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La obesidad como una
enfermedad crónica



OBESIDAD:ENFERMEDAD CRONICA
Eduardo Garcia, Manual de Obesidad 2017 



Composición corporal = más clínica (sarcopenia, %grasa, entrenamiento, simetría, etc.)

• Poco práctico para la visita típica a consulta (Bioimpedanciometria, DEXA, TC, RM, etc.)

Circunferencia abdominal = RIESGO CARDIOVASCULAR 
• Buen predictor de grasa intraabdominal y riesgo cardiovascular

“Diagnóstico” de la Obesidad

CUAN SALUDABLE está el paciente
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IMC = cuan “GRANDE es el paciente”
• Fácil de calcular pero imperfecto (Ej. No es exacto para identificar complicaciones) 
• Calcular por lo menos una vez al año.



Prevalencia global de la obesidad
Entre adultos

OMS, Organización Mundial de la Salud.
1. Información de la OMS. Observatorio Global de Salud (GHO)  2017. Prevalencia of obesidad entre adultos. Disponible  aquí. Consultado en  mayo 2020;
2. OMS, Obesidad & Sobrepeso. 2020. Disponible aquí. Consultado en mayo 2020.
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650
millones de personas

viven con obesidad

https://www.who.int/gho/ncd/risk_factors/overweight_obesity/obesity_adults/en/
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/obesity-and-overweight


62,0%
Sobrepeso 39%
OBESIDAD 23%

Presencia de Sobrepeso 
y Obesidad 
en el Perú

ENDES 2021



La Obesidad, la prediabetes y la Diabetes Mellitus Tipo 2 son 
un continuo de enfermedad

Tratar enfermedades 
crónicas sin abordar el 
exceso de adiposidad 

promueve la 
multimorbilidad

Sattar N, McMurray JJV, McInnes IB, Aroda VR, Lean MEJ. Treating chronic diseases without tackling excess adiposity promotes multimorbidity. 
Lancet Diabetes Endocrinol. 2023 Jan;11(1):58-62. doi: 10.1016/S2213-8587(22)00317-5. Epub 2022 Nov 29. PMID: 36460014.



¿Qué causa la obesidad?

Malos hábitos
Malos genes
Mala comida
Mala educación 
Personalidad  
alterada
Ambiente tóxico 
Mala suerte



Comprendiendo la obesidad

Genética

• Patrón hereditario del peso

• Genes en la vía de la leptina-
melanocortina

• SNPs que predisponen a la 
obesidad

Fisiología

• SNC

• Hambre y recompensa

• Plenitud y saciedad

• Señales neuroendocrinas

Ambiente

• Factores socio-culturales 

y

• Factores socio-económicos

Factores que predisponen a la obesidad
Balance de energía = ingreso de energía – consumo de energía

Ingreso de Energía Consumo de
energía

Alimentos

BMR/RMR

DIT/TEF

AF
Ejercicio

Otro AF
El ejercicio es el componente más 
variable del consumo de energía

La obesidad está asociada con múltiples 
comorbilidades y complicaciones

Metabólico

Mental

Mecánico

Abordaje terapéutico en tres 
niveles

Guías 
disponibles

Modelo
Diagnóstico de 

Obesidad

Dieta y ejercicio

Farmacoterapia

Cirugía

IMC

Otras medidas 
antropométricas

Estadificación
AACE. Práctica Clínica 

2016

Centradas en el 
IMC

Centradas en la 
complicaciones

EASO 
2015

ACC/AHA/TOS 
2014

Guías canadienses sobre 
la obesidad

Información basada en individuos masculinos; n=541,452

IMC: índice de masa corporal

Prospective Studies et al. Lancet 2009; 373(9669): 1083-1096



La expectativa de vida disminuye conforme aumenta el 
IMC

Información basada en individuos masculinos; n=541,452

IMC: índice de masa corporal

Prospective Studies et al. Lancet 2009; 373(9669): 1083-1096
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Cost of diabetes worldwide1

billion ID billion ID
(international dollars) predicted by 2025

SOBREPESO/
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visceral

pi

Pancreas
Hígado

Miocardio

Musculos

Grasa    Ectópica

Insulina
Resistencia

Disfunción 

endotelial

TNF- IL-6

MCP-1 PAI-1

IL-1
Leptin

Citocinas

Diabetes tipo      Enf. Cardiaca

Hipertensión / 
Enfermedad 
Renal Crónica

Dislipidemia

TNF- IL-6

MCP-1 PAI-1

Leptin IL-1

Inflamación Crónica        

Permanente

LA RAIZ  DE LOS PROBLEMAS CARDIOMETABÓLICOS

For Individual participant use only. Not for dissemination

Joslin
Clinic

Hamdy O. 2022 ©



El ciclo de los hidratos de carbono y las ECV
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La obesidad está asociada con múltiples complicaciones
Metabólicas, mecánicas y mentales

ECV: enfermedad cardiovascular; NAFLD: esteatohepatitis no alcohólica; SOP: síndrome de ovario poliquístico

*Incluyendo mama, colorectal, endometrial, esofágico, renal, ovario, páncreas y próstata; DT2: diabetes tipo 2

Adaptado de Sharma AM. Obes Rev. 2010;11:808-9; Guh et al. BMC Public Health 2009;9:88; Luppino et al. Arch Gen Psychiatry 2010;67:220–9; Simon et al. Arch Gen Psychiatry 2006;63:824–30; Church et al. Gastroenterology 
2006;130:2023–30; Li et al. Prev Med 2010;51:18–23; Hosler. Prev Chronic Dis 2009;6:A48

Metabólico

DT2
Prediabetes

ECV y factores de riesgo
• Ictus
• Dislipidemia 
• Hipertensión arterial
• Enfermedad art. coronaria
• Insuficiencia cardíaca congestiva
• Tromboembolismo pulmonar

Infertilidad
• Subfertilidad
• Hipogonadismo 

(varones)
• SOP
• Complicaciones del 

embarazo

NAFLD

Cáncer*

Gota

Trombosis

Asma

Cáculos vesiculares

Mental 

Depresión

Funcionamiento 
físico

Mecánico

Apnea del sueño

Incontinencia

Osteoartritis de rodilla

Dolor de espalda crónico

Ansiedad



M O D E L O  D E  E N F E R M E D A D  C R Ó N I C A  PA R A  P R E V E N I R  C O M P L I C A C I O N E S

El tratamiento se dirige a los biomarcadores para prevenir 
complicaciones

Objetivo del 
biomarcador

Motivo del 
objetivo

Objetivo del 
biomarcador

diabetes 
tipo 2

HIPERTENSIÓN Enfermedad 
cardiovascular ABCD/OBESIDAD

Adaptado de Garvey WT. J Clin Endocrinol Metab . 2022;107(4):e1339-e1347.

DT2: diabetes tipo 2

ECV: Enfermedad cardiovascular

NAFLD/NASH: Enfermedad del hígado graso no alcohólico/Esteatohepatitis no 
alcohólica

ERC: Enfermedad Renal Crónica;

% Pérdida de 
peso

CHF: Insuficiencia cardíaca congestiva;

MI: Infarto de miocardio;

ABCD: Enfermedad crónica basada en la 
adiposidad



No existe una única OBESIDAD.
Hay individuos con diferentes fenotipos de obesidad 

antropométricos, metabólicos y
comportamentales

Fanghänel-Salmón G, Gutiérrez-Salmeán G, Samaniego V, Meaney A, Sánchez-Reyes L. OBESITY PHENOTYPES IN URBAN MIDDLE-CLASS COHORTS; THE PRIT-LINDAVISTA MERGING 
EVIDENCE IN MEXICO: THE OPUS PRIME STUDY. Nutr Hosp. 2015 Jul 1;32(1):182-8. doi: 10.3305/nh.2015.32.1.8646. PMID: 26262714.



ABCD
Construcción 

de la Obesidad
Más allá de

IMC
Impl.

Fut. persp.

Obesidad

Fenotipado

Obesidades

Un largo viaje



Fenotipado

Fenotipo

Las características o rasgos que se pueden observar o detectar a través de algún medio, 

por ejemplo, apariencia, respuestas fisiológicas o bioquímicas, desarrollo y 
comportamiento psicológico.

Fenotipado

La identificación de individuos se basa en un conjunto de características tales como 
rasgos, hábitos, actitudes o características físicas, por ejemplo, adiposidad visceral, DT2.

Fenotipado profundo

El análisis preciso y completo de los rasgos observables que son consecuencia o 

resultado de la genética, la epigenética, el estilo de vida y las influencias ambientales. 
Abarca desde parámetros clínicos hasta moleculares.



Centrada en la persona

Personómica

La personalidad, las preferencias, los valores, las metas, las creencias sobre la salud, la red de apoyo 

social, los recursos financieros y las circunstancias únicas de la vida de una persona que afectan 

cómo y cuándo se manifestará una condición de salud en esa persona y cómo esa condición 
responderá al tratamiento.

Medicina personalizada

Medicina personalizada, utiliza información adicional sobre el individuo derivada de 
conocer al paciente como persona.

Atención centrada en la persona

Brindar atención que sea respetuosa y sensible a las preferencias, necesidades y 

valores individuales, asegurando que los valores del paciente guíen todas las 
decisiones críticas.



Fenotipos de 
comportamiento 

alimentario

Patrones de ingesta 
cuantificables

que aparecen en la 
infancia 

y se vuelven mas 
pronunciados 

a medida que la persona 
es expuesta al entorno 

obesogénico

Anger VE, Formoso J, Katz MT. Nutr Hosp 2022;39(2):405-410 



Portincasa & Frühbeck. Rev Endocr Metab Disord 2023 

Fenotipado de las obsesiones: ¿utopía o realidad?

Fenotipado clínico y 

molecular profundo

Diafonía interogan

y análisis de redes

Diagnostic 

framework



ADICCIÓN A LA COMIDA: Definición

La adicción a la comida, no 

tiene una definición específica, 

sino que utiliza la misma 

definición que las drogas de 

abuso (cocaína, alcohol, 

anfetaminas, etc) es decir su 

diagnóstico se basaría en los 

mismos criterios, a saber:



HAMBRE APETITO

Reflejo incondicional Reflejo condicionado

Es subconsciente Consciente  

No es selectivo Selectivo

No es modificado por estímulos  
ambientales

Es modificado por estímulos 
ambientales

Tiene manifestación somática
No tiene manifestación 

somática



Apetito!!!

 Ansiedad , desánimo,  alegría, frustración…..

?



Comparación entre adicción a drogas y a la comida

Adicción a drogas Adicción a la comida

Tolerancia Cada vez más cantidad de droga 

para sentir el mismo placer

Cada vez más cantidad de comida 

para sentir la misma saciedad

Tiempo Mucho tiempo dedicado al 

consumo de drogas

Mucho tiempo dedicado al 

consumo de alimentos

Deseo Deseo permanente de consumir 

y sensación de culpa posterior

Deseo permanente de comer y 

sensación de culpa posterior

Fracaso Múltiples intentos por dejar la 

droga y recuperarse

Múltiples intentos por controlar la 

alimentación y peso corporal

Abstinencia Irritabilidad y ansiedad cuando 

se intenta abandonar la droga

Irritabilidad y ansiedad cuando se 

intenta realizar dieta hipocalórica

Conciencia Continuar con el consumo a 

pesar de conocer sus efectos 

adversos para la salud

Continuar con la sobrealimentación 

a pesar de conocer sus efectos 

adversos para la salud

Consumo Generalmente a solas Generalmente a solas

¿ES LA COMIDA ADICTIVA?

Los estudios realizados en animales y humanos sugieren que la adicción a 

la comida cumple con todos los criterios para un desorden adictivo 

según el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales 

(DSM).



CARBOHIDRATOS – GRASAS – SAL  Y  PLACER

Insulina

Animosidad

Relajación

Afectividad

Motivación

Placer

Serotonina Dopamina

Triptófano



Alimentos  con  alto  contenido  en  azúcares,  grasas  y  sal  (como  la  mayor parte de 

la comida chatarra ) provocan  en nuestro cerebro las mismas alteraciones químicas

(aumento dopamina) que producen las drogas altamente adictivas (cocaína, morfina).

Alimento            

Sobrealimentación

(Comida chatarra)
Receptores

Dopamina                                  
Placer

OBESIDAD      

COMIDA “CHATARRA” Y ADICCIÓN

Liberación Dopamina       Placer         



• En algunos sujetos obesos la reducción de 

peso se acompaña de un incremento en el 

número de receptores para dopamina 

cerebrales, lo cual podría significar que su 

reducción es secundaria a la 

sobrealimentación.

• Sin embargo, existen también sujetos en los 

cuales la reducción de peso no modifica el 

número de receptores para dopamina, lo 

cual predispondría a la sobrealimentación. Lo 

anterior lleva a pensar que habría dos 

diferentes subgrupos de obesos.

OBESIDAD Y DISMINUCIÓN DEL NÚMERO DE

           RECEPTORES PARA DOPAMINA

                    



ADICCIÓN A LA COMIDA

    ¿Cuáles son los alimentos 

    más adictivos?



ADICCIÓN : Alimentos naturales vs procesados

• Los alimentos en su estado natural son muy

poco adictivos, al contrario de los alimentos

procesados, los cuales han sido alterados o

procesados (altos en grasas, carbohidratos

y sal), de una manera que incrementa

fuertemente su potencial de abuso

(sobrealimentación).

• Es possible que estos alimentos procesados

puedan generar respuestas biológicas y

conductules similares a las drogas de

abuso, debido a su no natural alto nivel de

recompensa.



¿CUÁLES SON LOS ALIMENTOS MÁS ADICTIVOS?

Schulte EM, et al. Which foods may be addictive? The roles of processing, fat content, and glycemic load. PLoS One. 2015 Feb 18;10(2):e0117959

Helados                

Pasteles Queso

Pizza Chocolate Papas Fritas Bolsa Galletas de Chocolate

Papas Fritas Caseras Hamburguesa con Queso Bebidas Azucaradas



ADICCIÓN A LA COMIDA

Prevalencia



PREVALENCIA ADICCIÓN A LA COMIDA (YFAS)

Promedio

Población general adulta 5,4%

Obesos en tratamiento 25%

Obesos sin tratamiento 15,2%

Obesos con “atracones” 56,8%

Adolescentes 8,8%

Niños 7,2%

(Yale Food Addiction Scale)



ADICCIÓN A LA COMIDA

Tratamiento



TRATAMIENTO ADICCIÓN A LA COMIDA 

Alimentación • Eliminación de alimentos 

ultraprocesados ricos en 

azúcar, grasas y sal

Psicoterapia • Terapia cognitivo – conductual

Farmacoterapia • Naltrexona – Bupropión 

• Fentermina - Topiramato –

Otros

El tratamiento actual de la adicción a la comida en los obesos, contempla

tres áreas.



EL RETO DE LA CONSULTA 
EXTERNA EN OBESIDAD 



SEGUIMIENTO A 
LARGO PLAZO

MOTIVACIÓN

PRESCRIPCIÓN
FARMACOLÓGICA

PRESCRIPCIÓN NUTRICIONAL

PRIMER  PASO

ESTABLECER  METAS

REQUERIMIENTO DE  ENERGÍA

CONOCER  A  LA PERSONA
(HISTORIA  CLÍNICA DEL PESO )

ANAMNESIS ALIMENTARIA  SEGUNDO PASO

TERCER PASO

CUARTO PASO

QUINTO PASO

SEXTO PASO

SÉPTIMO PASO

OCTAVO PASO OBESIDAD:  ENFERMEDAD  CRÓNICA

Dr.Helard Manrique
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ESQUEMA DEL  ENFOQUE   DEL 
TRATAMIENTO CLÍNICO 

DE LA OBESIDAD



• La ingesta de alimentos está determinada biológicamente

• La pérdida de peso es difícil y la reganancia de peso en el tiempo es posible

• Los medicamentos funcionan mediante la biología de la regulación del 
apetito para ayudar a los pacientes a adherirse a los planes de alimentos y 
aprendan a comer

• Los medicamentos ayudan a los pacientes a perder más peso que sólo 
estilo de vida, y así lograr más beneficios para la salud

• Los medicamentos mantienen el peso corporal reducido

JUSTIFICACIÓN DE USO DE FÁRMACOS 
PARA EL TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD



La farmacoterapia sumada a la dieta y el ejercicio puede 
ayudar a los pacientes a alcanzar una pérdida de peso 
clínicamente relevante

Los datos son medias ± error estándard

Farmacoterapia: sibutramina; Farmacoterapia sola: Los paciente recibieron una dosis diaria de 15 mg; Modificación del estilo de vida sola Los pacientes acudieron a 30 sesiones de asesoramiento sobre estilo de 
vida; 
Farmacoterapia + terapia corta: Los pacientes recibieron sibutramina y una asesoría breve sobre estilo de vida; Terapia combinada: Los pacientes reciberon sibutraminae y asistieron a 30 sesiones de 
asesoramiento sobre estilo de vida.

Wadden et al. N Engl J Med 2005;353:2111–20

Solo modificación del estilo de vida

Farmacoterapia sola

Terapia combinada

Farmacoterapia + 
modificación breve del estilo de vida
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Medicamento Clase Modo de Acción Pérdida de 

peso

Fentermina Anoréxico Reducción del 

apetito

5 a 10%

Fentermina/Topiramato Anoréxico/

Anticonvulsivante

Reducción del 

apetito

5 a 15%

Naltroxena/Bupropion Agonista 

opioide/Antidepre

sivo

Reducción del 

apetito

5 a 10%

Liraglatudida 3mg Agonista  Glp1 Reducción del 

apetito

5 a 10%

Orlistat Inhibidor de  la 

Lipasa

Inhibe absorción 

calorica

3 a 5%

FÁRMACOS EN PERÚ 



ACC 2021 Heymsfield SB et al NEJM 2017; 376: 254-266

Farmacoterapia para la reducción de peso aprobada por FDA

Año Agente Acción farmacológica Mecanismo

1999 Orlistat Inhibición de la lipasa 

pancreática y gástrica

 

Malabsorción de grasa reduce la 

ingesta neta de energía 

 
2007 Orlistat – OTC

2012 *Fentermina / 

Topiramato

Liberación de norepinefrina 

(fentermina)

Modulacíón del receptor de 

GABA (topiramato)

Disminución del apetito para 

reducir ingesta de comida 

2014 Naltrexona / 

Bupropion

Antagonista opioide 

(naltrexona)

Acción en las vías SNC para 

reducir ingesta de alimentos

2014 Liraglutide Agonista de receptor GLP-1 Retrasa el vaciamiento gástrico 

para reducir la ingesta de 

alimentos
*Fentermina, también aprobada por FDA como monoterapia



ACC 2021 Farmacoterapia para la reducción de peso : dosificación

Agente Dosificación Parámetros para suspender                    

según eficacia

Orlistat 120 mg VO tid con alimentos que contengan 

grasa

 

Ninguno 

 

Orlistat – OTC 60mg VO tid con alimentos que contengan grasa 6 meses

Fentermina 15 – 37.5 mg VO qid o bid antes del desayuno Si no se logra reducción del 5% post 12 

semanas en dosis máxima

Fentermina / Topiramato Dosis inicial, 3.75 mg / 23 mg VO qid por 2 

semanas; dosis recomendada, 7.5 mg / 46 mg; 

dosis máxima 15 mg / 92 mg 

Si no se logra reducción 3% de peso post 12 

semanas en 7.5 mg / 46 mg 

Si no se logra reducción 5% post 12 semanas 

en dosis máxima

Naltrexona / Bupropion Iniciar 1 tab (8 mg / 90 mg) VO qid por 1 

semana; incrementar cada semana 1 tab x día 

hasta dosis de mantenimiento de 2 tabs bid en la 

semana 4

Se puede descontinuar si la pérdida de peso 

suficiente no es alcanzada post 16 semanas 

Liraglutide Iniciar 0.6 mg SC qid; incrementar dosis 

semanalmente a 0.6 mg según tolerabilidad hasta 

3.0 mg qid

Ninguna



ACC 2021
Farmacoterapia para la reducción de peso : seguridad

Agente Efectos adversos comunes Contraindicaciones

Orlistat

Heces grasosas, flatulencia, diarrea

Embarazo, síndrome de malabsorción 

crónica,

colestasis

 Orlistat – OTC

*Fentermina / Topiramato Hipertensión arterial, insomnio, boca seca, 

constipación, parestesias, mareos, disgeusia

Gestación, hpertirodismo, hipertensión arterial 

no controlada, glaucoma, inhibidores MAO, 

hipersensibilidad a las aminas 

simpatomiméticas 

Naltrexona / Bupropion Naúseas, vómitos, diarrea, constipación, cefalea, 

mareos, insomnio, bosa seca

Gestación, hipertensión arterial no 

controlada, desórdenes convulsivos, anorexia 

nervosa o bulimia, abstinencia por alcohol o 

droga,  uso de inhibidores MAO, uso de 

opiode de acción prolongada

Liraglutida Naúseas, vómitos, diarrea, constipación, 

hipoglicemia, cefalea, fatiga, mareos, dolor 

abdominal, lipasa incrementada

Gestación, historia familar o personal de 

cáncer de tiroides medular o neoplasia 

endocrina múltiple tipo 2

*Fentermina, monoterapia contraindicada en pacientes con historia de enfermedad CV
MAO, monoamino oxidasa





(a)"cerebro hambriento", caracterizado por un consumo excesivo 
de calorías para terminar una comida

(b) "hambre emocional", caracterizada por un estado de ánimo 
negativo,alimentación emocional, antojos y búsqueda de 
recompensas comportamientos, a pesar de tener 
comportamiento alimentario homeostático normal 

(c)("intestino hambriento", caracterizado por reducción de la 
duración de la plenitud, cuantificada objetivamente por rápido 
vaciado gastrico

(d) "combustión lenta", caracterizada por GEB reducido,  refirieron  
poca respuesta a  la actividad física y ejercicio, y con menor masa 
muscular.



Distribución de los 
participantes en base a 
fenotipos fisiopatológicos 
en 450 pacientes con 
obesidad (IMC > 30 kg/m2)

Clasificación fisiopatológica de la 
obesidadCerebro hambriento 

16%

Intestino 
hambriento 

18%

Metabolismo lento    
12%

Hambre 
emocional 

12%

8%5%

9%

3%2%

Desconocido 15% Acosta A, Camilleri M, Abu Dayyeh B, Calderon G, Gonzalez D, McRae A, Rossini W, 
Singh S, Burton D, Clark MM. Selection of Antiobesity Medications Based on 
Phenotypes Enhances Weight Loss: A Pragmatic Trial in an Obesity Clinic. Obesity 
(Silver Spring). 2021 Apr;29(4):662-671. doi: 10.1002/oby.23120. Erratum in: Obesity 
(Silver Spring). 2021 Sep;29(9):1565-1566. PMID: 33759389; PMCID: PMC8168710



1. saciedad anormal ("cerebro hambriento"): fentermina-
topiramatoliberación prolongada a una dosis de7.5 / 46 mg al día o 
lorcaserina a 20 mg diarios (Retirada de la Administración [FDA])

2. alimentación hedónica anormal ("hambre emocional"): naltrexona / 
bupropión por vía oral liberación sostenida

3. saciedad anormal ("intestino hambriento"): liraglutida

4. bajo gasto energético previsto ("combustión lenta"): fentermina15 mg 
diarios más entrenamiento de resistencia aumentado.





DATOS PRELIMINARES (PERU)

138(38.3%)



FENTERMINA /TOPIRAMATO 7.5/46 MG 





NO 
ENTIENDO 
¿POR QUÉ 
SUBO DE 

PESO?

¿Por qué 
es tan 
difícil 
bajar?

¿Por qué 
cuando 

bajo, 
vuelvo a 

subir? NO TENGO 
HAMBRE 

SI NO 
ANSIEDAD

Edad 32 años
Oligomenorrea

Quistes en 
ovarios

Usa ACO
Sufre insomnio

Peso 97 kg
Talla 168
IMC 34.3



Procede de familia de diabéticos 

Obesidad desde la infancia a predominio 

de tórax y abdomen

Intolerancia a los carbohidratos, hipercolesterolemia, 

apnea sueño

Es cocinera, “prueba la comida todo el día”, 

no tiene horarios de alimentos, no hace 

ejercicio

En el área psicológica, se descartó depresión, 

ansiedad y trastornos de conducta alimentaria   

CASO: MUJER DE 33 AÑOS IMC = 35.6



Paciente con IMC menor a 25, hasta los 22 años, 

inicia la obesidad posparto y en “cada parto queda con 

más peso", Obesidad ginecoide

Test de tolerancia a la glucosa normal, lípidos 

normales, sin hipertensión 

Se dedica al hogar, todo el tiempo tiene 

acceso a comida

Tiene atracones cuatro veces por semana, 

problemas de pareja

CASO: MUJER DE 33 AÑOS IMC = 35.6



CASO: MUJER DE 33 AÑOS IMC = 35.6

Paciente sin antecedentes familiares de Obesidad, 

es  ama de casa, ha intentado bajar de peso más de 10 

veces; no tiene horarios de alimentos, ha subido 15 kg 

de peso, en 2 años

Dice que no come nada, ¡es experta en dietas  

cetogénicas! Recibe medicación tryodotironina, 

quetiapina; ha recibido píldoras para bajar de 

peso que son “homeopáticas” y le han dado 

proteínas en líquidos 



CASO: MUJER DE 33 AÑOS IMC= 35.6

Padre con Obesidad, hermanos sanos, Obesidad 

desde la niñez; su primera dieta a los 13 años de edad; 

ha seguido todas las “dietas”.

Tiene una  gran confusión sobre qué comer y muchas 

ideas erróneas sobre los alimentos que son sanos 

Se mantiene soltera, ayuda en el negocio 

familiar y vive con sus padres

Al tratar el tema emocional, rompe en llanto y 

afirma que “no sabe que es tener un cuerpo 

normal”. Francamente deprimida

  



CASO A

SINDROME METABÓLICO Y 

PROBLEMA OCUPACIONAL

EDUCACION NUTRICIONAL

METFORMINA

ORLISTAT O LIRAGLUTIDA 

FENTERMINA/TOPIRAMATO

CIRUGÍA BARIÁTRICA 

CASO B

TRANSTORNO 

ALIMENTARIO, DISFUNCIÓN 

DE PAREJA, ESTILO DE 

VIDA OBESOGÉNICO, 

BIOLOGÍA SANA 

EDUCACIÓN NUTRICIONAL

EVALUACIÓN PSIQUIÁTRICA

VALORAR USO DE 

FLUOXETINA

ORLISTAT O LIRAGLUTIDA 

FENTERMINA/TOPIRAMATO

CASO  C

NO TIENE CONCIENCIA DE 

SU PAPEL EN LA OBESIDAD, 

PROCLIVE A CONDUCTAS DE 

RIESGO

PSICOEDUCACIÓN

NO USAR FÁRMACOS

EVALUACIÓN 

PSIQUIÁTRICA

CASO D

DEPRESIÓN, DEPENDENCIA 

ECONÓMICA, AUSENCIA DE 

PROYECTO DE VIDA

EVALUACIÓN PSIQUIÁTRICA  

PSICOTERAPIA 

VALORAR USO DE 

ANTIDEPRESIVOS: 

FLUOXETINA

NALTREXONE / BUPROPION

FENTERMINA/TOPIRAMATO

LIRAGLUTIDA

CASO: MUJER DE 33 AÑOS - IMC = 35.6
HETEROGENEIDAD DEL DIAGNÓSTICO 

PROPUESTA GENERAL



YO QUIERO SABER  DE ESTO
FARMACOS  QUE BAJAN DE PESO 



Semaglutida 2,4 mg



Semaglutida una vez por semana en adultos con sobrepeso u obesidad



Efecto de 2,4 mg de semaglutida una vez por semana sobre el 
peso corporal en adultos con Sobrepeso u Obesidad

Cambio de peso corporal desde el inicio por semana, datos observados durante el tratamiento

-2

0

-4

-6

-8

-10

-12

-14

-16

-18

0 4 8 12 16 20 28 36 44 52 60 68

C
am

b
io

 d
e

sd
e 

e
l i

n
ic

io
 (

%
)

Semanas desde la aleatorización

Placebo

Semaglutida

N° de Riesgo
Placebo

Semaglutida

655 647 637 613 607 593

1306 1283 1259 1225 1206 1193

576

1176

555

1166

529

1135

520

1115

514

1100

499

1059





Efecto de 2,4 mg de semaglutida una vez por semana sobre el 
peso corporal en adultos con Sobrepeso u Obesidad
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AGONISTA  DUALES

• Moléculas de diseño que activan dos receptores

• Efectivo cuando existe un beneficio al activar ambos receptores en la misma célula

• Varios de los objetivos comunes para el tratamiento de trastornos metabólicos:

• GLP-1

• Glucagón

• GIP

• PAA

• Debido al éxito de los agonistas de GLP-1 para el tratamiento de la diabetes, la obesidad

y NASH, el agonismo de GLP-1 es el componente más común de los agonistas duales







Reducción de peso con tirzepatida – sujetos sin diabetes



Agonistas del receptor de amilina: nuevas MAO





EFICACIA DE LA  TERAPIA  ANTIOBESIDAD



EFICACIA DE LA  TERAPIA  ANTIOBESIDAD



MEDICAMENTOS ANTIOBESIDAD DE TERCERA  GENERACION 



▪ Agonista triple de receptor

 GIP (polipéptido insulino-trópico dependiente de glucosa)

 GLP-1

 Glucagón



Uso de Retatrutide en obesidad (N= 338)

N Engl J Med 2023; 389: 514

Retatrutide SC c/semana vs. Placebo

Edad= s; Mujeres= 49.2%; IMC= 37kg/m2; 107.5kg





2025

• La liraglutida pierde su patente en 2023

• Múltiples compañías farmacéuticas genéricas comenzarán a 
comercializarlo para el tratamiento de la diabetes Y OBESIDAD

• ¿Y la obesidad? … tal vez este sea un camino hacia un acceso 
más equitativo a la atención

• Conclusión potencial y análisis final del ensayo de resultados 
CV de semaglutida



NUEVO FARMACO PARA OBESIDAD MONOGENICA  : 
SETMELANOTIDE: TERAPIA  EN DEFICIENCIA DE POMC, PCSK1, 

DEFICIENCIA DE LEPTINA 



SETMELANOTIDE-AGONISTA  MCR4 
APROBADO 2020

MC4R expresado en el núcleo paraventricular y es
clave para la regulación del peso hipotalámico

• Característica prominente de la deficiencia de MC4R: 

inicio temprano: obesidad e hiperfagia severa

• Aprobado por la FDA en 2020 para formas monogénicas 
de obesidad:
- Deficiencia  de propiomelanocortina (POMC)
- Deficiencia deproproteína convertasa
subtilisina/kexina tipo 1 (PCSK1)
- Deficiencia de receptor de leptina (LEPR)
deficiencia

Trends Mol Med. 2019 Feb;25(2):136-148. doi: 10.1016/j.molmed.2018.12.002. Epub 2019 Jan 11.



ESTRATEGIA PARA  
PERDER PESO

PROGRAMA  PARA 
PERDER PESO

Helard Manrique



Sesiones educativas 

de enseñar  a comer 



1 2 3 5
0

RMR

Body 

Comp

4
Mantenimiento

 Visita Inicial

6

meses

F2F(PRESE

NCIAL) Virtual

Visitas de 

grupo

F2F

Visitas de 

grupo 

Virtual

Fase aguda de 
pérdida de peso 

0-6 meses



PUNTOS  CLAVE

•Necesitamos que  reevaluar lo que creemos que sabemos 
sobre la obesidad

•Reconocer que la obesidad es una enfermedad porque refleja 
una fisiología anormal

•Abrir nuestras mentes a nuevas ideas y nuevos enfoques 
clínicos en los fenotipos, personomica  de la Obesidad

•Hacer de la obesidad un foco más dominante de toda nuestra 
atención



Concept In Business
CONCLUSIONES 

Barreras para el uso de 
drogas antiobesidad

Escasa cantidad de 
médicos especializados

Creencia de que la obesidad se debe a la 
falta de voluntad de quienes la padecen

Creencia de que la obesidad 
se debe a la falta de voluntad 

de quienes la padecen
El estigma del peso



Concept In Business
CONCLUSIONES 

La obesidad es una 
enfermedad crónica

La prescripción de fármacos con 
probada eficacia y seguridad debe 

considerarse como una recomendación 
de clase I, en el marco del abordaje de 

cambios en el estilo de vida a largo plazo

Objetivo: lograr el descenso de 
peso, mejorar las 

comorbilidades y la calidad de 
vida del paciente



helardmanrique@gmail.com
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