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RESUMEN 

La obesidad es la alteración nutricia más común en el mundo desarrollado y 

está alcanzando proporciones significativas en los países en vías de 

desarrollo. En la población se asocia con un aumento en la morbilidad y una 

disminución en la esperanza de vida. La descripción de esta relación no es 

reciente; ya en el siglo IV aC Hipócrates afirmó que: "la muerte súbita es 

más común en aquellos que son naturalmente gordos que en los delgados". 

. Las implicaciones de la obesidad en relación con la salud de los individuos 

pueden considerarse a partir de varias perspectivas: la magnitud general de 

la obesidad (cuánto sobrepeso u obesidad tiene un individuo), la dimensión 

de la reserva corporal de grasa, el patrón de distribución regional de grasa 

subcutánea (si es obesidad abdominal o fémoro‑glútea) y el grado relativo 

de acumulación de grasa intraabdominal.  

Los cambios en la alimentación y en el estilo de vida que acompañan a la  

urbanización y el desarrollo de las  sociedades han favorecido la expresión 

de los genes que predisponen a la obesidad y, a su vez, han modificado los 

patrones de salud y enfermedad. El exceso de grasa corporal es una  

condición preocupante debido a que  representa un factor de  riesgo  que   

incrementa  la  morbilidad  y  la mortalidad. 

 

 









INTRODUCCION 

La obesidad ha dejado de ser un problema exclusivamente estético y poco a 

poco empieza a considerarse como una verdadera enfermedad, incluso hay 

quien la califica como la epidemia del siglo XXI. Lo importante es que se ha 

abandonado la idea de que es la consecuencia del vicio, de la glotonería y 

de la falta de fuerza de voluntad y ha pasado a tratarse como una auténtica 

enfermedad crónica. 

Es una enfermedad absolutamente habitual en los países desarrollados, 

mientras que medio mundo no tiene posibilidad de comer, el resto tiene 

problemas por comer y no sabe ni quiere aprender. 

La importancia de que este fenómeno sea considerado como una 

enfermedad se basa en las influencias negativas sobre la cantidad y calidad 

de vida. Los estudios epidemiológicos demuestran que el 45% de los 

hombres y el 38% de las mujeres presentan algún tipo de obesidad o 

sobrepeso. Pero el ritmo de vida actual hace augurar que esta cifra seguirá 

aumentando Por otra parte diversos estudios muestran como en los 

llamados países desarrollados EE.UU. y Europa, el número de obesos se ha 

multiplicado, sobre todo en los niños (5,1% en niños y 4,6% en las niñas), 

debido a un cambio en los hábitos alimentarios, sobre todo por el aumento 

del consumo de grasas, y a una disminución de la actividad física. 

La obesidad se asocia a diversos trastornos crónicos como diabetes, 

hipertensión y enfermedades cardiovasculares. 



CASO CLINICO 

Paciente varón de 16 años que consulta por obesidad. Desde los 9 años 

presenta apetito insaciable con alimentación hipercalórica y actividad física 

escasa. Han  intenta la reducción de peso por métodos conservadores con 

resultados nulos .Antecedentes familiares de obesidad mórbida. 

A la exploración física: peso, 169,4 kg; talla, 174,5 cm. Panículo adiposo que 

dificulta la exploración. Tensión arterial normal. Función cardiorrespiratoria 

normal. Estadio puberal de acuerdo a su edad. 

Exploración complementaria normal, excepto la curva de glucemia-

insulinemia con respuesta excesiva. En el momento actual la recuperación 

es mantenida aunque lenta, ya que no es posible realizar cambios de hábitos 

alimenticios y el seguimiento dietético es deficiente. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CAPITULO 1 

1.1 OBESIDAD EN AMERICA LATINA 

América Latina está experimentando una rápida transición demográfica y 

nutricional. Un estudio reciente de la OMS/OPS encuesta sobre la obesidad 

en la región revela una tendencia creciente de la obesidad en los países salir 

de la pobreza, especialmente en las zonas urbanas. En cambio, en países 

de ingresos medios, la obesidad tiende a disminuir a medida que aumenta el 

ingreso; esto es especialmente cierto en las mujeres. Cambios en la dieta y 

la inactividad cada vez se consideran los factores cruciales que explican 

contributivas este aumento. El resultado final es un aumento progresivo de 

sobrepeso y obesidad, especialmente en los grupos de bajos ingresos que 

mejoren sus ingresos y comprar alto contenido de grasa/altos en 

carbohidratos alimentos ricos en energía. La ingesta de estos alimentos 

aumenta en detrimento de los granos, frutas y verduras.  

La mayoría de las poblaciones aborígenes de las Américas han cambiado su 

dieta y actividad física para ajustarse a un modelo de país industrializado. En 

la actualidad, obtienen la mayor parte de su dieta los alimentos occidentales 

y llevar una vida sedentaria y físicamente inactivos. Programas de 

alimentación complementaria son comunes en la región, el número de 

beneficiarios supere significativamente la desnutrición. Peso para la edad 

definición de la desnutrición sin una evaluación de la longitud de 

sobreestimar la dimensión de la desnutrición y el abandono de la 



identificación de los raquíticos niños con sobrepeso. El suministro de 

alimentos a las poblaciones de bajos ingresos raquíticos puede ser 

beneficioso para algunos, a pesar de que puede ser perjudicial. 

 

1.2 OBESIDAD EN EL ECUADOR 

La obesidad se asocia a diversos trastornos crónicos como diabetes, 

hipertensión y enfermedades cardiovasculares. 

La obesidad está declarada como la epidemia global del siglo 21 por la 

Organización Mundial de la Salud (OMS). 

 

 Si bien es cierto que esta enfermedad se presenta de mayor forma en los 

países desarrollados, también es verdad que su incidencia es cada vez 

mayor en las naciones en desarrollo.  Así, se estima que para el 2015 en el 

Ecuador exista un 58.3% de sobrepeso y un 21,7 por ciento de obesidad en 

las mujeres y un 46,5 y 8,9% en los hombres correspondientemente.  

 

1.3  DEFINICION DE OBESIDAD 

La obesidad es una enfermedad crónica de  etiología multifactorial que se 

desarrolla a  partir de la interacción de la influencia  de  factores  sociales, 

conductuales,  psicológicos,  metabólicos, celulares  y  moleculares.  En  

términos  generales,  se define como el exceso de grasa (tejido adiposo) en 

relación con el peso. 



Dado que el grado de adiposidad d es un continuo, la definición de obesidad 

es un  tanto arbitraria y está asociada a un estándar de normalidad (5). Por  

ello,  la  definición  de  "exceso"  no  es fácil e involucra  el  punto en el cual 

los  riesgos para la salud se vuelven mayores. Los problemas involucrados  

para  establecer  una  definición son similar es a los que se encuentran 

cuando se  tratan  de  definir  otros  problemas  de salud, como la tensión 

arterial alta o el colesterol elevado (6) 

 

1.4 CLASIFICACIÓN 

Desde  la  perspectiva  anatómica,  la  obesidad no puede ser vista como un 

fenotipo homogéneo. Sobre la base de  la topografía del tejido adiposo es 

posible reconocer cuatro tipos diferentes  de  obesidad,  como  se  muestra  

en  la tabla  1. El exceso de grasa corporal puede localizarse indistintamente 

en todo el cuerpo (obesidad  tipo  I)  o   primordialmente  en  el tronco y el  

abdomen, o bien en los glúteos y muslos, lo cual implica que un mismo  

contenido de grasa corporal, puede  distribuirse de manera diferente. En la  

figura 1 se ilustran dos tipos de obesidad: androide y ginecoide. 

 

 



 

 

FIGURA 1 MORFOTIPOS 

 

Una manera práctica de clasificar el sobrepeso y la obesidad es utilizar el 

IMC.  En la tabla 2 se  señalan  los  puntos  de  corte  establecidos en un 

informe de la  Organización Mundial de la Salud que se basan en el riesgo 

de morbilidad y mortalidad.  En  la  actualidad,  estos puntos de corte se 

aceptan par a usarse en adultos tanto en el campo clínico como en el 

poblacional.  Además  de  la   clasificación  por IMC  se  presenta  

información  sobre  el  riesgo que  representa  tener  valores  de  perímetro 



de cintura mayores a los actualmente  aceptados. Cabe hacer notar que un 

perímetro de cintura  aumentado  puede  implicar  en sí un riesgo, 

independientemente del valor del IMC (7). 

 

 

 

 

 

 

 

 



CAPITULO 2 

2.1 FISIOPATOLOGÍA DE LA OBESIDAD 

Sea cual sea la etiología de la obesidad, el camino para su desarrollo es el 

mismo, un aumento de la ingestión y/o una disminución del gasto energético 

(8). Los lípidos procedentes de la dieta o sintetizados a partir de un exceso 

de carbohidratos de la dieta, son transportados al tejido adiposo como 

quilomicrones o lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL). Los triglicéridos 

de estas partículas son hidrolizados por la lipoproteinlipasa localizada en los 

capilares endoteliales, introducidos en el adiposito y reesterificados como 

triglicéridos tisulares. Durante los períodos de balance positivo de energía, 

los ácidos grasos son almacenados en la célula en forma de triglicéridos; por 

eso, cuando la ingestión supera el gasto, se produce la obesidad (10). En la 

medida en que se acumulan lípidos en el adiposito, este se hipertrofia y en el 

momento en que la célula ha alcanzado su tamaño máximo, se forman 

nuevos adipositos a partir de los preadipocitos o células adiposas 

precursoras, y se establece la hiperplasia. El paciente muy obeso que 

desarrolla hiperplasia y comienza a adelgazar, disminuirá el tamaño de los 

adipositos, pero no su número (9). Este hecho tiene una relevancia especial 

en la obesidad de temprano comienzo, en la niñez o la adolescencia, en la 

cual prima la hiperplasia sobre la hipertrofia, y como resultado es más difícil 

su control, pues hay una tendencia a recuperar el peso perdido con gran 



facilidad y de ahí la importancia de la vigilancia estrecha en el peso de los 

niños y adolescentes, porque las consecuencias pueden ser graves. 

En el caso de la obesidad de comienzo en la adultez, predomina la 

hipertrofia sobre la hiperplasia, por lo cual su tratamiento suele ser más 

agradecido, pero no por eso fácil. Por otra parte, se sabe que la distribución 

de los adipositos y su capacidad de diferenciación, está condicionada 

genéticamente, por eso, mientras mayor sea la fuerza genética para la 

obesidad, mayor será la probabilidad de que este proceso se desarrolle con 

el menor esfuerzo y la mayor rapidez. (13). (12) Y es que la mayoría de los 

obesos tienen en realidad una hiperleptinemia con resistencia a la acción de 

la leptina de forma selectiva, es decir, solo en su capacidad para disminuir la 

ingestión, pero no en su acción con mediación simpática (14), y por eso el 

obeso está expuesto no solo a un incremento del gasto mediado por el 

sistema neurovegetativo, sino también a efectos neuroendocrinos 

amplificados, con devastadoras consecuencias clínicas. De ahí que la 

pérdida de solo unos pocos kilogramos de peso represente un beneficio 

multiplicado, por las positivas consecuencias clínicas que esto condiciona, y 

que las acciones contra la obesidad sean siempre de inestimable utilidad. 

Los obesos con hipoleptinemia, aleptinémicos o con alteraciones en la 

acción de los receptores de la leptina, que son el grupo menos numeroso, 

tienen, por su parte, un gasto energético disminuido con desregulación de 

los mecanismos controladores de la ingestión que da origen y perpetúa la 



obesidad. Otro hecho importante lo constituye el envejecimiento en su 

amplio sentido de ganancia en años vividos, ya que cuando ocurre este se 

pierde masa magra, que si no es balanceado con una disminución de la 

ingesta, lleva a la ganancia de peso lenta e irremediablemente. Además, 

aunque el aumento de peso está mediado por ambos tejidos, hay que 

recordar que, llegado el límite superior de crecimiento del tejido magro, todo 

aumento posterior depende de la grasa cuyo gasto energético es menor, por 

lo cual el GET tiende a estabilizarse o disminuir de acuerdo con el punto 

inicial, y si el IE permanece igual, habrá más ganancia de peso (fig. 2). 

 

FIG. 2. El incremento de la ingestión de carbohidratos y grasas, unido a la 

disminución del gasto energético, fundamentalmente por aumento del 

sedentarismo, aunque también por alteraciones genéticas en relación con la 

leptina, originan la obesidad y sus consecuencias. La hiperleptinemia con 

resistencia es importante en el desarrollo de estas. 



2.2 SEMIOLOGIA 

EPIDEMIOLOGÍA DEL PROBLEMA 

El sobrepeso y la obesidad han sufrido un crecimiento rápido en todas las 

regiones del orbe y están afectando a niños y adultos por igual. Al final del 

milenio,  existen aproximadamente 250 millones de  adultos obesos.  Y la 

prevalencia aumenta no sólo en los países industrializados; de hecho, estos 

problemas son ahora tan comunes en las naciones en desarrollo que han 

llegado a dominar sobre las  preocupaciones tradicionales en el campo de la 

salud pública (desnutrición y enfermedades infecciosas)» 

 

2.3 OBESIDAD Y MORBILIDAD 

En general, se ha aceptado que la  obesidad  se acompaña  de  múltiples  y  

graves consecuencias sobre la salud; sin embargo, la naturaleza de esta 

relación aún  no está clara. Además, no se ha podido  esclarecer si las 

repercusiones negativas del exceso de peso sobre la salud reflejan el papel 

de la propia obesidad o el de factores asociados con el aumento de tejido 

adiposo. Cualquiera que sea la índole de estas relaciones, la mayoría de las 

estadísticas de las compañías de seguros de vida de Estados Unidos y 

Europa, indican que el riesgo de morbilidad y mortalidad  de  una  gran  

variedad  de  enfermedades aumenta en la población obesa.  Por lo tanto, es 

importante  considerar al obeso como un sujeto enfermo que debe ser 



atendido y no se debe esperar a que aparezcan enfermedades agregadas 

para tomar medidas terapéuticas. (19) 

Se ha observado que la obesidad va a la par del aumento del riesgo de 

mortalidad en  todas  las edades; ésta alcanza su clímax a  los 50 años de 

edad, momento en el que se  estabiliza. Las tasas más elevadas de 

mortalidad se ubican en el grupo de sujetos con obesidad excesiva; a la vez, 

las tasas de mortalidad por enfermedades crónicas son significativamente 

mayores entre los  obesos.  

Los pacientes  obesos  con  enfermedades  coronarias, por ejemplo, han 

mostrado un exceso de mortalidad de 40% por encima de los pacientes que 

no son obesos, y quienes padecen  enfermedades renales y a la vez son  

obesos tienen una sobre mortalidad de más de 50%. 

Mientras que los diabéticos obesos  tienen una mortalidad cuatro veces 

mayor de la cifra calculada para los diabéticos no obesos. Así mismo, entre 

los individuos obesos ocurren con mayor frecuencia las muertes por 

accidentes cerebro vasculares,  los padecimientos  de  las vías biliares y la 

cirrosis hepática. 

El comportamiento de la obesidad, la hipercolesterolemia y la hipertensión 

arterial es similar, en tanto que a  medida  que cada uno de estos  factores –

IMC,  colesterol y tensión arterial aumentan,  el riesgo relativo de 

enfermedad también se incrementa. La  elevación del colesterol en la sangre 



no es un factor de riesgo en sí mismo sino a través del daño que ocasiona 

en las  arterias al obstruirlas y favorecer la  ateroesclerosis. (20) 

Los obesos no sólo tienen un mayor  peligro de morir, sino también de 

enfermarse. Por  ejemplo, el  riesgo  de padecer  diabetes aumenta de 

manera  directamente proporcional con el grado de obesidad. Se ha 

observado que la frecuencia de diabetes mellitus tipo 2  es cerca de dos 

veces mayor en  individuos ligeramente obesos, cinco veces mayor en 

moderadamente obesos y 10 veces más alta en excesivamente  obesos 

(21). La hipertensión arterial es un  padecimiento que se ha relacionado en 

forma directa con el grado de obesidad y,  junto con las coronariopatías,  

incrementa de manera importante el  riesgo de morir, sobre  todo  en  

hombres menores de 40 años. (22, 23) 

La  gravedad  de  una  obesidad  de  menor magnitud  ha sido objeto de  

discusión. En este sentido, varios estudios señalan que una obesidad 

moderada no se  acompaña de un aumento  de mortalidad, mientras que 

otros argumentan  que  aunque  la  obesidad   sea  ligera  sí existe un 

incremento en el riesgo de desarrollar enfermedades. (24) 

 

2.3 FACTORES ETIOLÓGICOS 

Entre la diversidad de factores que contribuyen a la etiología de la obesidad 

están los genéticos, los ambientales, los  nutricios,  y  la  actividad  física, 

entre otros. Todos ellos pueden contribuir, de una u otra manera, al 



desequilibrio entre la ingestión energética y el gasto de energía que  

favorece la acumulación de grasa. Este marco conceptual simplificado 

generalmente se acepta como cierto; sin embargo, aún se desconocen 

muchos de los mecanismos a través de los cuales actúan estos factores. 

(32) 

2.3.1 Factores genéticos 

Cada vez se acumula más evidencia  sobre la función de la carga genética 

en el desarrollo de la obesidad. Si bien es cierto que es difícil diferenciar 

entre la herencia  genética y la llamada herencia ambiental es decir, entre 

las características propias de los individuos y lo aprendido la evidencia indica 

que en algunas familias se  llega a dar la susceptibilidad a la  obesidad. (37) 

La influencia genética es  difícil  de elucidar y la identificación  de  los  genes  

responsables  no se logra de  manera adecuada en los estudios familiares. 

Por otra parte, es claro que  la  influencia  del  genotipo  en  la   etiología  de  

la obesidad  generalmente  se  ve atenuada o exacerbada por factores no 

genéticos (8). Por medio de un estudio realizado en  los años cincuenta, se 

encontró que  mientras la descendencia de una pareja con peso adecuado 

tiene tan sólo entre 7 y 14% de probabilidades de  padecer obesidad, la cifra 

aumenta a 40 y 80%, respectivamente, cuando uno o ambos progenitores  

son  obesos (36).  No  obstante, se ha observado la misma tendencia  del  

peso  corporal  tanto en hijos biológicos como en hijos adoptivos  de 

personas  obesas (33) 39) 



El descubrimiento en humanos el  llamado gen de la obesidad o gen ob ha 

cambiado la noción sobre la función de la herencia en el desarrollo de la  

obesidad. Este gen codifica la proteína leptina en las células adiposas. 

Aparentemente, la  leptina actúa a nivel del  hipotálamo  e  influye en el 

apetito y en  el balance energético. Se ha descubierto también una 

deficiencia  genética de leptina en humanos. Cuando hay deficiencia de 

leptina, la saciedad se  encuentra alterada, lo cual trae como  consecuencia 

un hambre constante que  conduce al  consumo excesivo de  alimentos.  Sin  

embargo, la mayoría de  las personas obesas no tiene una deficiencia de 

leptina. Se ha especulado  que  la  leptina  aumenta  cuando  se  ha 

incrementado el tamaño de los  adipocitos en un esfuerzo por suprimir el 

apetito e inhibir el almacenamiento de  grasa. Los sujetos obesos  con  

concentraciones elevadas de leptina circulante  pueden ser resistentes  al  

efecto de saciedad que normalmente imparte la leptina (40, 41) 

 

2.3.2 Factores metabólicos 

Se ha postulado que una anormalidad  metabólica básica podría  

incrementar el almacenamiento energético en el tejido adiposo y producir 

obesidad por varios caminos:  a)  la desviación preferente de los sustratos 

energéticos  hacia la síntesis y el almacenamiento de los triglicéridos; b) el 

aumento de la eficiencia  para degradar los hidratos de car-bono,  los ácidos 

grasos  y  los  aminoácidos,  y   almacenar la energía adicional en forma de 



triglicéridos en el tejido  adiposo;  c)  una  mayor eficiencia para efectuar 

trabajo fisiológico, lo que da por resultado una situación en la que se 

requiere menos energía y el exceso de ésta se convierte en triglicéridos,  

que se almacenan en el tejido graso, y d) la inhibición de la movilización de 

la energía  almacenada en forma de triglicéridos en el tejido adiposo. En 

otras palabras, se podría catalogar al individuo con  obesidad como un 

sujeto con una  eficiencia del metabolismo energético  superior al promedio 

habitual (42).  

 

2.3.3 Las células adiposas 

La llamada teoría del adipocito postula la existencia de periodos  críticos  

para la reproducción de las células adiposas en la vida del humano (48). Por 

mucho tiempo, los estudios de investigación  fundamentaron tres periodos 

críticos en la génesis de  estas células: el último trimestre de la gestación, 

los primeros dos años de la  vida y la adolescencia. Estos periodos se 

caracterizan por una hiperplasia del tejido adiposo, así como por la  

existencia de factores genéticos,  endocrinos, metabólicos  y  alimentarios  

que  provocan  una superproducción  de  las  células  grasas. (43 

 

2.3.4 Factores del sistema nervioso central 

Los mecanismos básicos que regulan  el  ingreso de energía o el acto de 

comer se localizan en  el  sistema  nervioso  central;  de manera específica, 



en el encéfalo. Dicho sistema desempeña también un papel clave en la 

regulación del metabolismo energético al  influir  sobre  la  secreción 

hormonal. Se ha reconocido  que el hipotálamo es una de las  porciones del 

encéfalo que tiene mayor  influencia  en  la  regulación de la  ingestión de 

alimentos. (50) 

En el humano, los tumores, las inflamaciones o las lesiones en esta zona  

causan obesidad. Además, se sabe que existen centros encefálicos 

superiores e inferiores que influyen en la regulación  del   comportamiento 

alimentario y cuyo mecanismo no está completamente claro. (49-50) 

 

2.3.5 Factores endocrinos 

Una posible explicación de algunas  formas de obesidad se encuentra en el  

desequilibrio hormonal primario, que  al  afectar el comportamiento 

alimentario, el gasto de energía, o ambos,  da  por  resultado un balance  

energético positivo, con el consiguiente  almacenamiento de la energía en el  

tejido  adiposo. En muchos pacientes obesos se han observado varios 

cambios en el  funcionamiento  endocrino;  en  la mayoría  de  los  casos  

estos  desarreglos  son consecuencia más que causa de obesidad. (52) 

 

2.3.6 Factores nutricios 

Como ya se ha dicho, la obesidad es resultado de ingerir un exceso de 

energía, tal y como se demuestra en estudios de ingestión energética 



mediante la  utilización de agua doblemente marcada.  Esta  situación se 

presenta  con  mayor frecuencia  en  individuos  genéticamente  

susceptibles.  Una  vez  que  aparece  la  obesidad, otros factores,  como la 

inactividad física y las adaptaciones metabólicas y hormonales,  pueden 

contribuir  a  que  persista o se agrave;  todo esto, matizado por factores  

psicológicos propios de cada individuo. 

La  sobrealimentación  puede  ocurrir  en cualquier etapa de la vida,  pero 

por lo que respecta a la obesidad, su inicio  en los primeros meses de edad 

puede tener particular importancia.  La nutrición  materna  antes  y durante  

el  embarazo llega a ser un factor esencio del peso corporal  del  individuo  al 

nacer y durante su vida adulta. Los estudios realizados en lactantes hijos de 

mujeres expuestas a  subalimentación  intensa  indican con claridad que la 

desnutrición severa puede reducir en forma notable el peso del recién 

nacido. (55, 56) Sin embargo, en investigaciones recientes encabezadas por 

el  grupo de Barker en Inglaterra se ha  sugerido que la  desnutrición 

intrauterina predispone al feto a sufrir enfermedades crónicas (obesidad,  

hipertensión, diabetes mellitus) en la vida adulta. (57) (58) 

La nutrición del lactante puede desempeñar un papel  aún  más  importante  

en  la aparición  ulterior  de  obesidad.(59) En contraste, los adultos que eran  

lactantes  en  el  periodo  inmediato  a  la posguerra,  en  el  que  hubo  

abundancia de comida, padecieron aproximadamente 3 veces más obesidad 

que los niños que pasaron hambre. (60)Esto, por supuesto, no implica que la 



desnutrición durante la infancia protege de la  obesidad  en  la  vida  adulta,  

pues existen evidencias  de que sujetos  con condiciones precarias de 

alimentación durante este periodo sí pueden ser obesos en la vida adulta. 

(58, 60) A  pesar  de  que se ha comprobado que  hay  niños  obesos  que  

lo  siguen  siendo cuando adultos, las  pruebas no son concluyentes en la 

gran mayoría de los casos, por lo que  hay que tener especial cuidado con la 

restricción alimentaria en periodos clave  del crecimiento humano  (infancia   

temprana  y adolescencia), donde una  medida preventiva demasiado 

estricta puede mermar el potencial de crecimiento (ver el apartado sobre 

obesidad en el capítulo Nutrición del preescolar y escolar). (51) (56) 

 

2.3.7 El estilo de vida como factor 

Los cambios recientes en el estilo de  vida, caracterizados por  un consumo 

excesivo de energía una reducción notable en la actividad física, ofrecen una 

explicación razonable de la etiología de la obesidad. La disminución en los 

patrones de actividad física en los países desarrollados, e incluso en las 

naciones en vías de desarrollo, han contribuido de manera notable al  

escalamiento del problema de la  obesidad. Entre las razones de esta  

situación están la disminución de la actividad física en gran número de  

trabajos (con sus excepciones),  los   equipos  automatizados  que ahorran  

trabajo físico y la disminución en el tiempo de esparcimiento. (53) 

 



2.3.8 Factores psicológicos 

Las perturbaciones emocionales en  ocasiones precipitan la 

sobrealimentación y acompañan a la  obesidad.  En   individuos   obesos  se  

han observado  casi todos los tipos de trastornos psicológicos, incluidos la 

ansiedad, la culpa, la frustración, la depresión y los sentimientos de rechazo 

y vulnerabilidad.  Sin embargo, no se ha atribuido a la obesidad ninguna 

personalidad o trastornos psiquiátricos característicos. 

 

2.3.9 Factores sociales 

Los  datos  epidemiológicos  indican  que  la prevalencia  de  obesidad  

recibe una notable influencia de los factores  sociales, económicos, raciales 

y otros relacionados con el estilo de vida. Lejos  está  la obesidad de 

distribuirse de manera  uniforme  en  la  sociedad.  En  los  países 

desarrollados representa un serio  problema de salud pública, aunque  

también los países de economías  menos  privilegiadas  tienen  altas 

prevalencias  de  obesidad.  

 

 

 

 

 

 



CAPITULO 3 

3.1 EVALUACIÓN DEL ESTADO NUTRICIO 

Para hacer una evaluación adecuada del  estado de nutrición del paciente 

con  obesidad, en teoría sería necesario medir el contenido de grasa y su 

topografía y  después comparar los valores obtenidos para un individuo 

determinado  con una serie de valores de  referencia aceptados. En la 

actualidad existen  métodos bastante exactos para evaluar la  grasa 

corporal; sin embargo, estas  técnicas por lo general son caras y poco 

accesibles en el ámbito clínico  (tabla  3).  Aun cuando hoy día hay gran 

disponibilidad  de  los  equipos  de  impedancia bioeléctrica, éstos pierden  

exactitud en la evaluación  de  personas  extremadamente obesas, además 

de que  no han resultado útiles en la evaluación  de los cambios en el 

contenido de grasa  total  durante  la  pérdida  de  peso. La  evaluación  del  

estado  de  nutrición  del individuo obeso debe ser, como en  todos los 

casos,  una  valoración  integral,  que contemple indicadores dietéticos, 

clínicos,  antropométricos y  bioquímicos.  A través  de  esta evaluación es  

importante determinar  tres  aspectos del sujeto obeso: a)  la grasa corporal 

y su distribución; b) la edad de inicio de la obesidad, así como  la existencia 

de antecedentes familiares con este problema, y c) la presencia de 

alteraciones físicas o emocionales que  pudieran ser causantes de la 

obesidad o bien consecuencia de ésta. (20) 

 



TABLA 3 Comparación de métodos para estimar la grasa corporal y su 
distribución 

 

3.2 La grasa corporal y su distribución 

Para determinar la grasa corporal se cuenta con dos clases de métodos: los 

de laboratorio y los clínicos. En la tabla  3  se  resumen  las principales 

técnicas en  función de su costo, facilidad de  ejecución, precisión y 

capacidad para diferenciar los distintos sectores de acumulación de grasa. 

(44) 

Dentro  de  los  métodos  clínicos,  los  más utilizados ha n sido las 

mediciones  de peso y estatura,  pues  tienen  varias  ventajas:  amplia 

disponibilidad de equipo, facilidad y precisión en su  ejecución cuando se 

cuenta con personal  bien  entrenado  y  equipo en óptimas  condiciones, 



además de que gozan de aceptación  general  por  parte  de  los  sujetos 

evaluados.  

El índice de masa corporal (IMC) es una medida de asociación entre 

el peso y la talla de un individuo. Ideado por el 

estadístico belgaL. A. J. Quetelet, por lo que también se conoce como índice 

de Quetelet  que puede ser de utilidad en la práctica  médica diaria para cal 

cular el IMC de manera rápida. 

 

 

Por  lo  común, el IMC  se usa  en  estudios epidemiológicos para estimar la  

gravedad de la obesidad. La ventaja que se le atribuye sobre otras 

mediciones es que es independiente de la estatura,  lo  que  permite  la  

comparación  de los pesos  corporales de individuos de distintas  estaturas. 

El IMC representa tanto la  masa grasa como la masa libre de grasa,  por lo 

que es un índice de peso (o masa) y no de adiposidad como tal. 

A pesar de la utilidad del IMC, es  necesario darle su justo valor y reconocer 

su heterogeneidad con respecto al porcentaje de grasa corporal total a 

cualquier nivel. Como se muestra en la tabla 5, en un estudio realizado en  

hombres adultos de entre 35 y 54 años de edad, un IMC de 23 a 25 

correspondió  a  un porcentaje  de grasa de 22 en  promedio; sin embargo el 

intervalo varió de 11 a 35%. 

http://es.wikipedia.org/wiki/Peso
http://es.wikipedia.org/wiki/Talla_(estatura)
http://es.wikipedia.org/wiki/B%C3%A9lgica
http://es.wikipedia.org/wiki/B%C3%A9lgica
http://es.wikipedia.org/wiki/B%C3%A9lgica


En la  tabla 2, un IMC de entre 25 y 29.9 es  indicativo de sobrepeso, 

mientras que  uno  igual o mayor a 30 se refiere a la presencia de obesidad. 

En la actualidad se discute en  torno a si las personas de estatura baja 

empiezan a  tener un  alto  riesgo  de  morbilidad  y  mortalidad con valores 

más bajos del IMC, sin embargo, falta información para  poder establecer 

pun- tos de corte particulares para estos individuos. (4, 8, 11, 20) 

Además, la acumulación de grasa en  forma predominante en la región 

abdominal se acompaña  de  una  mayor  frecuencia de resistencia a la 

insulina, hipertensión arterial, diabetes y perfiles  desfavorables de lípidos 

(27). En los últimos  años se ha discutido la conveniencia de  utilizar  sólo  el  

valor del  perímetro de la cintura para identificar el riesgo asociado con la 

acumulación de grasa en la región abdominal en adultos  con  un  IM C  de  

entre 25 y 34.9. En este caso se emplean como  puntos de corte de riesgo 

los valores mayores de 88 centímetros  para  las  mujeres y de 102 

centímetros para los hombres, en forma independiente de los  valores del 

IMC, siempre y cuando se   encuentren en el  intervalo  mencionado (tabla 

2). No obstante, un aumento en el perímetro de la cintura se asocia también 

con un mayor riesgo en  personas con peso adecuado. (8) 

Es importante considerar que tanto la  medición de peso y estatura como la 

de  panículos adiposos y perímetros, requieren de una técnica adecuada, así 

como de un control de calidad  por parte del  personal de salud que las 

ejecute. 



3.3 Edad de inicio de la obesidad y antecedentes familiares. 

Es importante conocer la edad de  inicio  de la obesidad, así como la  

existencia de padres con  obesidad,  con  el  fin  de  determinar el pronóstico 

y las metas en la pérdida de peso. Se ha  extendido la creencia de que un 

individuo  no  recuerda  su  peso  pasado,   pero existen evidencias de que, 

en general, la mayoría de las personas tienen la capacidad de recordar su 

peso. Cuando  se  desea evaluar la percepción de la imagen corporal de un 

individuo se  puede  recurrir a un cuadro de  somatotipos, como los que se 

presentan en la figura 3 para mujeres y  hombres, respectivamente con el fin  

de  que  el sujeto  identifique su  condición pasada y presente entre cinco 

opciones:  mu y delgado, delgado, normal, gordo y muy  gordo. (28) 

FIGURA 4 SOMATOTIPOS PARA MUJERES Y HOMBRES ADULTOS 

 

Debido al conocimiento de la herencia  como factor etiológico de la 

obesidad, el conocimiento de este dato permitirá  trazar  con mayor 

objetividad un plan para la pérdida de peso. Por otra parte, a través del 

interrogatorio y mediante  el uso de las encuestas dietéticas es posible 



conocer los hábitos alimentarios del paciente y de esta manera identificar los 

hábitos de  riesgo, e incluso los positivos, para  reforzarlosIdentificación de 

alteraciones y  asignación  de riesgo 

Desde un inicio, es preciso  determinar  si el paciente asiste a los  servicios 

de salud por una enfermedad específica –que es lo más frecuente o si 

considera a la obesidad por sí sola como  un problema de salud. Si existe 

alguna alteración se requerirá hacer los  estudios necesarios, así como la 

evaluación física y psicológica para su manejo. 

 

3.4 TRATAMIENTO 

Debido a que el manejo del  sobrepeso y la obesidad debe ser integral, el 

equipo de salud encargado  de  esta  tarea también debe tener esa  

característica, tal y como lo establece la Norma Oficial Mexicana para el 

Manejo Integral de la Obesidad, (13) ahí se señala que el médico es el 

responsable del manejo integral; el nutriólogo, del nutricio, y el psicólogo, del 

psicológico. 

El personal encargado de la atención de la persona  con  sobrepeso o con 

obesidad debe tener en cuenta los elementos esenciales del tratamiento; es 

decir, la evaluación del riesgo del  paciente y la asignación del tratamiento 

basado en ese factor y en las preferencias del paciente. (20, 21) 

Todo paciente obeso sea o no candidato  a la farmacoterapia o al 

tratamiento  quirúrgico debe someterse a un tratamiento básico que incluya 



asesoría, restricción energética, terapia conductual y actividad física. La 

meta de cualquier programa de tratamiento básico es integrar 

comportamientos positivos de alimentación y de actividad física en la vida 

del enfermo. Los programas deben ser participativos; es  decir, involucrar en 

forma activa al paciente, ya sea en forma individual o en grupo. Todo 

programa requiere de supervisión cercana del equipo de salud. 

En 1992, Van Itallie (61), quien estableció y dirigió un centro de investigación 

sobre obesidad en Estados Unidos, sugirió que en la organización de 

programas para el control de peso se incluyan, además del médico, un 

nutriólogo y un psicoterapeuta. A su vez, recomendó que se contemplen con 

todo cuidado los siguientes factores: 

-Individualizar el programa con base en el peso inicial, la preferencia por 

ciertos alimentos, los problemas médicos y la historia dietética del candidato. 

-Considerar la combinación de programas  que incluyan  una dieta  hipo 

energético equilibrado, así como ejercicio y modificaciones en la conducta o 

psicoterapia de forma individualizada. 

-Comentar con el paciente el papel de los alimentos en su estilo de vida para  

reducir de peso de manera inocua y efectiva. 

-Enseñar al paciente opciones para la preparación de sus alimentos, de tal 

suerte que sea mínimo el consumo de grasa y aceite 

-Establecer metas realistas de reducción de peso. 



-Promover la moderación en la ingestión de ciertos alimentos en lugar de 

eliminar su consumo. De esta manera se da variedad a la dieta. 

-Hacer ver al paciente que la obesidad  es un problema de por vida, que 

para su control requiere de atención y tratamiento en forma continua. 

 

3.5 Alimentación 

Como ya se mencionó, el programa alimentario debe ser individualizado y el 

tratamiento por excelencia será una dieta hipo energética equilibrada, 

combinada con  un programa de cambio de conducta en  lo  referente tanto a 

la actividad física como a los hábitos alimentarios. Por consiguiente, para 

cualquier tipo de manejo es muy importante hacer énfasis en la modificación 

necesaria del estilo de vida del  obeso, reestructurando sus patrones 

alimentarios y con la intención de integrar al ejercicio como un componente 

cotidiano. 

Se deben utilizar dietas hipo energéticas equilibradas (ver el capítulo Plan 

alimentario para el individuo sano y el individuo enfermo), en las que la 

restricción esté basada en el cálculo de la recomendación energética del 

paciente y en  pruebas de ensayo-error, con el fin de  encontrar la cantidad 

de energía total que ese individuo requiere para bajar de  peso y mantener 

esa condición.  Se recomienda  que  la dieta  no aporte  menos de mil a 

1200  kilocalorías,  ya que de otra forma se vería comprometido el aporte de 

algunos nutrimentos en especial de vitaminas y nutrimentos inorgánicos. 



Cuando se indican  este  tipo de dietas tan bajas en su aporte energético es 

necesario prescribir  suplementos de vitaminas y nutrimentos inorgánicos 

para cubrir  los  requerimientos; sin embargo, vale la pena mencionar que 

esta práctica no es la más recomendable pues el objetivo del manejo del 

paciente con obesidad es reeducarlo a fin de que mejore sus patrones de 

alimentación de manera permanente. 

La recomendación de dietas poco restringidas al inicio, con el fin de que el 

sujeto no experimente  sensaciones de angustia y ansiedad por las 

limitaciones a su  alimentación habitual.  De manera paulatina, disminuir la 

densidad energética de la dieta hasta alcanzar el equilibrio ideal. (7) 

Es importante mencionar que el profesional idóneo para dar manejo nutricio 

al paciente con sobrepeso o con obesidad es el nutriólogo, en colaboración, 

por supuesto, con el médico y con el  psicólogo. (18) 

En  la  tabla 4 se mencionan  algunas  de las dietas más  populares para la 

disminución del peso  corporal, junto con varias de sus características,  así 

como la documentación que existe sobre sus éxitos o fracasos. (29) 

Es importante meditar en torno a la creciente formulación de dietas para  

bajar  de peso y juzgarlas a través de criterios que permitan  evaluar  tanto 

su efectividad  como su inocuidad. 

 

 

 



TABLA 4: DIETAS DE REDUCCION DE PESO 

 



 



A  continuación se presentan algunas  recomendaciones para dar un buen 

servicio a los pacientes en  cuanto al manejo nutricio se refiere. 

1. Mantenerse actualizado en  la  literatura médica y nutriológica. Leer  

revistas profesionales con regularidad a fin de contar con información 

reciente sobre el tratamiento de la obesidad. 

2. Enseñar a los pacientes  y a los consumidores en general a elegir de 

manera sana los platillos en donde quiera que se encuentren, sea en la 

casa, en un restaurante, de viaje, de vacaciones o en circunstancias 

especiales. 

3. Antes de aceptar "el último grito de la moda" en materia de dietas, revisar 

cuidadosamente su contenido y sus fundamentos. 

4. Considerar siempre los principios   nutriológicos básicos y lógicos, como el 

que señala que la dieta no debe contener  más  de  15% de proteínas y 30% 

de lípidos. 

5. Emplear un lenguaje sencillo en el trato con los pacientes. 

6. Evaluar la pertinencia de las dietas y métodos de reducción. Si tienen  

alguna  o varias de  las  siguientes  características deben provocar 

desconfianza. (26) 

7. Analizar la dieta en su totalidad en cuanto a energía y balance general  de 

nutrimentos. Utilizar para ello las  guías más recientes aceptadas por la 

comunidad científica. 

 



3.6 Actividad física 

La  meta  en  el  descenso  de  peso   es   la pérdida del tejido adiposo, pero 

en la mayoría de los casos aunque la dieta  no sea muy estricta y sea 

equilibrada,  también se presenta pérdida  de  tejido   muscular.  Es  

importante promover el ejercicio en el obeso para que la pérdida  de peso 

sea a costa de una disminución  de  la  magnitud  del  tejido  adiposo  más 

que del tejido muscular. 

La  actividad  física  moderada (tabla 5) practicada con constancia es el 

mejor predictor  del  mantenimiento del  peso  en el largo plazo. En estudios 

aleatorios se ha encontrado  que  los  individuos  que  hacen  una  dieta hipo 

energética y  además realizan ejercicio en forma  constante tiene mayor 

probabilidad de mantener la perdida de que aquellos que  solamente siguen  

una  dieta  determinada. (31)  Además  de  su   papel en el mantenimiento 

del peso corporal,  la  actividad  física tiene función  importante en el 

tratamiento de la  obesidad.  Las  áreas  fundamentales  en  las cuales la 

actividad física contribuye a  un manejo de la obesidad seguro y efectivo se 

relacionan con sus efectos sobre el balance energético, la  composición 

corporal, el estado de ánimo y otros parámetros psicológicos, la calidad de 

vida, el riesgo de enfermedad,  la adherencia al manejo del peso, y la 

distribución de la grasa corporal en  sujetos obesos y no obesos (tabla 6).  



 



La actividad física debe formar parte  integral del programa de pérdida de 

peso y su conservación. En un inicio se  sugiere  niveles moderados de 

actividad  física de al menos 30 a 45 minutos  durante tres a cinco veces por 

semana. Debe iniciarse poco a poco y  asegurarse de que se cuenta con un  

buen  estado de salud para realizar el  tipo de actividad que se haya elegido. 

Todos los adultos deben fijarse la meta de acumular por lo menos 30 

minutos o  más de actividad física moderada a lo  largo de casi todos y de 

preferencia todos los días de la semana. 

 

3.7 Aspectos psicológicos 

Como ya se mencionó, el individuo  obeso tiene una conducta alimentaria  

que si bien no es causa  única de su padecimiento, sí ayuda a su 

permanencia. Por ello, es necesario ofrecerle un apoyo psicológico 

encaminado a la modificación de su conducta alimentaria. (9) 

Las terapias de conducta están  diseñadas para ayudar al obeso a cambiar 

aquellos patrones de  alimentación que contribuyen a su exceso de peso. 

Estas  estrategias procuran que el individuo obeso conozca y comprenda el 

significado que para él tienen los alimentos y aprenda a identificar  las 

conductas  perjudiciales, con el fin de tratar de modificarlas. (40) 

Existen diversas escuelas psicológicas que proponen técnicas para la 

modificación de los hábitos alimentarios de los obesos. Entre ellas, las que 

han informado tener mejores resultados son las que utilizan los principios de 



Skinner, (57) basados en lo que se ha llamado condicionamiento operante,  

donde se postula que nuestra conducta opera en función del medio ambiente 

y genera respuestas  que retroalimentan  nuestros sentidos, reforzando así 

una conducta a pesar de que no exista una  demanda orgánica. El apetito es 

un buen ejemplo de este comportamiento,  ya que cuando es saciado 

provoca placer 

La técnica propuesta por Skinner para la modificación de la conducta sugiere 

la búsqueda de tres  condiciones para que la terapia sea exitosa: 

1. Los antecedentes de la conducta. Es decir, ¿qué sucedió antes que 

normó la conducta alimentaria? 

La  respuesta conductual. ¿Qué sucede  en el transcurso de la conducta 

alimentaria (ingestión), que  la modula? 

Las consecuencias de la conducta. ¿Qué sucede después de ingerir los 

alimentos, que refuerza esa conducta? 

 

3.8 Antecedentes de la conducta alimentaria 

Pueden tener su raíz en etapas muy  tempranas de la vida de un individuo o 

en etapas más tardías  en función del ambiente  social (circunstancias de 

trabajo, utilización de tiempo libre, etc). Una vez identificados estos 

aspectos, se podrían seguir tres estrategias. (50) 

Eliminar la condición; es decir, tratar de modificar  la  conducta  alimentaria, 

mediante el cambio del entorno a una norma específica. Por ejemplo, si la 



sensación de aburrimiento provoca apetito, se deberá guiar al individuo  para 

que cuando esto suceda no tenga a su alcance alimentos listos para 

consumirse, pues de esta forma dispondrá del tiempo necesario para 

pensarlo, hacerlo consciente y buscar alguna otra actividad que lo distraiga. 

Modificar la conducta que por alguna razón no  puede ser eliminada por  

completo. Por ejemplo, en reuniones de trabajo o de negocios está mal visto 

que alguien rechace alguna bebida alcohólica o de otro tipo. En esos casos, 

hay algunos recursos para restringir la ingestión, como son ingerir de 

manera lenta la  bebida o solicitar una más diluida. 

Reforzar en el obeso las conductas que promuevan un buen hábito 

alimentario. Hay que recordar que siempre existirá una norma  positiva, que 

al  reforzar la modificará la sensación del obeso de que todo lo que hace 

está mal y por ende hay que cambiarlo. 

 

3.9 Respuesta conductual 

Hay que trabajar con ciertas acciones que normen  una  conducta  positiva  

hacia la  alimentación. Estas pueden ser de dos tipos. (8) 

Recomendar  que  la  alimentación  sea   un proceso  más  lento.  Por  

ejemplo,   sugerir  al paciente que  torne un bocado  a  la  vez, que entre 

bocado y bocado  coloque los utensilios sobre  el  plato,  que  mastique  y  

trague  lenta- mente, que beba líquidos, que platique mientras come, que 



retrase el inicio de la comida unos minutos después de sentarse, que  realce 

el aspecto social de la comida y  promueva la convivencia. 

Sugerir que se disfrute la comida. Por lo general el obeso se siente culpable 

al comer y esto le causa una sensación de angustia que alivia con más 

comida. Se le debe sugerir que coma con mayor lentitud, y que deguste y 

disfrute el sabor, la textura, el olor y el color de los alimentos. 

 

3.10 Consecuencias de la conducta alimentaria 

Se debe restar importancia a las conductas negativas ante las cuales el  

sujeto obeso cae en la tentación. No es conveniente tomar medidas 

punitivas en este sentido; por ejemplo, si el paciente  rompió el régimen 

dietético, habrá que tratar de encontrar la causa, con el  fin de hacerla 

consciente. A la vez,  sumar importancia a los logros obtenidos, mediante el 

reforzamiento de las conductas positivas; por ejemplo, un descenso en el 

peso. (33) 

Se requiere evaluar de manera continua la modificación  de  las  conductas  

alimentarias y posteriormente lograr el mantenimiento de las  mismas por un 

periodo prolongado. La terapia de grupo ha demostrado también su eficacia, 

además de que representa una forma de intervención más económica. 

 

 

 



3.11 Tratamiento farmacológico 

Persiste la controversia en torno al papel de la farmacoterapia en el  

tratamiento de la obesidad.  Indudablemente, las pruebas con que  hoy se 

cuenta no apoyan la teoría de que el método farmacológico es la única  

forma  de tratar este padecimiento. Lo cierto es que si los medicamentos 

anorexigénicos  tienen alguna participación en estos casos, ésta debe ser 

parte de  un  programa de tratamiento amplio que comprende además la 

restricción energética y el ejercicio. (61) De cualquier forma, no se 

recomienda su uso porque crean dependencia y pueden poner en peligro la 

salud de quien los consume. 

Existen 4 tipos principales de  medicamentos que tratan de estimular la 

pérdida de peso: a) los que promueven una disminución en la ingestión 

energética;  b)  los que reducen la absorción intestinal;  c) los que 

disminuyen el depósito corporal de grasa, y d) los que propician el gasto 

energético. 

En la tabla 7 se presentan las principales sustancias activas de cada uno de 

estos grupos de medicamentos, así como el efecto deseado en el 

tratamiento y las reacciones adversas. 

El resto de los fármacos  utilizados para este fin pudieran ser atractivos, 

según afirman quienes trabajan en este campo;  sin embargo, al mejorar un 

problema pueden causar otro peor, como sucede con las hormonas 

tiroideas, que en  pacientes eutiroideos pueden dar origen al hipotiroidismo. 



Es importante señalar que en la actualidad se investiga gran variedad de 

medicamentos, que todavía se encuentran en fase de experimentación  y  no 

deben ser  prescritos. Por desgracia, debido a ignorancia e 

irresponsabilidad, muchos trabajadores de la  salud  sí los  prescriben, 

algunas veces ante la presión misma de los pacientes (8) 

Por los problemas que implica el uso de fármacos, es indispensable informar 

sobre los riesgos de su  utilización, sobre todo con el fin de evitar la 

automedicación y su uso por tiempo prolongado, pues el efecto de estos 

medicamentos no sólo depende de la dosis,  sino también del tiempo de 

empleo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TABLA 7: LOS FARMACOS EN EL TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD 

 



3.12 Tratamiento quirúrgico 

El manejo quirúrgico de la obesidad  debe ser el último recurso del enfermo 

que ha probado todos los demás tratamientos sin resultado positivo alguno. 

También es el método indicado cuando el grado de obesidad es 

incompatible con la vida social (problemas de movilidad),  el IMC es mayor a 

40 o peligra la vida del sujeto.  

Cuando existen comorbilidades, se recomienda recurrir a la cirugía si la 

persona tiene un IMC de entre 35 y 40. (8) En esos casos, por lo general el 

obeso tiene problemas serios de salud que ponen en peligro la calidad y 

duración de su vida. El manejo quirúrgico en esas circunstancias puede 

provocar una pérdida de peso notable y sostenida en la mayoría de los 

pacientes bien seleccionados como candidatos. Este  hecho en sí mismo es 

suficiente para convencer  a los pacientes muy obesos de que vale la pena 

soportar las molestias y correr los riesgos que implica someterse a una 

cirugía gastrointestinal, a fin de mejorar la calidad de vida 

(independientemente de otros efectos no probados, como la reducción de 

ciertas  comorbilidades o  la prolongación de la vida). La ausencia de 

métodos alternativos capaces de mantener una reducción  médicamente 

significativa de peso también justifica el tratamiento quirúrgico de los 

pacientes con obesidad grave o mórbida. En otras palabras, existen 

evidencias de que en la mayoría de los casos la magnitud de la obesidad 



disminuye de manera notable después del procedimiento y  por  un tiempo 

mayor que con cualquier otro tratamiento. 

Los procedimientos quirúrgicos pueden  ser de tres tipos, según el objetivo 

que se persiga: 

Restricción de la ingestión. Comprende las gastroplastías, el balón 

intragástrico y los alambres en las mandíbulas. Tanto las gastroplastías 

como el balón intragástrico tienen el efecto de provocar mayor  sensación de 

plenitud en el paciente obeso y de esta forma obligarlo a comer menos, ya 

que de lo  contrario se producirá vómito. 

Por lo general no se practica la gastroplastía, ya que provoca un sinnúmero 

de efectos  secundarios  que la hacen una  opción  poco atractiva. Debido a 

que el balón intragástrico no puede permanecer  por largos periodos en la 

cavidad ya que hay que inflarlo con frecuencia se ha  visto que el obeso 

vuelve a recuperar el peso perdido si la terapia no va acompañada de una 

correcta educación alimentaria. 

 

3.12.1 Mala absorción de nutrimentos. Esta se ocasiona a través de la 

creación de un puente yeyuno ileal que reduce de manera significativa el 

tamaño del  intestino delgado y por ende la superficie  de absorción. De 

acuerdo con la magnitud de la obesidad,  estas  técnicas tienden a dejar 

menor o mayor longitud útil del intestino, ya que mientras más extensa sea la 

porción del intestino excluido, más grande será la pérdida de peso. (60, 61) 



3.12.2 Alteración en la regulación del apetito. Comprende la intervención 

en los mecanismos reguladores del apetito. La  vagotomía aún se encuentra 

en fase de experimentación para el tratamiento de obesos, aunque en los 

pocos informes de la literatura se menciona una pérdida de peso atribuible a 

la reducción espontánea en la ingestión de alimentos. (40, 44) 

La  decisión  de  someter  a  un  obeso a  un tratamiento  quirúrgico se  debe  

hacer con sumo  cuidado, a través de la selección  del candidato ideal. En 

términos generales , sólo se recomienda practicar la cirugía en aquel obeso 

que tiene un exceso de peso de más de 100 por ciento del peso para su 

estatura, que además haya intentado otros métodos  menos  drásticos sin 

éxito alguno y  en quien el beneficio esperado supere el riesgo de la cirugía. 

Es muy frecuente que este tipo de individuos tengan padecimientos 

derivados de la obesidad, como hipertensión, diabetes mellitus o 

insuficiencia cardiaca, entre otras. Por  ello  tiene  gran  importancia  hacer  

una valoración  muy  detallada de su condición de salud y prepararlos 

psicológicamente para la cirugía antes de tomar una decisión. (25) 

 

3.13 PREVENCIÓN 

La prevención del sobrepeso y la  obesidad es tan importante, o más, que el 

tratamiento. La acción  preventiva incluye: a) la  prevención primaria del 

sobrepeso y de la obesidad en sí mismos; b) la  prevención secundaria, es 

decir, evitar que se recupere el peso después de perderlo, y c) la prevención 



de incrementos de peso adicionales en individuos incapaces de perder peso. 

(8) 

La prevención primaria de la obesidad debe incluir estrategias dirigidas a 

tratar los asuntos relacionados con el excesivo consumo de energía y los 

patrones inadecuados de actividad física, derivados de prácticas de 

mercadotecnia, patrones de transportación y falta de oportunidades para 

realizar actividad física en los días de trabajo. Las estrategias deben 

adaptarse a los  distintos estratos socioeconómicos. (8) 

Al elaborar estrategias de prevención del sobrepeso y la obesidad se 

contribuye a mejorar la calidad y la duración de la vida. En el caso de 

individuos con comorbilidades (hipertensión, hipercolesterolemia, diabetes 

mellitus tipo 2), éstas deben tratarse antes o en conjunción con la pérdida de 

peso. (57) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3.14 RESOLUCION DEL CASO CLINICO 

SOAP 

S.- Paciente muy joven con obesidad. Menciona que tiene apetito insaciable 

por lo que consume alimentos de tipo hipercalóricas, y realiza escasa 

ejercicio físico, de la misma manera a realizado sesiones diferentes para 

reducir de peso con resultados pobres. De la misma manera menciona que 

sus familiares son obesos mórbidos. 

O.- peso, 169,4 kg; talla, 174,5 cm. Panículo adiposo que dificulta la 

exploración. Tensión arterial normal. Función cardiorrespiratoria normal 

A.- Ingesta energética inadecuada, evidenciado en el apetito insaciable en 

consumo de alimentos hipercalóricas, relacionado con su IMC elevado 

P.- A largo plazo : Cambiar el estilo de vida del paciente realizando terapias 

adecuadas para este tipo de persona, disminuir por lo menos el 10% de su 

peso actual durante los primeros 3 meses de tratamiento.  

A corto plazo: Iniciar con una dieta adecuada y disminución de productos 

hipercalóricos. 

 

 

 

 



 

CAPITULO 4 

4.1 ALGORITMO DE OBESIDAD 

 

 

 

 

 

 

OBESIDAD 

DIAGNOSTICO 

a.- IMC ≥ 30 o IMC = 25-
29,9 

b. ≥2 factores de riesgo 
asociados (tablas 1-4)  

c.- o circunferencia de la 
cintura > 88 cm si es 
mujer o > 102 cm si es 
varón (tabla 5) 

d.- ≥2 factores de riesgo 
asociados (tablas 2-4) 

BIOQUIMICOS 

1.- TRIGLICERIDOS 

2.- LDL 

3.- HDL 

4.- TSH 

5.- HEMOGLOBINA 

SI EVALUACION POR 

ESPECIALISTA 

ENCUESTA 

NUTRICIONAL 

VER ANEXO 

COMPLEMENTO 

TRATAMIENTO 

1.- Cambios 
permanentes en el estilo 
de vida (tabla 7) 
 
2.- Alimentación  
Planificada hipocalórica 
 
3.- Actividad física 
 

4.- Modificación de la 
conducta 

 

SEGUIMIENTO DEL 

TRATAMIENTO (VER 

ANEXO) 

J.- CUANTAS COMIDAS 

TOMA AL DIA? 

k.- FORMA DE 

ALIMENTARSE 

L.- ENTRE OTRAS 

FACTORES DE 
RIESGO 

POBLACIONAL 

SI  
FACTORES DE 

RIESGO INDIVIDUAL 





 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANEXOS 

 

 

 

 

 

 

 

 



ANEXO 1 

1.1 Identificación de pacientes con riesgo absoluto muy elevado 

-Presencia de las siguientes enfermedades (los pacientes que las padecen 

tienen un riesgo muy elevado de complicaciones de la enfermedad y de 

mortalidad) 

-Enfermedad cardíaca coronaria establecida: angor pectoris, infarto de 

miocardio, cirugía arterial coronaria, angioplastia 

-Otras enfermedades arterioscleróticas: enfermedad arterial periférica, 

aneurisma aórtico abdominal, enfermedad carotídea sintomática 

-Diabetes mellitus tipo 2 

-Apnea del sueño 

 

1.2 Presencia de otras enfermedades asociadas a la obesidad 

-Trastornos ginecológicos: menorragia, amenorrea 

-Artrosis 

-Cálculos biliares y sus complicaciones 

-Incontinencia urinaria de esfuerzo 

1.3 Presencia de factores de riesgo cardiovascular 

-Tabaquismo 

-Hipertensión arterial (presión arterial sistólica 140 mmHg o presión arterial 

diastólica 90 mmHg o paciente tratado con fármacos antihipertensivos) 



-Valores limítrofes de elevado riesgo de colesterol ligado a lipoproteínas de 

baja densidad (130-159 mg/dl) y 2 de los otros factores de riesgo 

cardiovascular o valores de elevado riesgo de colesterol ligado a 

lipoproteínas de baja densidad ( 160 mg/dl) 

-Valores bajos de colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad 

(≤ 35 mg/dl) 

-Historia familiar de enfermedad cardíaca coronaria prematura (infarto de 

miocardio o muerte súbita del padre u otro familiar masculino de primer 

grado antes de los 55 años de edad, o de la madre u otro familiar femenino 

de primer grado antes de los 65 años de edad) 

Edad ≥ 45 años en el caso del varón y ≥55 años o situación demenopausia 

en el caso de la mujer 

Otros factores de riesgo: inactividad física e hipertrigliceridemia 

(triglicéridos séricos > 200 mg/dl) 

 

1.4 Cambios permanentes en el estilo de vida 

El sobrepeso y la obesidad esencial constituyen trastornos crónicos del 

metabolismo energético cuyo control exige cambios permanentes en el estilo 

de vida mediante la adquisición de conductas saludables que posibiliten 

corregir la ingestión excesiva de energía alimentaria y eliminar el 

sedentarismo 

1. Reducción de la energía alimentaria 



Un plan de comidas, preparado individualmente, para ayudar a crear un 

déficit diario de 500 a 1000 kcal deberá ser parte integrante de cualquier 

programa dirigido a conseguir un adelgazamiento de 0,5-1 kg semanal 

durante 6 meses. La pérdida de peso suele declinar después de los 6 

meses, para entrar en una fase de meseta, momento en el que, si se precisa 

perder más peso, se deberá hacer un ajuste adicional de la dieta y prescribir 

un mayor grado de actividad física 

2. Eliminación del sedentarismo 

Debe animarse a la realización de actividad física de grado moderado, 

inicialmente durante 30 a 45 min, de 3 a 5 días semanales. Todos los 

adultos deberían establecerse el objetivo a largo plazo de acumular por lo 

menos 30 min o más de actividad física de moderada intensidad la mayoría 

de los días de la semana, y preferiblemente todos los días 

3. Para adelgazar y mantener el peso corporal deberá emplearse la 

combinación de reducción de la energía alimentaria, actividad física y terapia 

para la modificación de la conducta y la consecución de un estilo de vida 

más saludable 

 

 

 

 

 



ANEXO 2 

REDUCCION RAZONABLE DEL PESO CORPORAL 

El objetivo inicial del tratamiento nutricional del sobrepeso y de la obesidad 

será la reducción de aproximadamente el 10% del peso corporal y, si hay 

éxito, se podrá intentar una reducción adicional si, tras una nueva valoración, 

estuviera indicada. 

– Con un balance energético negativo de 500 a 1.000 kcal diarias, la 

reducción de peso podrá ser de 0,5-1 kg semanal es durante un período de 

6 meses. La reducción de peso suele declinar después de los 6 meses, para 

entrar en una fase de meseta, momento en el que, si se precisa adelgazar 

más, se deberá hacer un ajuste de la dieta y prescribir un mayor grado de 

actividad física. 

– Facilitar una mayor frecuencia de contactos entre el paciente y los 

miembros del equipo sanitario que le atiende durante el tratamiento para 

adelgazar puede ayudar a conseguir una reducción de peso más eficaz . 

Mantenimiento del peso conseguido: 

– Tras la reducción de peso es difícil mantenerlo. Un programa de 

mantenimiento que combine dieta, actividad física y terapia conductual 

aumenta la probabilidad de mantener el peso conseguido. Dicho programa 

de mantenimiento deberá prolongarse por tiempo indefinido (B). 

– Un programa de mantenimiento constituirá una prioridad después de los 6 

meses de tratamiento básico para adelgazar. 
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