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RESUMEN
La obesidad abre la puerta a entidades metabólicas

crónicas que ensombrecen la calidad y el pronóstico de
vida. Si algo tiene en su favor es que su tratamiento pre-
coz y sostenido, si eficaz, entrecierra esa puerta, que
una vez traspuesta no puede ser vuelta a cruzar. La nor-
malización de la composición corporal, de las reservas
energéticas y su distribución, así como la minimización
de los trastornos metabólicos peso dependientes y el
establecimiento de prioridades terapéuticas, de acuer-
do a las repercusiones de la obesidad, son factores
importantes para el tratamiento de esta enfermedad. La
prevención es importante y su base es la enseñanza y
puesta en práctica de un estilo de vida más saludable
con modificación de la oferta alimentaria e incorpora-
ción de trabajo físico a las actividades cotidianas. La
dietoterapia, la actividad física, la farmacoterapia, la
cirugía y la psicología son las formas propuestas de tra-
tamiento y prevención de la obesidad.

Palabras clave: Obesidad. Tratamiento. Preven-
ción.

ABSTRACT
Obesity is associated to chronic metabolic entities

affecting the quality of life and life expectancy. An early
treatment, if efficient, can overcome most of the
problems. The normalisation of body composition, of
energy reserves and their distribution, as well as the
minimisation of weight dependent metabolic upsets
and the establishment of therapeutic priorities,
according to the repercussions of obesity, are
important factors for the treatment of this disease.
Prevention is important and its basis is teaching and
the setting in healthy life style with modification of the
food habits and the incorporation of physical work
into everyday activities. Dietotherapy, physical
activity, pharmacotherapy, surgery education and
psychology are the forms proposed for the treatment
and prevention of obesity.
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CONSIDERACIONES GENERALES
La obesidad no es vista como una

enfermedad por muchos pacientes, es des-
deñosamente considerada por sectores
profesionales de la salud y no integra pro-
gramas de salud para la mayoría de los
gobiernos, entre otras razones debido a
que no se presenta como una urgencia
médica. La sociedad manifiesta actitudes
discriminatorias hacia los obesos, hacia
los profesionales que los atienden y hacia
los recursos terapéuticos. A pesar de que
“... la obesidad no es una enfermedad pri-
maria de la conducta, sino que la obesidad
y los problemas de salud pública asociados
con ella son desórdenes metabólicos”1, para
amplios sectores de la sociedad, la obesi-
dad es considerada como una enfermedad
autoprovocada2. 

Debido a su instalación paulatina,
transcurriendo más como un trastorno
cuantitativo que cualitativo, suele pasar
desapercibida en su comienzo; sin embar-
go, una vez que se han desequilibrado los
mecanismos reguladores y amortiguado-
res del disbalance energético, el camino no
puede ser desandado en su totalidad.

El tratamiento de la obesidad comparte
las mismas dificultades que los de otros
padecimientos crónicos, con el adicional
de que en la mayor parte de los casos sus
beneficios son diferidos y los inconvenien-
tes inmediatos. Los resultados se alcanzan
con lentitud y transitoriamente en el largo
plazo la recuperación del peso3.. Sin
embargo, de no intervenir se asistirá al
progreso de la enfermedad, siendo su evo-
lución siempre más benigna aunque sólo
se consiga controlarla parcialmente. La
tendencia a recidivar, los magros resulta-
dos terapéuticos, el incesante incremento
de individuos afectados y los mitos y cre-
encias que la rodean, convierten a la obe-
sidad en una entidad compleja desde lo
individual y lo social, de difícil abordaje y
terapéutica4. 

Durante un programa de reducción de
peso se puede alcanzar: 1- Normalización
sostenida del peso, que sólo ocurre ocasio-
nalmente; 2- Pérdida de peso acompañada
de reducción de los factores de riesgo
peso-dependientes asociados, especial-
mente cardiovasculares, aun sin alcanzar la

normalidad ponderal; 3- Pérdida de peso
acompañada de alguna mejoría de los pará-
metros de riesgo; 4- Mantenimiento de un
peso estable. Con la edad se gana peso y se
altera desfavorablemente la relación masa
grasa/masa magra. La estabilidad ponderal
podría considerarse un “adelgazamiento”
en términos relativos y un peso estable ha
sido considerado por algunos autores
hasta más saludable que perderlo5.

Cualquiera de las alternativas anterio-
res es preferible a la evolución natural de
la enfermedad, que tiende a empeorar pro-
gresivamente. Este concepto es uno de los
soportes más consistentes para indicar y
sostener las medidas terapéuticas.

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO
Son objetivos del tratamiento:

- Normalizar la composición corporal,
las reservas energéticas y su distribución,
que mantiene cierta independencia de la
cantidad total de grasa, pues su centraliza-
ción basta por sí sola para incrementar el
riesgo metabólico-vascular6. 

La pérdida de peso repercute sobre la
distribución de la grasa modificando la
forma corporal, lo cual justifica la frecuen-
te superposición de los conceptos de peso
e imagen.

- Minimizar los trastornos metabólicos
dependientes del peso.

- Establecer prioridades terapéuticas,
de acuerdo a las repercusiones de la obe-
sidad que dependerán del momento bioló-
gico, de las enfermedades concomitantes,
y de las necesidades personales.  

A QUIÉN TRATAR
Según los criterios epidemiológicos,

deben ser tratados los adultos cuyo índice
de masa corporal (IMC) ≥ a 25 kg/m2, si
además presentan factores de riesgo peso-
dependientes. La evaluación del riesgo,
para etnias caucásicas (IMC) y el períme-
tro de la cintura se expone en la tabla 17.

POR QUÉ TRATAR
Aunque existen pocos estudios pros-

pectivos demostrando que la pérdida de
peso disminuye la mortalidad en los obe-
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sos, es indiscutible que el adelgazamiento
reduce la frecuencia de diabetes tipo 2 y
de enfermedad cardiovascular, obtenién-
dose la mayor parte de los beneficios con
descensos de alrededor del 10% del peso
corporal8. Un IMC > 40 es casi incompatible
con superar la edad de 70 años9. 

Con relación al metabolismo hidrocar-
bonado, la pérdida de peso decrece la glu-
cemia en personas con sobrepeso y obesi-
dad, sin diabetes; mejorando los niveles de
hemoglobina glicosilada en algunos diabé-
ticos tipo 2. La restricción energética y la
pérdida de peso mejoran el control glucé-
mico en pacientes diabéticos10 y los reque-
rimientos de insulina11.  

Una alimentación con un valor energé-
tico de 20 kcal/kg/peso teórico en varones
y mujeres, durante 8 semanas, descendió
en promedio un 9% el peso corporal, dis-
minuyendo el colesterol total, el colesterol
LDL y los triglicéridos12, así como la pre-
sión arterial. 

La fibrinolisis está relacionada con
enfermedad arterioesclerótica y accidente
tromboembólico. Una restricción energéti-
ca del 20%, durante 10 semanas, redujo la
actividad del inhibidor del activador del
plasminógeno en sujetos con valores basa-
les previamente elevados, acompañándose
de una mejoría en la actividad fibrinolítica13. 

Datos del estudio Framingham en varo-
nes, destacan que una pérdida del 10% del

peso, predice una disminución del 20% en
la incidencia de enfermedad coronaria; un
exceso de peso del 40% aumenta dos veces
las tasas de mortalidad por enfermedad
coronaria y por ictus. 

En obesos mórbidos, los factores de
riesgo cardiovascular se redujeron drásti-
camente luego de perder peso tras cirugía
bariátrica14.  

La pérdida de peso se acompaña de la
reducción en la mortalidad por cáncer.

En cuanto a la obesidad mórbida, a los
2 años de la cirugía bariátrica los pacien-
tes redujeron el riesgo cardiovascular y
sus predisponentes: la insulinemia dismi-
nuyó un 60%; la glucemia y la trigliceride-
mia se redujeron en un 25%, la tensión
arterial en un 10%; la colesterolemia en un
5% y el HDL colesterol aumentó un 4%. La
incidencia de diabetes en el grupo tratado
fue del 0,5% contra 7% en el grupo de obe-
sos control14. 

En la tabla 2 están presentados los
beneficios de la pérdida de 10 kg de exce-
so de peso15.

Paralelamente, la pérdida de peso,
especialmente si es rápida, puede ser
desencadenante de cuadros de litiasis
vesicular y de crisis gotosas.

Personas de peso y distribución de
grasa normal suelen requerir ayuda para
perder peso, en búsqueda de mejorar su
imagen y con ello su vida psicológica y

Riesgo de enfermedad
Clase de (Diabetes tipo 2, hipertensión y

IMC (kg/m2) obesidad enfermedad cardiovascular, con respecto a
peso y distribución normal de la grasa)

Perímetro de Varones ≤ 102 cm > 102 cm

cintura Mujeres ≤ 88 cm > 88 cm

Bajo Peso < 18,5 - -

Peso Normal (1) 18,5 – 24,9 - -

Sobrepeso 25,0 – 29,9 Aumentado Elevado

Obesidad
30,0 – 34,9 I Elevado Muy elevado

35,0 – 39,9 II Muy elevado Muy elevado

Obesidad extrema ≥ 40 III Extremadamente elevado

Tabla 1. Clasificación de sobrepeso y obesidad por BMI, perímetro de cintura y riesgo asociado10.

(1) El perímetro de la cintura es un marcador de riesgo metabólico-vascular, de mayor fuerza predictiva cuando el  IMC ≥ 32 kg/m2.



J.C. Montero et al

178 ANALES Sis San Navarra 2002, Vol. 25, Suplemento 1

social. La WHO señala que “... salud es sen-
sación de bienestar y no sólo ausencia de
enfermedad”; en consideración a esto la
posición médica no debe ser indiferente ni
estricta, sino adecuada a cada situación,
procurando elegir el camino más saludable
para el paciente. 

La Guía Práctica para la Identificación,
Evaluación y Tratamiento del Sobrepeso y
la Obesidad en Adultos, publicada por el
Instituto Nacional de Salud de los Estados
Unidos, señala que la farmacoterapia no
está indicada para una pérdida de peso
“cosmética”, no aclarando su posición res-
pecto de otras estrategias para reducir el
peso.

En individuos de peso normal, cuyos
antecedentes hereditarios, las característi-
cas de su grupo familiar, sus hábitos ali-
mentario, la evolución de su curva de peso
y otros indicadores, hacen suponer que
están en camino hacia la obesidad, no se
discute la prevención primaria basándose
en cambios en el estilo alimentario y la

actividad física, planteándose el problema
si estas estrategias no funcionan. ¿Corres-
ponde indicarlas con la misma fuerza con
que se prescribe un tratamiento antiobesi-
dad? Si aún así la situación persiste,
¿correspondería recurrir a los fármacos?,
¿o debería esperarse que alcancen 25
kg/m2 o que aparezcan las comorbilidades,
para hacerlo? La tabla 3 responde orienta-
tivamente, al tomar en cuenta el peso
ganado desde la edad de 20 años, expre-
sándolo como un valor a adicionar al valor
del IMC16.

ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN

Los recursos utilizados para la preven-
ción son similares a los aplicados al trata-
miento de la obesidad, no reconociéndose
una clara diferenciación entre ellos. En el
primer caso, se reservaba a las autorida-
des de la salud mientras que en el segun-
do, quedaba en manos del clínico. Las
fases del tratamiento de la obesidad inclu-
yen la prevención de la ganancia de peso,

Tabla 2. Beneficios de la pérdida de 10 kg de exceso de peso.

Categoría Beneficios

Mortalidad ⇓ 20-25% de la mortalidad.

⇓ 30-40% de la mortalidad relacionada con diabetes.

⇓ 40-50% de la mortalidad relacionada con cáncer.

Tensión arterial ⇓ 10 mm Hg en la tensión sistólica.

⇓ 20 mm Hg en la tensión diastólica.

Angina de pecho ⇓ 91% de los síntomas.

⇑ 33% de tolerancia al ejercicio.

Lípidos plasmáticos ⇓ 30% de triglicéridos plasmáticos.

⇑ 8% del HDL colesterol.

⇓ 10% del colesterol total.

⇓ 15% del LDL-colesterol.

Diabetes mellitus ⇓ 50% del riego del desarrollo de diabetes.

⇓ 30-50% de la glucemia en ayunas.

⇓ 15% de la hemoglobina glicosilada (Hb A1c).

Tabla 3. Riesgos asociados con la ganancia de peso.

Peso ganado desde la edad de 20 años

< 5 kg 5 - 15 kg > 15 kg

Riesgo Bajo Moderado Elevado

Valor a agregar al riesgo según IMC 0 + 2 unidades + 4 unidades
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su mantenimiento, el manejo del peso y las
co-morbilidades y la pérdida de peso7.

Las bases de la prevención son la ense-
ñanza y práctica de un estilo de vida más
saludable con modificación de la oferta ali-
mentaria e incorporación de trabajo físico
al cotidiano.

Modificar la disponibilidad de alimentos
de riesgo para el desarrollo de obesidad,
necesita de medidas gubernamentales que
promuevan campañas informativas, educa-
tivas, gravámenes a alimentos obesogéni-
cos, etc., mientras que crear las condicio-
nes para una vida más activa, que no
represente una carga ni un tratamiento,
necesita de legislaciones y apoyo de auto-
ridades. 

CÓMO TRATAR
La motivación es esencial, siendo labor

médica ayudar a encontrar las razones que
justifiquen emprender y sostener el trata-
miento. Cuando el paciente es convencido
de la importancia de las indicaciones, está
en mejores condiciones para ponerlas en
práctica. 

Se debe proponer y concertar metas
con la mejor relación costo-beneficio. El
abandono es muy frecuente en el trata-
miento de la obesidad, a veces por no con-
seguirse el resultado esperado, otras por no
llegar a la curación. Una escala de priorida-
des que van desde lo biológico a lo estético
debe jerarquizarse ante el paciente. Debido
a que la obesidad es inocultable, es com-
prensible que los pacientes incluyan el
aspecto estético como una medida del éxito
de su tratamiento y es función del profesio-
nal compatibilizar los aspectos médicos

con los estéticos. Que los objetivos médi-
cos no coincidan con las necesidades per-
sonales, no significa que alguno de ellas sea
inadecuado, ambos pueden ser correctos. 

Ejemplifica esta cuestión el trabajo de
Foster17, sobre la categorización del peso a
perder a que aspiraba un grupo de 60
mujeres, cuyo peso promedio era de 110
kg. Tras 48 semanas de tratamiento, la pér-
dida de peso promedio fue de 18 kg, con lo
que la mitad de las participantes no había
alcanzado ni siquiera el peso considerado
como “decepcionante”. Por esta razón los
objetivos planteados deben ser prudentes
y realistas, ya que las expectativas exage-
radas son el caldo de cultivo de la discon-
formidad, la frustración y el desaliento,
causando abandonos, aun cuando los
objetivos médicos sean alcanzados. 

Las principales debilidades de las téc-
nicas antiobesidad se encuentran en la
tabla 4.

Como ha sido muy bien expresado: “el
tratamiento es otro de los problemas de la
obesidad”; por lo tanto, es imprescindible
establecer una buena relación con el
paciente, sobre la base de un planteamien-
to comprensivo de las dificultades que
seguramente van a aparecer.

La creencia de que el obeso prefiere el
placer a la salud íntegra, no sin razón, es el
vademécum de sus fantasías. Es importan-
te transmitirle que no compartimos ese
criterio, que el tratamiento debe ser per-
manente y que la relación con el terapeuta
es la base, sin la cual seguramente el trata-
miento fracasará en el largo plazo. La rela-
ción  puede modificarse en su intensidad
según momentos, pero esta determinación

No actúan sobre la etiopatogenia

La obesidad es la expresión de
un desorden heterogéneo y mul-
tifactorial, en el cual participan

diversos componentes en distin-
tas proporciones. En la actuali-

dad no se dispone de la tecnolo-
gía para identificar la vía

regulatoria metabólica afectada.

No son curativas

Los métodos actuales corrigen
mecanismos o efectos, basándo-
se en generar un balance ener-
gético negativo con el objetivo
de recomponer la composición
corporal. La normalización del

peso no indica curación, ni
garantiza un tejido adiposo
metabólicamente normal.

Dependen de la voluntad

El tratamiento exitoso de la obe-
sidad necesita de un cambio en
el estilo de vida, lo cual exige un
esfuerzo permanente, conscien-

te y volitivo.

Tabla 4. Principales limitaciones de las técnicas antiobesidad.
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nunca debe ser tomada unilateralmente
por el paciente.

El paciente debe saber que la obesidad
es: una enfermedad, no autoprovocada,
causada por un desajuste regulatorio del
balance energético. La recompensa por las
comidas es el mecanismo del cual se vale
la naturaleza para inducir la alimentación.
El obeso que no se atiende va empeorando
progresiva y seguramente.

Si el descenso de peso se produjese sólo
a expensas del tejido adiposotejido adiposo,
un déficit de 750 kcal/día producirá una pér-
dida de 100 g/día. Si el mismo déficit se abas-
teciera sólo con masa no grasa, la pérdida
de peso sería de 750 g en el mismo tiempo.
En la realidad estas situaciones extremas no
existen y la pérdida de peso corresponde a
distintas proporciones de estos tejidos. Con
un déficit de 500 a 1.000 kcal/día, la pérdida
de masa magra en exceso es prácticamente
nula. La velocidad de descenso del peso no
debería superar 2.000 g la primera semana,
ni 1.200 g en las siguientes, para minimizar
la pérdida de masa magra, con lo cual se
tiende a normalizar tanto el peso como la
composición corporal18. 

La recomendación actual es que una
pérdida de peso de alrededor de un 10%
mejora las alteraciones metabólicas peso-
dependientes19. 

Diabéticos, hipertensos y dislipidémi-
cos obesos mejoraron su control glucémi-
co, tensión arterial, colesterol HDL y trigli-
ceridemia tras una pérdida de peso del
10% o menor13,19 haciéndolo también en el
largo plazo el LDL colesterol y la insuline-
mia en ayunas20.

CON QUÉ TRATAR
El tratamiento de la obesidad consiste

en negativizar el balance de energía, redu-
ciendo el ingreso e incrementando el gasto
energético. Los intentos de reducir la
ingesta y corregir el sedentarismo, con-
venciendo a la población de efectuar una
alimentación más adecuada y de practicar
ejercicios, son decepcionantes en el largo
plazo, recargando injustamente al paciente
con la “culpa” del fracaso por lo poco sos-
tenible de las estrategias propuestas para
alcanzar esos propósitos.

Los recursos terapéuticos podrían
agruparse según actúen prioritariamente
sobre factores etiopatogénicos, fisiopato-
lógicos o sobre las consecuencias de la
obesidad (Tabla 5)21.

Las terapéuticas deben ser proporcio-
nadas al peso a perder, a la resistencia a
hacerlo y a la magnitud del riesgo que se
pretende evitar.

Actualmente se recurre a cambios en el
estilo alimentario (Dietoterapia), cambios
en el estilo de vida (Antisedentarismo y
Ejercicioterapia), la farmacoterapia especí-
fica e inespecífica, los tratamientos psico-
terapéuticos (Ej: cognitivo-conductual) y
la cirugía bariátrica.

Dietoterapia 
La restricción del ingreso energético es

un recurso enérgico para negativizar el
balance de energía22. Se debe trabajar en la
selección de los alimentos, en la reducción
de las cantidades y en la preparación de las
comidas. A corto plazo, la dietoterapia
tiene sus mejores resultados, pues cuando
se prolonga no es bien tolerada. Las dietas
pueden causar problemas físicos y psicoló-
gicos a aquellas personas que se vuelven
dietantes crónicas, como las carencias
nutricionales o los desórdenes de la alimen-
tación y del comportamiento en general.

Deben indicarse también cambios cua-
litativos que contribuyan a disminuir los
riesgos metabólicos, con independencia
de la pérdida de peso, ya que las grasas ali-
mentarias se han relacionado con el desa-
rrollo de algunos cánceres23, dislipide-
mias24 y arterioesclerosis25. Las grasas
favorecerían el sobreconsumo pasivo al no
generar una saciedad proporcional a su
aporte energético26. 

Actividad física
La actividad física promueve beneficios

aun cuando no se consiga pérdida de peso,
pues su práctica mejora la aptitud cardio-
rrespiratoria, la composición corporal y
disminuye la mortalidad27. El ejercicio es
una categoría de actividad física, “planea-
da, repetitiva, estructurada”, realizada con
el objetivo de mejorar o mantener uno o
más componentes de la “condición física”
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que comprende: capacidad cardiorrespira-
toria, fuerza, flexibilidad, composición cor-
poral adecuada28. Según sus característi-
cas y objetivos puede clasificarse en: 

Antisedentarismo. Es el aumento de las
actividades cotidianas: recreativas y no
recreativas.

Los beneficios de la actividad física de
intensidad baja a moderada han funda-
mentado la recomendación de un estilo de
vida físicamente activo, definido como la
acumulación diaria de un mínimo de 30
minutos de actividades, ya sean de tiempo
libre, laborales, del hogar, planificadas o

Tabla 5. Factores etiopatogénicos y fisiopatológicos de la obesidad, y sus consecuencias. Recursos
terapéuticos.

ETIOPATOGÉNICOS FISIOPATOLÓGICOS CONSECUENCIAS

Genéticos Ambientales
Disrregulación del Anatómicas, funcionales y
balance energético patológicas

Mutaciones 

Cambios en la
expresión del
genoma.

Restauración
genética.

Drogas, alimentos
o sustancias que

modifiquen la
transcripción o la
expresión génica.

Cambios en la composición
y en la oferta de alimentos

Aumento del trabajo 
muscular

Cirugía baríatrica

Drogas

Dietoterapia

Ejercicio-terapia

Hormonas

Insulino-sensibilizadores

Hipotensores

Hipolipemiantes

Respiradores

etc.

Dermolipectomía: estética (+),
metabólica

(-?) (*)

Omentectomía: estética (+),
metabólica (?)

RECURSOS TERAPÉUTICOS

Técnicas cognitivo – conductuales

(*) La eliminación de tejido adiposo subcutáneo podría repercutir negativamente sobre el metabolismo, especialmente el hidrocarbo-
nado.

Abundancia
de alimentos.

Calidad de los
alimentos.

Sedentarismo.

1. Neurotransmisores y neuro-
moduladores

Leptina, CCK, Insulina, NPY,
CART, ghrelina, proteínas desa-
coplantes, melanocortina, MSH,
receptores, etc.

2. Estado hormonal

Insulina, hormona de crecimien-
to, esteroides adrenales, resisti-
na,  etc.

3. Función autonómica

Cambios regulatorios en recep-
tores.

Desequilibrio sistema nervioso
autonómico. 

Anatómicos:

Cambios en la composición cor-
poral.

Aumento de la grasa.

Distribución anómala.

Funcionales:

Hiperinsulinismo. 

Insulino- resistencia.

Leptino- resistencia.

Otros

Patológicas:

Diabetes; dislipemia; hipertensión;

problemas respiratorios; sobre-
carga hemodinámica; trombosis;
aterogénesis y tumores.
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no, y que forman parte de la vida cotidia-
na, reemplazando TV, computadores, jue-
gos sedentarios, por otros de mayor gasto.
Entre sus beneficios está la disminución de
la mortalidad por todas las causas, con
independencia de sus efectos sobre el
peso29. Esta modalidad de trabajo físico es
mejor aceptada y vivida con más naturali-
dad. A pesar de sus beneficios30, millones
de personas en Estados Unidos continúan
siendo sedentarias31.

Ejercicioterapia. Es la prescripción del
ejercicio como si fuese un medicamento15.
Considera la calidad del ejercicio, frecuen-
cia, duración y resultados obtenidos; en
función de ellos deben realizarse los ajus-
tes hasta conseguir la respuesta terapéuti-
ca deseada.

La actividad física de intensidad baja a
moderada (4-6 METs), equivale a una cami-
nata rápida a 5 a 6,5 km/hora. La prescrip-
ción de ejercicios aeróbicos de intensidad
vigorosa sólo era desarrollada por el 14%
de la población de Estados Unidos32.
Muchos trabajos demostraron que la acti-
vidad física de intensidad baja a moderada
tiene un impacto cardiovascular y metabó-
lico favorable, incluyendo mejoría de la
homeostasis glúcida, de los lípidos en san-
gre, de la distribución de la grasa, de la
presión arterial y reducción de la mortali-
dad, incluso en individuos que permane-
cen con sobrepeso33.

La combinación de alimentación hipo-
calórica con actividad física, es apropiada
para promover descenso de peso34.

El fomento de la actividad física debe
ser utilizado en la prevención de la obesi-
dad. La actividad física retrasa o previene
la ganancia de peso que normalmente se
produce con la edad. Rissanen35 y col eva-
luaron más de 12.000 finlandeses con un
seguimiento promedio de 7,5 años, demos-
trando que el riesgo de ganancia de peso ≥
5 kg/5 años en personas con bajo nivel de
actividad física fue casi el doble que en los
individuos físicamente activos.

La actividad física también es utilizada
en la reducción del peso corporal. Los
efectos combinados de la restricción die-
tética y el ejercicio físico han sido revisa-
dos extensamente. Un meta-análisis sobre
una dieta de 500-800 kcal/d (VLCD) y ejer-

cicio de 62 días de duración indicó que la
pérdida de peso adicional fue de 1,1 kg36,
descendiendo de 9,7 kg a 8,6 kg.

Un meta-análisis, sobre 11 estudios
(rango de duración de 8 a 16 semanas) con
dietas de < 1.000 kcal/día (LCD) y la misma
dieta más ejercicio, dieron los resultados
siguientes: 11,2 kg para el grupo dieta y
12,7 para el grupo que realizó dieta más
actividad física37.

La realización de ejercicio no incre-
menta significativamente la pérdida de
peso, siendo su mayor beneficio la preser-
vación de la masa magra. Un meta-análisis
al respecto36 indicó que por cada 10 kg de
peso corporal perdidos con dieta, la pérdi-
da de masa magra fue de 2,9 kg en varones
y de 2,2 kg en mujeres, siendo de 1,7 kg en
ambos sexos cuando se combinaba la
dieta con ejercicio. La asociación de dietas
con drogas promueve pérdidas del peso38.

Tanto en varones como en mujeres los
ejercicios de fuerza preservan la masa
libre de grasa más efectivamente que el
ejercicio aeróbico. 

El ejercicio aumenta la oxidación de las
grasas preferentemente de la región cen-
tral del cuerpo. 

Para el mantenimiento de peso corpo-
ral, la actividad física es importante. La
mayoría de los trabajos concluyen que los
pacientes que realizan ejercicios, mantie-
nen durante más tiempo el peso perdido o
tienen menor recuperación del peso39.
Veinticuatro obesas, con una pérdida de
peso promedio de 13 kg, seguidas durante
4 años, demostraron que aquellas que rea-
lizaron ejercicio regular durante el segui-
miento habían recuperado menos peso
que las que no lo habían realizado (6 kg vs.
13 kg)40.

Los datos del National Weight Control
Registry41, estudiando 1.047 varones y
mujeres que perdieron más de 13,6 kg y lo
mantuvieron al menos durante 1 año, con
un promedio de 29 kg de peso perdido,
informaron que los mantenedores exitosos
del peso corporal, habían realizado un
gasto energético diario de 1,9 METs, equi-
valente a 80 minutos de actividad física de
intensidad moderada o a 35 minutos de
actividad vigorosa. 
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Existen algunas recomendaciones para
el ejercicio en el manejo del exceso de
peso. La mayoría de los beneficios cardio-
vasculares y metabólicos pueden obtener-
se con actividades de intensidad baja-
moderada (40-60%) del consumo máximo
de oxígeno. El American College of Sports
Medicine42 indica que los beneficios del
efecto “entrenamiento” provienen de la
interacción de frecuencia, intensidad y
duración del ejercicio. Por esta razón pue-
den alcanzarse beneficios para la salud
practicando actividad física de baja inten-
sidad si la frecuencia y la duración son
incrementadas apropiadamente. La activi-
dad física puede ser acumulada a través
del día, sumando períodos de 10 minutos
de duración cada uno, hasta completar al
menos 30 minutos diarios. En 1995, el Cen-
ter Disease Control and Prevention y el Ame-
rican College of Sport Medicine43 recomen-
daron que cada individuo debería
acumular 30 minutos o más de actividad
física de intensidad baja-moderada, prefe-
rentemente 5 ó mejor 7 días a la semana. 

La pérdida de peso en obesos bajo
dieta hipocalórica durante 16 semanas,
divididos en 3 grupos fue la siguiente: a)
grupo sedentario: - 6,5 kg; b) grupo con
actividad vigorosa: - 11,9 kg y c) grupo con
actividad moderada: - 10,1 kg44.

Las recomendaciones modificadas
para pacientes con sobrepeso y obesidad
están presentadas en la tabla 6.

Farmacoterapia específica e
inespecífica

La farmacoterapia específica debe utili-
zarse cuando no se consiguen los resulta-
dos esperados con la dietoterapia y la ejer-
cicioterapia. La farmacoterapia facilita el
cumplimiento del plan alimentario y puede
incrementar la pérdida de peso45. La elec-
ción del fármaco dependerá de las caracte-
rísticas de cada individuo siendo función
del médico seleccionar el tipo y combina-
ción de las estrategias y fármacos a utilizar. 

La sibutramina y otros que atenúan el
apetito serán preferibles cuando existe
dificultad para restringir el ingreso energé-
tico. El orlistat interfiere con la absorción
de las grasas aumentando el déficit ener-
gético conseguido con la alimentación, al
tiempo que sirve como indicador de los
excesos de grasa en la alimentación. Tanto
el orlistat46 como la sibutramina47 asocia-
dos a cambios alimentarios se han mostra-
do superiores al placebo en la pérdida de
peso. Los compuestos termogénicos dis-
minuyen la eficiencia metabólica al trans-
formar energía química en calor. 

Tabla 6. Recomendaciones modificadas para pacientes con sobrepeso y obesos fitt (frecuencia-inten-
sidad-tiempo-tipo).

Características

Frecuencia 5-7 días / semana(1.000-2.000 kcal/semana)

Intensidad
(baja –moderada)

55%-70% de la frecuencia cardíaca máxima

10-60 minutos/sesión >150 kcal/día. Considerar que se puede realizar 3 
Tiempo sesiones de 10’ cada una para lograr un mínimo de 30’ y un máximo de 60’ 

por día

40%-60% del consumo máximo de oxígeno (VO2 máx)

4-6 Metabolic Energy Equivalents (METs)
(1 MET = 3,5 ml de O2/kg/por min VO2)

Actividad aeróbica sostenida: caminata ligera o jogging, o ciclismo,  
suplementado por ejercicios de fuerza con cargas livianas 2-3 días / semana

Tipo Actividades  de la vida diaria

Ejemplo: 3 caminatas de 10’ cada una, suplementado por ejercicios de fuerza 
con cargas livianas y ejercicios de estiramiento y de flexibilidad
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Algunos efectos secundarios propios
de sus mecanismos de acción son sínto-
mas de mayor actividad simpática y psico-
motriz para los inhibores del apetito y
estimulantes de la termogénesis; altera-
ción del tránsito intestinal y esteatorrea
para los que interfieren la absorción de las
grasas48. La farmacoterapia a largo plazo
ha sido aprobada por la Food and Drug
Administration49.

La farmacoterapia inespecifica los fár-
macos que aumentan la insulino sensibili-
dad; la metformina y las glitazonas podrían
ser de utilidad en el tratamiento de la obe-
sidad con insulino-resistencia. Los hipoli-
pemiantes y los antihipertensivos son úti-
les para otras asociaciones metabólicas de
la obesidad.

Cirurgía bariátrica 
Es eficaz para el tratamiento del obeso

mórbido. Se basa en la reducción de la
cámara gástrica, combinada o no con téc-
nicas de mala absorción. La reducción del
reservorio gástrico, la alteración del trán-
sito y de la secreción de hormonas digesti-
vas limitan la ingesta y el apetito.

Esta cirugía se indica en obesos con un
IMC > 40 kg/m2 o bien con IMC > 35 kg/m2

con asociaciones mórbidas, que no hayan
respondido a los tratamientos médicos19.
La pérdida de peso es de 30-70 kg en 12-18
meses, con apreciable disminución de las
complicaciones médicas50.

Aspectos psicoterapéuticos
La modificación de las conductas inhe-

rentes al estilo de vida constituyen una
piedra fundamental del tratamiento51,52.
Con frecuencia la obesidad se asocia a
trastornos relacionados con el peso y la
forma corporal que pueden afectar la cali-
dad de vida, aunque no sean tan severos
para dar lugar a complicaciones psicológi-
cas significativas53. Gran parte de los abor-
dajes terapéuticos deben enfrentarse con
las consecuencias psicosociales del prejui-
cio y la discriminación que ha sido y es
objeto la obesidad53,54. El manejo exitoso
del paciente con obesidad, requiere de un
abordaje de estrategias múltiples centra-
das fundamentalmente en la modificación
de su estilo de vida51,52.
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