal fun-
cionamiento del tejido adiposo (12, 13). 

Son múltiples las características biológicas que pueden alterarse en el 
tejido adiposo en condiciones de obesidad. Estas características están 
íntimamente asociadas entre sí, pero serán presentadas de forma aisla-
da, a fin de permitir una mejor comprensión de la fisiología (o fisiopato-
logía) del tejido adiposo en condiciones de obesidad. Dentro de las ca-
racterísticas que pueden determinar la nocividad del tejido adiposo, se 
encuentran aquellas relacionadas con su topografía, poder de lipólisis/ 
lipogénesis, perfil secretor, tipo de expansión (hiperplasia o hipertrofia), 
estado inflamatorio, niveles de oxígeno, entre otras. 

LIPÓLISIS/ LIPOGÉNESIS
El adipocito es una célula que presenta la maquinaria adecuada para 
almacenar una gota lipídica en su citoplasma, sin que se produzca daño 
asociado. Este depósito no es pasivo, existe un sistema de regulación de 
la lipogénesis (entrada a la célula de ácidos grasos que se esterifican 
con una molécula de glicerol, originando los triglicéridos). También la 
lipólisis, salida de ácidos grasos desde la célula adiposa, es un fenó-
meno activo y regulado por diversas señales. Aunque no es el objetivo 
de esta revisión el entregar detalles de estas vías regulatorias, solo se 
señalará que la gota lipídica está cubierta de diferentes proteínas que 
le dan estabilidad y permiten la salida o entrada de ácidos grasos frente 
a determinadas señales. Por ejemplo, dentro de las señales que regulan 
la lipogénesis tenemos la de la insulina (que la estimula) y la de la 
leptina (que la inhibe); entre aquellas que modulan la lipólisis destacan 
las catecolaminas (prolipolíticas) y la insulina (antilipolítica). El exceso 
de ácidos grasos circulantes puede traer como consecuencia su depósito 
en células no adiposas, generando insulinoresistencia a través de los 
fenómenos de lipotoxicidad (14).

TOPOGRAFÍA
El principal depósito adiposo es el subcutáneao, que se encuentra en 
una importante superficie del cuerpo, pero principalmente en la zona 
proximal de las extremidades inferiores y en el abdomen. Adicional-
mente, existen diferentes depósitos adiposos dentro de la cavidad to-
rácica, abdominal y pélvica. Los individuos eutróficos tienen un desa-
rrollo muy limitado de estos tejidos adiposos que rodean las vísceras; 
en condiciones de exceso nutricional, el depósito de triglicéridos ocu-
rre tanto a nivel subcutáneo como visceral. Los principales depósitos 
adiposos viscerales son los que se desarrollan en el mesenterio y el 
epiplón mayor, pero también hay desarrollo de tejido adiposo a nivel 
perirrenal, pericardíaco y, según la magnitud de la obesidad, alrededor 
de otros órganos como páncreas, vesícula, vasos sanguíneos, próstata, 
entre otros. A pesar de que ambos tejidos adiposos están compues-
tos por los mismos tipos celulares, la evidencia sugiere que tienen 
una biología muy diferente entre sí, tanto en términos de lipólisis y 
lipogénesis como de las otras características biológicas mencionadas 

(15). No se ha identificado la razón por la cual algunos sujetos ten-
drían tendencia a la acumulación adiposa en uno u otro tipo de tejido 
adiposo. Se piensa que cuando el tejido adiposo subcutáneo no es 
capaz de hacerse cargo de depositar el exceso de triglicéridos, éstos se 
depositan de manera ectópica, aumentando el volumen de los tejidos 
adiposos viscerales (16). La lipodistrofia es un modelo que permite 
entender de mejor manera este fenómeno. Los sujetos lipodistróficos, 
tienen un desarrollo insuficiente del tejido adiposo subcutáneo, por 
lo que los triglicéridos se depositan en tejidos adiposos viscerales o 
de forma ectópica; estos sujetos son delgados, pero metabólicamente 
enfermos (17).

Ya a mediados del siglo pasado se describió que el tejido adiposo a 
nivel central (obesidad tipo manzana) sería más perjudicial que el que se 
deposita a nivel periférico (obesidad tipo pera). La nocividad del tejido 
adiposo intraabdominal ha sido atribuida a la posibilidad de que este 
depósito libere ácidos grasos directamente al hígado vía vena porta. 
Sin embargo, se ha evidenciado que la mayoría de los ácidos grasos 
que llegan al hígado provienen del tejido adiposo subcutáneo (por su 
mayor volumen) (18). Probablemente la vía portal pueda dar cuenta 
de un drenaje directo al hígado de otros productos de secreción del 
tejido adiposo, las adipoquinas. Esta posibilidad está avalada por los 
niveles de estas hormonas en la porta, los que son mayores a los de la 
circulación sistémica (19). Además, el tejido adiposo que se encuentra 
en la periferia de los órganos puede tener un efecto en la fisiología de 
éstos a través de un efecto paracrino de las adipoquinas, como se ha 
evidenciado para el tejido perivascular (20, 21).

CELULARIDAD
Antiguamente se pensaba que el tejido adiposo tenía una dotación 
determinada de células adiposas, definidas precozmente en el desa-
rrollo, durante las etapas intrauterinas o los primeros años de vida. Sin 
embargo, en la última década se ha conocido la capacidad de algunas 
células (tipo fibroblastos) del tejido adiposo para diferenciarse a células 
adiposas maduras en cultivos celulares, frente a estímulos específicos. 
Esta capacidad adipogénica pareciera también estar presente in vivo, 
según lo descrito por Spalding y colaboradores (22). Estos investiga-
dores, basándose en los niveles variables de carbono 14 en la atmós-
fera, han entregado evidencia sobre la generación de nuevas células 
adiposas en la vida adulta. No existe evidencia que permita estimar 
si la capacidad adipogénica es homogénea a lo largo de la vida o hay 
momentos de mayor plasticidad tisular. Tampoco hay certeza si esta 
capacidad varía en condiciones de obesidad. Como hemos visto, en 
condiciones de exceso nutricional, la alternativa más inocua es que los 
ácidos grasos se depositen a nivel del tejido adiposo subcutáneo. Por lo 
tanto, un tejido adiposo que tenga una buena capacidad adipogénica 
permitirá la expansión de la masa grasa tanto por hipertrofia (creci-
miento del tamaño de las células) como por hiperplasia (incorporación 
de nuevas células). Éste será un tejido eficiente en el almacenaje del 
exceso energético. Sin embargo, aquellos tejidos que tienen una capa-
cidad limitada de expandirse por hiperplasia, solo podrán aumentar a 
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costa de hipertrofia celular. Aún cuando el adipocito puede aumentar 
su diámetro en 20 veces, esta capacidad no sería ilimitada por lo que, 
en caso de mantenerse el balance energético positivo en el tiempo, 
los ácidos grasos debería ir a depositarse de forma ectópica, ya sea en 
tejido adiposo visceral, o en el citoplasma de otras células que se ven 
afectadas en su fisiología. Esta es la llamada teoría del rebalse (16). 
Además, se piensa que los adipocitos hipertróficos tendrían un peor 
perfil secretor (23).

INFLAMACIÓN
Actualmente la obesidad se considera un estado inflamatorio crónico, 
de intensidad leve a moderada (24, 25). La evidencia de este estado 
inflamatorio exacerbado en condiciones de exceso se da a diferentes 
niveles. A nivel sistémico, se manifiesta por un aumento de los media-
dores inflamatorios plasmáticos como la proteína C reactiva (PCR), el 
factor de necrosis tumoral alfa (TNFα) o de los leucocitos circulantes 
(cambios cuanti y cualitativos) (26, 27). Además, hay cambios a nivel 
intracelular en diferentes tipos de células asociadas al metabolismo, 
como son las células adiposas, hepáticas, músculoesqueléticas y beta 
pancreáticas. Estos cambios se manifiestan por una activación del 
principal modulador de la respuesta inflamatoria celular: el factor de 
transcripción NF-κB. Cuando este factor ingresa al núcleo, permite la 
expresión de diferentes moléculas proinflamatorias (28). La inflama-
ción asociada a obesidad también se manifiesta a nivel de algunos 
órganos, los que se ven infiltrados de células inflamatorias. Es el caso 
del páncreas (29), endotelio (30) y el propio tejido adiposo (31). A pe-
sar de que en condiciones normales el tejido adiposo contiene algunas 
células inflamatorias, el tejido de los individuos obesos muestra una 
proporción muy aumentada de éstas (31). En modelos murinos con 
deleciones génicas específicas, se ha visto que aquellos ratones obesos 
que no aumentan la infiltración de macrófagos no presentan las alte-
raciones metabólicas propias de la obesidad (31). De manera análoga, 
los ratones delgados que ven aumentada la cantidad de macrófagos 
en el tejido adiposo, presentan las alteraciones metabólicas propias 
de los obesos (32). De esta manera, la presencia de los macrófagos 
sería de vital importancia en la asociación de obesidad y enfermedad 
metabólica y cardiovascular. 

Existen múltiples hipótesis sobre cuál sería la razón porque estas células 
inflamatorias infiltran el tejido adiposo, entre las que destaca la hipoxia 
tisular (33), hipertrofia adipocitaria (23), aumento en la expresión de 
quemoquinas (10, 11), alteraciones de la matriz extracelular (10), li-
beración de ácidos grasos (34), muerte adipocitaria (35), entre otras. 
También existe evidencia que los leucocitos circulantes mononucleares 
(entre los que están los monocitos, precursores circulantes de los ma-
crófagos tisulares), se encuentran en un estado proinflamatorio en con-
diciones de obesidad (27). Esto condiciona una mayor susceptibilidad a 
reaccionar a las señales quimioatrayentes de los distintos tejidos, lo que 
explicaría la infiltración de otros órganos. Recientemente se ha descrito 
la presencia de linfocitos en el tejido adiposo, aún cuando no se com-
prende bien las consecuencias que su presencia tiene ahí (36). Estos ha-

llazgos sugieren que es posible que la obesidad no solo esté activando 
la inmunidad innata, sino que también la inmunidad adaptativa. Hasta 
la fecha, no se ha identificado algún antígeno en particular que pudiera 
estar explicando este fenómeno. 

TENSIÓN DE OXÍGENO
El tejido adiposo de los sujetos obesos presenta menores presiones de 
oxígeno que el de los sujetos normopeso (33). Esto sería secundario a 
un crecimiento insuficiente de la red vascular, a una hipertrofia celular 
excesiva (que dificultaría la difusión de oxígeno) o a la vasocontricción 
secundaria a las adipoquinas circulantes en el ambiente local (por ejem-
plo secundaria al aumento de angiotensina II). El tejido adiposo en con-
diciones de hipoxia aumenta la síntesis de mediadores inflamatorios, 
muy probablemente por la activación del factor de transcripción induci-
ble por hipoxia (HIF1) que está en la zona reguladora de la mayoría de 
los genes de factores proinflamatorios (33, 37). 

PERFIL SECRETOR
Tras la descripción inicial de la leptina, se han identificado múltiples pro-
ductos de secreción del tejido adiposo. La lista de estos factores está en 
constante crecimiento, por lo que solo un porcentaje de ellos presenta 
una adecuada caracterización funcional. La mayoría de las adipoquinas 
pueden ser sintetizadas por cualquiera de los componentes celulares del 
tejido adiposo: adipocitos, preadipocitos, células del sistema inmune, cé-
lulas endoteliales y fibroblastos, aunque algunas son productos especí-
ficos de un solo tipo celular. Estos productos de secreción pueden tener 
efectos locales (actividad autocrina), influir en la fisiología de órganos 
adyacentes como son corazón, vasos sanguíneos u otros (efecto para-
crino) o en órganos muy distantes, vía sanguínea (efecto endocrino). El 
perfil secretor en condiciones fisiológicas normales tendría un efecto de 
homeostasis metabólica. A través de estas señales, se coordina informa-
ción sobre reservas energéticas, apetito, gasto energético, sensibilidad 
a hormonas claves del metabolismo como la insulina, entre otras. De 
esta manera, se integran funciones del tejido adiposo con otros órga-
nos como páncreas, tubo digestivo, hígado y cerebro. Sin embargo, en 
condiciones de obesidad este perfil secretor se modifica, estableciendo 
una comunicación alterada entre los diferentes órganos (10-13, 20). Por 
ejemplo, en condiciones de expansión del tejido adiposo, las señales de 
exceso de depósitos no son censadas adecuadamente a nivel del siste-
ma nervioso central, que no responde con la esperada disminución del 
apetito (8). Por otra parte, los productos de secreción del tejido adiposo 
condicionan una menor sensibilidad a la insulina, tanto a nivel local 
como sistémico (13, 20). Adicionalmente, las adipoquinas secretadas en 
condiciones de obesidad son proinflamatorias y protrombóticas, favore-
ciendo las condiciones fundamentales en la etiopatogenia de la atero-
matosis. La formación de placas de ateromas (antes entendida como un 
simple depósito de colesterol en los vasos sanguíneos) es producto de la 
interacción entre un sistema inmune exacerbado, cuyas células migran 
de forma activa al espacio subendotelial, y las alteraciones metabólicas 
(aumento de LDL oxidadas). El proceso inflamatorio que ahí ocurre, jun-
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to con el estado procoagulante, desencadena el evento coronario agudo 
que constituye la principal morbimortalidad asociada a obesidad (30). 

A continuación se revisarán las características de algunas de las adi-
poquinas mejor caracterizadas. El objetivo no es hacer una revisión de 
la literatura, puesto que existe bibliografía extensa para cada una de 
los productos de secreción del tejido adiposo. La idea es exponer, de 
manera simple, información que permita entender de mejor manera las 
interacciones que se establecen entre tejido adiposo y otros órganos, 
a través de su capacidad de síntesis y secreción de adipoquinas, con 
sus influencias locales y sistémicas. Es importante mencionar que exis-
ten múltiples interacciones entre las diferentes adipoquinas, por lo que 
generalmente se establece un círculo vicioso, en que el aumento en la 
secreción de una de ellas tiene en los niveles de expresión del resto, 
magnificando el efecto inicial (13). 

Leptina
El primer efecto descrito para la leptina fue en relación a la modula-
ción del apetito y el gasto energético. A medida que disminuye la masa 

adiposa, también lo hacen los niveles circulantes de esta hormona. De 
esta manera, existen mecanismos para compensar el déficit nutricional, 
aumentando la ingesta y disminuyendo el gasto energético (8). Sin em-
bargo, los mecanismos no son tan eficientes en el caso del exceso. Del 
punto de vista evolutivo, los mecanismos para disminuir el apetito o au-
mentar el gasto no están bien regulados (38). El fenómeno es aún más 
grave debido que los obesos desarrollan una resistencia a la leptina. Es 
por esto que la administración farmacológica de esta hormona ha mos-
trado un efecto benéfico solo en aquellos individuos que no la sintetizan 
por algún trastorno genético. Sin embargo, en los últimos años también 
se le han descrito otros efectos atribuibles a esta hormona, como la esti-
mulación de la lipólisis en tejido adiposo (39), inhibición de la secreción 
de insulina por la célula beta pancreática (40), inhibición de la génesis 
de esteroides inducida por insulina en el ovario (41), entre otros. Tam-
bién se le ha identificado una acción inmunomoduladora, que explicaría 
en parte la respuesta inmunológica deficiente en sujetos desnutridos 
(42). Además de todos los efectos deletéreos señalados, esta hormona 
tendría un efecto nocivo directo para la salud cardiovascular, por su ac-
ción pro-trombótica y pro-oxidante (43). Por último, se ha sugerido que 

FIGURA 2.  EFECTOS DE ALGUNAS ADIPOQUINAS SECRETADAS POR EL TEJIDO ADIPOSO
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Los productos de secreción del tejido adiposo (adipoquinas) pueden tener diversos efectos fisiológicos/ fisiopatológicos en sus múltiples sitios de acción. Los 
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la leptina jugaría un papel importante en la asociación que existe entre 
obesidad y algunas neoplasias (44).

Resistina
La resistina es otra de las adipoquinas que aumenta con la expansión 
de la masa adiposa. Si bien en un principio se le adjudicó un efecto en el 
deterioro de la sensibilidad insulínica, esto no está tan claro en la actua-
lidad (45). Los adipocitos no son la única fuente de esta proteína, la que 

también es producida y secretada por monocitos, células ß pancreáticas, 
miocitos entre otras. Esta es una proteína proinflamatoria que estimula 
la síntesis de otros mediadores clásicos de la inflamación como inter-
leuquinas y TNFα. También tiene un efecto nocivo a nivel endotelial, 
aumentando la expresión de factores de adhesión (11). En condiciones 
patológicas, se ha detectado su secreción aumentada en placas de ate-
roma, alteraciones articulares y enfermedad renal crónica (45).

Adiponectina
La adiponectina es una de las pocas adipoquinas conocidas que pre-
senta un efecto positivo en la salud metabólica y cardiovascular (46). 
La adiponectina circulante está disminuida en condiciones de obesidad. 
Este fenómeno ha sido implicado en la génesis de resistencia insulínica, 
disfunción endotelial, hígado graso no alcohólico, dislipidemia, enfer-
medad cardiovascular y diversas neoplasias. Gran parte de estas accio-
nes podrían estar dadas por su importante efecto antiinflamatorio (11, 
47), el que además se ve amplificado por el efecto de esta hormona en 
la síntesis de diferentes interleuquinas (48, 49). Además de los efectos 
periféricos, se ha descrito un efecto en los centros hipotalámicos de 
apetito, siendo reconocida como un factor anorexigénico (50). 

Angiotensina
El tejido adiposo puede sintetizar y secretar angiotensinógeno y los 
diversos factores que permiten su conversión a angiotensina II. Su pro-
ducción está aumentada en condiciones de obesidad. Se estima que 
sus efectos serían principalmente a nivel local, sin paso importante a la 
circulación sistémica, por lo que no habría efecto deletéreo en los valo-
res de presión arterial. A nivel del tejido adiposo, el principal efecto de 
estas hormonas tampoco estaría relacionado al tono vascular. Su acción 
fundamental sería la de disminuir la adipogénesis y estimular la hiper-
trofia adipocitaria (51). De esta manera, una mayor expresión de este 
eje tendría como consecuencia una expansión del tejido adiposo princi-
palmente basada en la hiperplasia de los adipocitos, los que se vuelven 
hipertróficos y por ende disfuncionales. Además tendría un efecto proin-
flamatorio y de alteración del metabolismo lipídico y glucídico (51, 52).  

Otras citoquinas
Tanto las células adiposas como preadiposas sintetizan diversas citoqui-
nas, fundamentalmente del tipo inflamatorio. Las células preadiposas 
tendrían un perfil secretor más inflamatorio que las células maduras 
(53). Sin embargo, se estima que las células del sistema inmune que 
infiltran el tejido adiposo serían la principal fuente de estas citoquinas 
(54). Algunos mediadores inflamatorios secretados por el tejido adiposo 
son TNFα y las interleuquinas 1 y 6 (IL1 y IL6). Los principales efectos 

a nivel local son la disminución de la sensibilidad a la insulina y la in-
hibición de la adipogénesis (55, 56). Además, estas señales alcanzan al 
hígado, gatillando el aumento de las proteínas de fase aguda, lo que 
amplifica esta señal inflamatoria local y por ende su efecto deletéreo en 
la sensibilidad insulínica. Adicionalmente, se ha identificado la síntesis 
de interleuquinas antiinflamatorias, como es el caso de la IL10 (57).

Quimioatrayentes
Las quimoquinas son un tipo especial de adipoquinas, cuya función 
es la de favorecer la interacción de los leucocitos circulantes con el 
endotelio de los vasos sanguíneos del tejido, induciendo su migración 
al lugar de la inflamación. El principal quimoatrayente secretado por 
el tejido adiposo en condiciones de obesidad es la proteína quimoa-
trayente de monocitos 1 (MCP1, por su sigla en inglés). Sin embargo, 
también hay un aumento de otras como, como CCL5 (también conoci-
da como RANTES, por su sigla en inglés), la que atrae principalmente 
linfocitos. 

FUNCIONALIDAD DEL TEJIDO ADIPOSO
Las características biológicas descritas han sido presentadas de forma 
aislada solo con fines didácticos, puesto que la realidad in vivo es 
mucho más compleja: estas características están íntimamente asocia-
das entre sí y el mal funcionamiento de una de ellas influye en la 
alteración de las otras, generando un círculo vicioso. De esta manera, 
cuando la capacidad de adipogénesis está limitada, el crecimiento de 
la masa grasa es preferentemente por hipertrofia (16). Los adipocitos 
hipertróficos presentan un perfil secretor más inflamatorio, probable-
mente gatillado por la hipoxia relativa (23, 37). De esta manera, la lle-
gada de monocitos (y su maduración a macrófagos) está aumentada. 
Las citoquinas producidas por los macrófagos tornan más inflamatoria 
las adipoquinas secretadas por el tejido adiposo en su conjunto (54). 
Además, la presencia de los macrófagos inflamatorios influye nega-
tivamente en los adipocitos, alterando su perfil secretor a uno más 
inflamatorio y aterogénico y aumentando la lipólisis (12). Los ácidos 
grasos, a su vez, inducen mayor inflamación en los macrófagos (12). 
Asimismo, los productos secretados por los macrófagos inhiben la adi-
pogénesis (55), empeorando la situación inicial. El cambio relativo de 
los diferentes tipos celulares también puede alterar el perfil lipídico, 
se piensa que las células preadiposas tienen un perfil secretor más 
aterogénico que las células adiposas maduras (53), por lo que la limi-
tada adipogénesis también tendría un efecto nocivo por la vía de acu-
mular más células preadiposas. El tejido adiposo visceral tiene mayor 
infiltración de células inflamatorias, menor capacidad adipogénica y 
peor perfil secretor que el tejido adiposo subcutáneo (58). Así como la 
alteración de una de las características se potencia generando círculos 
viciosos de mal funcionamiento del tejido, esta interacción también 
se da en el sentido inverso, siendo el buen funcionamiento la posible 
partida de un círculo virtuoso. El reporte de Klöting y cols (59) apoya 
lo planteado. En este estudio se comparan sujetos con igual magnitud 
de obesidad, pero con diferentes sensibilidades a la insulina. Aquellos 
obesos con sensibilidad conservada a la hormona mostraron un me-
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nor contenido de grasa visceral, un perfil plasmático de adipoquinas 
menos nocivo (alto en adiponectina), menor proporción de adipocitos 
hipertróficos, menor infiltración del tejido adiposo por macrófagos y 
mayor sensibilidad insulínica por parte de los adipocitos. Este reporte 
constituye una excelente evidencia a favor de la hipótesis de la fun-
cionalidad del tejido adiposo como determinante del potencial pato-
génico de la obesidad.

MANEJO DE LA DISFUNCIÓN DEL TEJIDO ADIPOSO
Es evidente que el foco terapéutico de la obesidad debe ser el favorecer 
las condiciones que permitan un balance energético negativo, mante-
nido en el tiempo. De esta manera, las alteraciones determinadas por 
la expansión del tejido adiposo debieran ser revertidas. Se desconoce 
si las características con la que se expanda o revierta la expansión del 
tejido adiposo difieren según edad. De ser esto así, se podría plantear 
que la disminución de los depósitos no siempre logrará una completa 
resolución de la disfunción del tejido. 

Se ha señalado que la realización de ejercicio tiene un efecto benéfico, 
adicional al asociado solamente a la disminución de la masa grasa a 
través de la contribución a un balance energético negativo. Se ha iden-
tificado una secreción transitoria de IL6 por parte del músculo esquelé-
tico, en la hora siguiente a la realización de ejercicio. Aún cuando esta 
interleuquina ha sido caracterizada como proinflamatoria, su aumento 
transitorio desencadenaría un aumento en la secreción de mediadores 
antiinflamatorios sistémicos, como cortisol, IL10 y el antagonista del 
receptor de IL1, el IL1RA (60). No se comprende cuales factores deter-
minan este efecto paradojal de IL6. Por otra parte, el ejercicio disminui-
ría el estado inflamatorio de diferentes células circulantes del sistema 
inmune, lo que contrarrestaría la migración aumentada de estas células 
al tejido adiposo (60). 

La modulación farmacológica de la disfunción adipocitaria también 
podría constituir una opción terapéutica. Sin embargo, no ha habido 
avances importantes en esta área. La inhibición del proceso inflamatorio 
podría traer consecuencias adversas en términos de la inmunidad sisté-
mica, por lo que no es planteable con las herramientas farmacológicas 
actuales. Sin embargo, muchos de los fármacos que se utilizan de forma 
habitual para el manejo de las condiciones metabólicas y cardiovas-
culares asociadas a la obesidad presentan un efecto antiinflamatorio. 

Este es el caso de los inhibidores del receptor de  angiotensina II, las 
estatinas o los bloqueadores del receptor de la glicoproteína plaquetaria 
IIb/IIIa (61-63). Un caso especial está constituido por la tiazolinedionas, 
hipoglicemiantes agonistas del factor de transcripción PPARγ, implicado 
íntimamente en la adipogénesis y en las vías de señalización antiinfla-
matorias. Su uso aumenta la expansión del tejido adiposo subcutáneo y 
disminuye el estado inflamatorio, mejorando el metabolismo glicémico 
(64). Sin embargo, la mayoría de estos fármacos ha tenido que ser reti-
rado del mercado, por el mayor riesgo cardiovascular asociado a su uso 
en estudios clínicos. Este fenómeno no ha sido bien comprendido, pero 
ha limitado de forma importante el uso de esta terapia que parecía tan 
promisoria (65-67). 

Los recientes hallazgos sobre la presencia de tejido adiposo pardo en el 
tejido adiposo blanco de adultos, dan paso a nuevas posibilidades de 
modulación de la fisiología del tejido adiposo (68, 69). La principal carac-
terística del tejido adiposo pardo es la expresión de la proteína desaco-
plante 1 (UCP1, por su sigla en inglés). Esta proteína está encargada de 
reducir la gradiente electroquímica de protones en el espacio intermem-
brana de la mitocondria, disminuyendo la síntesis de adenosín trifosfato 
(ATP, por su sigla en inglés) y disipando la energía en forma de calor (70). 
La conversión de adipocitos blancos a adipocitos pardos no sería posi-
ble, ya que tendrían diferentes precursores celulares (70). Sin embargo, 
se ha demostrado que la presencia de grasa parda podría ser inducida, 
por ejemplo, por temperaturas frías (69). Hay muchas interrogantes en 
relación a la existencia de este tejido pardo; teóricamente, su presencia y 
funcionamiento podría ser estimulado, lo que determinaría un aumento 
del gasto calórico, disminuyendo el balance energético positivo. 

CONCLUSIÓN
En síntesis, el exceso de grasas derivadas de un balance energético po-
sitivo mantenido en el tiempo, determina la expansión del volumen del 
tejido adiposo. Las características biológicas de este proceso determi-
narán las consecuencias metabólicas y cardiovasculares de la obesidad. 
La modulación de estas características se vislumbra como un potencial 
terapéutico para la disminución de la morbimortalidad asociada a la 
malnutrición por exceso. Sin embargo, se debe tener siempre en cuenta 
que el verdadero manejo de la obesidad es el revertir el balance ener-
gético positivo, a través de la modulación de los factores individuales y 
colectivos que favorezcan un metabolismo energético alterado.
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RESUMEN
Se destaca al sobrepeso y obesidad como el principal 
condicionante actual de patología crónica no transmisible. Se 
identifican y discuten las principales comorbilidades asociadas 
al sobrepeso y obesidad, analizando las evidencias que las 
apoyan. Se destaca el rol de la adiposidad en la etiopatogenia 
del síndrome metabólico y en forma muy especial de la DM.
Se analiza la asociación entre indicadores de masa corporal 
y tejido adiposo y tasas de mortalidad, destacando un 
significativo incremento de la mortalidad a medida que la 
masa corporal o grasa se incrementa. Se destacan los rangos 
asociados a la menor  mortalidad, nadires que fundamentan 
los rangos de peso normal.
Se discute en forma separada la asociación entre sobrepeso y 
obesidad en la infancia y adolescencia y salud, en especial su 
posible rol en la incidencia de patologías crónicas al alcanzar 
la adultez 

Palabras clave: Sobrepeso, obesidad, mortalidad, riesgo 
relativo, comorbilidades, tejido adiposo subcutáneo (SAT), 
tejido adiposo visceral (VAT), adiposito, adipokininas, adipocito 
disfuncional, resistencia insulínica, impacto metabólico, 
impacto físico, impacto psicosocial, obesidad infanto juvenil.

SUMMARY
The article highlights overweight and obesity as the main 
factor in some current chronic diseases. Also it identifies and 
discusses major co-morbidities associated with overweight and 
obesity, analyzing the evidence that support them. The role of 
adiposity in the pathogenesis of metabolic syndrome especially 
in the development of mellitus diabetes 2 is discussed.
We analyze the association between indicators of body mass 
and adipose tissue and mortality, highlighting a significant 

increase in mortality as the fat body mass increases and shows 
the range associated with lower mortality, basing the normal 
weight ranges.
Will be discussing separately the association between 
overweight and obesity in childhood and adolescence health, 
especially its possible role in the incidence of chronic diseases 
that will develop at adulthood.

Key words: Overweight, obesity, mortality, relative risk,  
co-morbilities, SAT, VAT, adipose cell, adipokinins, disfunctional 
adipose tissue, insulin resistence, metabolic, physical, 
phsycosocial, infant-juvenile obesity.

INTRODUCCIÓN
Han tenido que pasar varias décadas, para definir al sobrepeso como uno 
de los problemas de salud más trascendentes de la humanidad.

Con excepción de la obesidad mórbida que siempre fue considerada como 
una  patología, el sobrepeso y la obesidad inicialmente fueron identifica-
dos como un problema estético, favorable o desfavorable según las épo-
cas, y aun más, como atributo de salud y poder en algunos sectores de la 
población y etnias.

En la segunda década del siglo pasado, comenzó a destacarse su asocia-
ción con patologías crónicas y su impacto sobre la expectativa de vida. Sin 
embargo, la naturaleza de esta asociación, muchas veces dependiente de 
otros factores de riesgo, le restaba trascendencia.

Sin embargo, con el tiempo se identificó una asociación creciente del 
sobrepeso y obesidad, con un mayor número de factores de riesgo de 
enfermedades crónicas, lo que sugirió a las autoridades de salud que su 
enfrentamiento a nivel poblacional podría tener una proyección mayor por 
su efecto multiplicador.

Artículo recibido: 11-11-2011
Artículo aprobado para publicación: 03-01-2012

EL SOBREPESO Y LA OBESIDAD 
COMO UN PROBLEMA DE SALUD
OVERWEIGHT AND OBESITY AS AN UNIVERSAL HEALTH PROBLEM

DR. ANTONIO ARTEAGA L. (1)

1. Profesor Emérito Facultad de Medicina. Pontificia Universidad Católica de Chile.

Email: aarteaga@med.puc.cl



146

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2012; 23(2) 145-153]

Fue el mejor conocimiento de la fisiología y fisiopatología del adiposito, el 
que  vino a corroborar el carácter patológico de esta condición.

Esta larga trayectoria ha condicionado las actitudes de las autoridades de 
salud frente a este problema. Ignorándolo en sus etapas iniciales, para 
luego aceptarlo como un factor condicionante de factores de riesgo, lle-
gando al fin en el momento actual a reconocer al sobrepeso y la obesidad 
como una patología, con todos los derechos de atención en los sistemas 
de salud locales. 

En el presente trabajo se revisará la prevalencia de las  principales co-
morbilidades que se asocian al sobrepeso y obesidad, se discutirá los 
mecanismos sugeridos de dicha asociación. Analizaremos el impacto del 
sobrepeso y obesidad sobre la mortalidad poblacional y por último discu-
tiremos el posible impacto de la obesidad infanto-juvenil.

SOBREPESO, OBESIDAD Y COMORBILIDADES
Entre las comorbilidades asociadas al sobrepeso y obesidad, se distinguen 
aquellas dependientes de alteraciones metabólicas asociados a esta con-
dición, como son entre otros la Diabetes Mellitus (DM2), de la dislipidemia 
aterogénica, hígado graso y síndrome ovárico poliquístico. Otras comor-
bilidades dependen de los cambios físico-mecánicos del exceso de peso, 
como la hipoventilación, apnea nocturna y osteoartosis, y por último no 
menos importantes, condiciones psicopatológicas dependientes del recha-
zo personal y social del sobrepeso.

En la Tabla 1 se presentan las principales comorbilidades asociadas a la 
obesidad y sobrepeso, catalogadas en acuerdo al concepto anterior.
En las Tablas 2, 3 y 4 se presenta el riesgo relativo (RR) de presentar co-
morbilidades comúnmente asociadas a sobrepeso y obesidad, derivadas 
de una revisión sistemática y meta-análisis de 89 estudios relevantes el 
2009, de población adulta blanca de origen EE.UU. y Europea, con un 
seguimiento medio de 12.5 años (1). En ellas se presentan los RRs con su 

TABLA 1. PRINCIPALES CO-MORBILIDADES 
ASOCIADAS AL SOBREPESO Y OBESIDAD

Metabólicas

Diabetes Mellitus 2

Dislipidemias

Hipertensión arterial

Cardiovasvculares

Neoplasias

Colelitiasis

Hígado graso

Ovario poliquístico

Mecánicas

Hipoventilación

Apnea del sueño

Miocardiopatía

Insuficiencia cardíaca

Osteoartrosis

Psico-sociales

Depresión

Ansiedad

Alteraciones conductuales

Mayor riesgo adiciones

Discriminación social

(Modificado de Ref. 11)

TABLA 2. INCIDENCIA DE CO-MORBILIDADES 
EN OBESIDAD Y SOBREPESO. REVISIÓN 
SISTEMÁTICA Y META-ANÁLISIS                                                

Patología

Diabetes tipo 2*
           Hombres
           Mujeres

Hipertensión*
          Hombres
          Mujeres

AVE*
         Hombres
         Mujeres

E. Coronaria*
         Hombres
         Mujeres

Sobrepeso
RR    rango 95% IC

2.40     (2.12 - 2.72)
3.92    (3.10 - 4.97)

1.28     (1.10 - 1.50)
1.65     (1.24 - 2.19)

1.23     (1.13 - 1.34)
1.15     (1.00 - 1.32)

1.41     (1.16 - 1.72)
1.80     (1.64 - 1.98)

Obesidad
RR    rango 95% IC

 
6.74     (5.55 -  8.19)
12.41    (9.03 - 17.06)

1.84     (1.51 -  2.24)  
2,42     (1.59 -  3.67)

1.51     (1.33 -  1.72)
1.49     (1.27 -  1.74)

1.81     (1.45 -  2.25)
3.10     (2.81 -  3.43)

*Significativo             
Guh DP et als BMC Public Health 2009,9 : 88
             

TABLA 3. CO-MORBILIDADES ASOCIADAS 
A SOBREPESO Y OBESIDAD. REVISIÓN 
SISTEMÁTICA Y META-ANÁLISIS: CÁNCER

Localización

Mamario*

Endometrio*

Ovárico*

Colorectal*

Pancreático*

Próstata

Sobrepeso
RR    rango 95% IC

1.08    (1.03 - 1.14)

1,53    (1.45 - 1.61)

1.18    (1.12 - 1.23)

1,43    (1.43 - 1.62)

1,20    (0.95 - 1.53)

1,14    (1.00 - 1.31)

Obesidad
RR    rango 95% IC

1.03     (1.05 - 1.22)

3.22     (2,41 - 3.56)

1,28     (1.20 - 1.36)

1.66     (0.92 - 1.56)

1,21     (0.97 - 1.52)

1.05     (0.85 - 1.30)

*Significativo         
Guh D et al. BMC Public Health 2009; 9: 88.

rango de distribución y significación, destacando una asociación significa-
tiva del sobrepeso y obesidad, con cáncer mamario postmenopáusico, en-
dometrial, ovárico, colorectal, renal y pancreático y no significativo con el 
cáncer prostático. Además una muy estrecha asociación significativa con 
DM 2, hipertensión arterial, enfermedad coronaria, accidentes vasculares 
encefálicos, osteoartrosis degenerativa y colelitiasis.

Comorbilidad asociada a alteraciones metabólicas
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Aproximadamente 70-80% de los individuos con sobrepeso presenta co-
morbilidades metabólicas, ello coincide con la prevalencia de resistencia 
insulina en el sujeto con sobrepeso y obesidad, lo que sugiere que  el 
eje etiopatogénico de las  comorbilidades metabólicas asociadas, sería la 
resistencia insulínica.

Sin embargo, los estudios clínicos han demostrado que la asociación del 
sobrepeso con varias comorbilidades son la resultante de la interacción 
interdependiente entre sobrepeso y obesidad con otros factores. Lo que 
sugiere efectos independientes del sobrepeso.

Ello puede ser entendido a la luz de la concepción actual del tejido adipo-
so como un órgano endocrino (2, 3). En la Figura 5 se presenta en forma 
esquemática la expresión del adipocito estresado por el acúmulo excesivo 

de lípidos, las citokinas involucradas, y su rol causal en condiciones como 
la hipertensión, dislipidemia aterogénica, diabetes tipo 2, aterotrombosis, 
y activación de procesos como inflamación, proliferación y coagulación, 
los cuales están involucrados en la aterogénesis y posiblemente en la etio-
logía de las neoplasias.

En publicaciones recientes se ha sugerido que la obesidad visceral es se-
cundaria a la incapacidad relativa del tejido adiposo subcutáneo (SAT) 
de adaptarse a un balance energético positivo, a través de la multipli-
cación de pre-adipocitos e incremento del número  de células adiposas 
(hiperplasia) creando un depósito protector. En el caso de que SAT no 
pueda expandirse, como sucede en condiciones de hipoxia local o que 
la capacidad de depositar lípidos de SAT sea saturada, se iniciará una 
exportación ectópica de triglicéridos, hacia el tejido adiposo visceral 
(VAT), hígado, músculo cardíaco y esquelético, y páncreas. Por otro lado 
se sugiere que los adipocitos de VAT son altamente disfuncionales y 
forman parte de la exportación ectópica de triglicéridos a partir de SAT. 
Los adipocitos de VAT muestran una marcada hipertrofia, y se encuen-
tran infiltrados de macrófagos, generadores de citokinas inflamatorias 
como FNT α e IL-6.

A pesar de su efecto indirecto VAT sigue siendo considerado como un 
marcador de tejido adiposo disfuncional y de depósitos ectópicos de tri-
glicéridos.

Como apoyo a esta hipótesis, están el mecanismo de acción de las Tia-
zolidinedionas que induciendo hiperplasia de SAT reducen la resistencia 
insulínica y el depósito de grasa visceral y hepático, lo que explica su efec-
to en DM y en los factores de riesgo metabólico. Igualmente, el balance 
energético negativo se asocia a una reducción marcada de VAT, lo que su-
giere una reducción de la presión sobre la capacidad de SAT de almacenar 
lípidos inhibiendo la exportación ectópica de ellos (4).

TABLA 4. INCIDENCIA DE CO-MORBILIDADES EN 
SOBREPESO Y OBESIDAD. 
REVISIÓN SISTEMÁTICA Y META-ANÁLISIS

Localización

Osteoartritis*
      Hombres
      Mujeres

Colelitiasis*
      Hombres
      Mujeres

Sobrepeso
RR    rango 95% IC

2.76     (2.05 - 3.70)
1,80     (1.75 - 1.85)

1.63      (1.42 - 1.88)
1.44      (1.05 - 1.98)

Obesidad
RR    rango 95% IC

4.20      (2.76 - 6.41)
1.96      (1.88 - 2.04)

2.51      (2.16 - 2.91)
2.32      (1.17 - 4.71)

*Significativo             
Guh DP et al BMC Public Health 2009; 9: 88.

FIGURA 5.  ADIPOSITO. EXPRESIÓN DE HORMONAS Y CITOKINAS EN CONDICIÓN DE ESTRÉS METABÓLICO
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La precisión de las evidencias para explicar los mecanismos a través de 
los cuales el sobrepeso y obesidad  inducen comorbilidades, depende en 
gran medida del grado de  conocimiento acerca de la etiopatogenia de la 
patología específica relacionada, de aquí que en un campo de gran tras-
cendencia en la salud humana, el de las neoplasias con asociaciones muy 
significativas con sobrepeso y obesidad, no poseemos elementos para ve-
rificar en el humano el o los mecanismos etiopatogénicos a través de los 
cuales el sobrepeso y obesidad incrementan la incidencia de neoplasias.

Obesidad, sobrepeso y DM2 una  asociación evidente
Desde el reconocimiento de la DM2, esta se ha asociado al sobrepeso 
(60-90%) y la normalización del peso ha constituido una de las prime-
ras estrategias en su enfrentamiento. Por décadas se ha considerado al 
sobrepeso como el factor ambiental más importante para la expresión 
de un defecto genético de base (aún no plenamente  identificado), pero 
han sido las observaciones prospectivas de los pacientes DM2 sometidos 
a cirugía bariátrica, con una aparente remisión asociada a significativas 
reducciones de peso, las que han venido a destacar el rol del sobrepeso 
en la etiopatogenia de la DM2, llegando a postular que el sobrepeso y la 
obesidad pudieran ser causa  de esta patología sin la necesidad de  expli-
carla a través de una interacción genético ambiental (5, 6).

Se ha sugerido que la DM2 sería la consecuencia de una incapacidad de 
la célula β del páncreas de compensar una resistencia insulínica periférica. 
Como causa de la resistencia insulínica se ha postulado a polimorfismos 
genéticos, que podrían ser expresados al coexistir con sobrepeso u otros 
factores.

El sobrepeso y la obesidad, como ya se señaló, inducen la secreción de 
citokinas, algunas de las cuales (FNT α, IL-6, resistina) pueden inducir 
resistencia insulínica, y como una de las manifestaciones de la RI, se 
produce una alteración del metabolismo lipídico, mayor flujo de ácidos 
grasos (Desenfreno de la lipólisis tejidos adiposo) y síntesis (Efecto del 
hiperinsulinismo sobre SREBP-1), en los tejidos periféricos llevando a una 
lipotoxicidad de las células β. Lo que podría explicar la posibilidad de una 
DM2 causada exclusivamente por el sobrepeso y obesidad.

Otras comorbilidades asociadas a alteraciones metabólicas 
presentes en sobrepeso
La asociación entre sobrepeso y obesidad, e hipertensión arterial, ha sido 
corroborada en estudios en experimentación animal, clínica y epidemioló-
gica, y en forma muy especial en diseños de intervención. Su mecanismos 
no está del todo aclarado, sugiriendo una interacción entre infiltración 
lipídica renal, efecto de la resistencia insulínica y/o hiperinsulinismo, y se-
creción de angiotensina por el adipocito.
La dislipidemia aterogénica, frecuentemente observada en el sobrepeso 
y obesidad, estaría relacionada a el síndrome de resistencia insulínica, 
la cual al incrementar el depósito y síntesis de lípidos a nivel hepático, 
aumenta la síntesis y secreción de Lipoproteínas de muy baja densidad 
(VLDL), ello promueve la actividad de Proteína Transportadora de Coleste-
rol Ester (CEPT, por su sigla en inglés), enzima responsable del transporte 
intravascular de colesterol esterificado y triglicéridos entre lipoproteínas. 

Se incrementa el transporte de TGS hacia LDL y HDL, estas particular con 
alta afinidad por la lipasa hepática, sufren alteraciones que modifican su 
catabolismo. Las HDL se desintegran y Apo A1 es eliminado por el riñón, 
reduciendo sus niveles al acelerarse su catabolismo. Las LDL más cohe-
sionadas sufren alteraciones físico - químicas, se hacen más pequeñas y 
densas, y más afines a los receptores de macrófagos. Recientemente se 
ha demostrado con estudios de kinética que en el sobrepeso, existe una 
mayor actividad de la apolipoproteina C3, que se expresa por una menor 
actividad lipolítica de la lipasa lipoproteica periférica (7).

El hígado graso constituye, una comorbilidad muy frecuente del obeso 
cuya magnitud es dependiente de la intensidad del sobrepeso, estimando 
que un 80-90% de los obesos mórbidos lo presentan. Su patogenia está 
asociada a resistencia insulínica, en donde se  promueve la acumulación 
de lípidos a nivel visceral  y hepático. Existen evidencias clínicas  de su 
corrección o atenuación con la reducción del sobrepeso. Existen contro-
versias acerca de su natural evolución hacia la hepatitis y fibrosis hepática.

Al no conocerse con exactitud la patogenia de las neoplasias, es difícil  en-
tender la naturaleza de su asociación con sobrepeso y obesidad. Una po-
sible explicación podría ser el contexto que surge del adipocito estresado, 
con la secreción de citokinas, que potencialmente pueden afectar la función 
celular, en capacidades como proliferación, apoptosis, inflamación y gene-
ración de radicales libres. Al momento no existen evidencias suficientes que 
señalen una reducción de neoplasias específicas con reducción de peso.
Igual hecho sucede con la asociación con colelitiasis, corroborada en to-
dos los estudios epidemiológicos observacionales, en la que al igual que 
las neoplasias, no existen evidencias que señalen una reducción de su 
incidencia en programas de reducción de peso.
La asociación del sobrepeso y obesidad con hiperuricemia y gota clínica, 
ha sido reconocida de antaño y corroborada en estudios observacionales. 
Se le ha considerado como un componente del síndrome metabólico y  se 
le ha asociado en especial con la resistencia  insulínica.

La asociación de sobrepeso, obesidad y patología cardiovascular, ha sido 
destacada  en la gran mayoría de los estudios epidemiológicos observa-
cionales. Durante décadas se le restó trascendencia por su efecto indirec-
to, al desaparecer su significación estadística  al ajustar por factores de 
riesgo asociados. Si bien sigue siendo realidad que su asociación depende 
en gran parte de la presencia de hipertensión arterial, dislipidemia ate-
rogénica e intolerancia a la glucosa. Ello puede considerarse como un 
plus ya que sugiere el efecto multiplicador de la reducción de peso, so-
bre estos factores cuyo alcance patogénico van más allá que la patología 
cardiovascular. Recientemente se han destacado factores que relacionan 
directamente al sobrepeso, obesidad y patología cardiovascular, como 
aquellos de naturaleza hemodinámica en la obesidad severa y mórbida y 
los posibles efectos de las citokinas del adipocito estresado, con efectos 
pro inflamatorios y protrombóticos.

Consideración especial merece el rol del sobrepeso y obesidad, en el lla-
mado síndrome metabólico. Inicialmente identificado en sujetos que pre-
sentaban una asociación de anomalías metabólicas, considerada más allá 
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del azar, y luego definido como un síndrome clínico que conlleva riesgo de 
DM y patología cardiovascular.

Para muchos su identificación clínica, debería considerar en forma obli-
gada la existencia de obesidad visceral a través de la determinación del 
perímetro de cintura (Pc). Ello lleva a considerar en su patogenia a la 
disfuncionalidad del adipocito.
Sin embargo, el criterio clínico vigente para diagnosticar al síndrome meta-
bólico aceptado, considera identificar en un sujeto al menos tres de los si-
guientes factores: Pc elevado, hipertensión arterial, glicemia ≥ 100 mg/dl,
C- HDL en hombre ≤ 40 mg/dl y mujer ≤ 50 mg/dl, triglicéridos ≥ 150 mg/dl. 
En nuestra experiencia en aproximadamente un 80% coexiste la condi-
ción de adiposidad visceral, y en un 20% el síndrome se diagnostica en 
ausencia de ella (7).

Comorbilidades asociadas  a problemas físico-mecánicos del 
sobrepeso y obesidad
No es difícil entender las asociaciones entre sobrepeso y obesidad, y la 
mayor frecuencia  de osteoartosis de rodillas, cadera y  columna, relacio-
nada con la mayor presión sobre el sistema músculo-esquelético. Ello aso-
ciado a intensidad del sobrepeso y con evidencias clínicas corroboradas 
del beneficio de la reducción del peso corporal.
Igualmente, es posible explicar la hipoventilación observada en el sobre-
peso, a través de la inducción de una insuficiencia respiratoria restrictiva 
asociada con menor capacidad de expansión respiratoria por el acumulo 
de grasa intraabdominal. Además, se ha descrito un componente central. 
Existe una mayor prevalencia de apnea del sueño, en el paciente con so-
brepeso y obesidad, sin embargo la naturaleza de dicha asociación está 
en fase de estudio, ya que existen otros factores involucrados no necesa-
riamente asociados a la obesidad.

Aunque es área controversial, desde hace muchas décadas se ha identifica-
do la miocardiopatía de la obesidad, cuadro descrito en la obesidad severa 
y mórbida, que se iniciaría con un incremento de la precarga, para luego 
desencadenar hipertrofia e hiperplasia miocárdica, llegando a hipertensión 
pulmonar e insuficiencia cardíaca, todo ello ha sido atribuido al efecto de la 
expansión del volumen sanguíneo asociado al incremento de peso, agrava-
do por la insuficiencia respiratoria restrictiva  y posiblemente por la apnea 
del sueño.

El sobrepeso y obesidad tiene una mayor asociación con las incidencias 
de varices, posiblemente por el incremento del volumen circulatorio, y con 
las incidencias de hernias abdominales, por incremento de la presión in-
tracavitaria. Aunque se debe reconocer como factor primario a la predis-
posición genética.

Comobilidades secundarias asociadas a alteraciones
psico-sociales
En el momento actual el sobrepeso y la obesidad están lejos del ideal es-
tético contemporáneo, por lo que es frecuente el auto-rechazo de la figura 
y la desaprobación social. Todo ello lleva a problemas de adaptación social 
y de rendimiento laboral. 

Los efectos perniciosos del sobrepeso y obesidad en el ámbito emocional, 
académico y laboral, son mucho más profundos en el adolecente que en 
el adulto, los estigmas de la sociedad acerca de los obesos (feos, inacep-
tables, perezosos) tienen efectos negativos en estas personas, afectando 
el área emocional, intelectual y social.

Las personas con obesidad, en general tienen un menor nivel de escola-
ridad, debido a un menor rendimiento escolar y desmotivación. Al entrar 
al mundo laboral tienden a  recibir menores remuneraciones  y presentan 
mayores dificultades para ser promovidos a puestos superiores.
La discriminación es frecuente y es producto de un ecosistema socio cultu-
ral invadido por ideas valores, creencias y actitudes que llevan a un estilo 
de vida consecuente (Culto a la delgadez).

La ansiedad y emocionalidad es alta, lo que lleva a niveles elevados de 
tensión, impulsibilidad y agresividad.
Igualmente el sujeto obeso tiene dificultades para mantener y/o esta-
blecer relaciones interpersonales, por reducción de algunas habilidades, 
como asertividad, dificultad  para expresar sentimientos y para ajustarse a 
la sociedad, lo que se refleja en altas tasas de soledad.

Las relaciones interpersonales, con el medio familiar y laboral se deterio-
ran y en especial en los adolecentes se observa una mayor frecuencia de 
adiciones (alcohol y drogas).

La depresión constituye una patología asociada frecuentemente al sobrepe-
so y obesidad, siendo difícil identificar si ello es causal o consecuencia (8).

Durante años el factor estético constituyó la principal causa de consulta 
de la mujer con sobrepeso al equipo de salud, en la búsqueda de una 
aprobación familiar y social, y aún en el momento actual en nuestro país 
la obesidad es motivo de discriminación laboral, lo que coarta las posibili-
dades de progreso personal en  nuestra sociedad. 

SOBREPESO, OBESIDAD Y MORTALIDAD GENERAL
A comienzos del siglo pasado surgió el interés de las compañías de seguro 
de vida por conocer el impacto del peso corporal en las expectativas de 
vida de la población (9, 10). Así se desarrollaron estudios poblacionales 
observacionales, en grandes segmentos de la población, utilizando como 
indicadores, inicialmente al peso, luego la relación peso talla (R. P-T), el ín-
dice de masa corporal (IMC) y recientemente el perímetro de cintura (Pc).

La mayor parte de estos estudios se han realizado en Estados Unidos. Han 
confirmado el impacto de las desviaciones de estos indicadores sobre las 
expectativas de vida de la población, adoptando en la población adulta, 
una expresión gráfica como curvas “J” con un incremento de la mortali-
dad en ambos extremos de bajo y alto peso, con un nadir uniforme que 
señala al rango de IMC entre 19-24.9 Kg/m2

Para muchos la expresión en “J” oculta comorbilidades y tabaquismo, que 
se expresan con bajo peso, observando una atenuación de esa fase al 
excluir el tabaquismo de la observación.
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En la Figura 1 y 2 se presentan los resultados de un estudio observacio-
nal reciente en que se relaciona el IMC con la mortalidad en 1.450.000 
adultos blancos (11), tanto en hombres como en mujeres se observa una 
curva “J” que se atenúa al considerar la población no fumadora, se con-
firma un nadir entre 20-25 Kg/m2  para el hombre y curiosamente entre

22-26 Kg/m2 para la mujer. Además, se observa una tendencia al incre-
mento de la mortalidad entre 25-30 Kg/m2, la que se acentúa significati-
vamente por sobre 30 Kg/m2.

Existe bastante concordancia entre los distintos estudios en relación al 

FIGURA 1.  RAZÓN DE RIESGO DE MORTALIDAD POR CUALQUIER CAUSA, SEGÚN IMC EN MUJERES

Traducido de: Berrington  A et al NEJM 2010: 353: 23: 2211-2219.

FIGURA 2.  RAZÓN DE RIESGO DE MORTALIDAD POR CUALQUIER CAUSA, SEGÚN IMC EN HOMBRES

Traducido de: Berrington  A et al NEJM 2010: 353: 23: 2211-2219.
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nadir asociado a la menor mortalidad asociada a la obesidad, lo que ha 
llevado a la Organización Mundial de la Salud (OMS ) fundamentado en 
el riesgo de morir (12), a definir, el rango normal entre 19-24.9Kg/m2, 
sobrepeso entre 25-29.9Kg/m2  y > de 30Kg/m2.

Existen controversias acerca si el impacto del sobrepeso y obesidad sobre 
la salud permanece constante a través de la edad. En una cohorte de 
voluntarios de la Sociedad Americana para el cáncer, de 62116 hombres 
y 262618 mujeres con una edad inicial igual o mayor a 30 años de edad, 
seguidos por 12 años. Si bien los resultados sugieren que entre 30-74 
años un incremento del índice de masa corporal se asocia a un mayor 
riesgo de morir, ello es mucho más evidente en grupos  etarios menores, y 
poco relevante por encima de 65 años de edad (13) Figura 3. 

Gran parte de las comorbilidades metabólicas asociadas al sobrepeso y 
obesidad se relacionan más con la obesidad central o visceral. Sin em-
bargo no existen muchos estudios observacionales al respecto. En la Fi-
gura 3 presentamos los datos de un estudio observacional europeo (14) 
en 359.387 participantes observados por 9.7 años. En ella se muestra la 
asociación entre el Pc y mortalidad, observando una curva en “J” y con 
un nadir de Pc 85-90 cm para el hombre y de Pc 75-80 cm para la mujer. 

En la Figura 4, derivado de este mismo estudio, se aprecia para cada tercil 
de IMC, un incremento significativo de la mortalidad a medida que se 
incrementa el Pc, lo que lleva a concluir en la utilidad  de utilizar este 
parámetro en conjunto con el IMC para predecir el riesgo de morir.
Si bien la condición de IMC dentro de límites aceptables, pero Pc alterado, 
debería considerarse como predictor de riesgo de mortalidad general e 
incidencia de comorbilidad, no existen estudios prospectivos suficientes 
que apoyen su utilización. Por otro lado el IMC y Pc tienen una muy ele-
vada correlación que hace que en la mayoría de los casos en el rango de 
obesidad por IMC, tendrán un Pc por encima de la normas locales.

En nuestro país, utilizando una muestra de la encuesta nacional de salud 
de adultos (ENS 2003. MINSAL) (15) estimamos el perímetro abdominal 
aceptable en relación a la prevalencia de factores de riesgo cardiovascu-
lares de esa población. Destacando como punto de corte a 83cm para la 
mujer y 87 para el hombre.

SALUD Y OBESIDAD INFANTO-JUVENIL
Se decidió analizar este capítulo en forma aparte, por presentar caracterís-
ticas especiales que son propias de este grupo etario, y por la debilidad de 
algunas evidencias que relacionan el sobrepeso y obesidad, con comorbi-
lidades y mortalidad.

La relación entre la obesidad infanto-juvenil y la salud, debe analizarse a 
dos niveles: el del riesgo de su persistencia en la edad adulta y la preva-
lencia de morbilidad  inmediata.

A pesar de las limitaciones de los estudios a largo plazo de obesos en la 
edad infantil, existen evidencias de que los niños obesos tienen un ries-

go relativo significativamente mayor de desarrollar obesidad en la edad 
adulta, así como desarrollar hipertensión arterial, dislipidemias, resistencia 
insulínica, disfunción endotelial e incremento del grosor de la capa media 
de la íntima carotídea. Sin embargo, existe la paradoja de que muchos de 
los obesos actuales no fueron obesos en la infancia (16).

FIGURA 3.  RIESGO RELATIVO DE MUERTE POR 
CUALQUIER CAUSA, SEGÚN IMC Y RANGO ETARIO

Traducido de: Stevens J et al NEJM 1998;328, 1-7.
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FIGURA 4.  PERÍMETRO DE CINTURA (PC) Y MORTALIDAD GENERAL

Pischoit et als NEJM 2008;359: 2105-2120
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El riesgo relativo de presentar factores de riesgo cardiovascular se incre-
menta significativamente en la obesidad infantil, con la edad, así en el 
estudio de Bogalusa en EE.UU., los adolecentes obesos tuvieron un RR de 
presentar en la década  25-30 años: de 8.5 para hipertensión arterial, de 
2.4 para hipercolesterolemia, de 3.0 para elevación del colesterol de LDL, 
y de 8.2 para colesterol de HDL bajo, en contraste, no se encontraron evi-
dencias de un incremento del riesgo relativo de desarrollar neoplasias (17).

Se ha sugerido tener cautela en la interpretación de los hechos señalados, 
derivado del bajo número de estudios y la falta de control de variables 
confundentes.

Asociada a la obesidad infanto-juvenil se han identificado una serie de 
comorbilidades con incidencia creciente en relación a la intensidad de 
la obesidad, entre ellas se señalan: Resistencia insulínica, prediabetes y 
diabetes clínica, hiperuricemia, hipoventilación, apnea nocturna, madu-
ración esquelética acelerada, retraso puberal, ginecomastia, síndrome de 
ovario poliquístico, esteatosis hepática, alteraciones ortopédicas y por úl-

timo trastornos psicosociales: Como baja autoestima, marginación social, 
depresión, menor rendimiento escolar y mayor riesgo de adiciones.

A modo de ejemplo destacamos la observación de una población infan-
to - juvenil, con IMC > P95 entre 5-17 años, 180 mujeres y 62 varones 
(18), en que un 82% presentaba resistencia insulínica (HOMA-IR), 39% 
síndrome metabólico (Criterio ATP III 2004), 26% hipertensión arterial, 
44% hipoventilación, 33% de los hombres con ginecomastia y pseudomi-
cropene, y 17% de la mujeres presentaba desordenes menstruales. En esa 
misma población 16.8% presentaba glicemia de ayuno elevada, 51% hi-
percolesterolemia, 61% hipertrigliceridemia, 51% Colesterol de HDL bajo, 
22% hiperuricemia y 22% enzimas hepáticas por sobre rangos normales 
(SGOT-SGPT y GGT).

En general existe consenso de que una obesidad grave antes de los tres 
años es altamente sugerente de un síndrome de obesidad monogénica y 
la asociación de obesidad con retraso pondoestatural significativo orienta 
a una etiología  genético-endocrinológica. 

El autor declara no tener conflictos de interés, en relación
a este artículo.
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RESUMEN
La mujer en edad reproductiva y especialmente la embarazada 
muestra cifras alarmantes de mal nutrición por exceso. El año 
2009 el sobrepeso alcanzaba 32,0% y la obesidad 20,9% 
en embarazadas, según cifras del INE. La retención de peso 
a los seis meses post parto mostraba valores de 33,4% y 
22,2% de sobrepeso y obesidad, respectivamente. En estas 
mujeres se observa mayor incidencia de aborto, mayor tasa 
de fracaso en técnicas de fertilidad y mayor incidencia de 
parto prematuro, preeclampsia, diabetes gestacional, tasa 
de cesáreas y macrosomía fetal. Por otra parte, los hijos de 
mujeres obesas tienen mayor riesgo de desarrollar obesidad y 
secuelas metabólicas. Variadas estrategias se han diseñado a 
objeto de regular el incremento de peso durante el embarazo, 
así como requerimientos específicos en el control prenatal, 
tendientes a un cuidado de las gestantes obesas. La cirugía 
bariátrica se presenta como una auspiciosa alternativa.

Palabras claves: Obesidad, embarazo, resultados perinatales, 
guías nutricionales, ganancia de peso.

SUMMARY
Women of childbearing age and pregnant women especially 
alarming figures show excess malnutrition. 2009 the figures 
reached overweight and obesity 32.0% 20.9% in pregnant 
women, according to figures from INE. and weight retention 

OBESIDAD Y EMBARAZO
OBESITY AND PREGNANCY

at six months postpartum showed values of 33.4% and 22.2% 
of overweight and obesity respectively. In these women have 
the largest incidence of abortion, higher technical failure 
rate of infertility and increased incidence of preterm delivery, 
preeclampsia, gestational diabetes, cesarean rate and fetal 
macrosomia Moreover, children of obese women at higher 
risk of developing obesity and metabolic consequences. 
Various strategies have been designed to regulate weight 
gain during pregnancy, as well as specific requirements for 
antenatal care. Bariatric surgery is presented as an auspicious 
choice.

Key words: Obesity, pregnancy, perinatal outcomes, 
nutricional guidelines, weight gain.

INTRODUCCIÓN
Los reportes de la Organización Mundial de la Salud (OMS) sobre el 
problema de Salud Pública que representa la Obesidad, se remontan a 
mediados del siglo pasado. La denominada Epidemia de Obesidad de-
clarada por la OMS, entendiendo epidemia como una enfermedad que 
compromete un gran número de personas, superando lo esperado para 
una región en un tiempo definido, no solo ha incluido a nuestro país, 
sino que dentro de Latinoamérica ocupamos el segundo lugar en obe-
sidad femenina detrás de Venezuela y el tercero en obesidad masculina 
(1). No es de extrañar entonces que un número creciente de mujeres se 
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embarace con sobrepeso u obesidad, representando un gran desafío en 
el control de ese embarazo y la resolución del parto.

El impacto de la obesidad y el incremento excesivo de peso sobre el 
embarazo y los recién nacidos está claramente documentado, y su aso-
ciación con resultados perinatales adversos es notoria (2).

ALGUNAS CIFRAS NACIONALES
Se han recogido datos recientes emanados de distintos instrumentos, 
que dan cuenta de la dimensión del problema de mal nutrición en ex-
ceso en nuestro país.

La última Encuesta Nacional de Salud 2009-2010 del MINSAL, con altas 
tasas de sobrepeso y obesidad en hombres y mujeres (Tabla 1), nos 
posiciona en los primeros lugares dentro del cono sur. El diagnóstico 
nutricional de pacientes embarazadas y en el periodo postparto (DEIS 
MINSAL 2009), insertas en el programa de intervención Nutrional del 
MINSAL, evidencia al grupo de gestantes como particularmente afec-
tadas (3) (Tabla 2).

Según estos reportes, la prevalencia observada de sobrepeso en mujeres 
embarazadas es 32% y de obesidad 21%. Evaluadas seis meses pos-
tparto, las cifras de sobrepeso alcanzan 33,4% y de obesidad 22,3%. 
Los valores más llamativos se observan en la población de mujeres me-
nores de 15 años, que el año 2009 se acercan en conjunto al 50% de 
sobrepeso y obesidad.

CONSULTA PRECONCEPCIONAL
La consulta preconcepcional, que lamentablemente no es tan frecuente 

en aquellas parejas que están programando un embarazo, ofrece una 
excelente oportunidad para dar a conocer a las mujeres los riesgos de la 
obesidad sobre el embarazo. Así, por ejemplo, el riesgo de aborto está 
aumentado 2-3 veces respecto de pacientes con peso normal y las tasas 
de éxito de terapias de fertilidad disminuye considerablemente (4).

En otro aspecto, si bien la tasa global de mortalidad materna ha dismi-
nuido en casi todo el mundo, es interesante observar la alta frecuencia 
de mujeres obesas dentro de esas muertes (5). Cifras y tendencias que 
impactan y preocupan, mayoritariamente desconocidas por las pacien-
tes con problemas nutricionales en exceso.

Es el momento también de realizar exámenes tendientes a descartar hi-
pertensión arterial crónica, insulino resistencia, diabetes pregestacional 
o proteinuria significativas como expresión de algún deterioro renal, que 
permitan optimizar su manejo previo al embarazo.

En términos estrictamente nutricionales, algunos déficits están presen-
tes pese a la alta ingesta calórica y se sabe de carencias en antioxidan-
tes, fierro, vitamina B12 y ácido fólico -particularmente en pacientes 
con obesidad extrema (IMC sobre 40 kg./m2)-, con la consiguiente ne-
cesidad de suplementarlos antes de la concepción. Las causas de estos 
déficits son multifactoriales y se describen relacionados con baja ingesta 
de frutas y vegetales, y la adiposidad que influencia el depósito y la 
disponibilidad de algunos micronutrientes (6).

CONTROL DE EMBARAZO EN PACIENTES OBESAS
Para un adecuado control se deben considerar distintos aspectos. Algunos 
de éstos relacionados con infraestructura hospitalaria, mobiliario e instru-
mental médico. Otros asociados a rasgos emocionales o psicológicos, que 
imprimen un sello particular a la relación médico paciente. Precozmente, 
durante el control, se realizan pruebas de tamizaje destinadas a seleccio-
nar mujeres con mayor riesgo de desarrollar preeclampsia, restricción de 
crecimiento fetal y parto prematuro. Un aspecto central de los controles 
corresponde a una planificación alimentaria y de ganancia de peso regu-
lada, asociada a actividad física selectiva. Sin duda un gran número de 
necesidades, que involucra el trabajo de un equipo multidisciplinario (7).

Los espacios físicos deben ser amplios, con mobiliario adecuado (si-
llas sin brazos, camillas fijas al piso), manguitos de presión de tamaño 
adecuado, agujas de mayor longitud para punciones periféricas, uso de 
espéculos de metal, camillas ginecológicas de adecuado tamaño, ba-
randas o similares que ayuden a la paciente a incorporase, baños con 
el tamaño acorde, de tal manera de evaluar de forma correcta y segura 
a este grupo de pacientes, sin cometer transgresiones que menoscaben 
su dignidad. El conjunto de estos requerimientos no está presente en 
las salas de atención de pacientes obstetricias de nuestro medio, de 
manera habitual.

La relación médico paciente se encuentra complejizada por caracterís-
ticas emocionales o atributos de personalidad de las mujeres con obe-

TABLA 1. COMPARACIÓN ENCUESTA NACIONAL 
DE SALUD (ENS) 2003-2009

Prevalencia % ENS 

2003

37,8

23,2

Prevalencia % ENS 

2009-2010

39,3

25,1

Problema 
de salud

Sobrepeso

Obesidad

TABLA 2. EXCESO DE PESO POR SEXO. ENCUESTA 
NACIONAL DE SALUD (ENS) 2010

% sobrepeso

45,3

33,6

% obesidad

19,2

30,7

% obesidad 
mórbida

1,2

3,3

Hombres

Mujeres
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sidad, relacionadas con el rechazo o no aceptación de la enfermedad, 
baja autoestima, tendencia a la aparición de cuadros depresivos, resis-
tencia a cambiar estilos de vida y regímenes alimentarios, que dificultan 
el manejo. Será necesario, entonces, incorporar profesionales del área 
de la salud mental para resolver potenciales conflictos

Los exámenes de laboratorio rutinarios se encuentran extendidos a otras 
pruebas o se han modificado respecto de embarazadas normopeso, en 
especial si existe morbilidad asociada como el síndrome metabólico, in-
sulino resistencia, dislipidemia o hipertensión. La monitorización de la 
función tiroidea se hace obligatoria para la pesquisa de hipotiroidismo 
subclínico, el cual presenta un incremento desde un 4% en población 
general, hasta un 20% en embarazadas obesas; y la evaluación de la 
función hepática para la pesquisa de hígado graso u otras disfunciones 
hepáticas no alcohólicas. De igual forma, en pacientes hipertensas de 
larga data la realización de ecocardiografia será de utilidad.

Además de la aparición de hipertensión y diabetes durante el embara-
zo, este grupo de pacientes tiene mayor riesgo de desarrollar patología 
respiratoria obstructiva, trastornos tromboembólicos, dermatitis y sobre-
infecciones de difícil manejo.

GANANCIA DE PESO DURANTE EL EMBARAZO
Mujeres obesas embarazadas, y con ganancia de peso excesivo a 
través del embarazo, constituyen el grupo de mayor riesgo para re-
sultados adversos fetales y maternos. De ahí el esfuerzo de diseñar 
estrategias que permitan un incremento de peso regulado. Gran nú-
mero de intervenciones dietéticas se han introducido con resultados 
inconsistentes y variadas guías alimentarias se han confeccionado 
para su aplicación en distintas comunidades. Recientemente una re-
visión sistemática evaluó las distintas publicaciones en este sentido, y 
concluyó que las intervenciones dietéticas son eficientes en disminuir 
el exceso de ganancia de peso en el embarazo y la retención de peso 
a los seis meses postparto, pero sin otros beneficios sobre la salud del 
niño o la madre (8).

El año 2009 Kathleen Rasmussen (Institute of Medicine and The  
Research Council), revisó las recomendaciones nutricionales expuestas 
en una guía nutricional publicada el año 1990 por la misma institución, 
y propuso nuevas recomendaciones (Tabla 5) en el contexto de ser utili-
zadas con buen juicio clínico, en conjunto con las pacientes, y utilizando 
el IMC previo al embarazo como el elemento diferenciador. Se establece 
también que la baja de peso debe ocurrir antes del embarazo o entre 

TABLA 3. PREVALENCIA DE MAL NUTRICIÓN POR EXCESO DURANTE EL EMBARAZO (FUENTE DEIS MINSAL 2009) 

31,6

21,1

24,0

33,0

38,3

31,5

21,8

24,6

32,6

38,9

31,9

19,1

24,5

33,1

39,4

32,0

20,5

25,1

33,1

38,3

19,4

7,0

9,2

20,8

31,6

20,0

4,5

9,4

21,7

31,4

20,0

6,7

9,4

21,8

30,2

20,9

5,1

10,4

22,3

31,6

Edad de años

Total

Menos de 15 años

15 a 19 años

20 a 34 años

35 y más años

2006 20062007 20072008 20082009 2009

SOBREPESO OBESIDAD

TABLA 4. PREVALENCIA DE ESTADO NUTRICIONAL DE LA MUJER A LOS 6 MESES POSTPARTO DURANTE LOS AÑOS 
2006 – 2009 (FUENTE DEIS, MINSAL 2009) 

Edad de años

Total

Menos de 15 años

15 a 19 años

20 a 34 años

35 y más años

4,6

9,5

8,1

4

1,9

2006

3,9

10,7

7,1

3,2

1,4

2007

3,76

10,85

7,04

2,94

1,68

2008

4,1

9,5

7,6

3,33

1,62

2009

34,6

26,9

30,1

35,1

39,8

2006

33,2

30,5

27

34

40,1

2007

32,16

25,32

26,84

32,98

37,76

2008

33,41

18,17

27,58

34,59

38,69

2009

22,6

14,9

13,8

23,6

32,7

2006

21,3

12,5

12,7

22,3

31,6

2007

21,37

12,92

12,68

22,41

31,83

2008

22,25

37,04

12,55

23,14

31,99

2009

BAJO PESO SOBREPESO OBESIDAD
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ellos, pero no durante, ya que no se ha establecido la seguridad de una 
práctica de esa naturaleza (9, 10).

En el medio local, el año 2010 se propuso una serie de medidas apli-
cables en diferentes grupos etarios -a fin de contener la creciente ex-
pansión del sobrepeso y obesidad-, basadas en cambios alimenticios y 
promoción de la actividad física. Fundamentalmente dirigido a niños y 
a mujeres embarazadas, se conoce como Estrategia de Intervención Nu-
tricional a través del Ciclo Vital (MINSAL 2010), complementándose con 
otros programas como la Estrategia Global contra la Obesidad (EGO) y 
el Programa de Alimentación Complementaria, acorde a los objetivos 
sanitarios del país (11).

COMPLICACIONES DURANTE EL EMBARAZO
La obesidad está asociada a variadas condiciones de alto riesgo du-
rante el embarazo, como aborto espontáneo, diabetes gestacional, hi-
pertensión gestacional,  preeclampsia y parto prematuro de indicación 
médica, muerte fetal intrauterina, macrosomía fetal  (peso RN mayor de 
4.000 grs.), alteraciones del trabajo de parto y mayor tasa de cesáreas 
(12, 13).
La diabetes gestacional, condición de intolerancia a los carbohidratos 
que se diagnostica durante la gestación, está aumentada 2,6 veces en 
mujeres obesas respecto de mujeres con IMC normal, y en obesas seve-
ras (IMC mayor a 40) el riesgo aumenta 4 veces (14).

La hipertensión gestacional (no proteinurica) aumenta 2,5 veces en pa-
cientes  primigestas obesas y 3,2 en obesidad severa. La preeclampsia 
se presenta 1,6 veces más frecuente en pacientes obesas y 3,3 en obe-
sas severas. Una revisión sistemática mostró que por cada 5 a 7 kg/m2 
el riesgo de preeclampsia se duplicó (15).

Un tercio de los partos prematuros son de indicación médica a con-
secuencia de condiciones maternas o fetales que pongan en riesgo la 
salud del binomio.  Frecuentemente estas condiciones corresponden a 
desórdenes hipertensivos o patología crónica preexistente, de mayor 
prevalencia en mujeres obesas. Esto determina que el riesgo de prema-
turez sea al menos 1,5 veces más frecuente en gestantes obesas (16), y 
en prematuros extremos menores de 32 semanas de gestación el riesgo 
se duplica entre obesas severas y obesas extremas (17).

CIRUGÍA BARIÁTRICA Y RESULTADOS EN EL EMBARAZO
La creciente población de mujeres obesas en edad reproductiva y el bajo 
impacto de distintas opciones terapéuticas para bajar de peso sosteni-
damente en el tiempo, han llevado al National Institute for Health and 
Clinical Evidence a señalar que “la cirugía es la mejor opción, por sobre 
las terapias no quirúrgicas, en el manejo de las personas obesas (IMC 
mayores de 38 en mujeres y mayores de 34 en hombres) evaluadas a 10 
años después de la cirugías” (18).

Diferentes técnicas se han popularizado en los últimos años y un nú-
mero importante  de mujeres con pérdidas significativas de peso han 
logrado embarazos.

Si bien no exenta de complicaciones, costos asociados altos y reque-
rimientos de control de embarazo exigentes, una fuerte evidencia se 
ha acumulado para sostener que la cirugía bariátrica impacta positi-
vamente sobre los resultados de esos embarazos, disminuyendo los 
riesgos de preeclampsia y diabetes gestacional. Desafortunadamente 
corresponde a estudios observacionales o de cohorte, y no existen a 
la fecha -por razones obvias de diseño- estudios  controlados rando-
mizados (19).

[OBESIDAD Y EMBARAZO - DR. CARLOS BARRERA H. Y COL.]

TABLA 5. NUEVAS RECOMENDACIONES PARA GANANCIA DE PESO DURANTE EL EMBARAZO TOTAL Y RANGOS 
POR IMC PREVIO AL EMBARAZO

(Adaptado de Kathleen Rasmussen. The Institute of Medicine and National Research Council 2009)
Los cálculos asumen una ganancia de peso en el primer trimestre de 500 grs. a 2 Kg.

GANANCIA TOTAL DE PESO (kg.)

12,5 - 18

11,5 - 16

7 - 11,5

5 - 9

GANANCIA SEGUNDO Y TERCER TRIMESTRE (kg.)

0,51 (0,44 - 0,58)

0,42 (0,35 - 0,50)

0,28 (0,23 - 0,33)

0,22 (0,17 - 0,27)

IMC PREVIO AL EMBARAZO

Bajo peso 
(< 18,5 kg./m2)

Peso Normal 
(18,5 - 24,9 kg./m2)

Sobrepeso 
(25,0 - 29,9 kg./m2)

Obesa (>30 kg./m2)
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RESUMEN
La obesidad general y en niños es un problema de salud pública 
con claro aumento a nivel mundial y en Chile. En las edades 
pediátricas, aparte de sus consecuencias traumatológicas, 
metabólicas y psicológicas, ya tiene un impacto en el riesgo de 
enfermedades en las edades adultas. El concepto de síndrome 
metabólico está en uso hace algunos años en la edad adulta, 
para aunar factores de riesgo de llegar a desarrollar  diabetes 
tipo II y enfermedad cardiovascular. En pediatría hay suficiente 
evidencia que son factores predictores de riesgo desde la 
edad escolar la mayoría de los componentes estudiados en 
adultos: aumento de circunferencia abdominal, de presión 
arterial sistólica y diastólica, de triglicéridos y disminución de 
colesterol HDL sérico. Están en estudio otros componentes del 
síndrome: resistencia insulínica, adiposidad intraabdominal, 
hiperuricemia, hiperleptinemia, grosor aumentado de íntima-
media arterial, signos sugerentes de hígado graso. Se justifica 
el estudio de estos factores en niños y adolescentes obesos 
y su manejo intensivo por un equipo profesional entrenado.

Palabras clave: Obesidad, síndrome metabólico, niños, 
adolescentes.

SUMMARY
Obesity in the general population and in children, is a public 
health issue increasing worldwide and also in Chile. Besides 
the orthopedic, metabolic and psychological consequences 
at the pediatric age group, obesity has an evident long term 
impact on the risk of disease later in life. The term metabolic 
syndrome (MS) has been used for adults in the past decades, 
for combined factors associated with the risk of developing 
diabetes type II or cardiovascular disease at later ages. There 
is evidence that most of the components of  MS for adults 
are also applicable in children and adolescents: increased 
abdominal circumference, increased systolic and diastolic 
blood pressure, increased triglycerides and decreased 
cholesterol HDL. Complementary features can be: insulin 
resistance, fatty liver, increased intraabdominal adiposity, 
hyperuricemia, increased thickness of  arterial intima-media, 
hyperleptinemia. The assessment of these factors is required 
for all obese children and adolescents and it must be managed 
by a well trained professional team.    

Key words: Obesity, metabolic syndrome, children, 
adolescents.  
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ANTECEDENTES
La obesidad es una condición clínica en claro aumento a nivel mundial 
y nacional.
En Chile, las cifras de obesidad en alumnos de primero básico de la 
educación pública han tenido un fuerte ascenso, desde prevalencias de 
un 12% a comienzos de la década de los 90, hasta un 20% en años 
recientes (1). Estas cifras son mayores si se considera la edad escolar o 
la adolescencia. Aunque no hay cifras de prevalencia de obesidad en 
grupos socioeconómicos más altos, la mayoría de estudios en países 
desarrollados muestra que ellas son menores. 

Se conoce desde hace muchos años el impacto de la obesidad cuando 
aparece en las edades pediátricas, entre ellas el efecto sobre el curso 
de enfermedades agudas (ej. enfermedades respiratorias agudas bajas), 
sobre el sistema osteoarticular (riesgo aumentado de lesiones osteoten-
díneas, fracturas, epifisiolisis), trastornos del sueño y psicológicas (ej. 
depresión, rechazo de pares) (2).

En las últimas dos décadas se ha ido acumulando información científica 
que muestra que la obesidad que aparece en las edades pediátricas 
tiene progresivamente un mayor riesgo de perpetuarse en las edades 
adultas (3). Junto con ello va aumentando el riesgo de que se presenten 
alteraciones metabólicas y clínicas, entre las cuales las de mayor riesgo 
y gravedad son la diabetes tipo II y la enfermedad cardiovascular. De 
aquí que se ha propuesto el nombre de síndrome metabólico para unir 
alteraciones metabólicas y clínicas que se ha demostrado que pueden 
ser indicadores de riesgo aumentado de esas enfermedades (3-9). El tér-
mino síndrome metabólico (SM) en adultos comienza a utilizarse desde 
fines de la década del 70 asociando diferentes factores de riesgo de 
aterosclerosis: obesidad, diabetes mellitas, hiperlipoproteinemia, hipe-
ruricemia y esteatosis hepática (10). A partir de esos años se han ido 
proponiendo diferentes definiciones y puntos de corte para cada varia-
ble incorporada, resaltando en estos últimos años el rol de la resistencia 
insulínica y la obesidad visceral abdominal. Para la mayoría de los com-
ponentes no hay consenso aún sobre los puntos de corte asociados a 
riesgo considerando principalmente la edad del niño, el sexo, la etnia (11).

Fisiopatología del síndrome metabólico. Sobre una clara base ge-
nética que predispone al desarrollo del síndrome metabólico (SM) (12), 
hay condiciones clínicas que pueden aumentar el riesgo de presentarlo 
en edades pediátricas. Entre estas hay evidencias que tienen un rol la 
resistencia insulínica materna, el tabaquismo materno y el retraso de 
crecimiento intrauterino. Después del nacimiento, la duración acorta-
da de lactancia materna dentro del primer semestre y el aumento de 
peso en el primer año de vida por sobre ciertos límites también tienen 
un rol. La inflamación y producción de adipocitoquinas es otro factor 
participante en el desarrollo del SM, no estando claro si ello a partir de 
infecciones repetidas o como un proceso interno (13).

No está claro si tienen un mayor riesgo de SM aquellos niños que pre-
sentan obesidad desde los primeros meses de vida, en comparación a 
aquellos que la desarrollan en edades posteriores. Algunos estudios 

muestran que en torno a un 15-20% de niños y adolescentes obesos 
en países desarrollados y en vías de desarrollo presenta alteraciones 
propias del SM (14, 15).

En adultos hay evidencia de que son factores de riesgo y componen-
tes de este síndrome: circunferencia abdominal aumentada, presiones 
arteriales sistólicas y diastólicas aumentadas, aumento de triglicéridos 
séricos, disminución de colesterol HDL sérico y aumento de glicemia. 
En pediatría se ha observado que el aumento de glicemia tiene poco 
impacto aún, siendo su frecuencia menor a un 5% de los niños y ado-
lescentes obesos (6, 7, 16).

Diversos autores han propuesto puntos de corte para definir alteración 
de cada factor (6, 7,10), sin haber un consenso real y que sean aplica-
bles a nuestro medio nacional. En años recientes se han propuesto otros 
indicadores de riesgo, que pueden tenerse en cuenta para estudiarlos y 
analizar la intensidad del síndrome metabólico. Entre ellos se han pro-
puesto: indicadores de resistencia insulínica (hiperinsulinismo, HOMA), 
aumento de adiposidad intraabdominal, hiperuricemia, hiperleptinemia, 
indicadores de hígado graso (aumento de transaminasas GOT y GPT, 
hiperecogenicidad hepática), ovario poliquístico. Incluso se está consi-
derando el aumento precoz de grosor de la íntima-media arterial, ya 
demostrado como presente en algunos niños y adolescentes (17, 18).

Perímetro abdominal: los estudios de salud norteamericanos 
(NHANES) han permitido generar muchos estudios describiendo la po-
blación norteamericana. Los más recientes describen el perímetro abdo-
minal diferenciándolo además de la edad y sexo, por etnias afroameri-
cana, hispana o caucásica (19). Hay discusión respecto de la variabilidad 
de esta medición y cuan necesario es tener patrones de normalidad 
más diferenciados, incluyendo a la población latinoamericana y chilena. 
Uno de los consensos internacionales (20) propone que la población 
latinoamericana está más cerca de la distribución normal de las pobla-
ciones asiáticas y por lo tanto debieran compararse con ellas. Estudios 
preliminares recientes de nuestro grupo (21) muestran que nuestra po-
blación presenta puntos de corte inferiores a los mostrados en el estudio 
NHANES para diagnosticar un aumento, en especial en adolescentes. 

Presión arterial sistólica y diastólica. Aunque es una alteración 
que se va manifestando progresivamente en las edades pediátricas, se 
ha visto que puede ser un indicador precoz de riesgo cardiovascular. 
Los límites para su alteración son el percentil 90 de estándares inter-
nacionales.

Lípidos séricos. Varios estudios a nivel internacional y nacional mues-
tran que la alteración más frecuente es la elevación de triglicéridos sé-
ricos. 

Algunos estudios han propuesto que el límite sobre el cual hablar de 
aumento es de 110 mg/dL; sin embargo otros estudios recientes mues-
tran que el punto de corte más adecuado como predictor de alteraciones 
asociadas a resistencia insulínica es 100 mg/dL (6, 7, 16, 22).
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El colesterol HDL sérico disminuido también se ha comunicado como 
componente del síndrome metabólico en edades pediátricas; sin embar-
go no hay consenso de acuerdo a etnias y edades respecto del punto de 
corte más adecuado. Algunos autores proponen que debiera ser 40mg/dL  
y otros 45 mg/dL; falta investigación para adecuarla a nuestra realidad 
nacional.

OTROS COMPONENTES DEL SÍNDROME METABÓLICO EN  
PEDIATRÍA
Alteraciones de la insulinemia. El hiperinsulinismo es un modo de 
mostrar su alteración asociada al SM. Diversos estudios internacionales y 
nacionales muestran que los puntos de corte límites de normalidad van 
aumentando dentro de las edades pediátricas. Para escolares los pun-
tos de corte propuestos son de 9 uU/mL para varones y de 10 uU/mL 
para niñas; en adolescentes esos puntos de corte van aumentando según 
maduración puberal, con valores que están entre 14 y 17 uU/mL (23). 
Sumado a ello está en pleno uso el modo de expresar las alteraciones 
del metabolismo insulínico en su relación logarítmica con la glicemia 
(HOMA).

Hígado graso. El aumento de depósito de grasa a nivel hepático en la 
obesidad es una consecuencia de las alteraciones del metabolismo in-

sulínico. Ello trae como resultado la aparición progresiva de alteraciones 
en algunas funciones metabólicas. La más demostrada hasta ahora es 
el aumento de las transaminasas glutámico oxaloacética y pirúvica. Se 
están comenzando a describir los puntos de corte asociados al SM; en 
estudios recientes hemos observado que para ambos sistemas enzimáti-
cos el punto de corte predictor es en torno a 26 U/mL, bastante menor a 
los puntos de corte de normalidad descritos para el método de análisis 
habitual y para adultos (24).

Adiposidad intraabdominal. Siguiendo la línea de aumento de adi-
posidad a nivel hepático, se está describiendo que la medición de adipo-
sidad intraabdominal por método ultrasonográfico parece ser un mejor 
indicador de alteraciones metabólicas del SM que el perímetro abdo-
minal. Nuestros estudios en escolares y adolescentes chilenos obesos 
muestran que la distancia entre columna vertebral y borde interno de 
músculo recto anterior es un buen indicador de adiposidad intraabdomi-
nal y que valores sobre 45 mm en escolares y 6,0 a 6,3 en adolescentes 
sugieren un aumento anormal de adiposidad (25-27).

Grosor de capa íntima-media arterial. En adultos está plena-
mente demostrado que el aumento del grosor de íntima media por 
valores sobre ciertos límites están claramente asociados a riesgo car-
diovascular.

FIGURA 1. COMPONENTES CENTRALES Y COMPLEMENTARIOS DEL SÍNDROME METABÓLICO EN NIÑOS 
Y ADOLESCENTES

CRITERIOS CENTRALES:
Perímetro abdominal aumentado
Aumento triglicéridos 
Disminución c-HDL
Aumento presión arterial sistólica y diastólica
¿Hiperglicemia?

OTROS CRITERIOS:
Hiperinsulinismo
HOMA
Aumento de adiposidad intraabdominal
Hígado graso
Aumento grosor íntimamedia arterial
Aumento de uricemia
Ovario Poliquístico
Signos de inflamación (ej aum. PCR)
Acantosis nigricans

P. FETAL Edades pediátricas y adulto joven

Diabetes
mellitus tipo II

Enfermedad
cardiovascular
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En niños y adolescentes ya hay estudios analizando su alteración y es-
tandarizando su medición por método ultrasonográfico. Las primeras 
mediciones ecográficas efectuaban una delimitación manual de ese 
grosor diferenciándola del lumen arterial y del resto de la pared arterial. 
Actualmente hay programas incorporados a ecógrafos de última gene-
ración que permiten una medición más objetiva y menos dependiente 
del operador.

Estudios recientes de nuestro grupo muestran que ese grosor a nivel 
de arteria carótida derecha está en valores promedio de 0,41 mm para 
escolares y adolescente sanos; valores por sobre 0,50 mm debieran ser 
seguidos a través del tiempo y proponer eventuales medidas terapéuti-
cas (26). Estas cifras son concordantes con las propuestas para adultos 
que están entre 0,7 y 1,0 mm (29).

Con la evidencia analizada, aún no se conoce en las edades pediátri-
cas el valor predictivo real de cada uno de los componentes para la 
aparición en las edades adultas de diabetes mellitas II o enfermedad 
cardiovascular. Para alteraciones que preceden a estas enfermedades 
(resistencia insulínica, alteraciones de la pared vascular), parecen te-
ner un mayor valor predictivo, la aparición precoz de los componentes 
del síndrome metabólico como la intensidad de la obesidad abdominal, 
la hipertrigliceridemia y el aumento de la adiposidad intraabdominal y 
hepática.

Manejo del síndrome metabólico en edades pediátricas. Hay 
poca evidencia acerca del impacto de medidas preventivas directamen-
te sobre el SM. Con la información disponible debiera partirse por el 
control del tabaquismo y resistencia insulínica maternas y del bajo peso 
de nacimiento durante el embarazo; postnatalmente son herramientas 
la lactancia materna exclusiva por al menos 6 meses y el control de la 
ganancia exagerada de peso del lactante durante el primer año. 

El uso de medicamentos para el control de la resistencia insulínica tiene 
un rol desde la adolescencia, con algunas evidencias a partir de la edad 
escolar.

SÍNTESIS
El síndrome metabólico en edades pediátricas parece tener una utilidad 
como predictor de alteraciones asociadas a diabetes tipo II y enferme-
dad cardiovascular en edades adultas, aunque falta por estudiar mejor los 
puntos de corte de riesgo para cada variable y aplicables a cada población 
(incluyendo la chilena) y el valor predictivo de cada componente. De entre 
los componentes propuestos hasta ahora tienen un claro rol el perímetro 
abdominal aumentado, la elevación de presión arterial sistólica y diastó-
lica, el aumento de los triglicéridos séricos y la disminución del colesterol 
HDL. Ya hay evidencia suficiente para tener en consideración además a: 
aumento de adiposidad intraabdominal, signos sugerentes de hígado gra-
so, aumento del grosor de íntima media arterial. 
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RESUMEN
La obesidad es una enfermedad crónica con múltiples 
causas. Su etiopatogenia es un desequilibrio entre la ingesta 
y el gasto energético. Factores sociales, psiquiátricos y 
psicológicos influyen en un patrón de ingesta alterado, uno 
de ellos son los trastornos de alimentación. Los trastornos 
de alimentación más frecuentemente asociados a la obesidad 
son los no especificados, el trastorno por atracones, el 
síndrome del comedor nocturno y la bulimia nerviosa. El 
objetivo de este artículo es revisar su presentación clínica, 
evolución y tratamiento.

Palabras clave: Obesidad, trastornos de alimentación, 
trastorno por atracones, bulimia nerviosa. 

SUMMARY
Obesity is a chronic disease with multiple causes. Its 
etiopathogenesis is an imbalance between the intake and 
energy expenditure. Social, psychiatric and psychological 
factors influence on an altered eating pattern, one of them 
is eating disorders. The most frequent eating disorders 
associated to obesity are: eating disorders not otherwise 
specified, binge eating disorder, night eating syndrome 
and bulimia nervosa.This article aims to review their clinical 
presentation, course, outcome and treatment.

Key words: Obesity, eating disorder, binge eating disorder, 
bulimia nervosa.

INTRODUCCIÓN
La obesidad es una enfermedad compleja y de múltiples causas. Su etio-
patogenia es un desequilibrio entre la ingesta y el gasto energético, cuyo 
resultado genera un balance calórico positivo. Entre los variados factores 
que determinan el aumento de la ingesta, hay mecanismos que abarcan 
desde las formas de vida, aspectos sociales, culturales, educacionales y 
personales, hasta el manejo del apetito y las sensaciones de hambre y sa-
ciedad. Entender la susceptibilidad que lleva a algunas personas a subir de 
peso necesita el estudio de los factores fisiológicos, sociales y cognitivos 
que modulan la ingesta y el gasto. Los trastornos de la conducta alimen-
taria (TCA), que tienen su base específicamente en el área psiquiátrica, 
también se han relacionado a sobrepeso, obesidad, fracaso al tratamiento 
y recuperación de peso de los pacientes con estas condiciones. Algunos 
TCA, a través de un aumento de las calorías ingeridas, producen un balan-
ce calórico positivo que deriva en un aumento de peso.

TRASTORNOS DE ALIMENTACIÓN O TRASTORNOS DE LA 
CONDUCTA ALIMENTARIA
Los trastornos de la conducta alimentaria tienen como característica 
general la existencia de un factor común, igual en pacientes hombres y 
mujeres, que se puede definir como una sobreevaluación del peso y de 
la forma corporal. La percepción que tiene el individuo de su desempeño 
en la sociedad se basa, en forma muy importante o casi exclusiva, tanto 
en el peso y forma de su cuerpo como en la habilidad de controlar estas 
dos variables. Existe una alteración o conducta anómala persistente en 
la forma de alimentarse y en el manejo del control del peso, que modifi-
ca e impacta la salud física y el funcionamiento psicológico y social. Los 
trastornos de alimentación tienen su origen en la esfera psiquiátrica, y los 
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criterios usados para diagnosticarlos y clasificarlos están establecidos en 
la cuarta edición del manual diagnóstico y estadístico de los trastornos 
mentales (DSM-IV) (1), correspondiendo a:

1. Anorexia nerviosa
2. Bulimia nerviosa
3. Trastornos de alimentación no especificados (TANE)

Estos grupos, si bien tienen criterios diagnósticos definidos y son catego-
rías específicas, tienen varias características en común y es posible que los 
pacientes transiten o migren entre las distintas entidades diagnósticas. 
Tienen una fisiopatología similar y también existen mecanismos parecidos 
que determinan su mantención en el tiempo. A continuación se describen 
los principales trastornos de alimentación.

1. Anorexia nerviosa. La anorexia nerviosa tiene una prevalencia ge-
neral menor al 1%, con una alta morbilidad y mortalidad debido a sus 
complicaciones psiquiátricas, metabólicas, cardiovasculares, endocrinas 
e inmunológicas. Se inicia generalmente en la adolescencia y afecta 
mayoritariamente a mujeres. Hay factores genéticos y de personalidad 
(tendencia a la perfección, autoevaluación negativa, rasgos obsesivos), 
que se han relacionado al desarrollo de anorexia. El objetivo de las pa-
cientes es bajar de peso con una restricción severa y selectiva de la 
comida, excluyendo todos los alimentos que se perciben como calóricos 
o que pueden engordar, llegando a ingestas extremadamente reducidas 
por el intenso e irracional miedo a subir de peso. El desorden, si bien 
generalmente comienza con una restricción calórica, con el transcurso 
del tiempo comienza a presentar atracones y conductas de purga en 

TABLA 1.  CRITERIO DIAGNÓSTICO PARA BULIMIA NERVIOSA (DSM-IV)

A.- Episodios recurrentes de atracones. Un atracón se caracteriza 

por:

1.- Comer durante un periodo de tiempo determinado (por ejemplo, en 

un intervalo de 2 horas), una cantidad de comida que es considerada 

definitivamente más abundante de lo que cualquier persona comería 

en un periodo similar y en las mismas circunstancias.

2.- Una sensación de pérdida de control sobre la ingesta durante el 

episodio (sentir que no se puede parar de comer o que no hay control 

sobre la cantidad consumida).  

B.- Conducta compensatoria inadecuada recurrente para evitar 

aumento de peso, como inducción de vómitos, uso de laxantes, 

enemas, diuréticos u otros medicamentos; ayuno; o ejercicio 

excesivo.

C.- El atracón ocurre, en promedio, al menos 2 veces a la semana 

por 3 meses.

D.- La autoevaluación es indebidamente influida por la forma 

corporal y el peso.

E.- El trastorno no ocurre exclusivamente durante el curso de una 

anorexia nerviosa.

Subtipos específicos:

Tipo purgativo: En el cuadro actual de bulimia, la persona ha presentado 

vómitos autoinducidos o uso de laxantes, diuréticos o enemas.

Tipo no purgativo: En el cuadro actual de bulimia, la persona ha 

utilizado otros mecanismos compensatorios inapropiados, como ayuno, 

ejercicio excesivo, pero no ha presentado vómitos autoinducidos o  uso de 

laxantes o diuréticos o enemas.

American Psychatric Association.1994, Diagnostic and statistical manual of mental disorders (4th ed.). Washington, DC: Author. Copryght 1994 by the American 
Psychiatric Association.

más del 50% de los casos. La enfermedad se desarrolla en forma crónica 
con remisiones y recaídas, y tiene una mortalidad de un 5% a 10%, que 
es mayor a la de una población de la misma edad para otros trastornos 
psiquiátricos. En cuanto a su pronóstico, aproximadamente la mitad de 
los pacientes se recuperan, un 25% de los casos pasan a la cronicidad 
y otro 25% tiene síntomas residuales que no corresponden a una me-
joría total. En general, una detección e intervención más temprana y en 
pacientes más jóvenes facilita la recuperación y la probabilidad de éxi-
to (2,3). Dado el carácter restrictivo de esta enfermedad, caracterizada 
por la imposibilidad de mantener un peso adecuado, bajo o muy bajo 
lo recomendado, este trastorno de alimentación no tiene una relación 
directa con el desarrollo de obesidad.

2. Bulimia nerviosa. Es un trastorno de alimentación cuyo significado 
es “hambre de buey”, un hambre fuera de lo normal, tan grande, que 
habla de un sujeto que podría comerse un buey completo, haciendo refe-
rencia a los atracones de comida que la caracterizan. Estos atracones (des-
critos en trastorno por atracones) son acompañados de conductas que 
buscan compensar o contrarrestar la ingesta desmedida de comida, con 
el objetivo de no subir de peso. Las acciones compensatorias son del tipo 
purgas (inducción de vómitos, uso de laxantes, enemas o diuréticos), de 
restricción de la ingesta o la realización de actividad física. Esto constituye 
la gran diferencia con el trastorno o síndrome por atracones, que no pre-
senta conductas compensatorias. Los criterios establecidos para bulimia 
nerviosa por DSM-IV están en Tabla 1. La prevalencia de bulimia nerviosa 
es de un 2 a 3%  en la población general (4). Factores de riesgo para bu-
limia nerviosa, entre otros, incluyen actividades que centren importancia 
en el peso (deportes, modelaje, danza), baja autoestima, historia de abuso 
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sexual o físico, el hábito de comer en solitario. Se relaciona a condiciones 
en el área psiquiátrica como dificultad en el control de impulsos, abuso de 
medicamentos, drogas o alcohol, trastorno de personalidad, dificultad en 
relaciones interpersonales, entre otras.  

El desarrollo de la bulimia se basa en los intentos por mantener un peso 
que es considerado adecuado para el paciente, con grandes esfuerzos en 
controlar la alimentación, la que es interrumpida por episodios de gran 
ingesta, seguidos de conductas compensatorias. Muchas veces la comi-
da es elegida en forma especial por su facilidad para tragarse y luego 
vomitarse, y en general se trata de alimentos de alto contenido calórico, 
como dulces, chocolates, picoteos dulces o salados y otros alimentos que 
la persona no come en otras circunstancias, pero que en forma planeada 
guarda para el momento en que se da permiso para comer sin control. Es 
habitual observar a un paciente con bulimia de peso normal o elevado, 
incluso presentando conductas que compensen la ingesta de calorías (5). 
En pacientes con diagnóstico y tratamiento, la evolución es a la mejoría de 
la enfermedad en más del 70% de los casos.

3. Trastornos de alimentación no especificados (TANE). Los tras-
tornos de alimentación no especificados son los que predominan en el 
paciente obeso (6), aunque es importante tener en cuenta que también 
se pueden presentar en sujetos de peso normal. Corresponden a aquellos 
trastornos de alimentación que no cumplen los criterios diagnósticos para 
anorexia nerviosa ni bulimia nerviosa. Esta categoría abarca a la mayoría 
de los pacientes que tienen trastornos de  alimentación y es muy amplia 
y variada en sus presentaciones. Desde sujetos que mastican y escupen 
grandes cantidades de comida, sin deglutirla; hasta personas que cum-
plen varios criterios para bulimia nerviosa, pero no alcanzan la frecuen-
cia semanal establecida para los atracones, la duración en el tiempo que 
exige la definición, o que presentan conductas compensatorias (vómitos, 
uso de laxantes, enemas o diuréticos) sin tener atracones objetivos, como 
por ejemplo, tras comer una pequeña cantidad de comida, similar a un 
par de galletas, se inducen vómitos. El hecho que sean presentaciones 
que se han llamado parciales o “síndromes parciales”, es decir, que pre-
sentan algunas pero no todas las características que determina el criterio 
diagnóstico, no disminuye su trascendencia como trastorno alimentario, 
pues la sobreevaluación de la comida, de la forma corporal, del peso y la 
imagen, junto a la influencia sobre el desempeño en la vida diaria, corres-
ponden a un trastorno de alimentación (7,8). Es en esta categoría, con 
una serie de condiciones intermedias, donde existe una mayor frecuencia 
de población con sobrepeso y obesidad. Los desórdenes más frecuentes 
en los trastornos de alimentación no especificados asociados a obesidad, 
son el trastorno por atracones y el síndrome del comedor nocturno.

Trastorno por atracones. Se puede entender un atracón como la inges-
ta de un gran volumen de comida en un determinado periodo de tiempo, 
acompañado de sensación de pérdida de control. El atracón, por lo tanto, 
tiene 2 componentes fundamentales: gran cantidad de comida ingerida 
y percepción de descontrol. Los atracones pueden presentarse en varios 
trastornos de alimentación: bulimia nerviosa, anorexia nerviosa, trastor-
nos atípicos y en el trastorno o síndrome por atracones. En los pacientes 

TABLA 2. CRITERIO DIAGNÓSTICO PARA 
TRASTORNO POR ATRACONES (DSM-IV)

A.- Episodios recurrentes de atracones. Un atracón se caracteriza 

por:

1.- Comer durante un periodo de tiempo determinado (por ejemplo, 

en un intervalo de 2 horas), una cantidad de comida que 

es considerada definitivamente más abundante de lo que 

cualquier persona comería en un periodo similar y en las mismas 

circunstancias.

2.- Una sensación de pérdida de control sobre la ingesta durante el 

episodio (sentir que no se puede parar de comer o que no hay 

control sobre la cantidad consumida).  

B.- Los episodios de atracones se asocian a 3 o más de las 
siguientes características:

1.- Comer mucho más rápido de lo normal.

2.- Comer hasta sentirse desagradablemente satisfecho (a). 	

3.- Comer porciones muy grandes sin sentir sensación física de hambre.

4.- Comer en solitario por sentir vergüenza de la cantidad consumida.

5.- Sensación de disgusto consigo mismo (a), sensación de culpa 

después de comer.

C.- Marcada incomodidad por los atracones.

D.- El atracón ocurre, en promedio, al menos 2 días a la semana 

por 6 meses.

E.- El atracón no se asocia en forma regular a conductas de tipo 
compensatorias  (por ejemplo: purgas, ayuno, ejercicio excesivo) y no 
ocurre exclusivamente durante el curso de una anorexia nerviosa. 

American Psychatric Association.1994, Diagnostic and statistical manual of 
mental disorders (4thed.). Washington, DC: Author. Copryght 1994 by the 
American Psychiatric Association.

obesos se puede observar la existencia de atracones aislados, como tam-
bién de atracones como parte de este síndrome, que tiene especificado 
un número de episodios por semana. Los criterios diagnósticos estable-
cidos por DSM-IV se describen en la Tabla 2. Como se observa en dicha 
tabla, para establecer la presencia de síndrome, y no solo de atracones, 
se considera una frecuencia de al menos 2 atracones a la semana, lo que 
excluye del criterio a conductas intermedias o que se producen solo en 
forma ocasional. Se ha debatido en cuanto a qué tan objetivo puede ser 
determinar cuánta comida es exagerada o “más de lo que una persona en 
esas mismas circunstancias comería”, como también establecer el lapso 
de tiempo en el que se producen, acotado a 2 horas. En la práctica clínica 
los pacientes pueden relatar que, a veces, sienten que pierden el control 
o tienen inquietud o angustia con porciones que para un observador po-
drían ser pequeñas; para otros, hay un gran volumen ingerido, pero en un 
amplio periodo de tiempo, mayor a 2 horas. Todos estos tipos de variantes 
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sobre el criterio establecido de atracón, entran en un área subjetiva, pero 
no por eso menos importante, por el impacto en el paciente que ve altera-
do su funcionamiento psicológico y social, junto al patrón de alimentación 
alterado que lleva al desarrollo de sobrepeso y obesidad.

La validación del trastorno por atracones como trastorno de alimentación 
se basa en su relación a (9):
1.-Influencia sobre un normal funcionamiento laboral y social.
2.-Excesiva preocupación sobre imagen corporal y peso.
3.-Asociación a psicopatologías.
4.-Significativo empleo de tiempo de la vida adulta hacienda dietas.
5.-Historia de depresión, abuso de alcohol /drogas, tratamiento por as-
pectos emocionales. 

En pacientes que consultan a programas de baja de peso, la prevalencia 
del trastorno por atracones bordea el 35% (10), mientras que en la 
población general es de entre un 2 a 5%. Los pacientes con trastorno 
del comedor por atracones tienen, al compararse con grupos controles, 
mayor grado de obesidad, mayor psicopatología asociada, un inicio de 
la obesidad a edades más tempranas, como asimismo el comienzo más 
precoz de las dietas que las personas que no lo presentan (9-11). Es 
importante destacar que pacientes obesos con trastorno por atraco-
nes, comparados con los que no los presentan, muestran un consumo 
superior de calorías en pruebas de conducta alimentaria realizadas en 
laboratorio, peor calidad de vida y niveles significativamente mayores de 
comorbilidad psiquiátrica.

Trastorno del comedor nocturno. Descrito por Albert J. Stunkard en 
1955, presenta un patrón de ingesta de predominio vespertino/nocturno, 
que altera el ciclo normal de sueño. Su cuadro característico es el de un 
paciente que ingiere una importante cantidad de las calorías del día des-
pués de la última comida, con despertares durante la noche (insomnio) y 
anorexia matinal. No hay episodios de atracones; al despertar se ingieren 
alimentos de moderado contenido calórico (menos de 270 calorías), de 
composición alta en carbohidratos o carbohidratos más proteínas, y sin 
pérdida de control. Estos episodios representan un retraso del ritmo habi-
tual de ingesta en un rango de 2 a 6 horas, el que interrumpe el ritmo de 
sueño, que está conservado. Es importante destacar que el paciente está 
completamente despierto, hay recuerdo del evento al día siguiente y no 
existe sonambulismo.

En forma similar al trastorno por atracones, este síndrome también se aso-
cia a sobrepeso y obesidad, como también es más frecuente en pacientes 
que solicitan tratamiento para bajar de peso, llegando a un 10% de pre-
valencia (12). En la población general, la prevalencia es de un 1.5% (13). 
Su presencia influye también en la resistencia y los peores resultados a las 
tentativas de reducción de peso (14). No es exclusivo de los obesos, tam-
bién está descrito en personas de peso normal, pero se ha determinado 
que la presencia de síndrome del comedor nocturno se asocia a mayores 
índices de masa corporal (15).

En el curso de estos más de 50 años, distintos investigadores han sugeri-

do varias proposiciones para afinar los criterios diagnósticos, sobre todo 
en cuanto a establecer qué porcentaje de las calorías totales del día son 
consumidas en la noche o después de la última comida. En este punto se 
considera que hay variaciones de tipo cultural sobre el horario de la última 
comida del día, que dificultan llegar a un consenso. Estos factores influyen 
en que una definición final esté aún en proceso.

Los criterios usados actualmente para identificar a un comedor nocturno 
son:
1.-Un consumo de un 50% de las calorías totales del día en forma poste-
rior a la última comida.
2.-Anorexia o falta de apetito durante la mañana.
3.-Despertares durante la noche (insomnio) e ingesta nocturna.
4.-Una duración de al menos 3 meses.
5.-No cumplir con criterios de bulimia nerviosa o síndrome del comedor 
por atracones.

NUEVOS CRITERIOS DIAGNÓSTICOS CON DSM-V
La publicación del manual diagnóstico y estadístico de los trastornos men-
tales en su quinta edición o DSM-V (www.dsm5.org), anunciada para el 
año 2013, será una nueva herramienta que ayude a simplificar algunos 
criterios diagnósticos y a aclarar dudas acerca de ellos al momento de eva-
luar a un paciente con un trastorno de alimentación. Establece cambios en 
cuanto a frecuencia y repetición en el tiempo de conductas alimenticias 
alteradas, en relación a su antecesor DSM-IV. Como se puede observar en 
la Tabla 3, para el trastorno por atracones la frecuencia pasa a ser de al me-
nos uno a la semana, en contraste con el criterio DSM-IV, que plantea dos 
días a la semana. Una revisión de la literatura estableció que los sujetos 
con menos de dos episodios semanales eran similares a los que cumplían 
el criterio actual, por lo que se redujo la frecuencia a una vez a la semana. 
También la duración en el tiempo se restringe a tres meses, versus seis 
meses del criterio actual (16). Lo mismo ocurre en el caso de la bulimia 
nerviosa, en Tabla 4, pues también se modifica la frecuencia a una vez a 
la semana y se mantiene un periodo de tres meses de duración, homoge-
nizando frecuencias semanales y de duración en el tiempo con trastorno 
por atracones. Se ha sugerido reevaluar en el caso de bulimia nerviosa el 
establecer subtipos, en particular el subtipo no purgativo, por su similitud 
a un trastorno por atracones (17,18). Todos los cambios en los manuales 
de diagnóstico finalmente tienen su aplicación en la práctica clínica y serán 
los usuarios y la experiencia los que irán conformando los criterios que se 
mantienen. En todo caso, ya varios ven más allá del DSM-V (19).

TRATAMIENTO
El tratamiento de los TCA en un marco de obesidad, se enfoca desde el 
punto de vista multidisciplinario, tomando en cuenta los aspectos psiquiá-
tricos, psicológicos y nutricionales. En el tratamiento de pacientes obesos 
con trastornos de alimentación que presentan atracones, uno de los obje-
tivos es disminuir o controlar estos episodios (20), mejorar el malestar psi-
cológico asociado y considerar que es fundamental tratar su comorbilidad 
psiquiátrica. En el transcurso del tratamiento, la idea y foco se concentra 
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TABLA 3.  CRITERIO DIAGNÓSTICO PARA 
TRASTORNO POR ATRACONES SEGÚN DSM-V

A.- Episodios recurrentes de atracones. Un atracón se caracteriza 

por:

1.- Comer durante un periodo de tiempo determinado (por ejemplo, 

en un intervalo de 2 horas), una cantidad de comida que 

es considerada definitivamente más abundante de lo que 

cualquier persona comería en un periodo similar y en las mismas 

circunstancias.

2.- Una sensación de pérdida de control sobre la ingesta durante el 

episodio (sentir que no se puede parar de comer o que no hay 

control sobre la cantidad consumida).  

B.- Los episodios de atracones se asocian a 3 o más de las 

siguientes características:

1.- Comer mucho más rápido de lo normal.

2.- Comer hasta sentirse desagradablemente satisfecho (a). 	

3.- Comer porciones muy grandes sin sentir sensación física de hambre.

4.- Comer en solitario por sentir vergüenza de la cantidad consumida.

5.- Sensación de disgusto consigo mismo (a), sensación de culpa 

después de comer.

C.- Marcada incomodidad por los atracones.

D.- El atracón ocurre, en promedio, al menos una vez a la semana 

por 3 meses.

E.- El atracón no se asocia en forma regular a conductas de tipo 

compensatorias (por ejemplo: purgas, ayuno, ejercicio excesivo) y 

no ocurre exclusivamente durante el curso de una anorexia nerviosa 

o bulimia nerviosa u otro trastorno evitativo/restrictivo.

Fuente: www.dsm5.org

TABLA 4.  CRITERIO DIAGNÓSTICO PARA 
BULIMIA NERVIOSA SEGÚN DSM-V

A.- Episodios recurrentes de atracones. Un atracón se caracteriza 

por:

1.- Comer durante un periodo de tiempo determinado (por ejemplo, 

en un intervalo de 2 horas), una cantidad de comida que 

es considerada definitivamente más abundante de lo que 

cualquier persona comería en un periodo similar y en las mismas 

circunstancias.

2.- Una sensación de pérdida de control sobre la ingesta durante el 

episodio (sentir que no se puede parar de comer o que no hay 

control sobre la cantidad consumida).  

B.- Conducta compensatoria inadecuada recurrente para evitar 

aumento de peso, como inducción de vómitos, uso de 

laxantes, enemas, diuréticos u otros medicamentos; ayuno; o 

ejercicio excesivo.

C.- El atracón ocurre, en promedio, al menos una vez a la semana 

por 3 meses.

D.- La autoevaluación es indebidamente influida por la forma 

corporal y el peso.

E.- El trastorno no ocurre exclusivamente durante el curso de una 

anorexia nerviosa.

Fuente: www.dsm5.org

en ir identificando pensamientos y sentimientos que alteran la percepción 
que el paciente tiene de la alimentación, de la imagen corporal, del peso 
y de los atracones. Desde el punto de vista de psiquiatras y psicólogos la 
terapia cognitiva conductual, terapia interpersonal y terapia conductual 
dialéctica (DBT) pueden aplicarse en los pacientes para intentar guiarlos 
en las ideas relacionadas a estos aspectos (21).

El psiquiatra puede utilizar apoyo farmacológico, que dependerá del tipo 
de TCA diagnosticado:

a. Trastorno por atracones: tres clases de medicamentos se han usa-
do para tratarlo, antidepresivos (inhibidores selectivos de la recaptación 
de serotonina, como sertralina, fluoxetina y citalopram, entre otros) (22), 

medicamentos para bajar de peso (uno de ellos y bastante utilizado hasta 
el año 2010, la sibutramina, hoy fuera de uso por efectos adversos en 
la esfera cardiovascular) y antiepilépticos (topiramato, zonisamida). Los 
inhibidores selectivos de recaptación de serotonina se han asociado a dis-
minución significativa en la frecuencia de los atracones y aumento en las 
tasas de remisión de los episodios.  

b. Bulimia nerviosa: los antidepresivos tienen una importante tasa de 
éxito en cuanto a disminución de síntomas, pero lo ideal es asociarlos 
a tratamiento psicológico. La fluoxetina (23) es el antidepresivo que se 
usa como tratamiento de primera línea en el manejo inicial de la bulimia 
nerviosa. También se indica en la etapa de mantención de tratamiento, 
tras una respuesta favorable en la fase aguda, permitiendo una mejor 
evolución y disminución del riesgo de recaídas.

c. Síndrome del comedor nocturno: nuevamente un inhibidor se-
lectivo de la recaptación de serotonina, la sertralina, muestra mejoría en 
síntomas y calidad de vida, con el estudio más contundente (24). En este 
síndrome la investigación en el área farmacológica todavía está en curso 
y se necesitan más estudios casos/control. 
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En este último trastorno, junto a la terapia cognitiva conductual y terapia 
conductual dialéctica, también se han evaluado dos nuevas terapias: el 
uso de fototerapia (25) y la relajación muscular progresiva (26). La prime-
ra corresponde a la utilización de luz, del tipo blanca, brillante y de una 
emisión luminosa de 10.000 lux, que se utiliza en base a la observación de 
los cambios de ánimo que se producen en forma estacional en pacientes 
con depresión y que se relacionan a los niveles de melatonina, que está 
involucrada en la regulación de los ritmos circadianos. El uso de fotote-
rapia supone que la utilización de luz de cierta intensidad aumentaría 
los niveles de melatonina, llevando a una mejoría de los síntomas del 
síndrome de comedor nocturno, alternativa lógica basada en la alteración 
del ciclo ingesta/sueño de este síndrome. La segunda terapia, la relajación 
muscular progresiva, corresponde a una técnica diseñada para lograr la 
relajación muscular a través de la tensión y relajación de varios grupos 
musculares. Además, ayuda a controlar el estrés físico y psicológico, an-
siedad, fatiga, rabia y depresión. En estudios, por ahora con un número 
reducido de pacientes, se ha demostrado una reducción significativa de la 
ingesta vespertina y un aumento de apetito en horas de la mañana. En 
todo caso, se necesitan investigaciones con mayor número de participan-
tes y duración.  

Por último, hay aspectos que interesan de forma especial al tratante del 
paciente obeso con un TCA que presenta atracones, al comenzar un plan 
de alimentación reducido en calorías, dentro de un cambio de estilo de 
vida. Uno de ellos es determinar si la restricción puede perjudicar la evolu-
ción de los atracones. En esta situación se ha observado que los pacientes 
con atracones pueden adherir a una dieta o plan hipocalórico en forma 
similar a aquellos sin atracones, y en promedio mejoran este síntoma en 
los tratamientos, aunque podrían presentar ciertas dificultades en cuanto 
a frecuencia de recaídas o adaptación a planes de mantención tras la baja. 
Muy importante en este punto es el apoyo y la estructura del programa 
multidisciplinario. Por otro lado, la influencia de la presencia de atracones 

sobre la baja de peso en pacientes obesos en tratamiento, ha sido difícil 
de determinar en el curso de varios años, pues los resultados han sido 
muchas veces contradictorios. Algunos concluyen que la pérdida de peso 
no es significativa en la presencia de atracones; en otros, la existencia de 
estos episodios no influiría en los resultados. Con respecto a esta situa-
ción, las intervenciones nutricionales con dietas hipocalóricas muestran 
resultados a corto plazo con baja de peso y sin presentar agravamiento 
de los atracones, pero los resultados más a largo plazo (un año), como es 
similar en pacientes obesos -tengan o no atracones-, es a una tendencia 
a la reganancia del peso perdido. Por lo tanto, se puede demostrar una 
eficacia en la reducción de atracones, pero no así en la baja de peso, que 
puede ser dispar. De esta forma, el control del trastorno por atracones no 
va emparejado automáticamente de una baja de peso (27), pero la idea 
de intentar controlar los episodios, disminuirlos o eliminarlos, se asocia a 
mayores bajas de peso en tratamientos del tipo multidisciplinario (28, 29).

Otro aspecto interesante es evaluar la experiencia de los pacientes bariátri-
cos, sometidos a cirugías para bajar de peso. En general se ha determinado 
que no hay impacto significativo en la baja de peso post quirúrgica entre 
los pacientes, presenten o no trastorno por atracones previos a la cirugía. 
Un factor que podría predecir el éxito en cuanto a reducción de peso, es 
la presencia de atracones en el periodo post cirugía (30), independiente 
de que existieran en forma preoperatoria. Es necesario destacar que en 
pacientes que han sido sometidos a cirugía, los episodios son subjetivos, no 
son de gran volumen por la naturaleza restrictiva de la cirugía. Más bien se 
describe una sensación de pérdida de control en cuanto a velocidad (comer 
mucho más rápido que lo normal) o plenitud (comer hasta sentirse extre-
madamente saciado) y con síntomas en la esfera del ánimo (malestar luego 
da haber comido por sensación de pérdida de control). En una revisión 
de la literatura, Wonderlich y colaboradores concluyen que la presencia de 
trastorno por atracones tiene solo un discreto efecto sobre la evolución de 
distintos tratamientos de baja de peso, incluida la cirugía (31).
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RESUMEN
Para un porcentaje alto de pacientes que no logran controlar 
su peso solo con modificación de su hábito de alimentación y 
ejercicio se hace necesario contar con fármacos que apoyen 
los cambios de estilo de vida. Lamentablemente, la historia 
de la farmacoterapia para el tratamiento de la obesidad ha 
estado llena de contratiempos y dilemas relacionadas a 
seguridad, eficacia, abuso y efectos adversos. Esto ha llevado 
a que actualmente los criterios de la FDA y EMEA para la 
aprobación de un fármaco sean muy exigentes, tal como 
ocurrió el año 2010 y comienzos del 2011 cuando se rechazó 
el lanzamiento al mercado de cuatro opciones farmacéuticas. 
Hay múltiples blancos terapéuticos en estudio, quizá uno de 
los más interesantes sea la inhibición de la hormona Ghrelina. 
Las escasas alternativas terapéuticas actuales llevan a que los 
pacientes intenten ayudarse con suplementos para bajar de 
peso, muchos de ellos inefectivos.

Palabras clave: Obesidad, tratamiento, fármacos, manejo.

SUMMARY
For a high percentage of patients who are unable to control his 
weight only with modification of its eating habit and exercise, 
it is necessary to have drugs to support changes in lifestyle. 
Unfortunately the history of Pharmacotherapy for the obesity 
treatment has been filled with set backs and dilemmas related 
to safety, efficacy, abuse and adverse effects. This has led to 
the currently FDA and EMEA criteria for approval of a drug are 
very demanding, as occurred on 2010 and early 2011, when 
they reject the release of 4 pharmaceutical options. There 

are multiple therapeutic targets in study, perhaps one of the 
most interesting is the inhibition of the ghrelin hormone. The 
few current therapeutic alternatives lead to patients should 
try to help with supplements for weight loss, many of them 
ineffective.

Key words: Obesity, treatment, pharmacotherapy, 
management.

INTRODUCCIÓN
La base del tratamiento para la Obesidad es una alimentación sana, equi-
librada y realizar ejercicio físico, es decir un cambio de estilo de vida. La-
mentablemente, esto no es suficiente o no es fácil de cumplir en un grupo 
de pacientes, los que necesitarán de apoyo farmacológico para resolver 
su problema. Desgraciadamente la historia de la farmacoterapia para la 
obesidad ha estado llena de contratiempos y dilemas relacionadas a se-
guridad, eficacia, abuso y efectos adversos por ejemplo el riesgo de valvu-
lopatía e hipertensión pulmonar asociado a fenfluramina-fentermina que 
llevó a su retiro del mercado y el reciente retiro de Sibutramina después 
de 13 años de uso, dado el riesgo cardiovascular. Implica que solo Orlistat 
siga siendo el único fármaco aprobado para uso a largo plazo. Esto ha 
llevado a que los organismos reguladores  impongan requisitos estrictos 
para la aprobación de un fármaco para la Obesidad (1).

FDA:
• Baja de peso estadísticamente significativa, > 5% ajustada a placebo 
luego de 1 año de tratamiento
• O que más del 35% de los pacientes logren baja de peso > 5% y que 
esto sea el doble del placebo
• Mejoría de los lípidos, glicemia y presión arterial
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Artículo aprobado para publicación: 11-01-2012
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FIGURA 1. ESTUDIO KOREA (FENTERMINA DE ACCIÓN PROLONGADA), CAMBIO DE PESO Y CINTURA 

Datos presentados como promedio y error estándar, * p < 0.001
Adaptado  de Diabetes Obes Metab 2010;12(10):876
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EMEA: 
• Baja de peso > 10% del basal y 5% sobre el placebo
• Prevención de re ganancia
• Mejoría de lípidos, glicemia, función cardiaca, circunferencia abdomi-
nal, PCR ultrasensible, apnea del sueño y calidad de vida

Actualmente los fármacos aprobados por FDA son: 

A corto plazo (menos de 12 semanas):
• Fentermina
• Dietilpropión

Largo plazo:
• Orlistat

Fentermina: es un inhibidor del apetito, actúa liberando noradrenalina 
y dopamina, químicamente similar a anfetamina. Aprobado en EE.UU. 
para uso a corto plazo (12 semanas) por potencial abuso, retirado de 
Europa, dosis:15 – 30 mg diarios. Baja de peso promedio 3,6 kg sobre 
el placebo en monoterapia (1).

Efectos adversos: estimulación del sistema nervioso central (SNC), cefa-
lea, insomnio, palpitaciones, taquicardia, aumento de la presión arterial, 
rabdomiolisis (2), hemorragia intracraneal (3).

Tiende a desarrollar tolerancia, por lo que es necesario aumentar la do-
sis con el tiempo. Retirada del mercado Europeo

Se evaluó recientemente una nueva formulación de Fentermina de li-
beración prolongada (4) en el estudio KOREA, randomizado con una 

duración de 12 semanas, incluyeron 37 pacientes con fentermina, 37 
con placebo, excluyeron: Hipertensión mal controlada, antecedentes 
psiquiátricos y abuso de drogas. 57 pacientes completaron el estudio 
(77%) los resultados fueron:
• Baja peso:

- 8.1 ± 3.9 kg fentermina (p <0.001)
- 1.7 ± 2.9 kg placebo

• Circunferencia Abdominal:
- 7.2 ± 0.5 cm fentermina (p < 0.5)
- 2.1 ± 0.6 cm placebo

• 87% bajo más del 5% del peso inicial y 49% bajo más del 10%

El 68% presentó algún efecto adverso, principalmente boca seca e in-
somnio, pero sin cambios significativos en presión arterial (ver Figura 1).

Dietilpropión: Estructuralmente similar a bupropión, disponible para 
bajar de peso desde 1960, muy pocos estudios randomizados y contro-
lados. Aprobado para uso a corto plazo por potencial abuso, dosis 75 
mg. Baja peso promedio 10 kg en los primeros 3 meses.

Efectos adversos: boca seca, insomnio y estimulación del SNC.

Recientemente se publicó un estudio (6) randomizado con Dietilpropión: 
incluyeron a 69 mujeres brasileñas, IMC >30 < 45, “sanas”. 37 recibie-
ron dietilpropión 50 mg, 2 veces al día y 32 placebo acompañado de 
una dieta con un déficit 600 calorías del gasto metabólico total y ejer-
cicio 150 minutos semanales. Las pacientes fueron evaluadas, al inicio 
y cada 3 meses, por psiquiatras experimentados y también se les evaluó 
cardiovascularmente. Excluidas aquellas con historia o presencia de an-
siedad severa, depresión, bipolaridad, psicosis, abuso de sustancias (ex-
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cepto tabaco), puntaje  > 9 escala de Hamilton (depresión o ansiedad). 
Se exigía uso de método contraceptivo.
No encontraron diferencia significativa en pulso, presión arterial, ECG ni 
en la evaluación psiquiátrica (ver Figura 2).

Orlistat (5):
Altera la absorción de la grasa por inhibición de la enzima lipasa pan-
creática, dosis recomendada: 1 capsula 3 veces al día con las comidas. 
Efecto dosis dependiente:
- 120 mg: disminuye hasta un 30 % grasa ingerida
-  60 mg: disminuye hasta un 25%

Otros beneficios de Orlistat:
• 37% reducción en la conversión de intolerancia a la glucosa a dia-
betes
• Reducción de colesterol LDL más allá de lo esperado por la baja de  peso
• Reducción de la lipemia postprandial

Un meta-análisis de 22 estudios con Orlistat (7) mostró una baja de 
peso promedio de 6kg comparado con placebo (ver Figura 3).

Efectos adversos: Incontinencia fecal, diarrea, goteo oleoso, flatulencia, 
dolor abdominal, frecuencia varia de 15 a 30%, tiende a ocurrir más al 

FIGURA 2. EFECTO DE DIETILPROPION Y 
CAMBIO DE PESO

Datos presentados como promedio y error estándar, * p < 0.001
Adaptado  de Diabetes Obes Metab 2010;12(10):876

FIGURA 3. META-ANÁLISIS BAJA DE PESO CON ORLISTAT VERSUS PLACEBO A 12 MESES

Adaptado  de Annals Inter Med 2005;142:532-546 
p=0.00 test chi-cuadrado.
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inicio y disminuye en la medida que el paciente no consume más de un 
30% de calorías como grasa. Puede producir deficiencia de vitaminas 
liposolubles por disminución de la absorción, por lo que se recomienda 
suplementar estas vitaminas. Se absorbe menos del 1% en la sangre por 
lo que se considera que casi no tiene interacciones lo que es una ventaja 
en pacientes poli-medicados, sólo afecta la absorción de ciclosporina.
Se han reportado efectos adversos serios, pero muy infrecuentes como 
daño hepático, sólo 12 casos reportados por FDA desde 1999, considera-
dos hipersensibilidad individual, se recomienda monitorizar función hepá-
tica. Esto se puede presentar tanto con 120 como 60 mg, por lo tanto no 
es un problema de dosis, lo que llevó a que en mayo del 2010 se incluyera 
una advertencia en la caja sobre la posibilidad de esta complicación.

Otra publicación reciente (8) dio a conocer una posible relación entre 
casos reportados de daño renal agudo en usuarios de Orlistat de la 
provincia de Ontario, Canadá. Para esto se analizó la base de datos de 
Ontario, encontraron 953 nuevos usuarios de Orlistat entre enero 2002 
y marzo 2008. Por cada usuario se analizó la ocurrencia 12 meses antes 
y 12 meses después de la primera prescripción, se encontró que:
• Casos de daño renal agudo:
- 12 meses previos: 5 personas
- 12 meses después de la primera dosis: 18 personas (p = 0.01)

Lo que significa una incidencia de 2%. Se postula que la grasa dieta-
ria no absorbida liga calcio entérico y reduce su habilidad para ligar y 
secuestrar oxalato en el intestino esto lleva a la absorción excesiva de 
oxalato libre con el consecuente depósito en el parénquima renal.

La FDA ha recibido 73 reportes de litiasis renal asociado a Orlistat.
Otros fármacos usados para tratar la obesidad, pero NO aprobados (5)
• Fluoxetina
• Sertralina
• Bupropión
• Topiramato
• Zonisamida

Fluoxetina: Inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina, la 
dosis inhibición apetito es generalmente superior a la necesaria para 
manejo del animo (60 mg). Se asocia a cambio en el peso variable desde 
bajar 14,5 kg a subir 0,4 kg. Se ha reportado re-ganancia del 50% de lo 
perdido luego de los primeros 6 meses de uso lo que limita su uso como 
fármaco anti-obesidad a largo plazo (7).

Efectos adversos: cefalea, astenia, nauseas, diarrea, somnolencia, in-
somnio, nerviosismo, sudoración, temblor y disminución de la libido.

Sertralina: 1 solo estudio para evaluar re-ganancia de peso luego de 
dieta de muy bajas calorías, sin resultado estadísticamente significativo 
comparado con placebo (5).

Bupropión (1): Inhibidor de la recaptación de noradrenalina y dopami-
na, lo que aumenta los  niveles de dopamina en cerebro esto produce:

- Mejor regulación del apetito
- Disminuye deseo de comer
- Mejora la motivación
- Aumenta gasto energético 
Tiene poco efecto sobre la función cardiovascular, sin efecto clínico sobre 
serotoninas. Está aprobado para dejar de fumar y como anti-depresivo.

Meta-análisis de 5 estudios muestran baja promedio de 2,8 kg. en 24 
a 52 semanas.
La falta de eficacia está dado en parte por el desarrollo de tolerancia (9).

Lamentablemente, a pesar de ser seguro desde el punto de vista car-
diovascular, su efectividad en baja de peso es modesta, por lo que no 
alcanza a cumplir con los criterios regulatorios que exigen >5% de baja 
de peso para ser aprobado como fármaco para el tratamiento de la 
obesidad.

Efectos adversos: ánimo depresivo o suicida en hombres o adoles-
centes en sobredosis, inducción de convulsiones. No usar en bulimia 
dado la mayor propensión de estos pacientes a sufrir convulsiones pro-
vocadas por bupropión (5).

Topiramato: anticonvulsivante y antimigraña, promedio baja de peso 
a los 6 meses de 6,5% (1). 
Mecanismo acción multifactorial:
- Aumento dopamina, noradrenalina y serotonina
- Aumento actividad lipoprotein lipasa por lo que aumenta metabolismo 
tejido adiposo blanco y pardo
- Inhibición anhidrasa carbonica lo que inhibe lipogénesis y altera gusto 

Efectos adversos serios: parestesias, somnolencia e insomnio, dificultad 
en la concentración y memoria, depresión, riesgo de acidosis metabóli-
ca, diarrea, uro-litiasis, fatiga y posiblemente teratógeno.

Lo serio de sus efectos adversos hace fácil de entender por qué no ha 
sido aprobado como medicamento para bajar de peso, lo que implicaría 
la diseminación de su uso.

Zonisamida: Anticonvulsivante, mecanismo de control apetito no co-
nocido, pero aumenta niveles de serotonina y dopamina en el cerebro 
(1). También  inhibe actividad de la anhidrasa carbónica lo que podría 
alterar la percepción del gusto y puede regular lipogénesis de novo. 
Gadde et al en el 2003 publicó un estudio que incluía 60 pacientes, IMC 
36, con dieta por 16 semanas y con una dosis progresiva  de 400 mg y 
600 mg en los que respondían poco. Los resultados fueron:
- Baja de peso ajustada al placebo: 5%, 57% logro bajar más del 5%.
- Bien tolerado, solo 2 pacientes de 30 se retiraron por efectos adversos.
- Grupo zonisamida: sólo 57% completo las 16 semanas (63% placebo).

Este estudio (10) fue el que provocó que se evaluara el uso de Zonisa-
mida como fármaco para bajar de peso tanto en monoterapia como en 
combinación con Bupropión conocido como Empatic.



177

[TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA OBESIDAD - DRA. VERÓNICA ÁLVAREZ V.]

Efectos adversos: fatiga, altos niveles de alteraciones cognitivas y psi-
cológicas, alta incidencia de fracturas óseas por accidentes, alteraciones 
del animo, depresión y potencial teratogénico. Lamentablemente no 
está exenta de eventos adversos serios por lo que es poco probable que 
sea aprobada para bajar de peso. No está disponible en Chile
El año 2010 y comienzos del 2011 ha sido un muy mal periodo para la 
farmacoterapia de la obesidad, dado que se rechazó el lanzamiento al 

mercado de 4 opciones farmacéuticas (ver Tabla 1).

El control del apetito es muy complejo, donde interactúan múltiples neu-
rotransmisores (11, 12), existen varios blancos terapéuticos en estudio 
(13, 14) ver Tabla 2 y 3: Fármacos en desarrollo.

Uno de los blancos terapéuticos más interesantes es el de la hormo-

TABLA 1.  FÁRMACOS RECHAZADOS

FÁRMACOS RECHAZADOS 	
DROGA

Qnexa (fentermina/topiramato)

Contrave® (bupropion/naltrexona)

Lorcaserin HCI

Tesofensine

COMPAÑÍA

Vivus

Orexigen

Eisai

Neurosearch

MECANISMO

Noradrenérgico, activador  R GABA

Noradrenérgico, inhibidor recaptación 
dopamina, activador  R GABA

Agonista selectivo del R 5 HT2c

Inhibidor recaptación serotonina, 
dopamina y norepinefrina

COMENTARIO

Pensamientos suicidas, palpitaciones, 
teratogenia

Dudas seguridad cardiovascular y 
efectos psicológicos

Pobre baja de peso y riesgo de cáncer, 
pensamientos suicidas

Aumento pulso y presión, Insomnio, 
boca seca. Debe presentar estudio de 
seguridad cardiovascular.

TABLA 2.  FÁRMACOS EN DESARROLLO

DROGAS
EN DESARROLLO

TM30339

Obineptide

PYY (3-36)

MK-0557

Velneperit

Histalean

SCH-497079

Metreleptin

BMS-830216

ALB-127158

COMPAÑÍA

7TM Pharma

7TM Pharma

Merck

Merck

Shionogi USA

OBEcure Ltd.

Schering-Plough

Amylin/Takeda

Bristol-Myers Squibb

AMRI

ETAPA 

Fase I/II

Fase II

Fase II

Fase II

Fase II

Fase II

Fase II

Fase III

Fase I/II

Fase I

MECANISMO

Agonista Y4R en DVC, Y2R en AN

Agonista Y4R en DVC, Y2R en AN

Agonista Y4R en DVC, Y2R en AN

Antagonista R  Y 5, bloqueador NPY

Antagonista R  Y 5, bloqueador NPY

Agonista receptor H1, antagonista H3

Antagonista receptor Histamina

Agonista receptor leptina

Antagonista receptor MCH

Antagonista MCH 1

COMENTARIO

Resultado no publicado

Resultado no publicado

No alcanzó baja peso esperada

Baja peso no significativa

Baja peso, sinusitis, cefalea, nasofaringitis

Cefalea y nausea

no publicados

Efectos adversos sitio inyección
Detenido marzo 2011

2011 terminan fase II

2011 terminan fase I

MCH: melanin-concentrating hormone, Y R: receptor neuropeptido Y, NPY: neuropeptido Y , DVC: complejo dorso vagal , AN: núcleo arcuato.
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TABLA 3.  FÁRMACOS EN DESARROLLO

DROGAS
EN DESARROLLO

TTP-435

RM-493

Spiegelmer®

GI 181771X

Sitagliptin

Vildagliptin

Pramlintide

Exenatide

Liraglutide

NN9924

TKS 1225

COMPAÑÍA

Trans-tech pharma

Rhythm

Pfizer

GlaxoSmithKine

Merck

Novartis

Amylin

Amylin/Eli Lilly

Novo Nordisk

Novo Nordisk

Thiakis/Wyeth/Pfizer

ETAPA 

Fase II

preclínica

preclínica

terminado

Aprobado DM

Aprobado DM

Aprobado DM

Aprobado DM

Fase I

Fase I

Fase I

MECANISMO

Inhibidor AgRP, aumenta MC3/4R

Agonista MC3/4R, imita efecto α-MSH

Inhibidor de la Ghrelina

Agonista CCK-A

Inhibidor DDP-IV, aumenta GLP-1

Inhibidor DDP-IV, aumenta GLP-1

Análogo Amylina

Agonista GLP1 R

Agonista GLP1 R

Agonista GLP1 R

Agonista GLP1 R, imita 
Oxyntomodulina

COMENTARIO

No altera ingesta en ratas

Ensayos  fallaron

Riesgo pancreatitis

Lesiones piel y renales

hipoglicemia
Detenido marzo 2011

Riesgo pancreatitis y cáncer tiroideo

Carcinoma célula C

Variante de liraglutide

Reduce peso, apetito y resistencia insulina

TKS 125 desde 2008 no hay nuevos reportes, Celula C: en tiroide produce calcitonina, MCH: melanin concentrating hormone.
GLP1: Glucagon like peptide 1; CCK-A: Cholecystokinin A.

na Ghrelina: potente orexígeno, producido principalmente en el fondo 
gástrico. Produce hambre activando neuropéptido YNPY) y proteína re-
lacionada al Agouti (AgRp ) en el Núcleo Arcuato. Estimulación vagal 
es necesaria para que se produzca su efecto, se está investigando en:
- Antagonistas etapa preclínica (Elixir Pharmaceutical)
- Inhibición de la enzima clave (GOAT) en la unión al receptor

Otra alternativa terapéutica que se ha evaluado es el efecto de las Incre-
tinas para bajar de peso (16, 17) (ver Tabla 4).

Suplementos para bajar de peso (5):

Efectividad NO  clara:
• Ácido linoleico, se necesitan cerca de 8 gr/día
• Té verde
• Ácido hidroxicítrico
• Phusillium
• Hierba de San Juan
• Citrus Aurantium (bitter orange)

Comprobadamente NO efectivos:
• Guar Gum
• Chia
• Chitosan
• Picolinato de Cromo
• L carnitina
• Guaraná
• Konjak
• Repollo
• Alginato de sodio
• Poliglucosamida

En resumen, podemos concluir que existen pocas alternativas farmaco-
lógicas para el tratamiento de la Obesidad, lo que hace necesario enfa-
tizar aun más en el cambio de estilo de vida, es decir una alimentación 
sana, realizar ejercicio físico y apoyar a los pacientes con terapias que 
permitan el cambio  de hábitos (18, 19).
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TABLA 4.  INCRETINAS Y BAJA DE PESO

DROGA

Liraglutide

Exenatide-LAR

Vildagliptin

Sitagliptin

MECANISMO

Agonista receptor GLP-1

Agonista receptor GLP-1

Inhibidor DPP-4

Inhibidor DPP-4

VÍA

Subcutánea (Sc)
diaria

Sc, Semanal y 
mensual

oral

oral

BAJA DE PESO

6 kg, >35% bajo 
más de 10%

neutro

neutro

EFECTOS ADVERSOS

Nausea (37-47%) y vómitos (12-14%) 
frecuentes
Hipoglicemia moderada

Hipoglicemia moderada, nausea y 
vómito, monitorizar función renal

En pacientes no diabéticos, se están desarrollando formulaciones nasales y transdérmicas para Exenatide.
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RESUMEN
La cirugía de la obesidad ha tenido un impresionante desarrollo 
en los últimos 20 años, debido a la necesidad de tratamiento 
efectivo y duradero para esta enfermedad crónica epidémica. 
La introducción de la técnica laparoscópica a las cirugías 
bariátricas contribuyó en forma importante a disminuir sus 
complicaciones y mortalidad. Las operaciones más frecuentes 
en el mundo son el bypass gástrico, la gastrectomía vertical, 
la banda gástrica ajustable y la derivación biliopancreática, 
aunque en la actualidad en nuestro país se utilizan solo las dos 
primeras. Se describen estas cirugías bariátricas, su técnica, 
complicaciones y resultados. El tratamiento quirúrgico de la 
obesidad logra bajas de peso y control de las comorbilidades 
muy superiores a las logradas por el tratamiento médico y 
terapia farmacológica. Por ello, el tratamiento quirúrgico es 
la terapia estándar para pacientes con obesidad.

Palabras clave: Cirugía bariátrica, bypass gástrico, 
gastrectomía en manga, banda gástrica ajustable.

SUMMARY
Obesity surgery has had an impressive development in 
the last 20 years, due to the need for effective and lasting 
treatment for this epidemic cronic disease. The introduction 
of laparoscopic technique in bariatric surgical interventions 
contributed significantly on reducing surgical complications 
and mortality. The most common operations in the world 
are gastric bypass, sleeve gastrectomy, gastric banding and 
biliopancreatic diversion, though only the first two mentioned 

are used in our country today. These bariatric surgery, their 
technique, complications and results are described. Surgical 
treatment of obesity achieves weight loss and  comorbidities 
control far superior to those achieved by medical treatment 
and pharmacologic therapy. Therefore, surgical treatment is 
the standard therapy for obese patients.

Key words: Bariatric surgery, weight loss bariatric surgery, 
gastric bypass, sleeve gastrectomy, laparoscopic  adjustable 
gastric banding.

INTRODUCCIÓN
El término cirugía bariátrica deriva de la raíz griega baros, que significa 
relativo al peso. Define al conjunto de intervenciones quirúrgicas diseña-
das para producir pérdidas importantes de peso. La cirugía bariátrica se 
ha convertido en una actividad creciente y continua, muy frecuente en 
cualquier centro de salud, determinada básicamente por dos factores: la 
elevada prevalencia de obesidad, tanto a nivel mundial como nacional; 
y la falta de respuesta efectiva al tratamiento médico, basado en dieta, 
actividad física, cambios conductuales y farmacoterapia en distintas com-
binaciones.

INDICACIONES
A partir de las recomendaciones del panel de consenso del National  
Institute of Health de los EE.UU., que datan de 1991, se produjo una 
rápida difusión del tratamiento quirúrgico de la obesidad. Sus ya co-
nocidas recomendaciones de indicar el tratamiento quirúrgico para 
pacientes portadores de Índice de Masa Corporal (IMC) > a 40 kg/m2 
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y para pacientes que tienen un IMC > a 35 kg/m2, pero con comorbili-
dades asociadas a la obesidad, han sido la referencia desde entonces 
(1). Sin embargo, en los últimos años y debido a factores como: bue-
nos resultados del tratamiento quirúrgico, disminución importante de 
la morbimortalidad, aplicación de la técnica laparoscópica con todos 
sus beneficios, pobres resultados de la terapia médica y difíciles de 
mantener al largo plazo; en la práctica clínica son cada vez más los 
centros de obesidad que indican el tratamiento quirúrgico para pa-
cientes portadores de IMC entre 30 y 35 kg/m2, especialmente sobre 
32 kg/m2, en la medida que tengan comorbilidades metabólicas y que 
constituyen parte importante del foco a tratar, como son la diabetes 
mellitus y dislipidemias severas (2-5).

Hay clara evidencia de que la cirugía bariátrica no solo es efectiva para 
tratar la obesidad y la diabetes mellitus 2, sino que además es costo-efec-
tiva, lo que quiere decir que los beneficios para la salud se alcanzan a un 
precio relativamente aceptable (6). La Federación Internacional de Dia-
betes, en una reciente declaración, recomienda el tratamiento quirúrgico 
para personas con diabetes tipo 2 asociada a obesidad (IMC ≥35 kg/m2) 
y, bajo algunas circunstancias, para pacientes que tienen IMC entre 30 
a 35 kg/m2, como Hb glicosilada 7,5%, a pesar de estar tratados con la 
óptima terapia convencional, especialmente si el peso está aumentando 
o existen comorbilidades que no logran ser controladas con la terapia 
estándar (6).

Una revisión Cochrane del año 2009 concluyó que la cirugía bariátri-
ca produce mayor pérdida de peso que el tratamiento convencional en 
obesidad clase I (IMC > 30 Kg/m2) y en obesidad severa, acompañado 
por mejorías en las comorbilidades como diabetes mellitus 2, hiperten-
sión arterial y mejoría en la calidad de vida (7). Hasta hace muy poco el 
rango de edad para indicar cirugía bariátrica era de 18 a 65 años, sin 
embargo, datos recientes muestran que los adolescentes y los pacientes 
de 70 años también pueden beneficiarse de este tratamiento, sin au-
mentar los riesgos.

CONTRAINDICACIONES
Las contraindicaciones específicas para realizar cirugía bariátrica están 
muy acotadas a: alcoholismo, abuso de drogas (activos) y la presencia 
de patología psiquiátrica no controlada o descompensada. También se 
considera una contraindicación muy relevante cuando el paciente no es 
capaz de comprender el procedimiento, sus riesgos, sus beneficios, la 
evolución esperada; ni será capaz de emprender los necesarios cambios 
en el estilo de vida que se requieren para el éxito de la intervención 
(6,8,9).

FRECUENCIA 
Se ha estimado recientemente que el año 2008 se realizaron cerca de 
350.000 operaciones bariátricas en el mundo (10), alrededor de unas 
30.000 de ellas en Sudamérica, siendo Brasil el país sudamericano que 
más actividad quirúrgica tiene y es responsable de alrededor de un 80% 

de las intervenciones bariátricas del continente. En Chile se estima que 
fueron realizadas al menos unas 1.500 operaciones ese año. 

Las cirugías más frecuentes en el mundo, en la actualidad son: Banda 
Gástrica Ajustable, Gastrectomía Vertical, Bypass Gástrico y Derivación 
Biliopancreática. Sin embargo, son dos de ellas las que se realizan en 
más de un 90% de los casos. El Bypass Gástrico es la operación que 
se realiza en el 49% de todas las intervenciones en el mundo y la 
instalación de Banda Gástrica Ajustable en el 42% de las veces (10). 
La Gastrectomía Vertical es la intervención que más ha aumentado 
su frecuencia en forma relativa, pero aún sigue jugando un rol muy 
secundario como intervención quirúrgica en el mundo y estrictamente 
es considerada aún en etapa investigacional (11). Existen variaciones 
acerca de las preferencias por las distintas operaciones en el mundo; 
el Bypass Gástrico sigue siendo la cirugía bariátrica más frecuente en 
Estados Unidos, mientras en Europa el péndulo se está moviendo desde 
la Banda Gástrica Ajustable hacia el Bypass Gástrico (12).

Son tres los procedimientos quirúrgicos utilizados en la práctica clínica 
contemporánea: el Bypass Gástrico, la Gastrectomía Vertical y la 
Banda Gástrica Ajustable, aunque esta última está en franco desuso 
en nuestro país.

EVALUACIÓN PREOPERATORIA
La evaluación del paciente candidato a cirugía bariátrica involucra 
a múltiples disciplinas. Tiene por objeto diagnosticar cuál es el esta-
do fisiológico del paciente, identificar objetivamente la presencia de 
factores que lo convierten candidato a ser tratado quirúrgicamente y 
pesquisar comorbilidades relevantes que deban ser manejadas para 
optimizar resultados. Esta optimización puede necesitar especialistas 
como cardiólogos, pneumólogos, gastroenterólogos, neurólogos, trau-
matólogos y psiquiatras. 

Las evaluaciones iniciales son efectuadas por el cirujano bariátrico y el 
nutriólogo. La evaluación psicológica, hoy por hoy, es requisito funda-
mental exigido en EE.UU. por compañías aseguradoras y por los Centros 
de Excelencia (9). Se ha adoptado hace ya largo tiempo en nuestro país 
como evaluación indispensable para plantear la cirugía bariátrica.

Un tema importante de las evaluaciones iniciales son la entrega de 
información al paciente, explicarle potenciales riesgos y beneficios, y 
decidir siempre sobre la base de una recomendación terapéutica mul-
tidisciplinaria.

ELEGIBILIDAD: QUÉ TÉCNICA QUIRÚRGICA PARA QUÉ PACIENTE
La elección del procedimiento bariátrico es compleja y requiere de un 
cuidadoso análisis de los riesgos y beneficios específicos para cada pa-
ciente. Un aspecto relevante que hay que considerar es la experiencia 
del cirujano y las preferencias regionales y locales de cada centro qui-
rúrgico para la recomendación de la técnica. De todas formas la elección 
debe estar basada en el análisis hecho por un equipo multidisciplinario. 
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Todas las técnicas quirúrgicas tienen sus propios riesgos y beneficios, y 
no existe información científica concluyente actual que permita reco-
mendar operaciones específicas para cada paciente (6,8,9).

En su revisión de evidencia, la Asociación Europea de Cirugía Endoscó-
pica concluyó que el procedimiento bariátrico de elección depende de 
factores individuales como el IMC, el riesgo perioperatorio, las variables 
metabólicas, la presencia de comorbilidades, las competencias del ci-
rujano y, por último, las preferencias del paciente y del cirujano tanto 
como de su institución (13).

BYPASS GÁSTRICO 
En 1966 Mason describe el primer Bypass Gástrico desarrollado para 
producir baja de peso, distinto al conocido actualmente (consistía en 
una gastrectomía horizontal asociada a una gastroyeyunoanastomosis 
simple). Posteriormente, en 1977, Alder y Terry correlacionaron el largo 
del remanente gástrico con la pérdida de peso. En el mismo año, Alden 
propuso solamente engrapar el estómago -en forma horizontal- con el 
fin de disminuir la posibilidad de filtración, y Griffen introduce la confi-
guración en Y de Roux para eliminar el reflujo biliar. En 1994 Wittgrove 
y Clark describen los primeros pacientes operados de un bypass gástrico 
por vía laparoscópica (14).

El Bypass Gástrico es considerado mundialmente como el tratamiento 
quirúrgico estándar para la obesidad, por la gran cantidad de informa-
ción que existe sobre esta operación y los buenos resultados reportados 
a muy largo plazo, en pacientes portadores de obesidad mórbida.

Técnica
Consiste en la creación de un pequeño reservorio gástrico a expensas 
de la curvatura menor, de no más de 30 ml. de capacidad, asociado a 
una gastroyeyunoanastomosis a un asa defuncionalizada en Y de Roux. 
El estómago distal permanece in situ y queda excluido del tránsito ali-
mentario (Fig. 1). 

En este procedimiento han sido tres los aspectos técnicos de especial 
controversia: el tamaño de la bolsa gástrica, el diámetro de la anasto-
mosis entre el estómago y el yeyuno, y el largo del asa defuncionalizada. 

El tamaño de la bolsa gástrica resulta difícil de medir con certeza, pues 
si se mide en el periodo perioperatorio inmediato (la clásica radiografía 
contrastada del postoperatorio) está distorsionada por el proceso infla-
matorio cicatrizal. Se ha encontrado una correlación negativa entre el 
tamaño de la bolsa y la pérdida de peso a los 6 y 12 meses, después de 
medir radiografías contrastadas en 2 planos (15). Con la intención de 
medir en forma tridimensional se publicó una técnica de volumetría con 
tomografía axial computada (16). Aunque no existe evidencia rigurosa 
al respecto, la recomendación actualmente es dejar una bolsa gástrica 
pequeña, menor a 20 ml. y que excluya al fondo gástrico.

El tamaño de la anastomosis gastroyeyunal se puede precisar con rela-

tiva certeza cuando se utiliza sutura mecánica circular. La engrapadora 
circular N° 21 deja un diámetro interno de 11 mm. y la engrapadora N° 
25 lo deja de 15 mm. Se reporta 8% de estenosis con engrapadora cir-
cular 21 versus 2% con engrapadora 25 (17). La mayoría de los autores 
propone un diámetro menor a 15 mm. pero mayor a 10 mm., que es 
el tamaño límite bajo el cual aparecen síntomas de disfagia. Cuando la 
sutura se realiza en forma manual se recomienda la utilización de una 
sonda gástrica a manera de tutor, de un diámetro 45 Fr. o menor, que 
dejaría un diámetro de menos de 15 mm.

El largo del asa alimentaria habitual va entre 75 y 150 cm. de largo. En 
un estudio prospectivo se comparó la anastomosis en asa larga (100 
cm.) con anastomosis en asa corta (40 cm.). La baja de peso que se en-
contró tuvo relación directa con el largo del asa, mayor baja de peso en 
pacientes con anastomosis en asa larga. Sin embargo, estos pacientes 
tuvieron mayor proporción de déficits nutricionales (18). Por otra parte, 
se comparó retrospectivamente, en un seguimiento de 11 años, a pa-
cientes portadores de obesidad mórbida y superobesidad, con anasto-
mosis en asa corta (40 cm.) con otro grupo con asa larga (100 cm.). No 
se encontró diferencias entre ambos grupos de pacientes respecto de 
la intensidad de la baja de peso ni en la posibilidad de reganancia de 
peso al largo plazo (19).  Un largo de asa mayor a 150 cm. sería reco-
mendable solo para pacientes sometidos a cirugía revisional del Bypass 
Gástrico, en el seguimiento al largo plazo.

FIGURA 1. BYPASS GÁSTRICO
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Complicaciones
El desarrollo tecnológico asociado a la experiencia en cirugía mínima-
mente invasiva de los últimos 20 años, ha permitido que la gran mayoría 
de la cirugía bariátrica sea desarrollada por vía laparoscópica, incluido 
el Bypass Gástrico (12). La conversión a cirugía abierta, sin embargo, 
existe y está reportada entre 0 a 5,7%.

Las complicaciones más frecuentes son la filtración de anastomosis con 
una frecuencia reportada de entre 0,6 a 4,4%, es la más temida de las 
complicaciones por el riesgo asociado a mortalidad que implica (20). El 
sangrado postoperatorio es otra complicación y puede expresarse como 
hemoperitoneo o como hemorragia digestiva proveniente de sangrado a 
nivel de alguna de las anastomosis, está reportada en 0,6 a 3,7% de los 
casos (21). Todos los pacientes obesos tienen un riesgo aumentado de 
fenómenos tromboembólicos y esa es la principal causa de mortalidad 
en la cirugía bariátrica, tiene una frecuencia de 0,34% (22). Por último, 
la obstrucción intestinal precoz se presenta en un 0,4 a 5,5% (20, 21) 
y tiene múltiples causas dadas fundamentalmente por la creación de 
nuevos espacios mesentéricos, que ofrecen la posibilidad de desarrollar 
hernias internas. La obstrucción intestinal a largo plazo existe con una 
frecuencia que podría llegar al 5% (23) y es un riesgo del que están 
exentos los pacientes sometidos a gastrectomía vertical laparoscópica 
o banda gástrica.

Mortalidad 	
En la primera revisión sistemática de la literatura y metaanálisis (85.048 
pacientes) sobre mortalidad en cirugía bariátrica, Buchwald reportó una 
mortalidad de 0,41% en bypass abierto y 0,6 en el laparoscópico (24). 
En Chile, en el año 2006 el equipo de trabajo del autor encontró una 
mortalidad global de 0,3% para bypass, siendo la mayoría de ellos reali-
zados en ese tiempo aún por vía abierta (25). Un estudio reciente repor-
ta la mortalidad contemporánea (a partir del 2005) de bypass gástrico 
realizado por vía laparoscópica en 0,09% y 0,12% cuando es realizado 
vía abierta (26). 

Resultados
El objetivo final de la cirugía bariátrica es producir baja de peso y se 
mide como el porcentaje de peso perdido. Se considera exitoso un tra-
tamiento quirúrgico que produce al menos 50% de pérdida del exceso 
(PEP) medido a 1 año. De todos los pacientes sometidos a cirugía ba-
riátrica en el mundo, alrededor de un 20% no consigue bajar un 50% 
de su exceso (12). 

En una cohorte retrospectiva de 9.949 pacientes sometidos a Bypass 
Gástrico, seguidos un promedio de 7,1 años, se los comparó con un nú-
mero equivalente de pacientes obesos no operados. Se encontró que la 
mortalidad por cualquier causa se redujo un 40% en los sometidos a 
Bypass Gástrico y disminuyó específicamente la mortalidad por enferme-
dad coronaria, diabetes mellitus y cáncer. Sin embargo, se observó una 
mayor frecuencia de muerte por suicidios en la población operada (27).

En un reporte de 22.094 pacientes se encontró un 68,2% de pérdida 

esperada de peso (PEP) (64,2 - 74,8%), un 83,7% de resolución de la 
diabetes, un 67,5% de resolución de la hipertensión y 96,9% de mejoría 
de la dislipidemia (11). En nuestro medio (28) se reportan 232 pacientes 
seguidos a un año en que el IMC disminuyó de 44 a 29,3 kg/m2, el 
colesterol total y HDL, glicemia e insulinoresistencia disminuyeron signifi-
cativamente a partir del 3° mes de la cirugía, la diabetes desapareció en 
el 97% de los diabéticos, la presión arterial se normalizó en el 53% de 
los hipertensos y se corrigió la dislipidemia en el 88% de los pacientes.                                             
	

GASTRECTOMÍA VERTICAL LAPAROSCÓPICA (EN MANGA)
Comúnmente conocida como “gastrectomía en manga”, por la tra-
ducción literal al español de “sleeve gastrectomy”, la Gastrectomía 
Vertical es una técnica relativamente nueva en la cirugía bariátrica. La 
denominación de esta técnica en nuestro idioma ha sido controversial, 
pues de la traducción literal del término inglés resulta un concepto no 
estrictamente correcto en español, desde el punto de vista gramatical. 
Gastrectomía Vertical (GV) aparece como un término más adecuado, se 
corresponde con la definición técnica de esta gastrectomía y, por ello, 
ha sido adoptado por la Sociedad Española de Cirugía Bariátrica en su 
Asamblea SECO Valencia-2010. Ya se había llamado la atención sobre 
este tema el 2008 (29) y en Brasil ya se ha adoptado esta nomenclatura 
desde el año 2010 (30).

La GV (Fig. 2) fue originalmente desarrollada como una primera etapa 
de un tratamiento bariátrico definitivo, con la intención de disminuir los 
riesgos de la intervención quirúrgica definitiva (como un bypass o un 

FIGURA 2. GASTRECTOMÍA VERTICAL

(Modificada de Ref. 60)



184

switch duodenal) en población obesa de alto riesgo por sus comorbili-
dades o por ser pacientes superobesos. 

Recientemente por los buenos resultados respecto de la baja de peso, 
por la factibilidad técnica de realizarla por vía laparoscópica y por te-
ner morbimortalidad acotada, se la ha recomendado como operación 
bariátrica única y definitiva para pacientes obesos con comorbilidades 
(31-33). Por esto se ha convertido en una alternativa muy atractiva para 
pacientes y cirujanos, para ser indicada y efectuada en pacientes obesos 
con IMC más bajos. Los resultados tempranos y a mediano plazo son 
prometedores, con series que reportan hasta un 85% de %PEP a 1 año 
(32), resolución adecuada de las comorbilidades y resultados comparables 
al bypass gástrico (34-36). Sin embargo, aún falta un gran flujo de resulta-
dos a largo plazo para que su aceptación sea aún más amplia. 

Técnica
La GV es un tipo de gastrectomía subtotal que deja un estómago tubu-
lar a expensas de la curvatura menor, se extirpa alrededor de un 85 a 
90% del estómago y no necesita la creación de anastomosis de ningún 
tipo. A pesar de que la extensión de la resección gástrica es amplia, el 
desarrollo de instrumental de sutura mecánica y de selladores vascu-
lares ha permitido que esta técnica se realice por vía laparoscópica en 
forma expedita. 

No existe consenso acerca del calibre de la sonda gástrica para deter-
minar el tamaño de la cavidad gástrica tubulizada residual, ni acerca 
del beneficio de resecar también el antro gástrico. El diámetro final del 
estómago depende de varios factores técnicos intraoperatorios, inde-
pendientes del diámetro de la sonda. Aunque los reportes iniciales de 
la técnica fueron utilizando sondas calibre 60 Fr., existe una tendencia 
actual a reducir el calibre de la sonda a  32 – 34 Fr., calibres que no 
difieren mucho en el volumen gástrico  residual que dejan (37). 

Aunque la descripción inicial de la técnica comenzaba con la disección y 
resección gástrica a 6 cm. proximal al píloro (con el objeto de alterar lo 
menos posible el mecanismo de vaciamiento gástrico, manteniendo intac-
ta la bomba antro-pilórica), la tendencia actual es a iniciar la gastrectomía 
más cerca del píloro, comenzando la disección a 2 cm. proximal al píloro, 
con el objeto de potenciar aun más el componente restrictivo de la opera-
ción. Sin embargo, no hay evidencia actual concluyente que soporte esto.

Entre las 24 a 48 hrs. siguientes, existe la posibilidad de realizar una 
radiografía contrastada de esófago, estómago y duodeno con sulfato 
de bario diluido o con medio de contraste hidrosoluble, para precisar 
la anatomía postoperatoria de este nuevo estómago tubulizado, que es 
variable y depende en forma muy importante de detalles técnicos. El pa-
trón radiológico inicial, que es variable, puede ser precisado para com-
paraciones a futuro, que permita evaluar objetivamente modificaciones 
del tamaño de la cavidad gástrica residual, específicamente el potencial 
de crecimiento, sobre todo en los pacientes que puedan presentar re-
ganancia o pobre pérdida de peso. En un pequeño grupo de pacientes 
permitirá eventualmente el diagnóstico de filtraciones precoces, aunque 

la utilidad con este fin es muy limitada, pues las manifestaciones clínicas 
de esta grave complicación suelen ser más tardías.

La realimentación se inicia después de realizada la radiografía, con die-
ta líquida hipocalórica fraccionada de menos de 500 cal./día, por 7 a 
10 días y durante las siguientes 3 semanas se continúa con una dieta 
hipocalórica licuada.  

Para los pacientes que cursan su periodo postoperatorio sin eventos 
adversos, la hospitalización dura habitualmente entre  48 a 72 horas. 

Complicaciones
La frecuencia de complicaciones reportadas varía entre 3,4 a 16,2%, sien-
do la complicación más frecuente el sangrado, expresado como hemope-
ritoneo en un 0,4 a 8%, y la más temida de todas las complicaciones, la 
filtración, se ha reportado ocurrir entre un 0 a 4,3%. Recientemente se 
reporta una revisión sistemática de la literatura (29 trabajos, 4.888 pa-
cientes) con un 2,4% de promedio de filtración. En un 89% de los casos 
ocurre en el tercio superior gástrico y cuando se utilizó una sonda de 
calibración de un diámetro 40 Fr. hubo 0,6% de filtración comparado con 
2,8% cuando la sonda fue menor (38). La reintervención quirúrgica den-
tro de los 30 días siguientes tiene una frecuencia reportada de 0 a 7,4%. 
Una complicación emergente, que ha aparecido especialmente después 
de esta técnica, es la trombosis del eje mesentérico-portal parcial o total 
y a la que no se le ha reconocido algún factor causal específico y no tiene 
relación con trombosis en otros territorios sistémicos.

Resultados
Los resultados a 1 año, medidos como porcentaje de pérdida del exceso 
de peso, son bastante satisfactorios, entre un 59 a 86% de %PEP a 1 año 
(32,34-36), y a 2 años fluctúa entre 62 a 84%. Recientemente se repor-
tan 41 pacientes seguidos a 6 años, con IMC preoperatorio de 39,2 kg/m2, 
poco menos de un tercio (11 pacientes) de ellos necesitaron una segunda 
operación y de los otros 30 pacientes el PEP fue 77,5% a 3 años y 53,3% 
a 6 años (39). Se reportan resultados en 23 y 27 pacientes a 5 y 6 años 
de seguimiento respectivamente. A 5 años el PEP fue de 71,3% y a los 6 
años el PEP cayó a 55,9%. Solo un 54,4% de los pacientes lograron un 
PEP>50% (40). Claramente se muestran muy buenos resultados precoces 
(a 12 meses), pero la mantención de la pérdida de peso decaería después 
de los 24 meses y existe un porcentaje creciente de pacientes que co-
mienzan a evidenciar reganancia de peso cuando aumenta el tiempo de 
seguimiento como a 6 años.

En una revisión de 27 estudios con 673 pacientes diabéticos sometidos 
a GV, Gill calculó un porcentaje de 66,2% de resolución y 26,9% de me-
joría de la diabetes. La glicemia disminuyó  88,2 mg% y la hemoglobina 
glicosilada un 1,7% (41). 

GRELINA
La grelina, hormona orexígena, es primariamente producida y liberada 
por las células oxínticas del estómago; participa del complejo entero-
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hipotalámico, que regula la ingesta de alimentos. Siendo el fondo gástrico 
el principal sitio de producción de esta hormona (también se secreta en 
el duodeno, íleon, ciego y el colon) se ha observado una marcada dis-
minución de los niveles de grelina post GV a partir del postoperatorio 
inmediato y mantenida a 3 y 6 meses. Se le atribuye un importante rol 
en el mecanismo de acción de esta técnica, sumado a la restricción por la 
disminución del remanente gástrico (34,42).

REFLUJO GASTROESOFÁGICO
La GV interfiere, entre otros, con los mecanismos fisiológicos de com-
petencia anti-reflujo a nivel del cardias. La mayoría de los estudios han 
reportado un aumento en la incidencia de síntomas de reflujo gastro-eso-
fágico durante el primer año de seguimiento (43-47) y se ha encontrado 
una disminución gradual hacia el tercer año postoperatorio (43-45).	

AGRAVAN EL REFLUJO

Disminución de la presión 
del EGE

Desaparición del ángulo de 
His

Disminución de la capaci-
dad gástrica

Aumento de la presión in-
tragástrica

MEJORAN EL REFLUJO

Aumento del vaciamiento gás-
trico

Pérdida de peso

Disminución en la producción 
de ácido

Remoción del fondo 
Disminución de la tensión de 
la pared

Actualmente es un aspecto controvertido de esta técnica y los argumentos 
de la literatura médica están divididos. Por ello aparece como recomen-
dable no plantear esta técnica como primera posibilidad en pacientes que 
por clínica, endoscopía, manometría y pHmetría son portadores de enfer-
medad por reflujo gastroesofágico.

BANDA GÁSTRICA AJUSTABLE
La Banda Gástrica Ajustable (Fig. 3) es una operación frecuente en el 
mundo y su popularidad estaría fundada en su seguridad, eficacia, durabi-
lidad y capacidad de ser ajustada. Ha sido catalogada clásicamente como 
un procedimiento restrictivo, que limita físicamente la ingesta a pequeños 
volúmenes, que el paciente debe tragar y esperar que el alimento transite 
hasta el estómago distal. Sin embargo, el pequeño remanente gástrico 
(apróx. 15-30 ml.), creado por sobre la banda, parece ser incapaz de aco-
modarse aún a pequeñas cantidades de comida. La hipótesis planteada 
como mecanismo de acción para este método es la inducción de saciedad, 
aunque las vías para explicar este mecanismo son desconocidas. Se pien-
sa que activaría mecanismos de saciedad periférica sin restricción física 
al paso de los alimentos. Estudios recientes muestran que en pacientes 
portadores de banda gástrica y con buena respuesta, tienen una presión 
intraluminal a nivel de la banda de 26,9 +-19,8 mmHg. Estudios con ali-

mentos semisólidos combinados con registro de presión han demostrado 
que, para transitar a través de la banda, este contenido avanza propulsado 
por repetidas ondas peristálticas esofágicas a través de la resistencia que 
ofrece la banda, esto produce un flujo episódico intercalado con episodios 
de reflujo. La velocidad de vaciamiento del resto del estómago no estaría 
alterada en estos pacientes, pero el pouch gástrico suprabanda estaría 
vacío después de 1-2 min de la deglución. Es materia de investigación 
actual cuál es la fisiología involucrada en el esófago distal y estómago 
proximal (48).
 
Técnica
La Banda Gástrica Ajustable consiste en la instalación, por vía laparoscó-
pica, de un dispositivo de silicona que consta de una banda propiamente 
tal, que es la que se instala intraabdominal en la parte alta del estómago, 
a unos 2 cm. por debajo de la unión esófago-gástrica, con una inclinación 
de unos 45° hacia el ángulo de His. Está conectada en forma hermética 
a un catéter del mismo material que sale del abdomen y se conecta a un 
reservorio subcutáneo, a nivel de la pared abdominal por fuera del plano 
muscular, en la profundidad de la grasa subcutánea a nivel de flanco iz-
quierdo o sobre el recto anterior derecho.

Parte muy importante del uso de este dispositivo es el compromiso que 
se requiere entre paciente y cirujano. Por una parte se necesita que el 
paciente asista a sus controles y ajustes y, por otra, que el cirujano esté 
disponible para éstos. El ajuste es una especie de arte que se puede rea-
lizar en la consulta, en grupos de alto volumen y entrenados, o en la 
sala de rayos, que es la recomendación para grupos con menos pacientes 
operados. Encontrar el punto justo de ajuste es difícil y transita entre lo 
muy estrecho -que deja al paciente con dilatación esofágica y disfagia-, y 
la muy complaciente, que no cumple su función.

FIGURA 3. BANDA GÁSTRICA AJUSTABLE

EGE: Esfínter Gastroesofágico.

(Ref. 61)



186

Complicaciones
Están referidas esencialmente a las complicaciones tardías, pues una de 
las ventajas de este método es que por ser relativamente simple desde el 
punto de vista técnico quirúrgico, las complicaciones perioperatorias son 
de 1,6%(26). Las reales complicaciones aparecen, a largo plazo, como 
consecuencia de portar un cuerpo extraño aplicando presión anular so-
bre la porción alta del estómago. 

Las más conocidas son la erosión de la banda, que no es otra cosa que 
la migración de la banda hacia el lumen gástrico. Recientemente en una 
revisión sistemática se encuentra una frecuencia de 1,46% en 15.775 
pacientes (49), y ésta fue menor en centros con más de 100 pacientes 
reportados y con cirujanos con más años de experiencia (50). El desli-
zamiento de la banda tiene una frecuencia de alrededor de 1%. Es una 
urgencia quirúrgica, pues al desplazarse oblitera todo el lumen gástrico 
y deja al paciente en afagia (51). Otra complicación es la dilatación 
gástrica proximal, que puede ser simétrica o parcial, con una frecuencia 
de 4,4% (52). El dispositivo puede sufrir, además, eventualidades como 
desconexión, filtraciones o infección.
La mortalidad actual de esta técnica (a partir del año 2005) es 0,02% (12). 

Resultados 
Se reporta una pérdida de peso promedio de 47,5% (40,7% - 54,2%)(24) 
y  49,4% a 1 año de seguimiento en otro reporte más reciente (53). En 
nuestro medio (54), se reporta la experiencia con el uso de esta técnica en 
21 obesos adolescentes (IMC 38,6 kg/m2). Se obtuvo un 54,1% de PEP 
a 12 meses y debió retirarse precozmente la banda en dos pacientes por 
deslizamiento. Los resultados alejados de 199 pacientes operados hasta el 
año 2007 fueron recientemente reportados (55). Complicaciones tardías 
presentaron el 33,6% y se requirió reoperación en el 20% de los pacien-
tes. El porcentaje de pérdida del exceso de peso a 1, 3 y 5 años fue de 
58,8%, 56,8% y 58,4%, respectivamente. Un 46,3% de los pacientes no 
logró perder más del 50% del exceso de peso a 5 años. Este último repor-
te refleja la realidad nacional y experiencia clínica con la banda gástrica. 
Una alta frecuencia de complicaciones alejadas obliga a reintervenir a los 
pacientes y se obtienen pérdidas de peso insatisfactorias al largo plazo. 
Por ello, en Chile dejó de instalarse banda gástrica en forma masiva alre-
dedor del año 2006, que coincide con la aparición clínica de la Gastrecto-
mía Vertical. Hoy esta técnica está reservada solo para casos considerados 
muy especiales y no es una alternativa habitual en la práctica clínica.

Manejo postoperatorio
La continuidad de los cuidados postoperatorios es vital para asegurar el 
éxito de la cirugía a largo plazo. Cuidados que involucran nuevamente a 
todo el equipo multidisciplinario y que tienen por objetivo monitorear la 
baja de peso, reevaluar las comorbilidades presentes previas a la cirugía, 

vigilar tanto la potencial aparición de complicaciones quirúrgicas como 
de déficits nutricionales específicos, y proveer a los pacientes de guía y 
soporte para inducir cambios en su estilo de vida. 

El manejo metabólico y nutricional pone especial énfasis en vigilar la 
eventual depleción de proteínas, desequilibrios en la homeostasis esque-
lética, malabsorción de grasas (que involucran malabsorción de Vitamina 
A, E y K), anemia nutricional (por déficits de Hierro, vitamina B12, Ácido 
Fólico, Selenio y Cobre) o alteraciones en los niveles de Tiamina y Zinc.

La suplementación con vitaminas y minerales en el postoperatorio es la 
norma de recomendación después de la cirugía, y será más estricta en las 
operaciones que involucran malabsorción (como el bypass) en su meca-
nismo de acción, que en las que actúan fundamentalmente a través de 
restricción (gastrectomía vertical, banda gástrica).

Un aspecto menos difundido es la modificación de la absorción de alco-
hol que acarrean estas intervenciones. Al alterar la anatomía del tubo di-
gestivo superior, básicamente por reducir la superficie gástrica, se reduce 
también la superficie capaz de metabolizar el alcohol. Es el principal factor 
que provocaría que los pacientes sometidos a cirugía bariátrica tengan 
una mala tolerancia a la ingesta de alcohol, expresada por curvas de al-
coholemias más elevadas y de mayor duración al compararlos con obesos 
no operados, como se ha estudiado en bypass (56, 57), o comparados 
con ellos mismos antes de ser operados, como lo estudiamos nosotros en 
gastrectomía vertical (58).

Resultados comparativos de las 3 técnicas quirúrgicas
La revisión Cochranne del 2009 encontró que la limitada evidencia sugie-
re que la pérdida de peso que produce el bypass gástrico es mayor que 
la de la banda gástrica ajustable, pero similar a la gastrectomía vertical. 
Por otra parte, la gastrectomía vertical también provoca mayores pérdidas 
de peso que la banda gástrica ajustable. Son quizás estos resultados, en-
tre otros múltiples factores, los que han permitido que el bypass gástrico 
y también la gastrectomía vertical sean las técnicas más requeridas por 
equipos tratantes y pacientes en la actualidad (7). 

Conclusiones
Con el tratamiento quirúrgico de la obesidad se logran bajas de peso y 
control de las comorbilidades muy superiores a las logradas por modifi-
caciones del estilo de vida y/o terapia farmacológica. La morbilidad y la 
mortalidad perioperatoria han disminuido, en forma muy importante en la 
última década, con la aplicación de la técnica laparoscópica al tratamiento 
quirúrgico de la obesidad. De esta forma, hay abundante evidencia actual 
que sustenta al tratamiento quirúrgico como el tratamiento estándar para 
el paciente obeso.
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RESUMEN
El paciente obeso es difícil de tratar. La cirugía para la 
obesidad en pocos meses logra disminuir más del 20% del 
peso corporal. Las técnicas quirúrgicas actúan restringiendo 
la capacidad gástrica y/o produciendo malabsorción parcial 
de los alimentos. Todas han demostrado ser eficaces para 
el tratamiento de la obesidad y mejorar sus comorbilidades 
asociadas, destacando el alto porcentaje de remisión de la 
diabetes tipo 2, especialmente con las técnicas malabsortivas. 
El banding gástrico tienen la menor tasa de remisión de 
diabetes tipo2. La mayoría de los beneficios de la cirugía 
persisten más de 10 años, lo que ha permitido observar 
disminución del riesgo de aparición de enfermedades del 
ámbito metabólico, reducción del riesgo cardiovascular y 
de la mortalidad general de obesos mórbidos operados. 
Actualmente, las técnicas quirúrgicas más frecuentes son el 
bypass gástrico y la gastrectomía vertical (manga gástrica). 
La cirugía bariátrica tiene baja tasa de morbimortalidad en 
centros quirúrgicos expertos, sin embargo se pueden producir 
complicaciones nutricionales que se deben prevenir o tratar 
precozmente. La participación de un equipo multidisciplinario 
con expertos en nutrición, salud mental y actividad física 

aumenta las posibilidades de lograr una mejor reducción y 
mantención del peso, ya que con todas las técnicas se puede 
producir reganancia de peso en el largo plazo.

Palabras clave: Obesidad, cirugía bariátrica, bypass gástrico, 
gastrectomía subtotal.

SUMMARY
The obese patient is difficult to treat. Obesity surgery in a few 
months can accomplish more than 20% decrease in body 
weight. The techniques use in bariatric surgery, act through 
the restriction of gastric capacity or partial food malabsortion. 
All of them had demonstrated to be effective for obesity 
treatment and improve related co morbidities, highlighting a 
high percentage of remission of diabetes mellitus 2, specially 
in malaabsortion techniques. Gastric banding has the lowest 
rate of remission of type 2 diabetes. Most of the benefits of 
surgery, persist for more than 10 years. This characteristic had 
permitted to observe a decreased risk of metabolic disease, 
a reduction of cardiovascular risk and obese mortality rate. 
Currently the most frequent bariatric surgery techniques are 
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gastric bypass and vertical gastrectomy (sleeve gastrectomy). 
Bariatric surgery has low morbidity and mortality rate in 
surgical bariatric centers. However nutritional complications 
may occur, so they should be prevent or early treat. A 
multidisciplinary team is demanded, with nutrition, mental 
health and physical activity experts, for an integrated 
management and follow up. Only with the integral therapy, 
it can increase the chances of achieving a better reduction 
and weight maintenance. If this conditions fail, the patient 
can regain weight, indepent of the type on bariatric surgery.

Key words: Obesity, bariatric surgery, gastric bypass, subtotal 
gastrectomy.

INTRODUCCIÓN
La obesidad ha evolucionado como una pandemia con aumento en su 
prevalencia y severidad. La causa principal radica en el cambio en el 
estilo de vida de la sociedad moderna, que ha generado un enorme 
desbalance entre el consumo y el gasto de energía. Por una parte, se 
han desarrollado gran cantidad y variedad de alimentos industriales con 
alta densidad calórica a bajo precio, que se consumen fácilmente en 
todo horario y ocasión. Por la otra parte, el enorme aumento del se-
dentarismo, el uso predominante del vehículo motorizado en lugar de 
caminar, la tecnología para realizar trabajos que antes requerían fuerza 
humana, la reducción de los espacios en las viviendas y áreas públicas, 
la televisión y los juegos tecnológicos, han contribuido a que durante 
el trabajo, la diversión y el tiempo de ocio prácticamente no se realice 
actividad física (1). Además de lo anterior, el aumento en los niveles de 
ansiedad y la menor disponibilidad de tiempo, también característicos 
de la vida actual, han hecho muy difícil que los pacientes obesos se ad-
hieran a las indicaciones fundamentales del tratamiento de la obesidad, 
que consisten en la restricción calórica en dietas de bajo índice glicémi-
co y el aumento de la actividad física. Los estudios que han evaluado 
los resultados del tratamiento médico para la obesidad, muestran efec-
tividad relativa en la magnitud de reducción del exceso de peso y alta 
tasa de recurrencia de la obesidad (2,3). La inclusión de fármacos en el 
tratamiento de la obesidad mejoró los resultados, pero no logró evitar la 
reganancia de peso posterior. En la obesidad severa y obesidad mórbida 
con IMC mayor de 35 kg./m2, los resultados de tratamiento médico para 
reducir el exceso de peso han sido consistentemente insuficientes (2,4).

En la década de los años 50 se comenzó a realizar operaciones en el 
tubo digestivo para tratar la obesidad. Las primeras técnicas desarrolla-
das fueron el Bypass yeyuno - ileal y la Diversión Biliopancreática (DBP). 
En esta última técnica, además de realizar una gastrectomía subtotal, 
se excluía del paso de los alimentos a un largo segmento del intestino, 
creando un rápido tránsito del bolo alimentario con la consecuente ma-
labsorción. El estímulo osmótico en el intestino distal se manifestaba en 
diarrea frecuente con pérdida de agua y electrolitos, que podía llegar a 
causar deshidratación y desnutrición. La técnica quirúrgica inicialmente 
descrita se modificó y fue realizada en muchos países, generando un vo-

lumen importante de publicaciones respecto del tratamiento quirúrgico 
de la obesidad. En todo el mundo se han propuesto diversos tipos de 
cirugía para la reducción de peso, pero en general las técnicas de mayor 
uso en la actualidad funcionan en base a dos mecanismos: técnicas 
restrictivas, que disminuyen la capacidad gástrica, con el fin de limitar la 
ingesta de alimentos debido a la saciedad precoz, y técnicas malabsorti-
vas que excluyen un segmento intestinal del contacto con los nutrientes 
y alteran la normal mezcla del quimo intestinal con las secreciones di-
gestivas y pancreáticas. Ambos mecanismos pueden estar combinados 
en una misma técnica quirúrgica.
Como consecuencia de los cambios anatómicos y funcionales produ-
cidos por algunas técnicas, también se ha observado variación en los 
niveles de hormonas relacionadas con el apetito. 

El bypass gástrico (BPG) es una técnica mixta, restrictiva y malabsortiva. 
Consiste en crear una bolsa gástrica proximal con capacidad aproxi-
mada a 20 cc. (factor restrictivo), a la cual se le anastomosa un asa 
desfuncionalizada de yeyuno proximal, de 150 a 200 cm., por donde 
pasa el alimento sin mezclarse con la secreción biliar ni el jugo pancreá-
tico (factor malabsortivo), lo que se produce al final de este segmento 
ascendido después de unirse con la otra asa intestinal que continúa del 
duodeno (asa biliopancreatica). En la actualidad se sabe que además 
del efecto restrictivo y de malabsorción, este tipo de cirugía provoca 
cambios en hormonas que actúan regulando el apetito, la motilidad in-
testinal y el metabolismo, llamadas incretinas. El BPG hoy se realiza más 
frecuentemente por vía laparoscópica (BPGL), ya que se ha demostrado 
que los pacientes operados de esta manera logran la misma reducción 
de peso que con la vía abierta, pero tienen menos dolor, menos compli-
caciones pulmonares y de la pared abdominal -como hernias e infección 
de herida operatoria-, además de una estadía hospitalaria más corta. Se 
debe destacar que el BPGL requiere más entrenamiento del cirujano y 
presenta mayor frecuencia de hernias internas comparado con la técnica 
abierta (5).

Otras técnicas quirúrgicas incorporaron dispositivos para restringir la ca-
pacidad de ingerir alimentos. Por ejemplo, el banding gástrico ajustable 
o Banda Gástrica (BG), consistente en un anillo con contenido líquido 
en su interior que se instala rodeando el estómago, deja una pequeña 
porción superior de éste que produce sensación de saciedad con solo 
un poco de alimento. La compresión gástrica se puede aumentar o dis-
minuir al inyectar o extraer volumen, desde un dispositivo que se deja 
instalado a nivel subcutáneo de la pared abdominal. Esta técnica exclu-
sivamente restrictiva, se realiza vía laparoscópica. Ha sido utilizada en 
muchos pacientes en el mundo, especialmente en Europa y Australia, 
incluyendo varias series de adolescentes. En 2004 se comenzó a difundir 
otra técnica restrictiva, la gastrectomía vertical conocida como manga 
gástrica (MG) o "sleeve gastrectomy". Consiste en crear un estrecho 
tubo gástrico y extraer el resto del estómago, la línea de sección gástrica 
se puede suturar en forma mecánica o manual. En esta técnica no se rea-
liza intervención o anastomosis en el intestino. En lo funcional, tiene una 
acción principalmente restrictiva, pero además la resección del estómago 
tiene otros efectos como eliminar la mayoría de las células productoras 
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de Ghrelina, la hormona orexígena por excelencia, y causar alteración 
en la velocidad de vaciamiento gástrico induciendo cambios en otras 
hormonas gastrointestinales que actúan a nivel del apetito, motilidad 
gastrointestinal y metabolismo de los carbohidratos (GLP-1,PYY,GIP). 
El análisis de los resultados de la cirugía bariátrica en el mundo, se 
ha basado principalmente en reportes sobre diversión biliopancreática, 
bypass y banda gástrica. La gastrectomía vertical aún se considera una 
técnica sin información suficiente de largo plazo (3, 5, 6). 

Indicación de cirugía para la obesidad. La indicación clásica considera la 
cirugía para pacientes con Índice de Masa Corporal (IMC) igual o mayor 
a 40 kg./m2 o 35 kg./m2, con comorbilidades de la obesidad o también 
en aquellos con fracaso de tratamiento médico para la obesidad. En 
IMC menor a 35 kg./m2, aún no hay evidencia suficiente para justificar 
el tratamiento quirúrgico de la obesidad, pero diversos protocolos en 
pacientes con DM2 han originado publicaciones argumentando a favor 
de intervenir con IMC menores a 35 kg./m2. 

Resultados en baja de peso. En el año 1987 se inició en Suecia un estu-
dio prospectivo (SOS) en sujetos con obesidad mórbida, con el objetivo 
de comparar la evolución del peso después de seguir tratamiento mé-
dico o recibir tratamiento quirúrgico para la obesidad. El estudio no fue 
aleatorio, pero para la comparación se parearon variables de peso, gé-
nero, grado de obesidad y comorbilidades como diabetes tipo2 (DM2), 
hipertensión arterial (HTA) y dislipidemia, entre otras (4). En 3.505 par-
ticipantes, que completaron 2 años de seguimiento, se observó que en 
el grupo de los operados el peso se redujo en 23,4%, mientras que en el 
grupo con tratamiento médico no hubo modificación significativa (0,1% 
de ganancia). Hasta la actualidad, en diversos paises se han publicado 
muchos artículos reportando la eficacia de la cirugía para tratar la obe-
sidad mórbida (2,5). 

De los análisis de resultados según el tipo de cirugía realizado, se des-
prende que todas las técnicas son eficaces, pero existe un amplio rango 
de variación en la magnitud de la reducción del exceso de peso; por 
ejemplo, con banda gástrica se ha reportado disminución entre 29 y 
87% del exceso peso, con bypass gástrico de 43 a 85%, y en el caso de 
manga gástrica el rango es 33 a 58% (6). Una de las razones que podría 
explicar esta variabilidad es la severidad de la obesidad preoperatoria 
que tienen los pacientes en las distintas series, ya que por ejemplo, en 
pacientes con superobesidad se observa una menor reducción del IMC 
después de la cirugía, comparado con aquellos que solo tenían obesidad 
grado III antes de la operación (7).

Desde el punto de vista de la edad, la cirugía bariátrica ha mostrado re-
sultados similares desde la adolescencia hasta la tercera edad en cuanto 
a reducción del exceso de peso (8,9). La cirugía en niños, aunque es de 
indicación excepcional, también logra efectiva reducción del exceso de 
peso (5). 

En 2009 Cochrane, en una actualización de los resultados de la ciru-
gía para la obesidad, reportó que con este tratamiento hubo mayor 

pérdida de peso que con tratamiento médico convencional -tanto en 
pacientes con obesidad leve como severa observados a 2 años plazo-, 
y que la reducción del peso ocurre principalmente entre los 12 y 18 
meses después de la cirugía con todas las técnicas quirúrgicas ana-
lizadas (10). En cuanto a la duración del resultado, en el largo plazo 
hay variabilidad. Se ha reportado reganancia de peso hasta en 75% 
de los pacientes operados, lo que ocurre más frecuentemente entre 
los 3 a 6 años de evolución postoperatoria. Aunque la reganancia de 
peso es frecuente y se ha reportado tanto con las técnicas restrictivas 
como malabsortivas, su magnitud es variable desde 0,5 a 65 kg. de 
reganancia, pero el promedio reportado por las diferentes series es 
de 10 kg. (11).

Cirugía revisional se llama a una operación posterior para modificar 
o transformar una cirugía bariátrica primaria. La indicación más fre-
cuente de cirugía revisional es por falla en mantener la reducción de 
peso en el largo plazo. También se indica por complicaciones crónicas 
de la cirugía primaria, como estenosis o reflujo después de cirugía 
restrictiva. La incidencia de revisión después del BPG se estima en 10 
a 20%, y después de BG entre 40 a 50%. Se han realizado transfor-
maciones de técnicas restrictivas a malabsortivas, como convertir una 
BG a BPG; también se ha incrementado la malabsorción alargando el 
asa de la Y de Roux y varias otras modificaciones. La cirugía revisional 
tiene mayor morbilidad que la cirugía primaria y hasta el momento los 
resultados en cuanto a pérdida de peso son variables a 5 años. Esto 
se explica por que en el fracaso de la cirugía bariátrica están involu-
crados principalmente factores de conducta alimentaria, que son más 
relevantes que los factores anatómicos o funcionales susceptibles de 
modificar por una cirugía revisional.

Efecto sobre comorbilidades. Además de la reducción del exceso de 
peso, el efecto de mayor beneficio de la cirugía bariátrica ha sido 
la mejoría en el control glicémico de los pacientes con DM2, que se 
observa precozmente después de la operación. Otras comorbilidades 
metabólicas como dislipidemia e HTA también mejoran o remiten, 
pero con una frecuencia menor en comparación con la DM2 (5). Las 
técnicas quirúrgicas que incluyen un componente de malabsorción 
producen mayor porcentaje de remisión y mejoría de comorbilidades, 
que las técnicas exclusivamente restrictivas como la banda gástrica 
(5,10,12,13). 

Los cambios observados en DM2 después de la cirugía bariátrica, fueron 
publicados en un meta-análisis de Buchwald que incluyó 136 estudios 
con un total de 22.094 pacientes. Se demostró que la DM2 remitió en 
el 76,8% de los pacientes (suspendieron hipoglicemiantes) y mejoró 
(disminuyeron la dosis de hipoglicemiantes) en el 86,0% de los casos 
(14). El mismo estudio mostró que la remisión completa de la DM2 se 
produjo en el 48% de los pacientes después la BG, el 84% después de 
BPG, y el 95% después de DBP (14).

La duración de la remisión de la diabetes también fue mayor después 
del BPG y la DBP, en comparación con BG. En general, la recurrencia de 
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la diabetes después de la cirugía ha sido poco frecuente en estudios de 
seguimiento de hasta10 años posterior a un BPG o DVP.

La remisión de la DM2 después de la banda gástrica se observa normal-
mente después de varias semanas o meses consecuente con la pérdida 
de peso; en cambio, se ha observado que la mejoría de la DM2 ocurre 
mucho antes de la pérdida de peso en pacientes con BPG .

La hipótesis propuesta para explicar este efecto sobre la glicemia, in-
dependiente del cambio en el peso, es que la cirugía provoca estimu-
lación de la producción de una hormona intestinal llamada péptido, 
similar al glucagón tipo1 (GLP-1), que es secretada por las células L,  
localizadas principalmente en el íleon distal y el colon. Entre las ac-
ciones de este péptido se describen aumentar la producción de insu-
lina, disminuir la producción de glucógeno hepático y la resistencia 
insulínica (16). También, después de la cirugía hay cambios en otras 
hormonas implicadas en la regulación del metabolismo, como son el 
polipéptido insulinotrópico glucosa dependiente (GIP), polipéptido 
YY (PYY), adiponectina y leptina. La exclusión de los carbohidratos 
ingeridos de su paso por el duodeno y yeyuno proximal modifica la 
secreción de GIP, la reintroducción de los hidratos de carbono ingeri-
dos a nivel del íleon distal y el colon aumenta la secreción de GLP-1 
y PYY. Por lo tanto, la desviación del  bolo alimentario del tránsito 
fisiológico del intestino sería el principal responsable de los cambios 
en el metabolismo observados antes que ocurra reducción de peso. En 
pacientes con BPG también se ha reportado disminución de leptina y 
aumento en adiponectina.

Las anormalidades en los lípidos sanguíneos también pueden mejorar 
por efecto de la cirugía bariátrica. La dislipidemia, en general, mejora en 
el 85% de los operados, y resultados de mejoría sobre el 95% se han 
observado con las técnicas malabsortivas. Hay disminución del coleste-
rol total (CT), triglicéridos (TG), lipoproteínas de baja densidad (LDL) y 
aumento del colesterol HDL. La mejoría de la dislipidemia parece estar 
relacionada no sólo con la perdida de peso, sino también con la dismi-
nución de la resistencia a la insulina que persiste durante al menos 5-10 
años después de la cirugía bariátrica (4,17).

La hipertensión arterial (HTA), probablemente por ser una enfermedad 
con mayor influencia de factores genéticos que ambientales, es la co-
morbilidad metabólica con menor tasa de remisión (66%) después de la 
cirugía bariátrica. Sin embargo, la mejoría que experimenta permite una 
reducción sustancial de las necesidades de medicamentos y del costo de 
tratamiento de la HTA (18).

Estos cambios en las comorbilidades metabólicas llevan a una dismi-
nución en el riesgo cardiovascular del obeso que se refleja en el estu-
dio SOS, que mostró, después de 12 años, reducción significativa en la 
mortalidad de los obesos operados, la que se explicó mayoritariamente 
por la reducción de los infartos cardíacos en pacientes con historia de 
DM2 (19). Otros estudios también han confirmado la disminución de la 
mortalidad asociada a riesgo cardiovascular en pacientes con cirugía 

bariátrica (19,20). También se ha observado disminución de la inciden-
cia de cáncer en obesos operados.

Después del tratamiento quirúrgico para la obesidad se ha reportado 
mejoría en una larga lista de comorbilidades, por ejemplo, remisión en 
el 66% de apnea del sueño. También la reducción de peso, al disminuir 
la presión abdominal, permite la mejoría en los síntomas de reflujo gas-
troesofágico, estasis venosa e incontinencia urinaria. La disminución de 
la adiposidad recupera los niveles de estrógenos, lo que junto con el 
aumento en la sensibilidad a la insulina produce mejoría del síndrome 
de ovario poliquístico (5).

Se postula que la cirugía bariátrica es responsable de la disminución 
en el riesgo de aparición de algunas enfermedades crónicas en el obe-
so. Long reportó disminución en 30 veces del riesgo de padecer DM2 
(21). Otros autores han comunicado la disminución de criterios para el 
diagnóstico de síndrome metabólico, disminución del riesgo de HTA e 
hígado graso en pacientes operados (22,23). También se ha observado 
una significativa reducción en la incidencia de preclampsia, enfermedad 
hipertensiva y diabetes durante el embarazo de mujeres con anteceden-
te de cirugía bariátrica (22).

Complicaciones. El riesgo de mortalidad de la cirugía bariátrica es en 
general menor al 1%, cifra muy baja considerando su grado de comple-
jidad. Sin embargo, la tasa de complicaciones, aunque en general tam-
bién es baja, varía dependiendo de la técnica quirúrgica y el momento 
de la evolución postoperatoria. Las complicaciones precoces, reportadas 
entre 5 a 10% según diferentes series, incluyen hemorragia (1-4%), 
fuga anastomótica (0-6%), infección y -menos frecuentemente- la em-
bolia pulmonar. Para estas complicaciones, se han identificado como 
factores de riesgo dependientes del paciente, al género masculino, el 
mayor grado de obesidad y ser portador de comorbilidades como la 
DM2 y la HTA. El rol de la edad no ha sido concluyente. También hay 
factores de riesgo dependientes del centro quirúrgico: en lugares donde 
se realizan menos de 100 cirugías bariátricas por año o con cirujanos 
de poca experiencia en estas operaciones, se ha reportado un aumen-
to de hasta cinco veces en las complicaciones y la mortalidad (5,24). 
Las complicaciones quirúrgicas tardías más reportadas son: úlcera y 
estenosis anastomótica, hernia incisional y obstrucción intestinal. La 
cirugía por vía abierta también se considera un factor de riesgo para 
complicaciones quirúrgicas precoces y tardías, que se han reportado con 
mayor frecuencia que en operaciones por vía laparoscópica, por lo que 
esta última es de elección en la actualidad. En los pacientes con banda 
gástrica se ha descrito incidencia de complicaciones entre 4 y 24%, que 
incluye migración o penetración de la banda al estómago e infección y 
dislocación del puerto subcutáneo.

En la evolución alejada de los pacientes con cirugía bariatrica, las com-
plicaciones más frecuentes son de tipo nutricional. En su desarrollo in-
tervienen factores derivados de los cambios anatómicos y fisiológicos 
producidos por la cirugía y, por tanto, en pacientes con operaciones que 
incluyen malabsorción se ha reportado mayor incidencia de este tipo 
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de complicaciones (Tabla 1). Otro factor que interviene en causar o 
agravar las complicaciones nutricionales es la falta de adherencia al tra-
tamiento postoperatorio, que incluye indicaciones nutricionales tanto de 
tipo dietéticas como farmacológicas. La anemia se reporta entre 15 y 60% 
de los pacientes con BPG. Su principal etiología es ferropriva, aunque hay 
algunos casos en que el déficit de hierro existe pero no es evidente, lo que 
podría deberse a que el estado inflamatorio de la obesidad subvalora la 
ferritina sérica (25). Factores que contribuyen a la deficiencia de hierro son 
la mala absorción debido al bypass del duodeno y yeyuno proximal, que 
son los principales lugares para la absorción de hierro. Por otra parte, la re-
ducción de ácido clorhídrico causada por la gastrectomía impide reducir el 
hierro férrico al estado ferroso, para que pueda ser absorbido, y finalmente 
la intolerancia que desarrollan los pacientes para comer alimentos ricos en 
hierro, especialmente carne roja. El tratamiento de esta anemia se realiza 
con sulfato o fumarato ferroso en dosis de 300 mg., 3 veces al día, en 
combinación con vitamina C. Ocasionalmente puede existir intolerancia a 
las altas dosis, necesitando aportar el hierro vía intravenosa. 

La deficiencia de vitamina B12 se describe hasta 64% después del BPG, 
generalmente es asintomática, pero puede manifestarse como anemia 
megaloblástica, alteraciones neurológicas en forma de neuropatías pe-
riféricas y hasta ceguera por degeneración retinal. Los factores causales 
incluyen la aclorhidria provocada por la gastrectomía, escaso factor in-
trínseco necesario para su absorción y bajo consumo debido a la intole-
rancia de sus fuentes principales (leche y carne). En Chile, para prevenir 
su deficiencia se recomienda aporte de 10.000 ucg. de vitamina B12 

intra muscular en forma periódica.

También se ha reportado deficiencia de folato hasta en 38% después de 
BPG, pudiendo causar anemia megaloblástica. Se han reportado casos de 
defectos del tubo neural en recién nacidos de madres que se sometieron a 
cirugía bariátrica y que no recibieron suplementos vitamínicos (26).

En pacientes que vomitan frecuentemente después de cirugías muy res-
trictivas o con estenosis, se puede producir déficit de tiamina.

La disminución de niveles de vitamina A hasta en 10% de los pacientes 
con BPG, puede causar mala adaptación a la oscuridad.

Varios estudios en pacientes con BPG han encontrado disminución en 
niveles de micronutrientes como zinc, selenio y otros sin manifestación 
clínica específica. Probablemente estas deficiencias participen en la apa-
rición de complicaciones inespecíficas después de la cirugía, tales como 
mononeuropatías, caída del cabello o anemia persistente. 

La disminución en la densidad mineral ósea es una complicación causada 
por el brusco descenso de peso y por deficiencia de calcio y vitamina D,  
que puede ocurrir en pacientes que se someten a cirugía bariátrica. Se 
ha reportado una tasa de deficiencia de 10% para los niveles séricos 
de calcio y 51% de 25-hidroxi vitamina D. En pacientes con BPG, con-
tribuyen a la deficiencia de calcio la malabsorción debido al bypass del 
duodeno y el yeyuno proximal, la intolerancia a la leche (rica en calcio) y 
la defectuosa absorción de vitamina D. Varios estudios han confirmado 
elevación de marcadores de recambio óseo y la disminución de la masa 
ósea, tanto en pacientes con BPG como también en aquellos con MG. 
Después de la cirugía se recomienda aporte permanente de de 1,5 gr. 
de calcio al día con vitamina D (27).

Dumping e hipoglicemia reactiva (hiperinsulinémica) son complicacio-
nes producidas por la ingestión inapropiada de alimentos que contie-
nen hidratos de carbono de rápida absorción (azúcares) y grasas. Se 
manifiesta por síntomas neurovegetativos con taquicardia, sudoración 
y hasta alteraciones de conciencia de grado variable. En los casos de 
dumping también se puede presentar diarrea, elemento que está au-
sente en los cuadros de hipoglicemia reactiva. En ambos cuadros, el 
tratamiento consiste principalmente en la adecuación dietética. En la 
hipoglicemia reactiva también se han utilizado fármacos como acarbosa 
y bloqueadores de canales de calcio (28). La mayoría de las complicacio-
nes nutricionales se puede prevenir o tratar precozmente, siempre que el 
paciente acuda a controles médicos periódicamente.

Los adolescentes tienen mayor riesgo de desarrollar complicaciones nu-
tricionales. Kaulfer encontró que el BPG en este grupo etario se asoció 
con significativa pérdida de contenido mineral óseo, en relación con la 
pérdida de peso (29). Otros autores también han reportado baja adhe-
rencia a los controles médicos y frecuente reganancia de peso. Por estos 
motivos, para el adolescente se recomienda una preparación especial, 
tanto dietética como psicológica, involucrando y analizando además las 

TABLA 1. FRECUENCIA DE COMPLICACIONES 
SEGÚN TIPO DE CIRUGÍA BARIÁTRICA

Clasificación

Anemia

Déficit de Vit B12

Déficit de Tiamina

Déficit de ácido fólico

Déficit de Vit A

Déficit de Vit D

Osteopenia

Hipoglicemia reactiva

Reganancia de peso

BPGL

+++

+++

+

+++

+

+++

+++

+++

+

MG

+

+

-

-

-

+

+

+

+?

BG

+

-

-

-

-

-

-

-

++

BPGL bypass gástrico laparoscópico
MG gastrectomía tubular (manga gástrica)
BG banding gástrico
- infrecuente (<1%)
+ baja frecuencia (<10%)
++ moderada frecuencia (10 -20%)
+++ frecuente ( >20%)
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redes de apoyo del adolescente obeso, ya que el rol de la familia se ha 
reconocido como imprescindible (30). 

Después de la cirugía, la pérdida del control de la conducta alimentaria 
y las alteraciones psicológicas tienen efecto negativo. Los pacientes que 
constantemente consumen pequeñas comidas fuera del horario regular 
(¨picoteo¨) o aquellos que presentan atracones "binge eating", caracte-
rizados por la pérdida del control voluntario de la cantidad de comida 
que se ingiere y reemplazado por un impulso incontrolable de seguir 
comiendo con posterior sensación angustiosa de culpa, tienden a perder 
menos peso y a experimentar reganancia en el largo plazo. También los 
pacientes que sufren cuadros depresivos u otras patologías psiquiátricas 
tienen más riesgo de reganar peso después de la cirugía (31).

En personas que solicitan cirugía bariátrica se ha encontrado mayor pre-
valencia de alteraciones psicológicas, comparado con otras poblaciones 
de obesos y con sujetos de peso normal. Los estudios han reportado mal 
humor, abuso de alcohol, trastorno de personalidad, ansiedad, alteracio-
nes de la conducta alimentaria (32). 

La cirugía bariátrica mejora la calidad de vida. Estudios realizados en 
pacientes  entre 6 meses y 2 años después de la cirugía, han encontrado 
mejoría en aspectos como el humor, síntomas depresivos, imagen cor-
poral, sociabilidad y movilidad física (33).

Algunos factores de riesgo para complicaciones y reganancia de peso 
pueden ser detectados antes de la operación, lo que permite informar y 
preparar al paciente.

El tratamiento quirúrgico de la obesidad necesita la intervención de 
un equipo multidisciplinario con experiencia en el enfrentamiento de 
pacientes de cirugía bariátrica, para efectuar controles clínicos, nutricio-
nales, de salud mental y actividad física. El control periódico en el largo 
plazo, además, ayuda a lograr que se mantenga el cumplimiento de las 
indicaciones y el cambio del estilo de vida permanentemente. 

CONCLUSIÓN
La cirugía bariátrica ha probado ser el tratamiento más eficaz para la 
obesidad, aún en sus grados más severos. Además de reducir el exceso 
de peso, logra una alta tasa de mejoría y remisión de las comorbilidades 
metabólicas, lo que incide en mejorar la calidad y expectativa de vida de 
los pacientes operados. La duración de estos efectos se mantiene años 
después de la operación. La cirugía bariátrica debe ser realizada en un 
centro de alta experiencia y con participación de un equipo multidiscipli-
nario, para mantener una baja morbimortalidad, prevenir y tratar precoz-
mente la posibles complicaciones, reforzar la adherencia a las indicaciones 
postoperatorias y el cambio del estilo de vida permanente, imprescindible 
para mantener los efectos de la cirugía bariátrica sobre la obesidad.
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RESUMEN
La obesidad es un problema mundial, en que Chile también 
exhibe prevalencias superiores al 25% según la última En-
cuesta Nacional de Salud realizada el año 2009. Es una en-
fermedad compleja, en el que intervienen múltiples factores, 
resaltando el sedentarismo y un aumento en la ingesta de 
alimentos poco saludables ricos en nutrientes específicos 
como azúcares y grasas, especialmente de origen animal.
Es una patología que se instala muy precozmente, la mayor 
proporción de niños obesos se diagnostica a los dos años 
de edad. El año en el cual se nace y se madura son aspectos 
fundamentales, lo que apunta hacia la influencia del medio 
ambiente en la precocidad de la aparición de obesidad en las 
generaciones más jóvenes. 
Las múltiples intervenciones han tenido un efecto local y 
temporal, no habiendo experiencias exitosas de disminución 
de la prevalencia de obesidad a nivel nacional en ningún país 
en el mundo. 

Palabras clave: Obesidad, epidemiología, intervenciones.

SUMMARY
Obesity is a global problem that Chile also exhibits values 
above 25% according to the latest National Health Survey 
conducted in 2009. Is a complex disease in which multiple 
factors intervenes, highlighting the sedentary lifestyle and 
increased intake of unhealthy foods rich in specific nutrients 
such as sugars and fats, especially animal.

It is a pathology that is installed very early, the highest 
proportion of obese children diagnosed are at age two. 
The year in which it is born and matures are fundamental, 
pointing to the influence of environment on early onset of 
obesity in younger generations.
Multiple interventions have had a local and temporary effect, 
not having successful experiences of decreasing prevalence 
of obesity at the national level in any country in the world.

Key words: Obesity, epidemiology, intervention.

EPIDEMIOLOGÍA DE LA OBESIDAD Y SUS FACTORES ASOCIADOS
La obesidad se ha vuelto uno de los mayores problemas de salud pú-
blica a nivel mundial, con una alta proporción de países que presentan 
más de un 30% de su población con exceso de peso (1). La tasa de au-
mento anual en la prevalencia de obesidad en Estados Unidos y Europa 
es de aproximadamente 0,25, mientras que en países de Asia, África 
y Latinoamérica llega a ser entre 2 a 5 veces mayor, demostrando que 
hay una diferenciación en el aumento de la obesidad de acuerdo al 
nivel de ingreso de los países (2).   

En un artículo recientemente publicado, se observa que entre los años 
1980 y 2008 el promedio de Índice de Masa Corporal (IMC) a nivel mun-
dial incrementó en 0,4 kg/m2 por década en hombres y en 0,5 kg/m2 
en mujeres (3). 

Esta situación ya se observaba a principio de los años 2000 en Chile, 
momento en que se planteaba que había ocurrido una rápida transi-
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ción epidemiológica y nutricional, en que el exceso de peso tenía una 
alta prevalencia y con una tendencia al aumento en todos los grupos 
de edad y fisiológicos (4). En la actualidad, la Encuesta Nacional de 
Salud de 2009 mostró una prevalencia de exceso de peso de 64,5%, 
(IMC superior o igual a 25 kg/m2), con un sobrepeso (IMC entre 25 
y 30 kg/m2) de 39,3%, obesidad (IMC mayor 30 kg/m2) de 25,1% y 
obesidad mórbida (IMC mayor a 40 kg/m2) del 2,3%. Las mujeres pre-
sentan prevalencias significativamente mayores de obesidad (30,7%, 
incluida la obesidad mórbida) que los hombres (19,2%), mientras que 
los hombres presentan prevalencias significativamente más altas para 
sobrepeso (45,3% en hombres y 33,6% en mujeres). La etapa de ferti-
lidad es un periodo de riesgo de ganancia de peso para la mujer, hecho 
que se comprueba con datos nacionales en que cerca del 23% de las 
embarazadas sufre algún grado de exceso de peso. Finalmente, al ana-
lizar la prevalencia de obesidad según nivel educacional, ésta es mayor 
en individuos con nivel educacional bajo (35,5%) y medio (24,7%), en 
comparación con las de nivel educacional alto (18,5%) (5).

En niños menores de 6 años, atendidos en los Consultorios del Sistema 
Nacional de Servicios de Salud, la obesidad alcanzó cifras de 5,8% en 
1994, 7,2% en 2000 y 9,6% entre el 2007 y 2010, para aumentar 
en 2011 a 10,1% (6). En escolares de primero básico la prevalencia 
es mayor y ha aumentado de un 17% en el año 2000 a un 20,8% en 
2008 (7). 

HISTORIA NATURAL DE LA OBESIDAD
Del análisis de la historia natural de la obesidad se destacan dos aspec-
tos: que el IMC promedio va aumentando con la edad; y que existe una 
tendencia secular en la ganancia de peso, que se observa al comparar 
diversas cohortes, en que las nacidas en años más recientes presentan 
promedios de IMC mayores a edades específicas, estimándose que por 
cada dos años posteriores de nacimiento, el primer evento de obesidad 
ocurría en un 6% más rápido, así es como el último hombre en nacer 
se volvió obeso 26% más rápido y la última mujer 28% más rápido 
que los primeros en nacer. También fueron encontradas diferencias ét-
nicas en la velocidad de aparición de obesidad, constatándose que en 
la población hispana ésta es 1,5 veces más rápida en mujeres y 2,5 en 
hombres cuando se comparan con población caucásica (8).

En otro estudio que analizó cohortes de niños, se observó que la media-
na de edad de inicio de obesidad fue a los 22 meses, con un 25% de 
los niños que había sido diagnosticado a los 5 meses de edad o antes. 
También se estimó que los niños con sobrepeso comenzaron con la 
ganancia excesiva al poco tiempo de nacidos, con una tasa de exceso 
de IMC de 1 por cada año, lo que implica que a los dos años ya eran 
obesos. Los autores destacan que las potenciales diferencias étnicas en 
obesidad observadas en población adulta, influyen a edades mayores 
(9), aunque en el estudio anterior los autores señalan que las diferen-
cias observadas por razas, se deben a diferencias en la ganancia de 
peso durante la edad pediátrica y adultez temprana, explicadas por pa-
trones alimentarios y actividad física, ingreso, educación y paridad (8).

Una situación similar ha sido descrita en Chile, ya que investigadores 
analizaron una cohorte de niños de 5 años, y observaron que los que 
eran obesos a esa edad habían comenzado un aumento de su IMC muy 
precozmente (6 meses de edad: >+1 puntaje z de IMC) manteniendo el 
sobrepeso hasta los 24 meses, momento en que se vuelven obesos (10).

El 80% de los adultos que son obesos a mediados de los treinta años 
se volvieron obesos durante la adultez temprana, destacando que por 
cada 1 kg/m2 adicional que se tiene a la edad de 20 a 22 años, el riesgo 
de volverse obeso a los 35-37 años aumenta 1,67 veces. Los autores 
destacan que el mayor riesgo de obesidad no solo se refiere a un gru-
po etáreo específico, sino también a la era en la cual los individuos 
maduran (8).

FACTORES DE RIESGO DE OBESIDAD
En la generación de la obesidad interactúan genes y medio ambiente. 
Se ha descrito que alrededor del 80% de la población posee un ge-
notipo ahorrador que frente al actual escenario (alimentos altamente 
energéticos y sedentarismo), se expresa en sobrepeso y obesidad. Se 
sabe que son múltiples los factores que intervienen (desde individuales 
hasta sociales) y que básicamente interactúan produciendo un desba-
lance energético positivo a partir de menor nivel de actividad física y 
aumento en la ingesta (11).

El aumento en la ingesta a nivel mundial estaría mediada por un au-
mento en el consumo de aceites, endulzantes y alimentos de proce-
dencia animal (2), indicándose que si a nivel poblacional se eliminara 
el sedentarismo y el consumo de comida chatarra, se disminuiría en un 
31% la obesidad (12).

Existen múltiples vías por las cuales la ingesta es regulada. Por ejemplo 
si se analiza en los niños, se sabe que la alimentación materna durante 
el embarazo y lactancia condiciona la preferencia del niño a ciertos ali-
mentos a través de la lactancia materna (13), las prácticas alimentarias 
de los padres al exponer tempranamente a los niños a ciertos tipos 
de alimentos, además de enseñarles que la alimentación es un acto 
que obedece a estímulos internos como el hambre o a la existencia de 
comida (14). 

También la exposición a comerciales de alimentos y snacks, determi-
nan las preferencia de los niños por estos alimentos (14). Por ejemplo, 
los niños de 3 a 5 años regulan escasamente la ingesta de alimentos 
altamente energéticos (15), incluso, cuando se les ofrece grandes por-
ciones de alimento, los niños consumen más alimentos (16), llegando a 
observarse por ejemplo que un tercio de niños de 4 a 6 años consume 
papas fritas de manera diaria (17) y snacks (18). A su vez, los niños que 
llevan colaciones y almuerzos adquiridos en el comercio y/o cuando 
existe una oferta de alimentos amplia al interior de la escuela o en 
sus alrededores, tienden a consumir alimentos menos saludables (11). 
A nivel familiar, se ha observado que las prácticas parentales obedecen 
a modelos culturales en que para lograr un crecimiento saludable del 
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niño se les alimenta frecuentemente, con grandes raciones y estimu-
lando al niño a comer cuando hay alimentos disponibles, incluso en 
ausencia de hambre (14). Otro factor que ha sido considerado como 
relevante es la disminución de tiempos de comida en familia, ya que 
disminuiría el control que ejercen los otros miembros de la familia sobre 
la alimentación (11).
En relación con el efecto que tiene la actividad física sobre la obesidad, 
se ha descrito que existe una relación dosis respuesta positiva entre 
el tiempo frente al televisor y la prevalencia de obesidad (19), el que 
podría actuar reduciendo la actividad física, aumentando la ingesta de 
energía mientras se mira televisión, reduciendo la tasa metabólica, eli-
giendo de manera inadecuada alimentos ricos en azúcar y grasa debido 
a la publicidad televisiva, sumado al hecho que tanto programas infan-
tiles como propaganda televisiva entregan mensajes contradictorios o 
erróneos sobre lo que es estilo de vida saludable (11).

También existen factores ligados al crecimiento del niño durante los dos 
primeros años de vida, que están modelados por la acción de factores 
que actúan durante el embarazo. Estos factores son condiciones mater-
nas como obesidad, diabetes gestacional y tabaquismo, los que inciden 
sobre el peso al nacer del niño y que aumentan el riesgo de tener 
obesidad en la infancia (11). Además del peso al nacer, también se ha 
señalado que el crecimiento en el periodo inmediatamente posterior al 
nacimiento es un aspecto fundamental para el desarrollo de obesidad, 
es así que los niños con menor peso al nacer y mayor crecimiento en 
peso durante los primeros años de vida son los que tienen mayor riesgo 
de desarrollar obesidad tempranamente (11). 

La relación que se observa entre obesidad y pobreza puede ser expli-
cada desde diversas perspectivas. La primera es que se ha observado 
que los locales que venden alimentos altamente energéticos se con-
centran mayoritariamente en las zonas de mayor pobreza dentro de 
una ciudad (20).

En segundo lugar, se puede plantear que la planificación y desarrollo 
urbano de las zonas de menores ingresos es deficiente en áreas segu-
ras para jugar, que se une a una falta de oportunidades y fondos para 
realizar actividades recreacionales (11). 

Unido a lo anterior, hay que resaltar que en las zonas de menores in-
gresos hay una optimización de los ingresos a través de la compra de 
alimentos más baratos (11), que son los de mayor densidad energética 
menos nutrientes y menor capacidad de saciedad (21). 

Las industrias alimentarias también han contribuido al aumento en la 
prevalencia de obesidad a nivel internacional, ya que han estimulado 
un aumento del consumo de azúcares y grasas, a través de su uso en 
la producción de productos de panadería y bebestibles (22, 23). El au-
mento en el tamaño de las porciones de los alimentos empaquetados 
en los últimos veinte años (24) y la incapacidad de los consumidores 
para reconocer que muchos alimentos empaquetados contienen múlti-
ples porciones, exacerban el problema (25). 

La publicidad alimentaria es otra vía por la cual se ha logrado cambiar 
el patrón alimentario hacia el consumo de comidas poco saludables, 
situación que es especialmente compleja en los niños ya que por cada 
hora extra de televisión, aumenta su consumo en 167 k/cal diarias por 
concepto de alimentos publicitados en televisión (26). 

IMPACTO POBLACIONAL Y ECONÓMICO DE LA OBESIDAD
Es ampliamente sabido que la obesidad es factor de riesgo de enferme-
dades crónicas del adulto, como diabetes tipo 2, hipertensión, infarto 
agudo al miocardio y algunos tipos de cáncer, que disminuyen la expec-
tativa y calidad de vida (27). 

En el año 2007, el Ministerio de Salud de Chile encargó un estudio 
de carga de enfermedad y riesgos atribuibles, en el que se analizaron 
diversos factores de riesgo, incluido el exceso de peso. En este estudio 
se señala que el sobrepeso y obesidad constituyen el segundo factor 
que más contribuye a perder años de vida saludable, atribuyéndosele 
alrededor de 8000 muertes por año (28). 

La obesidad también impone una carga económica al sistema de salud 
debido a los altos costos por tratamiento y atención especializada. En 
Estados Unidos, se ha estimado que el costo anual atribuible a obesi-
dad en trabajadores es de 73.1 billones de dólares (29). En Alemania 
en el año 2002, la obesidad causaba el gasto de 4.854 millones de 
euros en costos directos y 5.019 millones de euros en costos indirectos. 
Los costos directos provenían en un 43% de enfermedades endocrinas, 
cardiovasculares, cáncer, enfermedades digestivas, atribuibles a la obe-
sidad y el 60% de los costos indirectos eran debidos a ausencia laboral 
y un 67% a mortalidad (30). En Canadá se estimó que el 66% de los 
costos en salud eran atribuibles a obesidad, el que aumenta en un 25% 
cuando se incluyen comorbilidades (31). 

ESTRATEGIAS PARA PREVENIR OBESIDAD
A nivel mundial, paises como Estados Unidos y Canadá han implemen-
tado estrategias que involucran acciones a nivel de reglamentación 
como es la implementación del Codex Alimentarius, estímulo de acti-
vidad física a nivel de las comunas generando espacios recreacionales 
como plazas saludables, campañas comunicacionales y de marketing 
social, múltiples estrategias a nivel de las escuelas tendientes a au-
mentar la actividad física y alimentación saludable, intervenciones en 
atención primaria con familias de niños de alto riesgo de obesidad y 
tratamiento específico a niños, adolescentes y adultos con obesidad, 
sin lograr disminuir la prevalencia de obesidad a nivel nacionales, ob-
servándose sólo buenos resultados a nivel local y por un breve periodo 
de tiempo (32, 33).

Chile, siguiendo los lineamientos establecidos por la OMS adoptó una 
Estrategia Global contra la Obesidad (EGO-Chile) y comprende diversas 
estrategias a nivel individual, escuelas, comunidad y reglamentación. 
Entre las estrategias a nivel de individuos se encuentran la Estrategia 
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de Intervención Nutricional en el Ciclo Vital (EINCV) cuyo objetivo es 
prevenir la malnutrición por exceso y otras enfermedades crónicas (EC) 
en mujeres (etapa pregestacional, embarazo y hasta el 6to mes postpar-
to) y menores de 6 años, realizando pesquisa de factores de riesgo de 
obesidad y enfermedades crónicas e incorporando la consulta, el acom-
pañamiento y la consejería nutricional para promover estilos de vida 
saludable. Esta estrategia fue evaluada y la EINCV no logró el impacto 
epidemiológico-nutricional esperado porque no fue implementada en 
atención primaria por insuficiente número de profesionales para reali-
zar la consejería en vida sana, porque no contaban con las habilidades 
necesarias para hacer consejería en vida sana y también porque las mu-
jeres querían que los profesionales les dijeran exactamente que debían 
hacer, y no tomar ellas la decisión.

Otro programa que fue implementado, es el Programa de Alimentación 
Saludable y Actividad Física (PASAF) cuyo objetivo era tratar de manera 
no farmacológica a población obesa y con sobrepeso en alto riesgo 
(pre-diabetes y pre-hipertensión en adultos y antecedentes familiares 
(obesidad y factores de riesgo) en los niños) de padecer enfermedades 
crónicas. Al evaluar los PASAF, se concluyó que la continuidad del pro-
grama de tratamiento de la obesidad (y sus componentes) se justificaba 
porque daba respuesta al grave problema de la obesidad, el sobrepeso, 
las enfermedades crónicas asociadas y los factores de riesgo presentes 
en estos pacientes obesos, no obstante esta evaluación, el programa 
fue descontinuado. 

En el año 2007 se inicia el programa EGO-Escuelas, con una intervención 
en el año 2010 de más de 1000 escuelas en todo el país, que incorporó 
diversas acciones de alimentación-nutrición y actividad física. En 2009 
se realizó una evaluación de esta estrategia y se destaca que tanto el 
sobrepeso como la obesidad presentaron un aumento en su prevalencia, 
señalándose que el trabajo intersectorial así como la articulación vertical 
era fundamental para implementar y ejecutar de manera óptima la es-
trategia, en la actualidad el programa continúa, pero con menor fuerza. 

A nivel de la comunidad se han implementado planes comunales de 
promoción de salud y acreditación de entornos saludables, y a nivel 
social se han implementado programas sociales como los Programas 
Nacionales de Alimentación Complementaria, Chile Crece Contigo, 
Programas de Alimentación Escolar, campañas comunicacionales y di-
versos aspectos normativos y regulatorios, que incluyen por ejemplo el 
Reglamento Sanitario de los Alimentos. 

Finalmente, a inicios del 2011 se lanza el programa “Elige vivir sano”, 
liderado desde la Presidencia de la República por la Primera Dama. Este 
programa presenta cuatro ejes fundamentales que son alimentación 
sana, incremento de actividad física, vida en familia y vida al aire libre, 
y quiere estimular a través de diversas campañas comunicacionales y 
actividades específicas a nivel de la comunidad la adquisición de estilos 
de vida saludable.
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RESUMEN
Antecedentes
La obesidad es un problema mundial de salud pública. Desde hace tiempo 
las etapas de cambio del modelo transteórico se han considerado un en-
foque de intervención útil en los programas de modificación del estilo de 
vida, pero se ha encontrado que su efectividad en la pérdida de peso sos-
tenible en personas con sobrepeso y obesidad varía considerablemente.

Objetivo 
Evaluar la efectividad de las intervenciones dietéticas y con actividad física 
según el modelo transteórico, para lograr una pérdida de peso sostenible 
en adultos con sobrepeso y obesidad.

Estratégia de búsqueda
Los estudios se obtuvieron a partir de búsquedas en múltiples bases de 
datos bibliográficas electrónicas. La fecha de la última búsqueda para Co-
chrane Library fue el número 10, 2010, para MEDLINE, diciembre 2010, 
para EMBASE, enero 2011 y para PSYCHINFO, enero 2011.

Criterios de selección 
Se incluyeron los ensayos sí cumplían con los siguientes criterios:
ensayos clínicos controlados con asignación aleatoria que utilizaron las 
etapas de cambio del modelo transteórico como modelo, marco teóri-
co o guía para diseñar estrategias de modificación del estilo de vida, 
principalmente el ejercicio físico y la dieta versus una intervención de 
comparación con atención habitual; una de las medidas de resultado 
del estudio fue la pérdida de peso; y los participantes fueron adultos 
con sobrepeso u obesidad. 

Obtención y análisis de datos
Dos investigadores aplicaron de forma independiente los criterios de in-
clusión a los estudios identificados y evaluaron el riesgo de sesgo. Cual-
quier desacuerdo se resolvió mediante debate o consulta con un tercero. 
Se realizó un análisis descriptivo para la revisión.

Resultados principales 
Un total de cinco estudios cumplieron los criterios de inclusión y un total de 
3910 participantes fueron evaluados. El número de participantes asignados 
al azar a los grupos de intervención fue 1834 y 2076 se asignaron al azar 
a los grupos control. El riesgo de sesgo general fue elevado. Los ensayos 
variaron en cuanto a la duración de la intervención de seis semanas a 24 
meses, con una duración mediana de nueve meses. Se encontró que la in-
tervención tuvo una repercusión limitada sobre la pérdida de peso (cerca 
de 2 kg o menos) y otras medidas de resultado. No hay pruebas definitivas 
acerca de la pérdida de peso sostenible. Sin embargo, las etapas de cambio 
del modelo transteórico y una combinación de actividad física, dieta y otras 
intervenciones tendieron a producir resultados significativos (en particular, 
un cambio en la actividad física y la ingesta dietética). Las etapas de cambio 
del modelo transteórico no se utilizaron de forma consistente en los ensayos 
como marco teórico para la intervención. La muerte y el aumento de peso 
son los dos eventos adversos informados en los ensayos incluidos. Ninguno 
de los ensayos informó la calidad de vida relacionada con la salud, la mor-
bilidad ni los costes como medidas de resultado.

Conclusiones de los autores
Las etapas de cambio del modelo transteórico y una combinación de ac-
tividad física, dieta y otras intervenciones dieron lugar a una pérdida de 

LA BIBLIOTECA COCHRANE PLUS 
2011 NÚMERO 1 ISSN 1745-9990  

MODELO TRANSTEÓRICO DE 
MODIFICACIÓN DIETÉTICA Y EJERCICIO 
FÍSICO PARA LA PÉRDIDA DE PESO EN 
ADULTOS CON SOBREPESO Y OBESOS

Artículo recibido: 17-01-2012

NIK AA TUAH, CRESSIDA AMIEL, SAMRINA QURESHI, JOSIP CAR, BALVINDER KAUR, AZEEM MAJEED

Esta revisión debería citarse como: Tuah N, Amiel C, Qureshi S, Car J, Kaur B, Majeed A. Modelo transteórico de modificación dietética y ejercicio físico 
para la pérdida de peso en adultos con sobrepeso y obesos (Revision Cochrane traducida). Cochrane Database of Systematic Reviews 2011 Issue 10. 
Art. No.: CD008066. DOI: 10.1002/14651858.CD008066



202

peso mínima y no hubo pruebas definitivas de pérdida de peso sostenible. 
La repercusión de las etapas de cambio del modelo transteórico como 
marco teórico para la pérdida de peso puede depender de la forma en la 
que se utiliza como marco para la intervención y si se utiliza en combina-
ción con otras estrategias como la dieta y las actividades físicas.

Resumen en términos sencillos
Modelo transteórico de modificación dietética y ejercicio físico 
para la pérdida de peso en adultos con sobrepeso y obesos. 
La obesidad (índice de masa corporal superior a 30 kg/m2) y el sobrepeso 
(índice de masa corporal de 25 kg/m2 a menos de 30 kg/m2) son aspectos 
de la salud pública cada vez más importantes, y contribuyen a problemas 
de salud graves y a importantes costos económicos en todo el mundo. El 
índice de masa corporal es una medida común que se utiliza para clasificar 
el sobrepeso y la obesidad en las poblaciones y los individuos adultos, y 
cumple con las normas de la Organización Mundial de la Salud (OMS). Se 
define como el peso en kilogramos dividido por el cuadrado de la altura 
en metros.

En general, los programas de pérdida de peso tienden a incluir interven-
ciones dietéticas y con actividad física. El modelo de "Etapas de cam-
bio" se puede utilizar como marco para planificar estas intervenciones 
en ámbitos hospitalarios y comunitarios. Este modelo describe las cinco 
etapas que atraviesa una persona cuando cambia de una conducta no 

saludable a una saludable. El modelo de etapas de cambio es funda-
mental para lo que se conoce como "Modelo transteórico", a través del 
cual se evalúa la disposición de una persona al cambio. En esta revisión 
se evaluó el uso de las etapas de cambio del modelo transteórico en los 
programas de control del peso para adultos con sobrepeso y obesidad, 
en cuanto a los efectos sobre la pérdida de peso y el cambio conductual 
con respecto al ejercicio físico y la dieta. En la revisión se incluyeron 
cinco ensayos y se evaluaron 3910 participantes, 1834 participantes se 
asignaron al azar a los grupos de intervención y 2076 a los grupos con-
trol. Los ensayos variaron en cuanto a la duración de la intervención (de 
seis semanas a 24 meses), con una duración mediana de nueve meses. 
El uso de las etapas de cambio del modelo transteórico dio lugar a una 
pérdida de peso mínima (cerca de 2 kg o menos) y no hubo pruebas de-
finitivas de pérdida de peso sostenible en los participantes. Sin embargo, 
se observaron otras medidas de resultado positivos significativos como 
el cambio en la conducta con respecto a la actividad física y la ingesta 
dietética. El aumento de peso fue uno de los eventos adversos. Los en-
sayos no informaron otras medidas de resultado importantes como la 
calidad de vida relacionada con la salud, la morbilidad ni el coste. La 
repercusión de las etapas de cambio del modelo transteórico para la 
pérdida de peso puede depender de la forma en la que se utilizan en 
combinación con otras estrategias y, por lo tanto, se necesitan más es-
tudios de investigación rigurosos sobre esta estrategia de intervención 
potencialmente valiosa.

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2012; 23(2) 201-202]
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RESUMEN
Antecedentes
Se considera la cirugía bariátrica (para la disminución del peso) como 
un tratamiento de la obesidad cuando han fracasado otros tratamientos. 
Los efectos de los procedimientos bariátricos disponibles son inciertos 
comparados con el tratamiento médico y entre ellos. Ésta es una actua-
lización de la revisión sistemática Cochrane publicada por primera vez 
en 2003 y actualizada en 2005. 

Objetivo 
Evaluar los efectos de la cirugía bariátrica para la obesidad.

Estratégia de búsqueda
Los estudios se identificaron en búsquedas electrónicas en múltiples 
bases de datos bibliográficas, complementadas con búsquedas en listas 
de referencias y con la consulta con expertos en la investigación sobre 
la obesidad. 

Criterios de selección 
Ensayos controlados aleatorios (ECA) que compararon diferentes proce-
dimientos quirúrgicos, y ensayos controlados aleatorios (ECA), ensayos 
clínicos controlados y estudios de cohortes prospectivos que compara-
ron la cirugía con el tratamiento no quirúrgico de la obesidad. 

Obtención y análisis de datos
Los datos fueron extraídos por un revisor y verificados independiente-
mente por dos revisores. Dos revisores de forma independiente evalua-
ron la calidad de los ensayos. 

Resultados principales 
Se incluyeron 26 estudios. Tres ensayos controlados aleatorios y tres 
estudios de cohortes prospectivos compararon la cirugía con el trata-
miento no quirúrgico, y 20 ensayos controlados aleatorios compararon 
diferentes procedimientos bariátricos. El riesgo de sesgo de muchos en-
sayos fue incierto; y sólo cinco tuvieron una adecuada ocultación de la 
asignación. No era apropiado un metanálisis. 

El tratamiento quirúrgico dio como resultado una mayor pérdida de 
peso que el tratamiento convencional en la obesidad moderada (índice 
de masa corporal mayor de 30), así como en la grave. Hubo también 
disminución de las comorbilidades, como la diabetes y la hipertensión. 
Después de dos años mejoró la calidad de vida relacionada con la salud, 
pero los efectos a los diez años están menos claros. 

El tratamiento quirúrgico se asocia con complicaciones, como la embolia 
pulmonar, y ocurrieron algunas muertes posoperatorias.

Se evaluaron cinco procedimientos bariátricos diferentes, pero algunas 
comparaciones fueron evaluadas sólo en un ensayo. Las limitadas prue-
bas indican que la pérdida de peso después de la derivación gástrica es 
mayor que con la gastroplastia en banda vertical o con la banda gás-
trica regulable, pero similar a la gastrectomía en manga aislada y a la 
derivación gástrica en banda. La gastrectomía en manga aislada parece 
que produce mayor pérdida de peso que la banda gástrica regulable. Las 
pruebas que comparan la gastroplastia en banda vertical con la banda 
gástrica regulable no son concluyentes. Los datos sobre la seguridad 
comparativa de los procedimientos bariátricos fueron limitados. 
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La pérdida de peso y la calidad de vida fueron similares entre la cirugía 
abierta y los procedimientos laparoscópicos. Puede ocurrir que la cirugía 
laparoscópica termine como una intervención quirúrgica abierta. 

Conclusiones de los autores
El tratamiento quirúrgico es más efectivo que el tratamiento conven-
cional. Ciertos procedimientos producen mayor pérdida de peso, pero 
los datos son limitados. Las pruebas sobre la seguridad son aún menos 
claras. Deben ser interpretados con cuidado la seguridad y la efectividad 
comparativas, debido a las limitaciones de las pruebas y a la deficiente 
calidad de los ensayos. 

RESUMEN EN TÉRMINOS SENCILLOS
Tratamiento quirúrgico para la pérdida de peso en la obesidad 
La obesidad está asociada con muchos problemas de salud y un mayor 
riesgo de muerte. Generalmente, sólo se considera la cirugía bariátrica 
(para la pérdida de peso) para la obesidad cuando han fracasado todos 
los otros tratamientos. Las personas elegibles para el tratamiento qui-
rúrgico deben tener un índice de masa corporal (IMC) mayor de 40 o 
mayor de 35 sí tienen trastornos relacionados como la diabetes tipo 2. 
Recientemente se ha sugerido que las personas con un IMC menor se 
pueden beneficiar con el tratamiento quirúrgico. 

Se cuenta con numerosos procedimientos bariátricos diferentes, los que 
se pueden realizar como una cirugía abierta (tradicional) o como un 
procedimiento laparoscópico (a través de un orificio). No está claro qué 
procedimientos son los más efectivos para disminuir el peso o los que se 
asocian con menos complicaciones. La revisión se propuso comparar es-
tos procedimientos bariátricos entre sí y con el tratamiento convencional 
(con fármacos, dieta y ejercicios). 

La revisión halló que la cirugía produjo una mayor pérdida de peso 

que el tratamiento convencional en las personas con IMC mayor de 
30, así como en los que tenían obesidad más grave. El tratamiento 
quir_=BArgico también produjo algunas mejorías de la calidad de vida 
y en las enfermedades relacionadas con la obesidad, como la hiper-
tensión y la diabetes. Sin embargo, pueden ocurrir complicaciones (por 
ejemplo, embolismo pulmonar), efectos secundarios (por ejemplo, pi-
rosis) y algunas muertes. Aunque existen varios procedimientos quirúr-
gicos diferentes, no todos se han comparado entre sí. La pérdida de 
peso fue mayor con la derivación gástrica que con la gastroplastia en 
banda vertical o con la banda gástrica regulable, pero fue similar con 
la gastrectomía en manga aislada o la derivación gástrica en banda. La 
gastrectomía en manga aislada parece que produce mayor pérdida de 
peso que la banda gástrica regulable. Las pruebas de la comparación 
de la gastroplastia en banda vertical con la banda gástrica regulable no 
son claras. Pueden ocurrir complicaciones con cualquier procedimiento 
bariátrico, pero la información proveniente de los ensayos incluidos no 
permite llegar a conclusiones acerca de la seguridad de estos procedi-
mientos comparados entre sí. 

La pérdida de peso después de la cirugía abierta y de los procedimientos 
laparoscópicos fue similar. La recuperación fue a menudo más rápida des-
pués de la cirugía laparoscópica, con menos problemas de la herida, aun-
que algunos estudios encontraron que se necesitaron más reoperaciones. 

En conclusión, la revisión halló que la cirugía es más efectiva que el 
tratamiento convencional. Ciertos procedimientos parece que produ-
cen mayor pérdida de peso que otros, pero este resultado se basa en 
un número muy pequeño de ensayos. Las pruebas sobre la seguridad 
de estos procedimientos comparados entre sí son aún menos claras. 
La información debe examinarse con cuidado debido a la deficiente 
calidad y al pequeño número de ensayos que comparan cada par de 
procedimientos. 
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[COMENTARIO PORTADA]

Pintor, escultor y dibujante, Fernando Botero nació en Medellín, 

Colombia.

Es considerado el artista vivo, originario de Latinoamérica, más 

reconocido y cotizado actualmente en el mundo.

Tiene un estilo original, figurativo, a través del cual da a las 

figuras una identidad inconfundible y conmovedora.

Botero emplea la gordura como base de una cariñosa burla 

para comentar ciertos aspectos de la vida.

El cuadro de la portada, una familia de obesos, representa muy 

bien la temática de este número de la revista.

FERNANDO BOTERO ANGULO
(19 de abril, 1932)

La Familia
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INSTRUCCIÓN A LOS AUTORES

Revista Médica de Clínica Las Condes está definida como un medio de di-
fusión del conocimiento médico, a través de la publicación de trabajos de 
investigación, revisiones, actualizaciones, experiencia clínica derivadas de la 
práctica médica, y casos clínicos, en todas las especialidades de la salud. 
El mayor objetivo es poner al día a la comunidad médica de nuestro país y  
el extranjero, en los más diversos temas de la ciencia médica y biomédica. 
Actualizarlos en los últimos avances en  los métodos diagnósticos que se es-
tán desarrollando en el país. Transmitir experiencia clínica en el diagnóstico, 
tratamiento y rehabilitación de diversas enfermedades. 
Está dirigida a médicos generales y especialistas, quienes pueden utilizarla 
a modo de consulta, para mejorar conocimientos o como guía en el manejo 
de sus pacientes.

Los artículos deberán ser entregados a la oficina de Revista Médica en la 
Dirección Académica de Clínica Las Condes y serán revisados por el Comité 
Editorial. Los trabajos que cumplan con los requisitos formales, serán some-
tidos a arbitraje por expertos. La nómina de árbitros consultados se publica 
una vez al año, en su último número.
Los trabajos deben ser inéditos y estar enmarcados en los requisitos “Unifor-
mes para los manuscritos sometidos a revistas biomédicas establecidas por el 
Internacional Commitee of Medical Journal Editors (Annals of Internel Medici-
ne 1997; 126: 36-47/ www.icmje.org). El orden de publicación de los mismos, 
queda al criterio del Comité, el que se reserva el derecho de aceptar o rechazar 
artículos por razones institucionales, técnicas o científicas, así como de sugerir 
o efectuar reducciones o modificaciones del texto o del material gráfico.

Los autores deberán enviar un original del trabajo y una copia en disco de 
computador. Su extensión máxima será de 10 páginas para revisiones, 10 
para trabajos originales, 5 para casos clínicos, 3 para comunicaciones breves 
y 2 para notas o cartas al editor, en letra Times New Roman, cuerpo 12, 
espacio simple. 
La página inicial, separable del resto y no remunerada deberá contener: 
a) El título de artículo en castellano e inglés debe ser breve y dar una idea 
exacta del contenido el trabajo. 
b) El nombre de los autores, el primer apellido y la inicial del segundo, el 
título profesional o grado académico y filiación. Dirección de contacto (direc-
ción postal o electrónica), y país.
c) El resumen de no más de 150 palabras en castellano e inglés. 
d) El o los establecimientos o departamento donde se realizó el trabajo, y los 
agradecimientos y fuente de financiamiento, si la hubo.
e) Key words de acuerdo al Mesh data base en Pubmed, en castellano e 
inglés.

Las tablas: Los cuadros o tablas, en una hoja separada, debidamente nu-
meradas en el orden de aparición del texto, en el cual se señalará su ubica-
ción. Formato Word o Excel, texto editable, no como foto.
Las figuras: Formato jpg, tiff a tamaño preferentemente de 12 x 17 cms. de 
tamaño (sin exceder de 20 x 24 cms.), y a 300 dpi, textos legibles, formato 
Word o Excel editable. Deben presentarse en hojas separadas del texto, indi-
cando en éste, la posición aproximada que les corresponde. 
Los dibujos y gráficos deberán ser de una buena calidad profesional. Las 
leyendas correspondientes se presentarán en una hoja separada y deberán 
permitir comprender las figuras sin necesidad de recurrir al texto.

Las fotos: Formato jpg o tiff, a 300 dpi, peso mínimo 1 MB aproximadamente.

Las referencias bibliográficas deberán enumerarse en el orden en  que 
aparecen citadas en el texto. Se presentarán al final del texto por el sistema 
Vancouver. Por lo tanto cada referencia debe especificar:

a) Apellido de los autores seguido de la primera inicial  del nombre, sepa-
rando los autores con una coma, hasta un máximo de 6 autores; si son más 
de seis, colocar los tres primeros y la expresión et al. 
b) Título del trabajo.
c) Nombre de la revista abreviado de acuerdo al Index-Medicus (año) (punto 
y coma). 
d) Volumen (dos puntos), página inicial y final de texto. Para citas de libros 
deben señalarse: autor (es), nombre del capítulo citado, nombre del autor 
(es) del libro, nombre del libro, edición, ciudad en que fue publicado, edito-
rial, año: página inicial-final.
e) No más de 30 referencias bibliográficas.

En caso de trabajo original: artículo de Investigación debe adjuntarse 
título en castellano e inglés y resumen en ambos idiomas de máximo de 150 
palabras. Se incluirán las siguientes secciones:
Introducción: que exprese claramente el propósito del estudio.
Material Métodos: describiendo la selección y número de los sujetos estu-
diados y sus respectivos controles. Se identificarán, describirán y/o citarán en 
referencias bibliográficas con precisión los métodos, instrumentos y/o proce-
dimientos empleados. Se indicarán los métodos estadísticos empleados y el 
nivel de significancia elegido previamente para juzgar los resultados.
Resultados que seguirán una secuencia lógica y concordante con el texto 
y con tabla y figuras. 
Discusión de los resultados obtenidos en el trabajo en sus aspectos nove-
dosos y de aportes importantes y la conclusiones propuestas. Explicar las 
concordancias o discordancias de los hallazgos y relacionarlas con estudios 
relevantes citados en referencias bibliográficas. 
Conclusiones estarán ligadas al propósito del estudio descrito en la In-
troducción.

Apartados de los trabajos publicados se pueden obtener si se los solicita 
junto con la presentación del manuscrito y se los cancela al conocerse la 
aceptación del éste.

Todos los trabajos enviados a Revista Médica CLC (de investigación, revisio-
nes, casos clínicos), serán sometidos a revisión por pares, asignados por el 
Comité Editorial. Cada trabajo es revisado por dos revisores expertos en el 
tema, los cuales deben guiarse por una Pauta de Revisión. La que posterior-
mente se envía al autor.
Es política de Revista Médica CLC cautelar la identidad del autor y de los 
revisores, de tal manera de priorizar la objetividad y rigor académico que las 
revisiones ameritan.

Toda la correspondencia editorial debe ser dirigida a Dr. Jaime Arriagada, 
Editor Revista Médica Clínica Las Condes, Lo Fontecilla 441, tel: 6103258 - 
6103250, Las Condes, Santiago-Chile. Email: jarriagada@clinicalascondes.
cl y/o editorejecutivorm@clc.cl
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Mes Día/Fecha Nombre  Curso Directores

Marzo J 29  y  V 30 6º Curso de Actualización en 
Otorrinolaringología

Dr. José Miguel Godoy
Dr. Gonzalo Gonzalez  

Abril L9, Ma10 y Mi 11 I Curso de Patología Quirúrgica Dr. Luis Contreras

Abril V 13  y  S 14 II Simposio de Psiquiatría en CLC Dra. Lina Ortiz

Abril J 19 y V 20 VI Curso de Cirugía Pediátrica 
Neonatal

Dr. Patricio Varela

Abril S 21 VII Simposio Internacional de 
Medicina Materno Fetal

CEVIM  MEDICOS

Dr. Alfredo Germain

Abril S 28 V Curso para Matronas CEVIM Dr. Alfredo Germain
Dr. Carlos Barrera

Mayo V 25 I curso de Trastornos de la 
Conducta Alimentaria en Adultos

Dra. Mª Isabel Errandonea
Dr. Agustín Umaña

Mayo
Junio

J 31  V 1 S 2 Primer Curso de Medicina 
Hospitalaria

Dra. Maria Teresa Parada

Junio J 28 y V 29 XVII Curso de Nefrourología
Pediátrica

Dr. Carlos Saieh
Dr. José Manuel Escala

Julio J 12  y V 13 5º Jornada Centro de 
Enfermedades Respiratorias Clínica

Las Condes

Dr. Matias Florenzano

Julio J 19, V 20  Y S21 Curso Pediatría Ambulatoria 
“Lo que el Pediatra debe saber”

Dr. Carlos Saieh
Dr. Alfredo Misraji

Cursos y Congresos a realizarse en Clínica Las Condes 
Primer Semestre 2012

Información e inscripciones: Dirección académica  Clínica Las Condes
Teléfono 56-2-6103255

email: da@clc.cl       web: www.clc.cl/area_academica/Area-academica.aspx




