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INTRODUCCIÓN

La obesidad es una enfermedad crónica, compleja, progresiva y recurrente, caracterizada por un exceso
de grasa corporal disfuncional que perjudica la salud y el bienestar. Es uno de los principales problemas de
salud pública del siglo XXI y constituye una prioridad sanitaria mundial debido a su creciente prevalencia y a
su asociación con numerosas complicaciones, como la diabetes tipo 2, enfermedades cardiovasculares, artrosis,
apnea obstructiva del sueño y varios tipos de cáncer1. 

El continuo aumento de la prevalencia de la obesidad requiere respuestas eficaces para su prevención y
tratamiento. En nuestro país, la 4ta Encuesta de Factores de Riesgo (ENFR) reflejó que el 66,1% de los indi-
viduos tienen exceso de peso2. Por su parte en la 2° Encuesta Nacional de Nutrición y Salud (ENNYS), la pre-
valencia de exceso de peso en población adulta fue de 67,9%3. Teniendo en cuenta que gran parte de la
carga de las enfermedades crónicas puede atribuirse al exceso de adiposidad corporal, es necesario contar
con guías actualizadas basadas en la evidencia para su abordaje. 

En este contexto, la Sociedad Argentina de Nutrición convocó a otras sociedades científicas de nuestro
país para conformar un Grupo de Trabajo Interdisciplinario con expertos interesados en la elaboración del 1er
Consenso Intersocietario para el Tratamiento de la obesidad en adultos en Argentina.

Este Consenso refleja avances en el tratamiento de la obesidad, y propone un abordaje centrado en el pa-
ciente, en lugar de solo la pérdida de peso. Las personas que viven con obesidad enfrentan un estigma sus-
tancial, lo que contribuye a una mayor morbilidad. Por otro lado, la creciente comprensión de la obesidad
como una enfermedad compleja y crónica ha dado lugar a avances en el tratamiento durante la última década.
Las personas que viven con obesidad deben tener mejor acceso a las intervenciones basadas en evidencia,
que incluyen abordaje nutricional, actividad física, intervenciones psicológicas, farmacoterapia y cirugía ba-
riátrica y metabólica.

OBJETIVOS

• Realizar una actualización bibliográfica sobre el tratamiento de la obesidad en adultos a partir de una
metodología definida. 

• Producir recomendaciones actualizadas sobre el manejo terapéutico de la obesidad en adultos en Ar-
gentina. 

• Consensuar dichas recomendaciones entre los integrantes del grupo interdisciplinario de expertos en
obesidad y difundirlas en un reporte científico. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Este Consenso Intersocietario se ha construido a partir del acuerdo de los profesionales intervinientes,
quienes, más allá de su experiencia clínica, han considerado la evidencia científica existente. 

Se realizó una búsqueda inicial de material bibliográfico en julio de 2020. La obtención de este material
sentó las bases del “estado del arte”, tanto en lo referente al tratamiento basado en el estilo de vida (dieta,
actividad física y comportamiento alimentario), como en el farmacológico y el quirúrgico. Los tópicos priori-
tarios para la búsqueda de los ECAs se seleccionaron en función de dos aspectos primordiales: el primero, la
ciencia detrás de las intervenciones de la obesidad y, el segundo, en función de las potenciales recomenda-
ciones para la práctica clínica. Luego de la etapa de búsqueda, a partir de la selección inicial de los ECAs que
informaban la efectividad de las intervenciones, se agruparon los equipos de trabajo. Los expertos se distri-
buyeron en grupos –de acuerdo con el tipo de intervención y en función de su área de experiencia y saber–
para revisar la literatura disponible y potencialmente útil, complementarla con información relevante sobre el
tema de acuerdo con su condición de experto y construir las primeras recomendaciones de común acuerdo.
De esta forma, las recomendaciones se sustentaron tanto en la bibliografía como en la experiencia de los pro-
fesionales participantes. 
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Se realizó un trabajo de “depuración” de los documentos por tema, con el fin de armonizar la escritura,
evitar superposiciones y repeticiones y dar al documento final un formato uniforme. 

Finalmente, el grupo en su totalidad consensuó las recomendaciones de tratamiento de la obesidad y
aprobó la estructura final del documento para su potencial publicación. El esquema final de diseño de este
consenso responde al modelo de reporte científico de las intervenciones destinadas al abordaje de la obesi-
dad.

Se describe a continuación, cada una de las instancias que condujeron al desarrollo de este consenso. 

Creación del grupo de expertos 
A partir de la necesidad de elaborar un consenso interdisciplinario para el abordaje de la obesidad en po-

blación adulta basado en la evidencia científica, la Sociedad Argentina de Nutrición, bajo la presidencia de la
doctora Mónica Katz, convoco ́ a otras sociedades científicas para conformar un grupo de expertos que tra-
bajara de forma interdisciplinaria. El comité de expertos estuvo conformado por grupos de profesionales de-
signados por las siguientes sociedades: 

• Sociedad Argentina de Nutrición (SAN) 
• Sociedad Argentina de Diabetes (SAD)
• Sociedad Argentina de Cirugía de la Obesidad, Enfermedad Metabólica y otras relacionadas con la Obe-

sidad (SACO) 
• Asociacio ́n Argentina de Dietistas y Nutricionistas Dietistas (AADYND) 
• Sociedad Argentina de Ginecología y Obstetricia (SOGIBA) 
• Sociedad Argentina de Endocrinología Ginecológica y Reproductiva (SAEGRE) 
• Asociación de Psiquiatras Argentinos (APSA) 

Búsqueda y selección de la evidencia 
El enfoque y alcance del consenso se enmarco ́ en la siguiente estructura PICO (Tabla 1)

Población de interés
Adultos (entre 19 y 65 años) con diagnóstico de obesidad, asociada o no a comorbilidades. De acuerdo

con la Guía de Práctica Clínica Nacional sobre Diagnóstico y Tratamiento de la obesidad en adultos (2014), se
define a la obesidad como índice de masa corporal (IMC) ≥ 30 kg/m4. 

Las situaciones especiales, como la obesidad asociada con una causa secundaria (hipotiroidismo, disfunción
hipotalámica, hiperinsulinemia, deficiencia de la hormona de crecimiento, entre otras) o con un síndrome re-
lacionado (síndromes de Cushing, síndrome de Prader-Willi, síndrome de Carpenter, etc.)1, no se consideraron
en este consenso.

Asimismo, se excluyeron pacientes con obesidad en situaciones especiales como cáncer en remisión, cor-
ticoterapia, trasplantados, pacientes con reganancia de peso poscirugía bariátrica, etc.

Intervenciones
El espectro de las intervenciones abarcó:
• Intervenciones no farmacológicas (modelos para el cambio del estilo de vida):

- dietoterapia
- actividad física
- conducta alimentaria

• Intervenciones farmacológicas
- fármacos antiobesidad (solos o combinados entre sí)

• Intervenciones quirúrgicas indicadas para tratamiento de obesidad en adultos.

Se excluyeron las intervenciones dirigidas específicamente al tratamiento de otros trastornos alimentarios,
de las complicaciones de la obesidad o diabetes tipo 2.

Resultados (outcomes)
Los resultados considerados de interés para evaluar los efectos del tratamiento fueron:
A. Composición corporal

• IMC (kg/m²)
• Peso corporal (kg)

Esta obra está bajo una Licencia Creative Commons Atribución-NoComercial 4.0 Internacional.
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• Perímetro de cintura (cm)
• Métodos adicionales para medición de composición corporal.

B. Clínicos (mejoría de la apnea del sueño, de la tensión arterial, etc.).
C. Bioquímicos (mejoría del perfil lipídico, glicemia, hepatograma, etc.).
D. Cambio conductual (calidad de vida relacionada con la salud y autoestima evaluados con un instrumento

validado o referenciado).
E. Eventos adversos, incluyendo eventos adversos serios y morbi-mortalidad por todas las causas.

La estrategia de bu ́squeda electro ́nica incluyo ́ ensayos cli ́nicos aleatorizados (ECAs) y/o revisiones
sistemáticas y metaanálisis de ECAs publicados en los últimos diez años. Se exploraron las siguientes bases
de acceso gratuito: MEDLINE, LILACS y Biblioteca Cochrane. Se aplicaron filtros para edad y fecha segu ́n co-
rrespondía, pero no así ́ restricciones para el idioma. No se exploraron bases de literatura gris ni registros de
ensayos clínicos. 

Los criterios de seleccio ́n de los estudios se determinaron de antemano (Tabla 2). 
El proceso de seleccioń se realizó en dos niveles. En el primer nivel, se preseleccionaron las citas resultantes

de las bu ́squedas electrónicas con base en el ti ́tulo o resumen. Para el segundo nivel, se tuvo en cuenta el
texto completo de las citas potencialmente elegibles y se seleccionaron los estudios que cumplieron con los
criterios de inclusio ́n definidos previamente. Adema ́s, se realizó el escaneo de las citas de las revisiones
sistemáticas y metaanálisis potencialmente elegibles a fin de identificar estudios relevantes que no se obtu-
vieron a través de las búsquedas electrónicas. La exploración de evidencia se realizó a los fines de nutrir la
discusión en el seno de los grupos de expertos intervinientes, quienes tuvieron la libertad de utilizar los estudios
identificados como relevantes en la redacción del tema/sección de su interés. 

Las recomendaciones fueron consensuadas por los expertos a partir de la evidencia.

INTERVENCIÓN DIETOTERÁPICA 

INTRODUCCIÓN

Dentro del abordaje de la obesidad, las estrategias alimentarias constituyen un pilar fundamental para
promover la pérdida de peso a corto y largo plazo, evitar las comorbilidades de la enfermedad y mejorar la
calidad de vida1. 

Existe una gran diversidad de dietas propuestas para el descenso del peso corporal. Entre ellas existe va-
riación en el aporte energético y la composición de macronutrientes. 

Un elemento fundamental relacionado con la eficacia de las dietas es la adherencia al tratamiento. En este
caso, nos referimos a la posibilidad de sostener un patrón alimentario adecuado en el tiempo. De hecho, mu-
chas dietas poseen eficacia en el corto plazo, pero no poseen evidencia en el mediano y largo debido a su
baja adherencia5,6. 

A partir del análisis de la evidencia científica existente, y tomando como eje la disminución de la ingesta
energética, en este consenso se ha decidido clasificar a los planes alimentarios de la siguiente manera:  

1. Según el aporte energético 
1.1. Dietas hipocalóricas leves a moderadas 
1.2. Dietas con muy bajo aporte energético 

2. Según la manipulación de los macronutrientes 
2.1. Dietas bajas o modificadas en carbohidratos
2.2. Dietas altas en proteínas 
2.3. Dietas bajas en grasas 

3. Según la manipulación del tiempo 
3.1. Ayuno Intermitente 
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4. Patrones Alimentarios saludables aplicados al descenso del peso corporal
4.1 Dieta Mediterránea
4.2 Dieta Vegetariana

DESCRIPCIÓN DE CADA UNO DE LOS PLANES ALIMENTARIOS

1. Según el aporte energético
1.1. Dietas hipocalóricas leves a moderadas 
Las principales sociedades científicas recomiendan este tipo de dieta en el contexto de un estilo de vida

saludable acompañadas de actividad física diaria y terapia conductual7,8.
El aporte calórico mínimo recomendado es: 1200 a 1400 kcal/día para las mujeres y 1600 a 1800 kcal/día

para los hombres9.  

CARACTERÍSTICAS

Las dietas hipocalóricas leves o moderadas generan un déficit de 500 a 1000 kcal en relación con la ingesta
habitual o la estimada a través de fórmulas para el peso corporal. Producen un balance energético negativo
que favorece una pérdida de peso de 450 a 900 g por semana, generalmente, con una duración de, por lo
menos, 6 meses10. Entre los aspectos más importantes que se deben considerar en la dieta hipocalórica se
encuentran el tamaño de las porciones, la disminución del consumo de alimentos con alta densidad energética
y la distribución de los alimentos en forma fraccionada durante el día11.

VENTAJAS

30 ECAs mostraron que las dietas bajas en calorías que aportan entre 1000 y 1500 kcal/día producen una
pérdida de peso de aproximadamente 8 a 10% del peso inicial en un período de 16 a 26 semanas de trata-
miento12.

DESVENTAJAS

No existen desventajas significativas con este tipo de dietas. La mejor evidencia disponible hoy en día
señala que una dieta hipocalórica, sin prescripción de actividad física, es adecuada para perder peso solo a
corto plazo (12 semanas)13. Es necesaria la actividad física para modificar la composición corporal y sostener
los resultados en el largo plazo14.

APLICACIÓN PARA EL CONTROL DEL PESO CORPORAL

Este tipo de dietas, como parte de una intervención integral en el estilo de vida, produce pérdidas de peso
promedio de hasta 8 kg en seis meses7. 

1.2. Dietas muy bajas en calorías 
Las dietas de muy bajas calorías o VLCD (por sus siglas en inglés, very low calorie diets) son utilizadas en

el ámbito clínico desde la década del 70, con el fin de inducir rápidas pérdidas de peso. Se perfeccionaron
con el correr de los años, pudiendo estar constituidas por sustitutos de comidas o alimentos naturales. 

CARACTERÍSTICAS

Son aquellas cuyo aporte energético diario oscila entre 450 y 800 kcal/d o menos de 10 kcal/kg. Deben
aportar como mínimo 40 g o 50 g de proteínas en mujeres y hombres respectivamente y cubrir los requeri-
mientos de electrolitos, ácidos grasos, minerales y vitaminas según RDA (por sus siglas en inglés, Recommen-
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ded Dietary Allowances). 
Se basan en fórmulas comerciales o en alimentos naturales. En este último caso es necesaria la suplemen-

tación vitamínico-mineral. No deben prescribirse por más de 16 semanas15.
La pérdida de peso se debe a la lipólisis aumentada y a la cetosis promovida por el bajo aporte de carbo-

hidratos.

VENTAJAS

Las dietas muy bajas en calorías son eficaces, producen una importante pérdida de peso en corto tiempo,
con disminución de la grasa visceral, la que se acompaña de significativa mejoría de las comorbilidades16. 

Dado su efecto de descenso rápido a corto plazo, generalmente, son indicadas previo a cirugías para dis-
minuir el riesgo quirúrgico, en diabetes mellitus descompensada17 u otras comorbilidades, como apneas obs-
tructivas del sueño y en pacientes en los que fracasan los tratamientos convencionales.

Previo a la cirugía bariátrica y metabólica se indica una dieta de muy bajo valor calórico con el objetivo de
reducir el tamaño del lóbulo hepático izquierdo y facilitar el acceso a la unión gastroesofágica, dada la alta
prevalencia de MAFLD (Metabolic associated fatty liver disease) en pacientes con obesidades severas quienes,
además, son más vulnerables a las hemorragias18,19. 

Algunos autores sustentan que la mayor pérdida de peso inicial puede resultar en un importante mante-
nimiento de la pérdida de peso a largo plazo en personas motivadas que continúan en un programa terapéu-
tico20. 

DESVENTAJAS

Si bien son eficaces en el corto plazo en el que pueden utilizarse, no son seguras. Si son sostenidas en el
tiempo, presentan alto riesgo de carencias nutricionales y efectos metabólicos adversos como la litiasis vesicular
secundaria21. 

En mujeres postmenopáusicas, su uso se ha asociado a mayor pérdida de masa magra y también de masa
ósea en comparación con una dieta moderada en restricción calórica22. 

APLICACIÓN PARA EL CONTROL DEL PESO CORPORAL

Ante la rápida pérdida de peso, se ponen en juego mecanismos psiconeuroendocrinos compensatorios
como el descenso de la leptina (hormona con efecto anorexígeno), y el aumento de la ghrelina, hormona
orexígena. El interjuego de estas hormonas que regulan el balance energético a nivel central dispara aumento
de ingesta y, a la vez, disminuye el gasto energético. La termogénesis disminuye a causa de la disminución de
la tasa metabólica por el catabolismo muscular. Como consecuencia, el aumento de peso posterior es a ex-
pensas del aumento de masa grasa (rebote adipocitario)23,24.

2. Según la manipulación de los macronutrientes 
En los diferentes tipos de dietas propuestas para la prevención y tratamiento del sobrepeso y la obesidad,

la principal estrategia abordada es la manipulación de la composición de macronutrientes.

2.1. Dietas bajas o modificadas en carbohidratos 
Las primeras dietas bajas en carbohidratos datan de la década de 1970, y fueron publicadas por el doctor

Robert Atkins. Estas se actualizaron en los años 90, sustentándose en que la obesidad es causada por la
ingesta excesiva de carbohidratos y que la cetosis permite la disminución del hambre25.

CARACTERÍSTICAS

No existe uniformidad absoluta en la literatura sobre lo que se entiende por una dieta baja en carbohidra-
tos. Por un lado, están los autores que reducen el aporte de este macronutriente a 50-150 g/día o ˂ 40 %
del aporte energético total. Por otro lado, se encuentran las dietas cetogénicas puras, en las que se disminuye
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el aporte de carbohidratos a ˂ 50 g/día o ˂ 10 % del valor energético total. En ambos casos, para compensar
su disminución, hay un incremento proporcional en el aporte de grasas o proteínas. En general, las dietas ce-
tógenicas también tienen un muy bajo aporte energético26.

Asimismo, se pueden modificar las características de los carbohidratos, en cuanto a su índice glucémico o
su carga glucémica, cuyo efecto sobre la glucemia postprandial incrementaría la sensación de saciedad26. Die-
tas populares, como la dieta Montignac o de la Zona, pueden incluirse en este grupo. 

VENTAJAS

A corto plazo (menos de 6 meses), la pérdida de peso es mayor que con dietas bajas en grasa, aunque su
eficacia en tratamientos más prolongados disminuye. Por otra parte, se han observado mejorías significativas
en los niveles de colesterol HDL y de triglicéridos plasmáticos27. Al respecto, se documentó que las dietas bajas
en carbohidratos que aportan de 20 a 120 g de carbohidratos promueven la reducción de la secreción de in-
sulina y el aumento de glucagón, lo que provoca una mayor oxidación de las grasas28.  

Existe evidencia de eficacia en la saciedad, en comparación con las dietas bajas en grasas, lo que se asocia
a reducción del péptido YY29. 

DESVENTAJAS

Se trata de una dieta baja en fibra, vitaminas (A, E, B1, B6, folato), minerales (Ca, Mg, Zn, K) y fitoquímicos.
No llega a aportar el mínimo necesario de 100 a 150 g/día de carbohidratos, lo que justifica que la pérdida
de peso se logre, principalmente, como consecuencia de la cetosis y la deshidratación. No obstante, es alta
en grasas saturadas y colesterol, lo que se asocia a una elevación de los niveles de colesterol LDL y a un incre-
mento del riesgo de enfermedad coronaria. Debido a ser alta en proteínas, puede resultar inconvenientes
para pacientes con enfermedad renal, hepática, diabetes o gota.

APLICACIÓN PARA EL CONTROL DEL PESO CORPORAL

En animales, se ha demostrado que la composición de la dieta afecta el metabolismo y la composición
corporal, independientemente de la ingesta de calorías30. 

Los ensayos clínicos que comparan las dietas bajas en carbohidratos con las dietas bajas en grasas, con un
aporte igual de proteínas, informaron una pérdida de peso similar e incluso mayor de grasa corporal, cuando
se reducen las grasas, pero no los carbohidratos31. 

Sin embargo, los metaanálisis de los ensayos conductuales informan una mayor pérdida de peso con una
carga glucémica reducida, en comparación con las dietas bajas en grasas, aunque estos estudios tienen una
adherencia deficiente a largo plazo30. 

En un metaanálisis reciente, las dietas bajas en comparación con las altas en carbohidratos redujeron lige-
ramente el gasto energético en los ensayos < 2,5 semanas, pero las dietas bajas en carbohidratos aumentaron
el gasto de energía en ensayos llevados a cabo por un tiempo mayor32. 

2.2. Dietas altas en proteínas 
El incremento de las proteínas dietarias es una de las modificaciones más comunes en la manipulación de

nutrientes y ha dado lugar a varias dietas populares26.

CARACTERÍSTICAS

Las dietas altas o ricas en proteínas se han definido como aquellas en las cuales el porcentaje de este ma-
cronutriente es mayor o igual al 20% del valor energético total11, con un rango que va desde el 20-50% de
la energía. Otros estudios consideran dietas altas en proteínas a aquellas que aportan 1,34 g de proteínas/kg
peso/día33. Así, por ejemplo, la Dieta Atkins aporta 20%, la Dieta de la Zona 30% y la Dieta Paleo de 20 a
35% de proteínas33.
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VENTAJAS

Un metaanálisis y revisión sistemática de 37 estudios evaluaron las dietas hiperproteicas en el manejo del
peso corporal, y se observó mayor eficacia que con la reducción de carbohidratos o el manejo de la fibra die-
taria34. Esto se debería a un mayor nivel de saciedad e incremento en el gasto energético35.  Se han sugerido
varios mecanismos para explicar al valor saciógeno de las proteínas dietarias, destacándose la presencia de
aminoácidos y péptidos gastrointestinales que estimulan la liberación de hormonas anorexígenas del eje ce-
rebro-intestino como GLP-133. 

Respecto del aumento del efecto termogénico, puede explicarse en parte porque dada la capacidad limi-
tada para almacenar aminoácidos o proteínas del organismo, este necesita metabolizar proteínas dietarias
rápidamente y esto requiere gasto energético. Mas aún, las proteínas animales poseerían un mayor efecto
termogénico que las vegetales debido a la diferencia en la composición de aminoácidos36. 

DESVENTAJAS

En este tipo de dietas se informa baja adherencia, pobre palatabilidad y alto costo37. Una importante limi-
tación es el riesgo potencial de deficiencias nutricionales como vitamina D, calcio o iodo debido a la baja in-
gesta de lácteos y vegetales. 

Se ha encontrado débil evidencia de reducción de la presión arterial. Dado que existe un aumento en la
ingesta de grasas saturadas y baja ingesta de fibra, se describe un incremento de LDL colesterol, glucemia,
hemoglobina glicosilada A1c (HbA1c), lo que cuestiona su seguridad en el largo plazo37. 

APLICACIÓN PARA EL CONTROL DEL PESO CORPORAL

Las intervenciones nutricionales con dietas altas en proteínas en el tratamiento del descenso del peso cor-
poral demuestran eficacia a corto plazo. Sin embargo, a partir de los 6 meses de tratamiento, tales efectos
comienzan a disminuir debido a la baja palatabilidad, a la escasa variedad de alimentos y, como consecuencia,
su difícil adherencia en el tiempo, lo que promueve su abandono.

2.3. Dietas bajas en grasa 
Las “dietas bajas en grasas” (DBG) han sido muy populares a finales del siglo XX; sin embargo, no existe

un consenso establecido acerca de su definición.

CARACTERÍSTICAS

Una dieta baja en grasas es un plan alimentario que presenta una reducción del aporte de grasas que
puede ir del 20-30% al 15-20% de las calorías totales procedentes de este macronutriente. Mientras que se
define como dieta muy baja en grasas (DMBG) a aquella que aporta hasta el 15 % de las calorías totales
como grasas.   

VENTAJAS

La justificación fisiológica de la eficacia de las dietas reducidas en grasas es que la energía proveniente de
este macronutriente posee menor poder de saciación que los carbohidratos. En consecuencia, un plan ali-
mentario con una relación grasas/carbohidratos alta puede promover un consumo pasivo, balance energético
positivo y ganancia de peso en sujetos susceptibles38. 

Según un metaanálisis de 32 ECAs, una reducción del contenido de grasa en la dieta sin restricción calórica
favorece una mayor pérdida de peso, principalmente, en individuos con mayor peso corporal39. A su vez, las
dietas bajas en grasas se asocian con una disminución del colesterol-LDL y una normalización de los niveles
de triglicéridos, reducción de la glucemia en ayunas y la presión arterial40.
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DESVENTAJAS

Si bien la adherencia a las dietas bajas en grasas y calorías es buena al inicio, por lo general, disminuye
después de 6 meses39. Se ha reportado que la recuperación de peso después de este periodo está relacionada
con un mayor consumo de alimentos altos en grasas y con un menor autocontrol de la ingesta38. Además, si
no se hacen las selecciones adecuadas de alimentos, este tipo de dieta tiende a ser deficiente en calcio, zinc,
magnesio, hierro, vitamina B12 y fibra dietética, siendo el calcio el micronutriente más comprometido41, sobre
todo entre los grupos vulnerables.

APLICACIÓN PARA EL CONTROL DEL PESO CORPORAL

Las dietas bajas en grasas han sido una adecuada estrategia para el control del peso. Sin embargo, existe
un debate actual sobre el impacto generado por décadas de prescripción de este tipo de dieta que presentaba
simultáneamente una alta carga glucémica.  

Durante el siglo XX han surgido dos modelos que intentan explicar las causas de la obesidad: el modelo
del balance energético y el de carbohidratos-insulina. El primero se basa en que los alimentos ricos en calorías
y sabrosos, junto con una vida sedentaria, impulsan un balance energético positivo a través de una mayor in-
gesta y, por lo tanto, dan como resultado la ganancia de peso39. El segundo postula que las dietas con alta
carga glucémica producen respuestas hormonales asociadas con aumento de los depósitos de grasa42. 

3. Según la manipulación del tiempo
3.1. Ayuno intermitente 
La restricción calórica crónica en forma intermitente en diferentes horarios del día, o durante algunos días,

ha demostrado beneficios para el descenso del peso corporal43-45. 

CATACTERÍSTICAS

El ayuno intermitente presenta variadas formas de implementación. Las más estudiadas son el ayuno en
días alternos, el ayuno prolongado y el ayuno de variados horarios cada dia46,47.  

La primera implica un ayuno por ejemplo 5:2 (es decir, cinco días de alimentación habitual y dos días de
ayuno con restricción energética del 25% de las calorías por semana). 

La segunda se trata del ayuno total uno o dos días por semana y la tercera modalidad, la más frecuente-
mente utilizada, es la restricción de la ingesta durante variables periodos cada día (la opción más usada es 16
horas de ayuno total seguidas de 8 horas de ingesta calórica diariamente).  

VENTAJAS

Varios estudios han mostrado los beneficios del ayuno intermitente, más allá del descenso de peso corpo-
ral48-54. Se observa una respuesta adaptativa con mejoría de la regulación del metabolismo glucídico, la resis-
tencia al estrés y la inflamación48. Ante el ayuno las células activan vías que favorecen la defensa contra el
estrés oxidativo y metabólico y remueven o reparan moléculas u organelas dañadas49,50. 

Además, el uso de cuerpos cetónicos como sustrato oxidativo en lugar de la glucosa disminuye el cociente
respiratorio, lo que indica una mayor flexibilidad metabólica51.  

Los cuerpos cetónicos utilizados durante el ayuno actúan como potentes moléculas señalizadoras con
efectos mayores en órganos y células: regulan la expresión y la actividad proteica y la de moléculas con impacto
en procesos salud enfermedad (PCG-1α, FGF21, NAD+, sirtuinas, PARP1 y CD38)52,53. En las neuronas aumenta
la expresión de BDNF y disminuye la actividad mTOR. A su vez, aumenta la biogénesis mitocondrial y el desa-
cople de estas. A nivel intestinal generan cambios en la microbiota lo que favorece la respuesta inmune54. 

DESVENTAJAS

Metaanálisis y revisiones sistemáticas muestran eficacia y seguridad solo en el corto plazo 57. Existen resul-
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tados contradictorios en relación con la pérdida de masa magra, la reducción de la tasa metabólica basal y la
eficacia ante el ejercicio, todos eventos adversos de la restricción calórica crónica. 55

APLICACIÓN PARA EL CONTROL DEL PESO CORPORAL

La eficacia del ayuno intermitente sobre el peso corporal es difícil de inferir por la corta duración de los es-
tudios y por el reducido número de publicaciones hasta la fecha. 

La revisión de Varady56 mostró cambios favorables en la composición corporal cuando el descenso de peso
se producía con ayuno intermitente vs restricción continua (90% de masa grasa y 10% masa magra, versus
75% de masa grasa y 25% de masa magra). Sin embargo, existe controversia ya que en los estudios con
ayuno intermitente la composición corporal se midió por bioimpedancia (BIA), método que sobreestima la
masa grasa en personas con obesidad. La mayoría de los estudios de restricción continua la evalúan con den-
sitometría axial computada (DXA) y resonancia magnética (RMN), técnicas más adecuadas para la medición
de masa grasa y masa libre de grasa. 

Por otro lado, el metaanálisis y la revisión sistemática de Harris y cols.57 mostró que no había diferencias
significativas entre ayuno intermitente y restricción calórica continua con respecto al descenso de peso cor-
poral, post intervención y en el mantenimiento. Ambas intervenciones lograban descensos de peso >5% y
eran aconsejables para la salud, al tiempo que observaron que la tasa metabólica basal y la eficacia al ejercicio
variaron en ambos grupos de manera similar, al igual que las modificaciones en el apetito58-60. 

Sin embargo, estudios anteriores habían mostrado una menor reducción de la tasa metabólica basal con
el ayuno intermitente61,62. 

4. Patrones Alimentarios saludables aplicados al control del peso corporal
4.1 Dieta Mediterránea 
La dieta mediterránea es un estilo de vida que se ha construido gracias a las civilizaciones de la cuenca del

Mediterráneo durante milenios. Desde mediados del siglo XX, gracias a las aportaciones de Ancel Keys en el
Estudio de los siete países (1978)63, se estima como el mejor patrón alimentario para un estilo de vida salu-
dable. 

CARACTERÍSTICAS

Consiste en una dieta alta en el consumo de verduras, legumbres, frutas, frutos secos, especies y cereales
integrales; como también de aceite de oliva y pescados. Moderada ingesta de productos lácteos (principal-
mente leche, queso y yogur). Baja ingesta de grasas saturadas, carne vacuna, productos cárnicos procesados,
crema, manteca y margarina. Moderada ingesta de vino durante las comidas. El contenido de grasas totales
de la dieta mediterránea puede ser alto, como en Grecia, donde en ocasiones alcanza hasta el 40% de las
calorías totales; o moderado, como en Italia, donde este porcentaje se estima en alrededor de un 28%. En
todos los casos, aproximadamente el 15% de la ingesta calórica total se consume en forma de proteínas y el
resto en forma de carbohidratos66.

VENTAJAS

Su composición es variada, balanceada y saludable, es fácil de realizar y de sostener con en el tiempo. Se
caracteriza, principalmente, por ser reducida en grasas saturadas, alta en ácidos grasos monoinsaturados
(MUFA) y equilibrada en polinsaturados (PUFA). Posee un bajo contenido de proteínas de origen animal y, a
su vez, es rica en compuestos antioxidantes (vitaminas A, E, C, carotenoides y polifenoles), así como en fibra.

DESVENTAJAS

La evidencia acerca de la eficacia de la dieta mediterránea en la prevención y el tratamiento de la obesidad
y el sobrepeso es limitada64,65. 
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APLICACIÓN PARA EL CONTROL DEL PESO CORPORAL 

Si bien los estudios llevados a cabo sobre la dieta mediterránea y la pérdida de peso han mostrado eviden-
cias a corto y largo plazo, según un metaanálisis, la pérdida de peso fue similar en comparación con otras
dietas en personas con sobrepeso y obesidad67. No obstante, la principal relevancia se ha relacionado con sus
fuertes beneficios cardiometabólicos y para la salud en general68.

4.2. Dietas Vegetarianas
Los hábitos dietéticos se han modificado en las últimas décadas a nivel mundial, como consecuencia de la

globalización y la urbanización, entre otros factores. Asimismo, existe cada vez más una creciente preocupa-
ción por el bienestar animal y el cuidado del medio ambiente, razón por la cual hay personas que eligen un
patrón alimentario basado en plantas.

Existe evidencia acerca de los beneficios para la salud de una alimentación vegetariana adecuadamente
planificada69.

CARACTERÍSTICAS

Existen diferentes tipos de patrones vegetarianos. Los semivegetarianos o flexitarianos (mayoritariamente
lacto-ovo-vegetarianas con consumo ocasional de alguna carne, particularmente pescados), lacto-ovo-vege-
tarianos (incluyen alimentos vegetales de todo tipo más lácteos y huevos), lacto-vegetarianos (incluyen ali-
mentos de origen vegetal y lácteos, pero excluyen el huevo), ovo-vegetarianos (incluyen alimentos de origen
vegetal y huevos, pero excluyen los lácteos) y vegetarianos puros o veganos (excluyen todo alimento de origen
animal, hasta la miel)69.

La variante lacto-ovo-vegetariana resulta una dieta variada con la que se pueden cubrir las necesidades
nutricionales del adulto70.

En general, estas dietas son ricas en fibra dietética, magnesio, fitoquímicos, antioxidantes, vitaminas C y
E, hierro no hemínico, ácido fólico y ácidos grasos poliinsaturados (n-6), pero bajas en colesterol, grasa total
y grasa saturada, hierro hemínico, zinc, vitamina A, B12 y D, y en especial ácidos grasos omega 3 como EPA
y DHA70.

VENTAJAS

Existe evidencia acerca de los beneficios asociados a las dietas vegetarianas cuando estas se encuentran
adecuadamente planificadas. Pueden mencionarse, entre otros aspectos, una reducción del riesgo de desa-
rrollar enfermedad coronaria, enfermedades crónicas degenerativas y ciertos tipos de cáncer, así como también
una disminución de la tasa de mortalidad global, posiblemente debido al consumo de una mayor variedad
de productos de origen vegetal71,72. 

A su vez, se ha observado la eficacia de las dietas vegetarianas en la reducción del riesgo de obesidad, in-
clusive sin limitar la ingesta energética ni exigir el ejercicio regular73. De hecho, existe una relación inversa
entre la adherencia al patrón vegetariano y el IMC, la adiposidad central y la diabetes tipo 274,75. 

DESVENTAJAS

Dado que estos patrones alimentarios excluyen, en general, los alimentos de origen animal pueden obser-
varse niveles menores de ácidos grasos ω-3, ácido eicosapentaenoico (EPA) y ácido docosahexaenoico (DHA),
respecto de los no vegetarianos76.

A su vez, cuanto mayor sea la exclusión de alimentos, mayor será la posibilidad de la deficiencia de nu-
trientes críticos como son las proteínas, hierro, zinc, yodo, vitamina D y vitamina B1277-79.  

APLICACIÓN PARA EL CONTROL DEL PESO CORPORAL

Diferentes asociaciones profesionales, estudios epidemiológicos, revisiones sistémicas y metaanálisis señalan
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que las personas que siguen un patrón de alimentación vegetariano tienden a presentar menor prevalencia
de obesidad que las que llevan a cabo un patrón de alimentación omnívoro80-83. 

Los estudios llevados a cabo sobre la dieta vegetariana y la pérdida de peso corporal han mostrado evi-
dencias a corto y largo plazo, en el término promedio de un año de duración84,26. 

Según el Estudio EPIC-Oxford, la alta ingesta de proteínas (como porcentaje de energía) y la baja ingesta
de fibra fueron los factores dietéticos más fuertemente asociados con el aumento del IMC77.

CONCLUSIONES

Las estrategias alimentarias constituyen un pilar fundamental para promover la pérdida de peso a corto y
largo plazo y evitar o disminuir las comorbilidades de la enfermedad y mejorar la calidad de vida.

Las diferentes estrategias dietéticas para tratar a las personas con obesidad presentan evidencia científica,
aunque en muchos casos, de baja calidad metodológica o corta duración y, por tanto, deben analizarse cui-
dadosamente al momento de decidir una prescripción dietaría. 

Si bien no existe consenso acerca de que un patrón alimentario sea más eficaz que otro para promover la
pérdida de peso corporal, las dietas altas en proteínas y el ayuno intermitente parecen promover una mayor
pérdida de peso en el corto plazo. Sin embargo, debido a los efectos adversos, se requiere precaución en su
utilización en el mediano y largo plazo. 

Hasta el momento, la adherencia es el principal factor predictor de éxito del tratamiento dietético de la
persona con obesidad.

RECOMENDACIONES

• Las intervenciones nutricionales para el control del peso deben centrarse en la reducción del riesgo de
enfermedades crónicas relacionadas (DM2, HTA, dislipemia etc.) y en  la mejoría de la funcionalidad, bienestar
y calidad de vida, y no solo en el cambio de peso corporal.

• El abordaje nutricional debería tener en cuenta el fenotipo de comportamiento alimentario del paciente
y debe adecuarse a sus valores, preferencias y determinantes sociales de la salud. 

• No existe consenso acerca de que una estrategia dietoterápica en particular sea universalmente más
eficaz que otra, por lo cual el abordaje debe estar centrado en la persona: se recomienda adoptar un patrón
alimentario que genere un balance energético negativo y se enfoque en la calidad nutricional de los alimentos
para promover la salud.

• La adherencia en el largo plazo es el mayor determinante de éxito terapéutico. Se recomienda privilegiar
la prescripción de un valor calórico total que mejore la adherencia para evitar o limitar la reganancia de peso,
ya que la restricción calórica estricta no ha demostrado resultados sostenibles a largo plazo.

ROL DE LA ACTIVIDAD FÍSICA EN EL MANEJO DEL PACIENTE CON OBESIDAD

La actividad física (AF) es uno de los componentes esenciales del estilo de vida que permite lograr y man-
tener un peso saludable. Asimismo, sería un factor protector para prevenir la recuperación del peso perdido86.

Existe fuerte evidencia acerca de los beneficios de la incorporación de la AF como parte del abordaje de la
obesidad y la relevancia del nivel de AF alcanzado en relación con la evolución clínica a mediano y largo plazo
de los pacientes con obesidad85-86.

La AF se define como cualquier tipo de movimiento producido como consecuencia de la contracción mus-
cular que incrementa de manera significativa el gasto energético87.

Sus beneficios han sido clásicamente evaluados en el contexto de la prescripción de ejercicio, que repre-
senta una subcategoría de AF. Aquel se define como la AF en la que se realizan movimientos corporales de
una forma planificada, estructurada y repetitiva destinada a mejorar o mantener la aptitud física87.

La AF se clasifica en función de su duración, frecuencia, intensidad y tipo87. 
La duración hace referencia al tiempo invertido cada vez que se realiza AF para generar beneficios para la

salud en una determinada sesión de entrenamiento Por su lado, la frecuencia se refiere al número de sesiones
que se realizan en una semana (siendo lo más frecuente 3 veces por semana). Por último, el tipo, se refiere a
qué forma deportiva o de AF se trate (por ejemplo, natación, caminata, levantamiento de pesas, danzas, de-

Esta obra está bajo una Licencia Creative Commons Atribución-NoComercial 4.0 Internacional.

http://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/


144

portes por equipo, etc.).
La intensidad se expresa como un porcentaje de la capacidad aeróbica funcional, así como el porcentual

de frecuencia cardíaca (cuadro 1). Se puede estimar mediante el nivel de esfuerzo que una persona invierte
para realizar esa actividad87-89. 

• AF de baja intensidad: requiere un esfuerzo moderado, que acelera de forma perceptible el ritmo car-
diaco.

• AF de alta intensidad: requiere una gran cantidad de esfuerzo y provoca una respiración rápida y un au-
mento sustancial de la frecuencia cardíaca.

Existen diferentes estrategias para cuantificar la intensidad del ejercicio realizado, siendo la más habitual
el monitoreo de la frecuencia cardíaca y su relación con lo que se considera la frecuencia cardíaca máxima
para un determinado individuo. 

Si bien existen métodos más precisos, la frecuencia cardíaca máxima puede calcularse utilizando la sencilla
ecuación “220 - edad”. Por ejemplo, si una persona tiene 15 años, su ritmo cardíaco máximo estimado sería
de 220 - 15 = 205 latidos por minuto (lpm). Una vez obtenido este valor, se debe expresar la frecuencia car-
díaca asociada a un determinado ejercicio como porcentaje de esa frecuencia cardíaca máxima estimada88. 

Actividad física No ejercicio
La actividad física no-ejercicio hace referencia a toda AF vinculada a la vida cotidiana que no sea ejercicio

programado. Esta incluye tareas tan diversas como permanecer parado, caminar, gesticular, golpear los pies
contra el suelo, tocar un instrumento musical, bañarse o realizar un trabajo manual, solo por mencionar al-
gunas. En conjunto, dan cuenta de un componente relevante dentro de la ecuación del balance energético
(denominado NEAT, por sus siglas en inglés de Non-exercise Activity Termogenesis), que suele representar un
gasto energético aún mayor que el vinculado al ejercicio, en un individuo promedio90. 

Por el contrario, el comportamiento sedentario hace referencia a cualquier tipo de actividad que se realiza
despierto, sentado, acostado o reclinado, que represente un gasto energético menor o igual a 1,5 equivalentes
metabólicos (METS)91. 

Mientras que a la fecha no existe evidencia sólida que indique cuál es el mínimo nivel de AF no ejercicio
que garantice los mayores beneficios para la salud, ni se cuenta con estudios  que determinen su papel exacto
sobre el peso corporal92, existe consenso en que la sustitución del tiempo destinado a comportamientos se-
dentarios por actividades que representen un mayor gasto energético (a través del incremento de la actividad
física no ejercicio) forma parte central del abordaje del paciente con obesidad90-93.

En particular, se espera que los beneficios de este tipo de intervenciones sean especialmente evidentes en
aquellos individuos que presenten el menor nivel de actividad física93. 

Sin embargo, el fomento de la realización de un mayor grado de AF no ejercicio no debe limitarse a quienes
no cumplen con las recomendaciones descriptas más adelante en este documento. Por el contrario, constitu-
yen un complemento de estas. Tal es así que se ha reportado que un bajo nivel de realización de AF no ejercicio
puede limitar los beneficios alcanzados mediante la práctica regular, sistematizada de ejercicio físico94.   

Actividad física aeróbica
La actividad física aeróbica, también conocida como cardio, hace referencia al tipo de actividad en la que

los grandes grupos musculares se mueven de manera rítmica durante un período de tiempo. Proporciona un
acondicionamiento cardiovascular, ya que aumenta la frecuencia cardíaca y mejora el fitness cardio-respira-
torio. Algunos ejemplos son: caminata enérgica, bailar, jugar tenis dobles, andar en bicicleta a 16 km por
hora, nadar, etc.

El ejercicio aeróbico regular ha demostrado reducir el riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular95,
contribuye a la pérdida de masa grasa, a la mejoría del perfil lipídico y al estado metabólico en general96. Su
beneficio alcanza a todos los individuos, independientemente de su índice de masa corporal (IMC). Las per-
sonas con sobrepeso u obesidad que son físicamente activas presentan menos enfermedad cardiovascular en
relación con sus pares inactivos 97. 

Las últimas guías internacionales y recomendaciones publicadas en 202098 se orientan a promover la ac-
tividad física como parte del estilo de vida, sin enfocarse en la anterior fórmula de ejercicio estructurado. La
actividad física ligera o de leve intensidad podría contribuir a mejorar la salud cardiometabólica en adultos,
mejorar el perfil glucémico al optimizar los niveles de glucemia posprandial, tanto en individuos con y sin al-
teraciones del metabolismo hidrocarbonado, y además reducir la mortalidad en un 29%99. A su vez, existen
evidencias que indican mayores beneficios a medida que se incrementa la intensidad del ejercicio100. No obs-
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tante, la prescripción de ejercicio aeróbico intenso debe limitarse a aquellos casos en que la capacidad del
paciente lo permita, y siempre debe realizarse una evaluación cardiológica previa. 

Estudios recientes han demostrado que la actividad física aeróbica se asocia a mejorías en la capacidad
cognitiva, favorece el descenso de peso y el control metabólico, reduce el riesgo de Hipertensión arterial (HTA)
y el riesgo cardiovascular. El estudio ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) demostró una asociación in-
versa entre la actividad física en el tiempo libre y el riesgo de HTA en población masculina de raza blanca101.
La revisión de diferentes metaanálisis destaca la acción del ejercicio aeróbico en la población con HTA al reducir
7,6 mmHg la Presión arterial sistólica (PAS) y 4,7 mmHg la diastólica (PAD); en tanto, en individuos normo-
tensos se observa un beneficio, pero con un impacto menos significativo (-2,4/-2,6 mmHg)102-103.

En una revisión sistemática con más de 96000 individuos con HTA analizadas, se evidenció que aquellos
pacientes comprometidos a realizar un plan de actividad física regular lograban reducir el riesgo de muerte
de origen cardiovascular (16-67%), en tanto el comportamiento sedentario duplicaba este riesgo104. La reco-
mendación para pacientes con HTA es realizar al menos 30 minutos de actividad física aeróbica de leve a mo-
derada intensidad como caminar, trotar, andar en bicicleta o nadar, 5-7 días/semana alcanzando al menos
150 minutos/semana88.

La recomendación en población adulta con sobrepeso u obesidad es la progresión gradual hacia una AF
de 150 minutos a la semana de moderada intensidad que involucre grandes grupos musculares (caminar,
nadar, andar en bicicleta, etc.). En algunas circunstancias se puede incrementar el umbral de actividad física
para sostener el descenso de peso en el tiempo.

Al momento de prescribir la AF aeróbica en los pacientes con obesidad de grado más severo, es necesario
tener en cuenta sus limitaciones mecánicas y contemplar aquellas actividades con menor impacto en las arti-
culaciones para evitar sobrecargas y minimizar los riesgos o lesiones. Se recomienda iniciar con trabajo aeróbico
en natatorios; posteriormente, al lograr una disminución del peso, agregar bicicleta con asiento amplio y, fi-
nalmente, adicionar o reemplazar por caminata siendo el trote la indicación excepcional. 

Trabajo de Fuerza 
El trabajo de fuerza hace referencia al conjunto de actividades que se basan en el trabajo muscular en

contra de un peso o una fuerza que se le opone. 
Estas actividades, generalmente, involucran el levantamiento en varias oportunidades de objetos pesados

o del propio cuerpo y el uso de bandas elásticas, con el objetivo de fortalecer diferentes grupos musculares87. 
Dada la importancia del músculo esquelético, tanto en relación con la capacidad motriz como al consumo

energético, controlar su adecuada cantidad es de suma importancia cuando se contempla un enfoque de tra-
tamiento multidisciplinario tanto en la obesidad como también así de diversos trastornos metabólicos105. 

Niveles adecuados de cantidad y tono muscular (entendiendo por el mismo al estado de semitensión per-
manente) producen muy significativos aumentos del metabolismo basal de la persona, como así también be-
neficios metabólicos106.

En relación con su papel en el manejo de los pacientes con obesidad, existe evidencia de que el ejercicio
de resistencia contribuye al mantenimiento del peso corporal, favorece la preservación de la masa magra (pu-
diéndose incluso asociar a un modesto incremento de la masa muscular), mejora la movilidad y la sensibilidad
a la insulina, reduce la grasa intrahepática y favorece la reducción de la presión arterial. Sin embargo, sus
efectos sobre el descenso del peso corporal no han sido del todo demostrados107.

Por lo tanto, se sugiere la recomendación de ejercicios de fuerza/resistencia, al menos, dos veces por se-
mana para combatir la sarcopenia. Se propone indicar ejercicios con progresión gradual de las cargas. Es im-
portante recalcar que la incorporación de trabajo de fuerza debe ser complementaria a la AF aeróbica.

Entrenamiento en intervalos de alta intensidad
El entrenamiento en intervalos de alta intensidad (HIIT, por sus siglas en inglés) se refiere a la alternancia

de ráfagas cortas de ejercicio de alta intensidad y períodos de recuperación. Se ha convertido en una alter-
nativa popular principalmente debido a su eficiencia, ya que una de las principales barreras para hacer acti-
vidad física es la falta de tiempo108.

Los programas HIIT involucran ejercicios con intervalos de hasta 4 minutos, con una intensidad superior al
85% de la frecuencia cardíaca.

Los programas de entrenamiento en intervalos de alta intensidad (HIIT) pueden ser beneficiosos para reducir
la masa grasa total, abdominal y visceral tanto en hombres como en mujeres109-110. 

Es necesario contar con una evaluación cardiovascular previa al inicio de ejercicio HIIT y constatar que los
pacientes se encuentren en condiciones de realizarlo.
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El HIIT puede ser considerado como un modo de ejercicio eficiente en el tiempo para controlar el sobrepeso
y la obesidad. Mejora la aptitud cardiopulmonar cuando la duración del intervalo de entrenamiento es de 2
minutos. Incluye la manipulación de variables clave de programación, como frecuencia, intensidad, intervalo
de entrenamiento, intervalo de recuperación, así como sus diferentes combinaciones111.

RECOMENDACIONES

• En el tratamiento de la persona con sobrepeso/obesidad es central abordar la sustitución del comporta-
miento sedentario por actividades que representen un mayor gasto energético (principalmente a través del
incremento de la AF no ejercicio). 

• Se debe prescribir la realización de AF aeróbica de moderada intensidad durante al menos 150 minutos
semanales y entrenamiento de fuerza, como mínimo, dos veces por semana.

• En función de las condiciones físicas del paciente, puede considerarse al entrenamiento en intervalos de
alta intensidad como sustituto de la rutina semanal de ejercicio físico aeróbico.

TERAPIA COMPORTAMENTAL EN EL ABORDAJE DE LA PERSONA CON OBESIDAD

INTRODUCCIÓN  

Una de las principales dificultades en el abordaje de la persona con obesidad consiste en lograr la efecti-
vidad clínica tanto en la pérdida como en el mantenimiento del peso corporal a largo plazo112. 

Todas las intervenciones con eje en los cambios en el estilo de vida involucran el comportamiento del in-
dividuo. Ya sea la alimentación, el nivel de actividad física, el comportamiento alimentario, las estrategias de
afrontamiento de estados emocionales o del estrés, además de la adherencia a la medicación, funcionan
como mediadores de la obesidad113-114.

Aunque existe evidencia de que en la ganancia de peso corporal intervienen factores genéticos, metabó-
licos y hormonales, la obesidad es, principalmente, resultado de la alteración en los patrones de alimentación
y de la actividad física115.

Es por ello que todo tratamiento de la obesidad debe incluir estrategias conductuales dirigidas a mejorar
los comportamientos problema relacionados con el estilo de vida116-117.

En comparación con intervenciones de componentes únicos, las multicomponentes muestran mejores re-
sultados en el largo plazo115. A su vez, diversas investigaciones han mostrado que esta combinación produce
una pérdida de peso de hasta el 10% del peso inicial119-122.

- Estrategias comportamentales
La mayoría de las técnicas psicológicas utilizadas en los programas de tratamiento de la persona con obe-

sidad poseen una orientación cognitivo conductual. A través de estas, se pretende intervenir sobre los com-
portamientos de riesgo o los hábitos que han generado la ganancia de peso123,124.

La terapia cognitivo conductual incluye estrategias dirigidas al establecimiento de objetivos, al auto moni-
toreo de comportamientos, a la implementación de estrategias de afrontamiento (autorregulación de la con-
ducta, mindfulness, técnicas de manejo del estrés, entrenamiento en habilidades sociales, reestructuración
cognitiva, aumento o disminución de conductas y estrategias motivacionales (autoeficacia, incentivos econó-
micos)125-127.

Su implementación a largo plazo mejora la calidad de vida, facilita la adherencia al tratamiento y la pre-
vención de la reganancia de peso128-131.

Las modalidades de aplicación de las estrategias comportamentales incluyen dinámicas grupales, indivi-
duales o combinadas desde una perspectiva multidisciplinaria. Muchas incluyen el uso de nuevas tecnologías
o la participación del entorno socio familiar, aplicados mediante programas de tratamiento con tiempos va-
riables de seguimiento132,133.

Si bien las estrategias cognitivo-conductuales representan la base de todo tratamiento de la persona con
obesidad, en muchos casos es necesario asociar fármacos. De hecho, existe evidencia de que la utilización de
ambos posee mayor efectividad en el descenso de peso, así como mejoría en la calidad de vida en las personas
con obesidad134,135.
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- Técnicas dirigidas a la autorregulación 
La autorregulación de la alimentación se refiere a la capacidad de un individuo de iniciar y mantener com-

portamientos relacionados con el autocontrol de la ingesta calórica y de resistir los estímulos desencadenantes
de ingesta136.

Las intervenciones para bajar de peso generalmente implican el autocontrol de múltiples comportamientos
simultáneos134. El uso de habilidades de autorregulación representa un mediador consistente para el control
del peso, la adherencia a la actividad física y el control de la ingesta energética a corto y mediano plazo135-141.

Ciertas habilidades de autorregulación como el monitoreo del peso, la ingesta y la actividad física habitual,
así como el establecimiento de objetivos, son predictores de éxito a corto plazo144-145.

Mantener el auto monitoreo durante los primeros 6 meses es predictivo de éxito en la pérdida de peso146,147.
De hecho, se observa que los que sostienen un registro de la ingesta de alimentos pierden el doble de peso148.

- Mindfulness o atención plena
La atención plena es un estado mental que puede facilitar la interrupción de la respuesta automática a los

estímulos alimentarios para mejorar la autorregulación y detener la ingesta calórica. Su utilización se asocia
con la disminución de la impulsividad, el descontrol alimentario y los atracones en el corto plazo. Al respecto,
se necesitan más investigaciones para examinar su eficacia para el mantenimiento del peso a mediano y largo
plazo149-154.

- Técnicas dirigidas al cambio de creencias 
El entrenamiento cognitivo –específicamente, en memoria de trabajo y la toma de decisiones– ha mostrado

resultados favorables en la pérdida y mantenimiento de peso en comparación al grupo control155,156. 
Se ha propuesto a las denominadas terapias cognitivo-conductuales de tercera ola, incluida la terapia de

aceptación y compromiso (ACT), la terapia dialéctica conductual, la terapia cognitivo-conductual basada en
la atención plena y la terapia centrada en la compasión, como alternativas que se asocian con mejores resul-
tados a corto y largo plazo157.

La ACT propone alinear los comportamientos saludables con los valores personales que funcionen como
un ancla frente a situaciones desafiantes para promover la motivación intrínseca. Del mismo modo, ACT im-
plica aceptar las señales interoceptivas como el hambre o las emociones percibidas en lugar de tratar de evi-
tarlas. Las terapias de aceptación resultan efectivas, combinadas con información y estrategias neuro
cognitivas. Solo la ACT posee eficacia más allá de los 18 meses158-160.

Es destacable el resultado favorable obtenido con terapia de remediación mediante el uso de un manual
con foco especial en flexibilidad cognitiva como objetivo terapéutico161.

Se necesitan ensayos con seguimiento a largo plazo para identificar para quién funcionan estas interven-
ciones, sus componentes más efectivos y el método de administración más costo efectivo162-164.

El equipo de salud debe tener en cuenta los fundamentos neurobiológicos que regulan la ingesta calórica
que exceden la voluntad de la persona, para disminuir el estigma y los prejuicios hacia los individuos que
viven con obesidad165-168.

- Uso de nuevas tecnologías 
Tradicionalmente, variadas estrategias cognitivo-conductuales, como el automonitoreo, se han realizado

utilizando registros gráficos en papel. Sin embargo, el uso de tecnologías digitales, sitios web, aplicaciones
móviles, relojes inteligentes, balanzas electrónicas y la mensajería de texto para el registro del consumo de
alimentos y bebidas, de calorías, de pensamientos, de actividad física (pasos contados con podómetro, tiempo
de ejercicio, frecuencia cardiaca promedio, etc.), horas de “pantalla,” intensidad de hambre y saciedad re-
presentan una alternativa simple y eficaz169-172.

Existe evidencia de que es posible incrementar la pérdida y mantenimiento del peso a corto plazo mediante
programas de tratamiento estándar sumados a variadas tecnologías. De hecho, un mayor auto monitoreo di-
gital se relaciona con la pérdida de peso en 6 meses173-176. 

La inclusión del entorno social mejora la adherencia y el descenso de peso177.

CONCLUSIONES

La adherencia al plan alimentario, la actividad física y los fármacos son el resultado de intervenciones psi-
cológicas. Por ello, las estrategias dirigidas a la modificación de los comportamientos relacionados con el estilo
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de vida son actualmente el primer paso recomendado en el abordaje de la obesidad.
La heterogeneidad de las estrategias cognitivo-conductuales utilizadas, la duración de los estudios, el tipo

y formato de las intervenciones y las evaluaciones del impacto empleadas para cada variable tornan difícil
aislar el impacto de cada intervención comportamental. 

Dado que la obesidad es una enfermedad crónica y recidivante, las intervenciones psicológicas deben
poner foco en la adherencia y la motivación a largo plazo.

Debido a que la persona que vive con obesidad toma la mayoría de las decisiones relacionadas con su
estilo de vida fuera del ámbito de la consulta profesional, los resultados dependerán de sus propias habilidades.
En consecuencia, el manejo de la obesidad se enmarca en el paradigma de la consulta centrada en el pa-
ciente.

RECOMENDACIONES

• El abordaje de personas con sobrepeso/obesidad requiere la implementación de estrategias psicológicas
que faciliten cambios de los comportamientos de riesgo en los tres principales componentes del estilo de
vida: la alimentación, la actividad física y la gestión de las emociones.

• Se recomienda el abordaje interdisciplinario para motivar al cambio comportamental.
• Las intervenciones psicológicas deben incluir combinaciones de técnicas con el objeto de mejorar la efec-

tividad terapéutica.
• Se debe ofrecer seguimiento a largo plazo para estimular y sostener la motivación intrínseca y la adhe-

rencia al tratamiento.
• El abordaje debe estar centrado en la persona con metas realistas y alcanzables.
• Es preciso erradicar el estigma hacia las personas con obesidad.
• En el tratamiento es posible combinar modalidades individuales y grupales, ya sea de manera presencial

o virtual mediante el uso de tecnologías digitales sincrónicas y asincrónicas. 
• El abordaje del cambio comportamental debe formar parte de todas las modalidades de tratamiento.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA OBESIDAD

El abordaje farmacológico constituye un aspecto relevante dentro del tratamiento actual de la obesidad.
Según las guías de tratamiento actuales, en adultos, los fármacos antiobesidad están indicados en personas
con IMC ≥ 30 kg/m2 o IMC ≥ 27 kg/m2 con comorbilidades como hipertensión arterial, hipercolesterolemia o
diabetes tipo 2, siempre en conjunto con cambios del estilo de vida (terapia nutricional, ejercicio físico e in-
tervenciones conductuales)178.

En la Argentina contamos con tres medicamentos aprobados para el tratamiento de la obesidad a largo
plazo. Estos son, por orden de aprobación, orlistat, liraglutida 3 mg y la combinación naltrexona bupropión
32/360 mg. 

Además, existen dos fármacos anorexígenos aprobados para uso a corto plazo: mazindol y fentermina.

ORLISTAT 

MECANISMO DE ACCIÓN

Orlistat es una sustancia procedente del hongo Streptomyces toxytricini. Inhibe en forma potente (alrededor
del 30%) selectiva y reversible las lipasas gástricas y pancreáticas. Actúa reduciendo la absorción de la grasa
contenida en los alimentos al inhibir la hidrólisis de los triglicéridos y aumenta su eliminación por las heces.
Al disminuir la absorción de los triglicéridos, disminuye la lipogénesis y promueve a su vez la lipólisis179.

Como se trata de una sustancia sin absorción sistémica, ejerce su acción inhibitoria exclusivamente en el
tracto gastrointestinal, con lo que limita cualquier efecto secundario central. Por otra parte, al inhibir espe-
cialmente la lipasa pancreática y en menor medida la lipasa gástrica, la carboxiléster-lipasa y la fosfolípido-li-
pasa A2, permite que las concentraciones de fosfolípidos y acilgliceroles, esenciales para el mantenimiento
de las membranas celulares, no se modifiquen183.
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EVIDENCIA 

Su eficacia queda demostrada con los resultados del Orlistat Multicentre Study180. En el primer año, los
pacientes tratados con orlistat perdieron 10,2% del peso inicial, vs el grupo placebo que perdió 6,1% (3,9 kg
de diferencia, en promedio)181.

Con respecto al perfil glucémico, el estudio XENDOS, un ECA de orlistat para la prevención de la diabetes
tipo 2 en personas con obesidad, después de 4 años de tratamiento, la incidencia acumulada de diabetes fue
del 9,0% con placebo y del 6,2% con orlistat. Esto implica una reducción del riesgo del 37,3% (p = 0,0032).
La pérdida de peso media después de 4 años fue significativamente mayor con orlistat (5,8 frente a 3,0 kg
con placebo; P <0,001) y similar entre los receptores de orlistat con tolerancia a la glucosa alterada (5,7 kg)
o normal (5,8 kg) al inicio del estudio. En comparación con los cambios en el estilo de vida, el uso de orlistat
resultó en una mayor reducción en la incidencia de diabetes tipo 2 y produjo una mayor pérdida de peso. El
tratamiento con orlistat es particularmente útil para personas con obesidad y diabetes tipo 2182. La reducción
de la HbA1c fue similar con pérdidas de peso del 5 al 10% y superiores al 10%.

En relación con el perfil lipídico, orlistat es efectivo en la reducción de colesterol total, LDL y cociente
LDL/HDL180. Al final de la semana 52, existieron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos
placebo y control para colesterol (5,59 y 5,31 mmol/l, respectivamente), colesterol LDL (3,68 mmol/l y 3,46
mmol/l) y relación LDL/HDL (3,09 y 2,92 mmol/l, respectivamente). No se observaron diferencias significativas
ni para colesterol HDL, ni para triglicéridos. Este efecto beneficioso se observó a largo plazo183.

Sobre la presión arterial, al final de las 52 semanas de tratamiento con orlistat, las cifras tensionales sistó-
licas eran menores (129 y 127 mmHg para los grupos placebo y orlistat, respectivamente) de igual manera
que para las diastólicas (82,1 y 80,3 mmHg). Este efecto sobre la presión arterial sería atribuible a la pérdida
de peso179,185. 

SEGURIDAD

La ausencia de absorción del orlistat implica la ausencia de efectos secundarios a nivel sistémico186.
En los estudios multicéntricos180-182, el 82% de los pacientes con placebo y el 94% de los tratados con or-

listat referían algún efecto adverso gastrointestinal. En el grupo tratado, un 33% presentó tenesmo rectal,
31% heces oleosas, un 25% dolor abdominal, un 20% un aumento de la frecuencia deposicional y un 15%
alteración en la consistencia de las heces. Con una dieta reducida en grasas (30% del aporte calórico total),
la frecuencia de aparición de estos efectos secundarios disminuye drásticamente. Por lo tanto, es importante
tener en cuenta que los pacientes con colon irritable presentan más episodios de diarrea o intolerancia a la
fibra insoluble.

Un punto controvertido es el efecto del orlistat en la absorción de las vitaminas liposolubles por lo que no
hay uniformidad en la necesidad o no de suplementación y parecería que no todas las vitaminas liposolubles
se afectan por igual180. 

Recomendaciones prácticas para la indicación de Orlistat 
El orlistat debe administrarse con las comidas o hasta una hora después;  tres veces al día a una dosis total

de 360 mg/día: con desayuno, almuerzo y cena. 
También se encuentra disponible la posología de Orlistat 60 mg, cuyo uso se recomienda en personas con

sobrepeso, a una dosis de 180 mg/día.

LIRAGLUTIDA

MECANISMO DE ACCIÓN

La liraglutida es un análogo del péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1)187. 
El GLP-1 nativo es una hormona peptídica de 30 aminoácidos que se produce en las células L del íleon

distal en respuesta a la ingesta, a la absorción intestinal postprandial y al estímulo vagal. Su vida media es de
1 a 2 min debido a la degradación por la enzima DPP-4 (dipeptidil peptidasa 4). El GLP-1 se expresa en dife-
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rentes tejidos y órganos (cerebro, endotelio, miocardio, páncreas, riñón y el tracto gastrointestinal), por lo
que participa en múltiples efectos metabólicos. GLP-1 también incrementa la secreción de insulina del páncreas
de forma dependiente de la glucosa y disminuye la secreción de glucagón, la secreción de ácido y el vaciado
gástrico. Su efecto pancreático se conoce como “efecto incretina” y fundamenta su uso en el tratamiento de
la Diabetes tipo 2 (DM2)188.

La liraglutida comparte un 97% de homología con GLP-1 con la sustitución del aminoácido lisina por ar-
ginina en la posición 34 y la adición de glutamato y un ácido graso en la posición 26 que induce la unión no
covalente a la albúmina plasmática. Estos cambios protegen a la molécula de la degradación por DPP-4, pro-
longan su vida media de 11 a 13 h y proporcionan una actividad farmacológica prolongada con una dosis
una vez al día189.

En relación con el peso corporal, la liraglutida induce mayor percepción de saciedad a través de la acción
directa sobre el receptor de GLP1 en neuronas hipotalámicas productoras de proopiomelanocortina (POMC)
del núcleo arcuato, núcleo paraventricular, amígdala y núcleo accumbens e indirectamente por vía gabaérgica,
disminuyendo la percepción de apetito a través de la acción sobre neuronas productoras de NPY (neuropéptido
Y) y AgRP (péptido relacionado con agouti). Incrementa, además, la sensación de plenitud gástrica190. 

Por último, en estudios con neuroimágenes, la activación del receptor de GLP1 con liraglutida ha demos-
trado reducir la actividad en regiones cerebrales (corteza parietal, ínsula y putamen) relacionadas al circuito
de recompensa191.

EVIDENCIA

Los estudios de fase III con liraglutida 3 mg incluyeron tres estudios de 56 semanas y uno de 32 semanas
controlados con placebo en el programa SCALE (Satiety and Clinical Adiposity - Liraglutide Evidence in Non-
diabetic and Diabetic Individuals). Este evaluó la seguridad y la eficacia de liraglutida 3 mg diarios junto con
cambios en el estilo de vida. en pacientes con obesidad o sobrepeso y comorbilidades asociadas.

En SCALE Obesidad y Prediabetes participaron 3731 pacientes sin DM2, asignados a liraglutida 3 mg diarios
o placebo192. La pérdida de peso a las 56 semanas fue significativamente mayor con liraglutida (diferencia es-
timada -5,6 kg). Liraglutida 3 mg se asoció a mejoría significativa en los factores de riesgo cardiovascular y la
reversibilidad de la prediabetes frente a placebo (69,2% frente a 32,7% de los pacientes). Un mayor número
de pacientes con liraglutida 3 mg experimentaron mejoría significativa en la calidad de vida relacionada con
la salud. 

En la evaluación a 3 años del estudio SCALE Obesidad y Prediabetes193 se diagnosticó diabetes en la semana
160 de tratamiento en el 2% de individuos en el grupo liraglutida frente a 6% en el grupo placebo y se ob-
servó mayor pérdida de peso con liraglutida que con placebo (diferencia estimada: -4,3%). 

En SCALE Diabetes, 846 pacientes con DM2 fueron aleatorizados a liraglutida 3 mg, liraglutida 1,8 mg o
placebo durante 56 semanas194. La pérdida de peso fue mayor con liraglutida 3 mg (diferencia estimada de
–4 %) y liraglutida 1,8 mg (diferencia estimada de -2,71%). Además, liraglutida 3 mg se asoció a mejoría sig-
nificativa de la HbA1c frente a placebo (–1,3% versus –0,3%) y de la glucemia de ayuno (–34,3 mg/dl frente
a –0,2 mg/dl).

Un análisis que utilizó datos de los ensayos SCALE Obesidad y Prediabetes y SCALE Diabetes mostró que
los respondedores tempranos, con una pérdida de peso ≥4% a las 16 semanas predecían mejor una pérdida
de peso de ≥5% y mayor mejoría en factores de riesgo cardiometabólico y en puntuaciones de calidad de
vida relacionada con la salud después de 56 semanas195.

El estudio SCALE Mantenimiento se llevó a cabo en 422 sujetos sin diabetes que habían perdido ≥5% de
su peso corporal con una dieta baja en calorías196. Tras ese descenso de peso, la liraglutida 3,0 mg indujo una
reducción de peso adicional del 6,2% y mantuvo la reducción de peso en el 81,4% de los sujetos.

El estudio SCALE Apnea del sueño asignó a 359 participantes con obesidad y apnea obstructiva del sueño
moderada o grave que no querían o no podían utilizar terapia de presión positiva continua (CPAP) liraglutida
3 mg diarios o placebo durante 32 semanas197. La liraglutida produjo reducciones significativamente mayores
del peso, presión arterial y HbA1c que el placebo, y produjo reducciones significativamente mayores en el ín-
dice de apneas/hipopneas (IAH) en comparación con placebo (–12,2 frente a –6,1 apneas/hipopneas/hora).
Hubo una asociación significativa entre la cantidad de peso perdido y la mejoría de los criterios de valoración
de SAHOS. 
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SEGURIDAD

Los eventos adversos más frecuentes durante los estudios (≥5% de los sujetos) con liraglutida 3 mg fueron
gastrointestinales e incluían náuseas leves o moderadas, diarrea y constipación.

Hubo más casos de colelitiasis y colecistitis en el grupo liraglutida vs placebo (2,5 % y 1 % respectiva-
mente). Se encontró mayor incidencia de pancreatitis con liraglutida 3 mg vs placebo. No hubo casos de pan-
creatitis necrotizante o hemorrágica. Si se desarrolla pancreatitis durante el tratamiento con liraglutida, se
recomienda no reiniciar el tratamiento con liraglutida una vez resuelta.

No se observó mayor incidencia de cáncer de células C, informado previamente en roedores. 
Existe la advertencia de que el tratamiento con liraglutida se asocia a un pequeño aumento de la frecuencia

cardíaca.
El estudio LEADER (Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Evaluation of cardiovascular outcome Results)

evaluó la seguridad cardiovascular de liraglutida en dosis de hasta 1,8 mg al día en pacientes con DM2 y
riesgo cardiovascular elevado. Al respecto, mostró una reducción del 13% (p = 0,01) del riesgo de muerte
por causa cardiovascular, infarto de miocardio (IAM) no fatal o accidente cerebrovascular (ACV) no fatal com-
parado con placebo y una reducción del 22% (p = 0,007) en la mortalidad cardiovascular en el grupo con li-
raglutida198. En el análisis post hoc de los estudios SCALE, el tratamiento con liraglutida 3 mg no se asoció a
un exceso de riesgo cardiovascular. 

La secreción de insulina mediada por liraglutida depende de la glucosa; por lo tanto, el riesgo de hipoglu-
cemia es bajo. Sin embargo, los pacientes con DM 2 a los que se les administra liraglutida en combinación
con fármacos como insulina o sulfonilureas podrían presentar mayor riesgo de hipoglucemia. Es posible dis-
minuir el riesgo de hipoglucemia reduciendo la dosis de insulina o sulfonilurea.

Contraindicaciones
Liraglutida no está autorizada en embarazo y lactancia, antecedente de pancreatitis, y antecedente personal

o familiar de carcinoma medular de tiroides o síndrome de neoplasia endocrina múltiple tipo 2 (MEN-2).
No se recomienda el uso de liraglutida cuando el clearence de creatinina es < a 30 ml/min.

Recomendaciones prácticas para la indicación de Liraglutida 3 mg
Los pacientes con menor saciedad (definida como la duración de la plenitud postprandial) suelen ser los

que tienen mejor respuesta al tratamiento con liraglutida 3 mg y los pacientes con comorbilidades metabólicas
y/o cardiovasculares se beneficiarían, además, por los efectos antiateroscleróticos y antiinflamatorios.

Es importante instruir al paciente en el adecuado uso y descarte del dispositivo y agujas:
• Puede utilizarse a cualquier hora del día, con o sin alimento/bebida. Se sugiere su aplicación aproxima-

damente a la misma hora todos los días.
• Debe conservarse en refrigeración (2°C - 8°C). Después del primer uso, debe conservarse por debajo de

30°C o en refrigeración (2°C - 8°C), y con la tapa puesta para protegerlo de la luz.
• Si se omite una dosis y se acuerda durante las 12 horas siguientes, se sugiere inyectarla tan pronto como

se acuerde. Si han pasado más de 12 horas desde que debería haber usado liraglutida, se sugiere saltear la
dosis olvidada e inyectar la siguiente dosis al día siguiente a la hora habitual.

Es importante explicar posibles efectos secundarios y cómo prevenirlos o tratarlos:
• Las náuseas son el efecto adverso más frecuente, pueden aparecer al inicio y cuando se realizan aumentos

de dosis y suelen desaparecer con el uso continuo. Para minimizarlas se recomienda iniciar el tratamiento con
0,6 mg/día y escalonar la dosis en forma más lenta hasta alcanzar la dosis de 3 mg/d, realizar ingestas de
menor volumen de sólidos y líquidos y comer lentamente.

• Otros efectos adversos como sensación de plenitud gástrica, constipación y aerofagia también mejoran
con las recomendaciones anteriores.

BUPROPIÓN NALTREXONA (NB)

MECANISMO DE ACCIÓN

Bupropión 
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Produce inhibición de la recaptación de dopamina y noradrenalina sin modificar la recaptación de seroto-
nina. Disminuye las descargas neuronales en el área tegmental ventral y en el locus coerulius e incrementa la
actividad de las neuronas proopiomelanocortina (POMC). La POMC es el precursor polipeptídico del cual se
originan las melanocortinas tales como la hormona estimulante de melanocitos (α -MSH), β-endorfina y ACTH.
A su vez, el bupropión promueve la saciedad al aumentar la producción y liberación de la hormona estimulante
de melanocitos (α-MSH), que se une a los receptores de melanocortina, especialmente el receptor 4, lo que
tiene efecto en la disminución del apetito199-200.

Naltrexona
Bloquea el efecto inhibitorio de la β endorfina en las células POMC a través del bloqueo de los µ opioi-

des201-203. 
La naltrexona inhibe el efecto de los opioides y disminuye las vías de recompensa asociadas con el alcoho-

lismo.
Es el efecto sinérgico de la combinación el que ha demostrado lograr una pérdida de peso significativa.

Cuando se libera α -MSH a partir de las neuronas POMC, también se secreta β-endorfina. Esta activa receptores
mu-opioides que provocan retroalimentación negativa sobre las neuronas POMC. 

La asociación de naltrexona bloquea el circuito opioide y amplifica el efecto del bupropión sobre el sistema
POMC para prolongar la saciedad. 

Se administran en comprimidos de liberación prolongada. Actúa sobre el sistema mesolímbico de recom-
pensa204.  La combinación disponible en Argentina, aprobada por ANMAT en el año 2019, está conformada
por clorhidrato de naltrexona 8 mg y clorhidrato de bupropión 90 mg. La dosis de NB que ha demostrado ser
efectiva para el tratamiento de la obesidad es de 16/180 mg respectivamente en 2 tomas diarias (32/360 mg
al día), lo que equivale a 2 comprimidos 2 veces al día, 4 comprimidos diarios en total. Esta dosis se debe al-
canzar en forma progresiva a lo largo del primer mes de tratamiento.

Con esta dosis los estudios de fase III han demostrado una pérdida de peso superior al 5% mayor vs pla-
cebo205-208.

EVIDENCIA

Se realizaron 4 ECAs con la combinación NB versus placebo. Los estudios Contrave Obesity Research (COR),
incluyeron personas con obesidad o sobrepeso sin diabetes y se denominaron COR I, COR II y COR BMOD
(BMOD behavior modification: cambio de conducta) y COR diabetes. Incluyeron pacientes entre 18 y 65 años,
con IMC entre 30 -45 kg/ m2 y 27 -45 kg/ m2 con 1 o más de comorbilidades como diabetes, hipertensión ar-
terial o dislipemia con seguimiento de 56 semanas205-208. 

En todos los estudios, las náuseas fueron el efecto adverso más frecuente, fueron leves a moderadas y es-
tuvieron presentes en el 30,7% de los pacientes con NB vs 6,7% placebo. La modificación del peso corporal
no fue diferente entre los individuos con y sin náuseas.

En el COR Diabetes el descenso de peso se asoció a la mejoría en el control de la glucemia, así como tam-
bién de los niveles de triglicéridos y colesterol.

SEGURIDAD

La combinación NB se ha considerado segura, sin presentar efectos adversos serios, excepto náuseas. Al
respecto, se reportaron principalmente vómitos, mareos, sensación de boca seca y constipación.

Interacciones farmacológicas
Debido al efecto del bupropión y sus metabolitos al inhibir el sistema enzimático hepático CYP2D6 se debe

controlar diversas asociaciones (por ejemplo, inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina, betablo-
queantes, antipsicóticos, antiarrítmicos tipo 1C y antidepresivos tricíclicos, como citalopram, risperidona y de-
sipramina)204. Cuando un paciente ya se encuentra tratado con naltrexona/bupropión, los medicamentos
metabolizados por CYP2D6 deben iniciarse en la dosis mínima e ir titulando. 

El bupropión puede reducir la efectividad del tamoxifeno, y no debe exceder un comprimido dos veces al
día cuando se usa con inhibidores de CYP2B6 (ticlopidina y clopidogrel)209. La eficacia de naltrexona / bupro-
pión puede verse reducida en pacientes en tratamiento con inductores de CYP2B6 (ritonavir, lopinavir, efavi-
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renz, carbamazepina, fenobarbital, fenitoína)204. 

Contraindicaciones 
Como principales precauciones, tener en cuenta ideación suicida, glaucoma de ángulo estrecho e intole-

rancia a lactosa pues contiene lactosa.
La NB esta contraindicada en hipertensión no controlada, antecedentes convulsivos, uso de opioides cró-

nicos o agonistas opiáceos (por ejemplo, metadona), agonistas parciales (por ejemplo, buprenorfina) o sus-
pensión aguda de opiáceos, administración concomitante de inhibidores de la monoamino oxidasa (IMAO),
embarazo y lactancia.

Debe suspenderse en caso de cirugía programada en que se utilicen opioides para la anestesia. Se reco-
mienda suspender 5 a 7 días antes de la intervención.

Recomendaciones prácticas para la indicación de Naltrexona/Bupropion
El perfil de pacientes que más podrían beneficiarse con naltrexona/bupropión son: comedores emocionales,

picoteo, atracones, tabaquistas activos con deseos de abandonar el tabaco, pacientes con signos de depresión
leve o distimias.

No requiere la evaluación de psiquiatría previo al inicio del tratamiento si no hay signos de alarma. A pesar
de tratarse de 2 psicofármacos, la indicación de la combinación debe darse en el contexto de la obesidad; en
caso de detectar un posible diagnóstico psiquiátrico (ej. depresión mayor), se recomienda la interconsulta con
psiquiatría.

La indicación de NB es progresiva, comienza con 1 comprimido la primera semana, y se agrega un com-
primido por semana, llegando a la dosis máxima de 4 comprimidos, al mes de inicio del tratamiento. 

En presencia de efectos adversos menores (náuseas, cefalea) se sugiere disminuir la velocidad de la titula-
ción; en consecuencia, puede llevar más de 4 semanas llegar a la dosis completa de 4 comprimidos al día.

Se recomienda un intervalo entre dosis de la mañana y la tarde de, al menos, 6 a 8 horas para evitar la su-
perposición de dosis.

Se sugiere no administrar la dosis de la tarde luego de las 19 horas, puesto que puede producir insomnio.
Se debe administrar con alimentos. Evitar comidas altas en grasas al momento de la toma ya que pueden

aumentar la velocidad de absorción y potenciar efectos adversos.

FÁRMACOS APOBADOS PARA SU USO A CORTO PLAZO

FENTERMINA

MECANISMO DE ACCIÓN  

Es un agonista noradrenérgico con efectos en la liberación de dopamina a nivel del SNC210-212. Ha sido
aprobado en 1959 por la Administración de Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos (FDA), para el
tratamiento de la obesidad junto con el cambio del estilo de vida. Su uso está restringido para el control de
peso a corto plazo (12 semanas). La dosis de fentermina es de 15 a 37,5 mg/día basado en la respuesta y to-
lerabilidad del fármaco. La toma es oral y debe hacerse antes del desayuno213,214.

EVIDENCIA

La evidencia de efectividad es a corto plazo (6 meses), con una pérdida de peso de 3,6 kg (IC 95% 0,6 a
6,0 kg). No hay evidencia de efectividad a 52 semanas. Generalmente, es bien tolerado con bajo riesgo de
abuso de sustancia213,214.

No hay estudios a largo plazo (≥ 1 año). El más largo es a 36 semanas, con fentermina HCl 30 mg en com-
binación con una dieta hipocalórica en mujeres con sobrepeso u obesidad (n= 108), de forma continua o in-
termitente (alternando entre medicamento y placebo cada 4 semanas) con una pérdida de peso comparada
con placebo de 7,4 kg y 8,2 kg respectivamente215. Luego de 12 semanas de tratamiento, el colesterol total,
el LDL-colesterol y la circunferencia de la cintura disminuyeron 0,38 mmol/l, 0,59 mmol/l y 5,1 cm, respecti-
vamente. Los “antojos” de alimentos dulces y grasos disminuyeron después de 12 semanas de tratamiento.
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Las participantes con puntuaciones de hambre más altas al inicio mostraron una mayor pérdida de peso con
fentermina a las 8 semanas.  

SEGURIDAD

No hay estudios de seguridad a largo plazo (> 1 año). En USA, está aprobado para personas mayores de
16 años de edad216. 

Los eventos adversos más frecuentes comparados con placebo son: sequedad de boca (38,5%), insomnio
(34,5%), mareos (15,1%), palpitaciones (12,4%), vasodilatación (enrojecimiento) (13,8%), fatiga (11,6%) y
estreñimiento (5,5%)217. 

Contraindicaciones
La fentermina está contraindicada en pacientes que usan drogas recreativas217. Al respecto, existen informes

de ACV isquémico, irritabilidad, dolor de cabeza, constipación, euforia, nerviosismo, aumento de la presión
arterial, diarrea, psicosis. Hay referencias de nefritis intersticial217,218. No se puede descartar la posibilidad de
hipertensión pulmonar (HPP), ni enfermedad cardíaca valvular con el uso de fentermina aun como monodroga.
Los casos de HPP son raros.  

Cuando se desarrolla tolerancia al efecto anorexígeno, no debe excederse en la dosis recomendada; por
el contrario, el medicamento debe discontinuarse. 

La fentermina está relacionada química y farmacológicamente a las anfetaminas (d - y d/l-anfetamina) y
con otros estimulantes vinculados con los medicamentos con potencial de abuso. Al mismo tiempo, se debe
prescribir la menor dosis eficaz posible. 

El uso concomitante de alcohol puede dar lugar a reacciones adversas al medicamento.
Tener precaución en la prescripción de fentermina en pacientes con hipertensión arterial, incluso leve

(riesgo de aumento de la presión arterial). 
Puede requerirse una disminución de insulina o medicamentos hipoglucemiantes orales en pacientes con

diabetes mellitus. Usar con cuidado en pacientes intolerantes a la lactosa.
Al seleccionar la dosis, tener en cuenta la función renal; su monitoreo puede resultar útil219,220. 
No se ha estudiado la fentermina en pacientes con insuficiencia renal.  

MAZINDOL

MECANISMO DE ACCIÓN 

El mazindol es un estimulante central con acciones similares a las de la dexanfetamina, aunque los dos
compuestos no están estructuralmente relacionados221. Es una imidazolina que inhibe la recaptación de do-
pamina y noradrenalina, disminuye el apetito, promueve la saciedad y aumenta la termogénesis. Se metaboliza
en el hígado, tiene una vida media de 47 horas y se excreta por vía renal y fecal. Se utiliza como anorexígeno221.

EVIDENCIA

No existen estudios que evidencien la efectividad para el mazindol. 
Smith y cols. (1975) (N=50) realizaron un estudio en mujeres con obesidad durante 12 semanas, rando-

mizadas a mazindol (2 mg 60 minutos antes de la comida del mediodía) vs placebo. El cambio medio de peso
fue -1,4 kg. Trece pacientes tratadas con la droga se evaluaron dos semanas después de finalizado el trata-
miento, encontrándose que habían recuperado una media de +1 kg en comparación con 0.1 kg en las 16
mujeres que recibieron placebo. Esta droga tiene un papel limitado para su indicación en el tratamiento de la
obesidad222.

Schwartz y cols. (1975) (N=60) compararon mazindol (N=40) 2 mg/ día vs placebo (N=20), durante 12 se-
manas. El grupo de intervención presentó un promedio de pérdida de peso de 8,40 kg en comparación con
1,1 kg para el placebo (p <0.05)223.

En el metaanálisis de Haddock (2002) la pérdida de peso fue de 5,8 kg (2,2 a 10,1) para mazindol y 3,03
kg (0.4 a 9.3) para el placebo. La Diferencia Estandarizada de Medias (DSM) fue de 2,7 (-0.10 a 7.3), lo que
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no resulta con significación estadística224. No se informa tiempo de seguimiento224. (Tabla 3)

SEGURIDAD

En una revisión sistemática de Negreiros (2011), con una dosis de mazindol de 1 a 3 mg/día, los efectos
adversos más frecuentes referidos fueron: elevación de la presión arterial sistólica y diastólica, taquicardia,
arritmias, lipotimia, síncope, palpitaciones, cardiomiopatías asociadas al uso crónico, valvulopatías e hiper-
tensión pulmonar. Constipación, diarrea, disgeusia, náuseas, vómitos, xerostomía (boca seca). Insomnio, an-
siedad, cefalea, vértigo, nerviosismo, hiperhidrosis y a nivel endócrino: impotencia y cambios en la libido225.  

MEDICAMENTOS ANTIOBESIDAD SOLO APROBADOS EN OTROS PAISES

FENTERMINA - TOPIRAMATO (Fen/Top LP) 

La fentermina es una amina simpaticomimética noradrenérgica que se asemeja químicamente a las anfe-
taminas sin su potencial adictivo, disminuye el apetito, y podría aumentar el gasto energético226,227. 

El Topiramato se aprobó para el tratamiento de la epilepsia y en la profilaxis de la migraña; a su vez, es
considerado un neuroestabilizador, con múltiples mecanismos posibles en la disminución y mantenimiento
del peso. Estudios en animales mostraron que la inhibición de NPY y el aumento de CRF228 aumentaría el
gasto energético y la termogénesis.  Eleva el nivel de adiponectina y altera el gusto, lo que podría contribuir
a la disminución de la ingesta229. Puede disminuir comportamientos compulsivos en el trastorno por atracones
(binge eating disorder) y otras conductas adictivas, como la de los pacientes comedores nocturnos226. 

El uso combinado de drogas con mecanismos de acción complementarios permite usar dosis más bajas
con menos efectos adversos. La combinación de Fen/Top probó es más efectiva que cada droga usada indivi-
dualmente en ensayos clínicos Fase III226. 

En el año 2012 la FDA aprobó el uso de fentermina junto con topiramato de liberación prolongada en
una cápsula, para el tratamiento de pacientes con IMC>30 o IMC> 27 con una o más comorbilidades. La
dosis máxima propuesta de Fen/Top es de 15mg de fentermina y 92mg de topiramato/día230,231. La fentermina
alcanza un pico en sangre por la mañana, mientras que la liberación prolongada del topiramato hace que la
concentración sea mayor en las últimas horas del día, por lo que la combinación es más eficaz y mejor tole-
rada231.

La combinación mostró efectos beneficiosos en dosis dependientes con respecto al peso y a variables me-
tabólicas: disminuyó 1,6% la HbA1c vs 1,1% en el grupo placebo232, y se observó mejoría del síndrome de
apnea obstructiva del sueño233. Un ECA con 2487 pacientes durante 56 semanas mostró un descenso de
peso del 7,8% con dosis bajas de Fen/Top (7,5/46mg) y del 9,2% con dosis máximas (15/92mg) vs 1,2% con
placebo. Casi el 50% de los pacientes descendió el 10% del peso inicial con dosis altas vs el 37% con dosis
bajas y 7% con placebo234. En la extensión del tratamiento a 2 años, el grupo placebo bajó 1,8%, vs 9,3% y
10,5% con dosis bajas y altas de Fen/Top respectivamente. Más del 50% de los pacientes logró disminución
del 10% del peso. En el grupo tratado mejoraron las variables metabólicas, cardiovasculares y los marcadores
inflamatorios. Disminuyó la incidencia de nuevos casos de DM2 en el 54% y 76% con dosis bajas y altas de
Fen/Top respectivamente comparado con el grupo placebo. Del 20% de los pacientes con DM2 al ingresar al
estudio, los que se trataron con Fen/Top 15/92mg no requirieron nuevos fármacos para controlar la glucemia
de ayuno y la HbA1c, también disminuyó el requerimiento de drogas antihipertensivas vs placebo235. 

En otro estudio, el 48% logró descenso del 15% del peso inicial y el 83% más del 5% del basal, junto
con cambios significativos de la circunferencia de cintura, presión arterial sistólica (3mmHg) y diastólica
(1,5mmHg), glucemia de ayuno, colesterol total y LDL, HDL y triglicéridos. El descenso de peso fue consistente
en todo el rango de IMC de los pacientes (IMC de 35 a 78). Los efectos adversos más frecuentes fueron boca
seca y parestesias en el 20% de los pacientes, y constipación, disgeusia, cefalea, insomnio, visión borrosa en
menos del 20%236. La mayoría de los efectos adversos resultaron dosis dependientes, ocurrieron al inicio del
tratamiento y resolvieron espontáneamente, aunque estos fueron mucho menos frecuentes durante el se-
gundo año del tratamiento236. 

SEGURIDAD
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En los pacientes que recibieron dosis altas se observó aumento de la frecuencia cardíaca en 1-2 latidos/mi-
nuto, alteraciones del humor (ansiedad, depresión, irritabilidad) o cognitivas (fallas en la atención, concentra-
ción o memoria). La presión ocular puede empeorar en los pacientes con glaucoma de ángulo estrecho233,234.
Algunos efectos adversos se relacionan con la inhibición de la anhidrasa carbónica causada por el topiramato:
parestesias, disgeusia, riesgo de hipopotasemia y de acidosis metabólica, y predisposición a la formación de
cálculos renales. El topiramato está contraindicado durante el embarazo y la lactancia233,234. La combinación
Fen/Top es útil tanto en la reducción de peso, como en la mejoría de las variables metabólicas, aunque siempre
debe considerarse el balance riesgo/beneficio.

SEMAGLUTIDA

Es un análogo del GLP-1, con 2 sustituciones de aminoácidos en las posiciones 8 (Aib8) y 34 (Arg34) y un
diácido graso en C18 unido a la lisina 26 a través de un espaciador hidrofílico largo. El aminoácido en la po-
sición 8 impide la degradación por la enzima DPP-4, mientras que la cadena de ácidos grasos favorece la
unión a la albúmina. Estas alteraciones confieren a la semaglutida una vida media prolongada de aproxima-
damente 7 días, lo que permite su administración una vez a la semana237.  

En adultos con obesidad o sobrepeso, el tratamiento semanal con semaglutida subcutánea junto con la
intervención en hábitos de vida, se asoció con pérdida de peso clínicamente más relevante y sostenida en el
tiempo. El estudio STEP 1238 incluyó 1961 personas con sobrepeso y comorbilidades u obesidad sin DM2. Fue-
ron aleatorizados 2:1 a recibir semaglutida 2,4 mg/semana o placebo por 68 semanas. La reducción de peso
fue de −14,9% con semaglutida frente a -2,4% con placebo (diferencia de -12,4%; p < 0,001). Más pacientes
con semaglutida redujeron al menos un 5% su peso corporal (86,4% frente al 31,5%; p < 0,001), y la mitad
de los pacientes tratados alcanzó un 15% o más de reducción de peso a las 68 semanas, frente a solo un 5%
con placebo (p < 0,001). 

Se observó también reducción de presión arterial, glucemia basal, perfil lipídico, y el 84% de los pacientes
con prediabetes pasó a normoglucemia (frente al 48% del grupo placebo).  

Los efectos adversos más frecuentes fueron las náuseas y la diarrea; en su mayoría, fueron transitorios y
de gravedad leve a moderada y remitieron con el tiempo. Un mayor número de participantes en el grupo de
semaglutida vs placebo interrumpió el tratamiento debido a síntomas gastrointestinales (59 [4,5%] vs 5
[0,8%]).

Dosis subcutáneas de 0,5 y 1,0 mg de semaglutida una vez por semana redujeron eventos cardiovasculares
en pacientes con DM2 en el estudio SUSTAIN-6 (Trial to Evaluate Cardiovascular and Other Long-term Out-
comes with Semaglutide in Subjects with Type 2 Diabetes)239. Esto se asoció a una pérdida de peso de 2,9 kg
y 4,3 kg en los grupos que recibieron 0,5 mg y 1,0 mg de semaglutida, respectivamente, en comparación
con placebo. 

La dosis inicial es 0,25 mg por vía subcutánea una vez a la semana durante las primeras 4 semanas, seguida
de un aumento gradual de la dosis (0,5 mg, 1 mg, 1,7 mg) cada 4 semanas hasta un total de 16 semanas.
Después de 16 semanas, semaglutida se aumenta a la dosis de mantenimiento de 2,4 mg inyectados por vía
subcutánea una vez a la semana.

SEGURIDAD

Semaglutida, al igual que liraglutida está contraindicada en embarazo, lactancia y personas con antece-
dentes personales o familiares de carcinoma medular de tiroides o síndrome de neoplasia endocrina múltiple
tipo 2 (MEN 2) o de pancreatitis238. 

No causa hipoglucemia; sin embargo, si se utiliza junto con insulina o hipoglucemiantes orales, se debe
evaluar la dosis de insulina o fármaco oral para reducir el riesgo de hipoglucemia. 

RECOMENDACIONES

-   La farmacoterapia antiobesidad no debe considerarse una herramienta de último recurso, sino parte in-
tegral del tratamiento de la obesidad. 
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-  Recomendamos que el uso de fármacos sea considerado en adultos con IMC ≥ 30 kg/m2 o IMC ≥ 27
kg/m2 con comorbilidades relacionadas con la adiposidad, para la pérdida de peso y el mantenimiento de la
pérdida de peso en apoyo de la terapia nutricional, la actividad física y las intervenciones psicológicas.

-  Los fármacos antiobesidad son estrategias importantes también en la prevención y el tratamiento de la
reganancia de peso, inclusive post Cirugía Bariátrica.

-  Los fármacos antiobesidad deben ser prescriptos por un médico en el contexto de la evaluación integral
de cada persona con sobrepeso/obesidad, y en conjunto con cambios del estilo de vida.

- Para la selección del fármaco, es necesario realizar una anamnesis que incluya los antecedentes personales
y familiares, conducta alimentaria y comorbilidades. También es necesario considerar las contraindicaciones,
el acceso y la posibilidad de mantener el tratamiento a largo plazo. 

- Los fármacos antiobesidad no están autorizados para su uso durante el embarazo y la lactancia.
- Los fármacos aprobados para uso a 12 semanas deben interrumpirse en todos los casos una vez finalizado

este periodo. 
- Debido al carácter crónico de la obesidad y a la evidencia disponible que avala la seguridad y eficacia de

los fármacos antiobesidad aprobados para uso prolongado, este Consenso considera que se deberían man-
tener en el largo plazo, según criterio clínico, siempre que los potenciales beneficios superen a los riesgos.

CIRUGIA BARIÁTRICA - METABÓLICA

DEFINICIÓN

El término “bariátrico” deriva de la palabra griega βαρύς, “barýs”, que significa “pesado” o “pesadez”,
“peso que abruma”, y de ἰατρικός, “iatrikós”, “relativo al tratamiento médico”. El término bariátrico se asocia
con obesidad. 

La cirugía bariátrica y metabólica (CBM) es el conjunto de intervenciones realizada sobre el tracto gastro
intestinal con el objetivo de lograr pérdida de peso, mejoría o remisión de la diabetes mellitus y enfermedades
asociadas. A partir de estos objetivos, tradicionalmente la CBM era indicada en personas con obesidad con
diferentes criterios, se enfocaba en el IMC o en el enfoque peso-céntrico en el caso de la cirugía bariátrica y
en la presencia de síndrome metabólico, DM2 y riesgo cardio metabólico en cirugía metabólica240.

CONSIDERACIONES GENERALES

Actualmente, con el reconocimiento de la obesidad como enfermedad metabólica el objetivo de la cirugía
está enfocado en tratar las bases fisiopatológicas de la enfermedad y sus comorbilidades. Es el tratamiento
más eficaz y seguro para la obesidad clínicamente grave, con vasta evidencia científica que demuestra reduc-
ción de la mortalidad, mejoría de la expectativa y calidad de vida. 

La CBM, asociada a intervenciones conductuales y del estilo de vida, representa la herramienta terapéutica
más eficaz y duradera de la obesidad, en referencia a la pérdida de peso y mejoría de enfermedades crónicas
asociadas, tales como diabetes tipo 2 (DM2), hipertensión arterial (HTA), dislipidemia y síndrome de apnea-
hipopnea obstructiva del sueño (SAHOS) entre otros241,242.

Las bases de la selección de candidatos a cirugía bariátrica se establecen sobre el equilibrio obtenido entre
el mayor beneficio clínico y metabólico y el mínimo riesgo de complicaciones. 

La evaluación exhaustiva preoperatoria deberá enfocarse en el trabajo multidisciplinario abordando el es-
tatus clínico, nutricional, psicológico y funcional de los pacientes. En la preparación prequirúrgica requerida
subyace la importancia de optimización de la salud de la paciente, reducción de riesgos y maximización de la
seguridad del tratamiento.

ETAPA PREOPERATORIA. SELECCIÓN Y OPTIMIZACIÓN PREQUIRÚRGICA

Selección de candidatos para cirugía bariátrica
La evaluación inicial de pacientes candidatos a cirugía bariátrica incluye un abordaje multidisciplinario. 
A pesar de las limitaciones del IMC para estratificar con exactitud el riesgo de salud futura de los pacientes
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con obesidad, a la fecha es el criterio más ampliamente utilizado para identificar y clasificar a los pacientes
con sobrepeso u obesidad. La CBM es actualmente el tratamiento basado en la evidencia más eficaz para el
tratamiento de la obesidad en todos los grados de IMC.

Las primeras indicaciones para selección de candidatos datan de hace más de treinta años: el Instituto Na-
cional de Salud de EEUU (NIH) publicó una Declaración sobre Cirugía para la obesidad grave, en la que refle-
jaba la evaluación de expertos de los conocimientos médicos disponibles en aquel momento. Posteriormente,
se publicaron diferentes Guías y Consensos Nacionales e Internacionales243-246.

Desde esa publicación el conocimiento de la CBM ha aumentado significativamente; los datos a largo
plazo demuestran sistemáticamente la seguridad, eficacia y durabilidad de la CBM en el tratamiento de la
obesidad y sus comorbilidades, con la consiguiente disminución de la mortalidad en comparación con los mé-
todos de tratamiento no quirúrgico. 

A la luz del mayor conocimiento y compresión de la enfermedad y de su manejo, y basados en la evidencia
científica disponible a la fecha, la Asociación Norteamericana de Cirugía Bariátrica y Metabólica (ASMBS)
junto a la Federación Internacional de Cirugía para la Obesidad (IFSO) acordaron una declaración de Posición
para actualizar los criterios de selección de pacientes para Cirugía, que habían sido propuestos en 1991 por
el Instituto Nacional de la Salud de Estados Unidos (NIH)247.

Con base en la evidencia disponible, y este documento, este Consenso elaboró las siguientes recomenda-
ciones para su indicación:

• La Cirugía Bariátrica Metabólica (CBM) se recomienda para personas con un IMC  35 kg/m2 indepen-
dientemente de la presencia - ausencia o severidad de las comorbilidades.

• La CBM debe considerarse para individuos con Diabetes tipo 2 e IMC 30 kg/m2 en quienes no se alcancen
los objetivos terapéuticos con tratamientos no quirúrgicos.

• La CBM también puede proporcionar beneficios terapéuticos en pacientes con un IMC entre 30 y 34,9
kg/m2 refractarios a los intentos no quirúrgicos de pérdida de peso.

• En la población asiática, los umbrales de IMC deben ajustarse de modo que un IMC > 25 kg/m2 sugiere
obesidad clínica, y los individuos con un IMC > 27 kg/m2 son considerados personas con obesidad.

• No existe un límite máximo de edad para la CBM. En adultos mayores se sugiere individualizar la reco-
mendación basada en la presencia de enfermedades asociadas a obesidad, severidad de estas y estado de
salud.

Los pacientes deben haber realizado tratamientos previos no quirúrgicos, tener conciencia y compromiso
con el tratamiento, tanto en sus fases prequirúrgicas como en el seguimiento multidisciplinario a largo plazo248.

Limitaciones y contraindicaciones 
Las condiciones que limitan la prescripción incluyen: consumo/abuso reciente de sustancias psicoactivas,

enfermedad psiquiátrica inestable (cambios en tratamiento en los últimos 6 meses), embarazo, lactancia y
enfermedades neoplásicas o reducción en la expectativa de vida248.

Los pacientes que no evidencien capacidad para adherir al seguimiento a largo plazo podrían ser conside-
rados candidatos inapropiados, debido al riesgo de complicaciones a mediano y largo plazo242,243.

Optimización prequirúrgica
Los pacientes que buscan cirugía bariátrica deben ser evaluados por nutricionistas, psicólogos y médicos

especializados en obesidad. La evaluación debe incluir un historial de peso, revisión de conductas alimentarias,
revisión de medicamentos, examen físico y evaluación de micronutrientes, con el fin de apoyar al paciente
antes y después de la cirugía242,243,247,248.

Pérdida de peso prequirúrgica
El tratamiento nutricional realizado por nutricionistas especializados es un pilar fundamental del éxito a

largo plazo en CBM249,250. La respuesta individual frente a la cirugía está influenciada por cambios variables
en las hormonas intestinales, microbiota, restricción energética y modificaciones anatómicas, sumadas a va-
riaciones genéticas y expresiones de polimorfismos propias de la enfermedad251,252. Una mayor periodicidad
de consultas nutricionales se asoció a mayores pérdidas de peso; asimismo, el abordaje nutricional ha infor-
mado asociación con mejor selección de nutrientes, mayor ingesta proteica y consecuente preservación de la
masa magra, y más aún, mejoría en la adherencia al ejercicio físico253,254,255. Por estas razones, el tratamiento
nutricional especializado resulta ser un marco importante para cambios conductuales pre y post quirúrgicos
en pacientes bariátricos.
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Rol de la pérdida de peso prequirúrgica en reducir la grasa visceral y el volumen hepático  
El objetivo primario de la pérdida de peso previo a la cirugía es mejorar los resultados quirúrgicos. Al reducir

el volumen hepático y la adiposidad visceral, también se reduce la dificultad técnica, se minimizan las pérdidas
de sangre, mejora la pérdida de peso y complicaciones a corto plazo, así como también los tiempos quirúrgi-
cos266. Existe una gran variedad de abordajes nutricionales que pueden ser exitosos en etapas previas a la ci-
rugía para inducir pérdida de grasa y reducción del volumen hepático. Se ha informado una disminución del
15%-30% del volumen hepático luego de una dieta restrictiva (<1200 kcal/d) de corta duración (2-12 sem.),
si bien no todos han demostrado beneficio para la pérdida de peso preoperatoria267, 268. 

Rol de la Pérdida de peso prequirúrgica en resultados a largo plazo
El impacto de la pérdida de peso preoperatoria de corta duración (2-12 semanas) en los resultados es va-

riable. Se demostró, además, que la pérdida de peso previa sería un factor predictivo de la pérdida de peso
futura267,268, en oposición a otros investigadores que reportaron trayectorias de peso similares en pacientes
con intervenciones prequirúrgicas sin preparación269-272. Basados en la mejor evidencia disponible, la Asociación
Americana de Cirugía Bariátrica y Metabólica (ASMBS) tomó posición en 2016 refiriendo que no existe evi-
dencia disponible que documente que la pérdida de peso prequirúrgica tenga algún impacto en los resultados
postquirúrgicos247. 

Cabe destacar que, debido a que la pérdida de peso prequirúrgica y la adherencia no tienen fuerte corre-
lación con la pérdida de peso post operatoria y resultados a largo plazo, la dificultad para perder peso previo
a la cirugía no debería demorar ni limitar el acceso a esta247.

Evaluación médica prequirúrgica
Todos los pacientes a los que se les realizará CBM deben tener una evaluación de las enfermedades rela-

cionadas con la obesidad. La evaluación incluirá una historia clínica completa, historia psicosocial, examen fí-
sico y estudios de laboratorio. 

Es útil realizar una revisión detallada por sistemas para la identificación de los síntomas no diagnosticados
y enfermedades asociadas a la obesidad242,243,247,248.

Evaluación Metabólica - Nutricional
Se recomienda realizar laboratorio completo que incluya: hemograma completo con perfil de hierro, urea,

creatinina, glucemia en ayunas, HbA1c, hepatograma, perfil lipídico, calcio, vitamina D, albumina y
B12242,243,247,248.

A su vez, se sugiere optimizar los niveles prequirúrgicos de vitamina D, hierro y vitamina B12249. 
Los pacientes deben realizarse una prueba preoperatoria HA1c y glucosa en sangre en ayunas para detec-

ción de diabetes y prediabetes.  Si se diagnostica diabetes o prediabetes, debe ser evaluado y tratado con un
plan de atención individualizado, que incluya una dieta saludable baja en calorías, actividad física o farmaco-
terapia.

Justificación
Existe escasa evidencia de alta calidad metodológica que haya documentado malnutrición en candidatos

a CBM; sin embargo, algunos estudios observacionales informan el aumento del riesgo nutricional en esta
población270-274. Basados en la mejor evidencia disponible, se recomienda realizar laboratorio y tamizaje de
deficiencias con el objetivo de optimizar los niveles de micronutrientes en la etapa preoperatoria.

Cesación Tabáquica
Se recomienda cesación del hábito tabáquico y uso de nicotina, al menos, 6 semanas a 6 meses previos a

la CBM.

Justificación
El tabaquismo aumenta la morbilidad y mortalidad post CBM. Los mecanismos de injuria de los >250 com-

ponentes dañinos que componen al cigarrillo incluyen aterogénesis acelerada, agregación plaquetaria, vaso-
constricción, disfunción endotelial, radicales libres del oxígeno, alteración en migración de neutrófilos y
macrófagos y escasa respuesta de fibroblastos y síntesis de colágeno alterando la cicatrización y susceptibilidad
a infecciones275-276. El cigarrillo podría asociarse a un aumento de riesgo de úlceras marginales y estenosis278-
280. Asimismo, la nicotina contribuye a úlceras, potencia la secreción acida y el reflujo biliar, y reduce la síntesis
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de prostaglandinas, moco y flujo sanguíneo277,280.

Evaluación Cardiovascular
La evaluación cardiovascular de pacientes con candidatos a CBM reviste algunas particularidades dado

que no existen protocolos específicos para valorar el riesgo cardiaco en cirugía bariátrica281. Por esta razón,
recomendamos adherir a las recomendaciones de American College of Cardiology (ACC), American Heart
Association (AHA) y del Consenso Argentino de Cirugía Bariátrica y Metabólica256. En la Tabla 4 se detallan
los estudios complementarios recomendados para la evaluación del Riesgo cardiovascular previo a CBM.

1) RCRI (Revised Cardiac Risk Index): valora factores de riesgo de eventos cardiovasculares mayores. Consta
de 6 factores de riesgo (antecedente de cardiopatía isquémica, insuficiencia cardíaca, enfermedad cerebro-
vascular, diabetes insulino-requiriente, creatinina > 2 mg/dl y cirugía de alto riesgo), para predecir la mortali-
dad, el infarto, el edema agudo de pulmón y el bloqueo AV completo intra y pericirugía282. 

2) OS-MRS es un score de riesgo específicos para CBM. Valora la mortalidad total a 90 días de la cirugía.
Consta de 5 factores predictores: 1) IMC > 50 kg/m2, 2) sexo masculino, 3) hipertensión arterial, 4) riesgo de
tromboembolismo pulmonar (TEP) (incluye antecedente de TEP/TVP, filtro en vena cava inferior (VCI), insufi-
ciencia cardíaca derecha o hipertensión pulmonar, historia o hallazgo en estasis venosa [edemas crónicos, úl-
ceras venosas, “brawny edema”]), y 5) Edad > 45 años. Permite categorizar 3 grupos de riesgo con diferente
mortalidad: clase A (0-1) mortalidad de 0,31%, clase B (2-3) 1,9% y clase C (4-5), con mortalidad de 7,56%
283.

Justificación
La enfermedad cardiovascular es la principal causa de mortalidad en pacientes con obesidad. La CBM ha

demostrado enlentecer la progresión de la enfermedad cardiovascular y reducir significativamente los eventos
cardiovasculares mayores, así como también la mortalidad de causa cardiovascular284-286. Cabe destacar que,
independientemente de los Scores o Puntajes para evaluación de riesgo, la evaluación clínica es imprescindible.
En Argentina, se elaboraron criterios que unifican los factores de riesgo propios de la CBM con los del Con-
senso argentino de evaluación del riesgo cardiovascular en cirugía no cardíaca. Al respecto, se recomienda
categorizar el riesgo cardiovascular según los criterios que se muestran en Tablas 5 y 6, basados en el Consenso
Argentino de Cirugía Bariátrica y Metabólica256.

Evaluación Neumonológica
La obesidad puede ocasionar alteraciones restrictivas y obstructivas de la capacidad respiratoria por lo que

se recomienda que todos los candidatos a CBM realicen una evaluación neumonológica formal.
1. Radiografía de tórax
2. Espirometría 
3. Tamizaje estandarizado para síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño (SAHOS). Cuestionarios:

STOP- Bang o Berlín.
4. Polisomnografía: Patrón de Oro para diagnóstico de SAHOS.
EL SAHOS se clasifica según el índice de apnea-hipopnea: puede ser leve (5 a 15 eventos/hora), moderado

(15 a 30 eventos/hora) o grave (0,30 eventos/hora)287.
5. También se utiliza la poligrafía ambulatoria con monitores de uso domiciliario, pero subestima la enfer-

medad leve.

Justificación
La prevalencia de SAHOS en pacientes con obesidad oscila entre el 35 % y el 94 % en estudios que utili-

zaron evaluaciones del sueño para el diagnóstico. En pacientes que buscan CBM, la prevalencia de SAHOS
puede ser mayor288. La SAHOS se identificó como un factor de riesgo independiente de eventos adversos des-
pués de la cirugía289,290. 

Un panel de expertos elaboró   una guía basada en consenso sobre el manejo perioperatorio de la SAHOS
en CBM. El panel recomendó evaluar a todos los pacientes antes de la CBM mediante el uso de la puntuación
STOP-BANG o, alternativamente, el Cuestionario de Berlín, como herramienta de detección para identificar a
los pacientes con alto riesgo de SAHOS. La escala de somnolencia de Epworth no se recomendó como herra-
mienta de detección, ya que tenía poca correlación con la SAHOS en la población de CBM291.

Los programas bariátricos deben fomentar la detección de SAHOS en pacientes con obesidad. Para este
propósito, proponemos utilizar herramientas de detección validadas como el cuestionario STOP-BANG o el
Cuestionario de Berlín.
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Los pacientes con alto riesgo de SAHOS pueden diagnosticarse con polisomnografía o poligrafía respiratoria
domiciliaria. En pacientes diagnosticados con SAHOS grave y en quienes existe preocupación por el síndrome
de hipoventilación-obesidad, considerar la derivación al neumólogo291. 

La terapia con CPAP se recomienda para pacientes con SAHOS moderada o grave (índice de apnea-hipop-
nea >15 eventos/hora) para mejorar los síntomas, disminuir el riesgo cardiopulmonar y reducir la mortalidad
general. El uso perioperatorio de CPAP se ha relacionado con una reducción de las complicaciones pulmonares
después de la CBM en algunos estudios289-291. 

Evaluación gastrointestinal 
La obesidad aumenta el riesgo de presentar enfermedades gastrointestinales y hepatobiliares. La enfer-

medad por reflujo gastroesofágico (ERGE) y sus potenciales complicaciones presentan una eleva prevalencia
en pacientes con obesidad, así como también la enfermedad hepática grasa no alcohólica257 (EHGNA). 

Los pacientes deben ser evaluados antes de la cirugía con estudios por imágenes, seriada gastrointestinal,
endoscopia o ambas. Se considera de alta utilidad la información proporcionada por la Videoendoscopia di-
gestiva alta (VEDA), por lo que basados en el Consenso Argentino de CBM se recomienda su realización antes
de todos los procedimientos bariátricos juntamente con el screening para la detección infección por Helico-
bacter pylori (HP) mediante biopsia257-260. La realización de ecografía abdominal hepatobiliar - pancreática de
rutina es actualmente cuestionada; sin embargo, sería recomendable incluir la ecografía abdominal en el cri-
bado previo a la CBM. 

La pesquisa de enfermedades oncológicas se ha propuesto en CBM basados en la estrecha correlación
entre obesidad y cáncer257-260. Ocasionalmente, los pacientes candidatos a CBM presentan neoplasias ocultas
que son diagnosticadas en el momento de la evaluación prequirúrgica. Dado el riesgo aumentado de cáncer
en pacientes con obesidad, se recomienda realizar screening preoperatorio ajustado a edad y factores de
riesgo260. 

Medicación preoperatoria  
Los pacientes en plan de CBM deberán recibir indicaciones y precauciones relacionadas al uso de fármacos

preexistentes. Puede requerirse suspensión de aspirina y antinflamatorios no esteroideos. 
La anticoncepción oral aumenta el riesgo de tromboembolismo venoso (TEV). Se ha demostrado que el

efecto combinado de la obesidad con el uso de anticonceptivos orales conlleva un riesgo 24 veces mayor de
TEV (OR 23,78; IC del 95 %: 13,35-42,34)262. La terapia de reemplazo hormonal también aumenta el riesgo
de TEV. 

Sobre la base de los riesgos conocidos informados en la literatura, las sociedades nacionales e internacio-
nales han proporcionado recomendaciones perioperatorias. 

Se recomienda que las mujeres que usan anticonceptivos orales deben suspender su uso al menos 1 mes
antes de la CBM para reducir el riesgo de tromboembolismo posoperatorio. Se debe ofrecer como alternativa
un anticonceptivo no oral de progestágeno solo o el DIU-Cu. La AACE, la Obesity Society y la ASMBS reco-
miendan la interrupción preoperatoria de los medicamentos con estrógenos (1 ciclo de anticonceptivos orales
y 3 semanas para la terapia de reemplazo hormonal) ya que estos pueden aumentar el riesgo de TEV. Todavía
falta evidencia suficiente para recomendar el momento de la reanudación de la terapia después de la cirugía242.

Técnicas quirúrgicas
La elección de la técnica quirúrgica se realiza a partir de la evaluación de cada paciente, sobre la base de

un balance entre características individuales, comorbilidades asociadas, y calidad de vida versus complicaciones
a corto y largo plazo y posibles efectos secundarios de la cirugía. 

Varias décadas de experiencia en cirugía bariátrica abierta dieron como resultado técnicas con tasas acep-
tablemente bajas de complicaciones. Sin embargo, el advenimiento de la laparoscopia, así como las nuevas
tecnologías en suturas mecánicas y equipos de energía mejoraron aún más los perfiles de seguridad y dismi-
nuyeron sustancialmente las tasas de complicaciones. Por ello, en la actualidad los procedimientos bariátricos
se realizan por laparoscopia.

Entre las ventajas más importantes de la laparoscopia y las nuevas tecnologías, podemos mencionar:   
• Evita grandes incisiones.   
• Disminuye el riesgo de complicaciones como eventraciones y adherencias intraabdominales, el dolor pos-

toperatorio, lo que permite una recuperación más rápida y confortable; disminuye el sangrado intraoperatorio;
los tiempos quirúrgicos totales, los tiempos de internación, así como también es más rápida la deambulación
y el retorno laboral.
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Las técnicas que más se realizan en la actualidad en la Argentina y en el mundo son la Gastrectomía vertical
en manga (GVM) y el Bypass gástrico en Y de Roux (BPGYR).

La Derivación biliopancreática (BPD) y la Derivación biliopancreática con switch duodenal (BPD-DS) son
técnicas con mayor componente malabsortivo, mayor pérdida de peso y control metabólico, pero con mayor
tasa de complicaciones. La Banda Gástrica Ajustable (BGA) es una técnica con menores resultados y más com-
plicaciones a largo plazo por lo que actualmente es muy poco utilizada. 

Mecanismos de acción 
Hay varios mecanismos propuestos para los diferentes procedimientos bariátricos-metabólicos que van

más allá de la diferenciación en restrictivos y malabsortivos292.
La restricción del tamaño del estómago altera la secreción de hormonas gastrointestinales y funciona más

allá de la restricción mecánica. De manera similar, los procedimientos de desviación cambian la fisiología in-
testinal, entre otros factores por cambios en las incretinas, la señalización de ácidos biliares y el microbioma
y, por lo tanto, la malabsorción es una descripción incompleta del mecanismo de acción de estos procedi-
mientos.

Si bien la pérdida de peso juega un papel importante, algunos de estos cambios fisiológicos clave (aumento
de la sensibilidad a la insulina, mejoría en la función de las células beta, liberación de incretinas y disminución
de la lipotoxicidad) son independientes del peso, detectables antes de cualquier pérdida sustancial de peso y
se mantienen en el tiempo292.

• La acción restrictiva de cada técnica disminuye la ingesta calórica por reducción directa del tamaño, lo
que lleva a una reducción del hambre, reducción de la ingesta y pérdida de peso.

• Además, el apetito se reduce debido a la disminución de la ghrelina y al aumento de los niveles de hor-
monas saciógenas.

• Al evitar el pasaje por el duodeno y el yeyuno proximal (hipótesis del intestino proximal) se reduce la ab-
sorción y también se estimula la secreción de hormonas, como el péptido similar al glucagón-1 (GLP1). El
tránsito rápido de nutrientes no digeridos al intestino distal (hipótesis del intestino distal) también puede es-
timular la liberación de hormonas y alterar la señalización de los ácidos biliares292.

• La regulación de las incretinas aumenta la secreción de insulina y disminuye la ingesta calórica, lo que
contribuye a una mejor homeostasis de la glucosa.

• Por otro lado, hay cambios relacionados específicamente con la importante pérdida de peso a partir de
la cirugía292:

• Disminución de la grasa ectópica del páncreas y así reducción de la lipotoxicidad y lipoapoptosis. 
• La disminución de la grasa periférica con la pérdida de peso lleva a un aumento de la adiponectina y una

regulación de señales proinflamatorias como leptina, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) e interleuquina
6 (IL-6). Esto puede contribuir a una mayor supervivencia de las células beta y una mejor sensibilidad a la in-
sulina en los tejidos periféricos.

• La disminución de los triglicéridos (TG) y la grasa ectópica en el hígado y el músculo conduce a una
menor lipotoxicidad y una mayor sensibilidad a la insulina.

• La gluconeogénesis hepática también se reduce y contribuye a un mejor control glucémico.

Gastrectomía Vertical en Manga Laparoscópica (GVM)
En esta técnica se modifica solo la anatomía del estómago y consiste en la resección laparoscópica de

aproximadamente el 75% del volumen gástrico a expensas de la curvatura mayor y dejando un tubo gástrico
(manga) sobre la curvatura menor gástrica293. 

Bypass Gástrico en Y de Roux Laparoscópico (BPGYR)
En esta técnica se modifica la anatomía gástrica e intestinal. Consiste en crear una pequeña bolsa gástrica

(pouch o nuevo estómago) de aproximadamente 50 cc de volumen en la porción superior del estómago y co-
nectarla directamente al intestino delgado en una boca de unos 1,5 a 2 cm de diámetro. Esto deriva el ali-
mento a manera de puente directamente desde el nuevo estómago a la parte más distal del intestino delgado,
evitando así la mayor parte del estómago y la primera sección del intestino delgado. Se secciona el yeyuno
aferente al nuevo estómago y se conecta a 1,2 m del asa alimentaria.  De esta manera se construye un puente
en Y llamado Y de Roux.  Así se reconocen en el intestino 3 partes, uno es el asa alimentaria, aquella que trae
el alimento desde el nuevo estómago, otra es el asa biliar, aquella que viene desde el duodeno y lleva los
jugos intestinales. Y, por último, el asa común, nombre que se da al intestino entre la yenuno-anastomosis,
lugar donde se mezclan alimentos con los jugos digestivos, hasta su desembocadura en el intestino grueso.
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En esta asa común se produce la mayor parte de la digestión y absorción de los nutrientes294. 

Derivación biliopancreática con switch duodenal (BPD-DS)
Consiste también en una modificación anatómica del estómago e intestino, donde se hace un puente en

el tránsito alimentario desde el duodeno. Se comienza con una gastrectomía en manga, como se ha descrito
anteriormente, aunque algo más ancha; por lo tanto, de mayor volumen. Luego se confecciona una derivación
en Y de Roux a la primera porción del duodeno dejando un asa alimentaria de 250 cm y un asa común de
100 cm. 

Bypass duodenoileal de una sola anastomosis con Gastrectomía en Manga (SADI-S) 
Es una modificación de BPD-DS. En lugar de seccionar el ileon como en DS, un asa de ileon de 200-300

cm proximal a la válvula ileocecal es conectada con la primera porción del duodeno una vez que la gastrec-
tomía en manga y la sección duodenal se han realizado.

Bypass gástrico de una sola anastomosis
Este procedimiento es una modificación del BPGYR con solo una anastomosis entre el pouch gástrico y un

asa de yeyuno. Se crea un pouch gástrico que es más largo que el creado para el BPGYR (15 vs 5 cm) para
evitar el reflujo de bilis en el esófago distal. Luego a 150-200 cm el asa biliopancreática se anastomosa al
pouch gástrico. 

Complicaciones y Riesgos
La CBM, como todos los procedimientos quirúrgicos, conlleva riesgos. La tasa de mortalidad perioperatoria

es inferior al 0,3% para todos los procedimientos. Una revisión sistemática y metaanálisis de 38 ECAs (n =
4030) a corto plazo (≤30 días) mostró una mortalidad por todas las causas del 0,18 %295.

El análisis de complicaciones perioperatorias comparando BGA, GVM y BPGYR en la base de datos de la
Red de centros de CBM del Colegio Norteamericano de Cirujanos mostró una tasa de complicaciones a 30
días del 1,4 % para BGA, 5,6 % para GVM y 5,9 % para BPGYR294.

ETAPA POSOPERATORIA

Manejo Posoperatorio
El seguimiento de la CBM es continuo, dado el carácter crónico de la obesidad y las enfermedades asocia-

das. Luego del procedimiento, cada componente del equipo multidisciplinario dispondrá el seguimiento a
largo plazo de los pacientes.

La adherencia a las modificaciones conductuales posquirúrgicas puede optimizar el manejo de la obesidad
y de la salud y minimizar las complicaciones posoperatorias. 

Según las Guías Europeas Interdisciplinarias de Cirugía Bariátrica y Metabólica, se debe proveer seguimiento
complementario quirúrgico, clínico y nutricional, idealmente a través de un equipo multidisciplinario243. 

Seguimiento posoperatorio 
Se recomienda monitoreo clínico, metabólico y nutricional de rutina en todos los pacientes sometidos a

CBM256,271,299,300. 

Abordaje médico
Frecuencia de controles   
La frecuencia de consultas depende de la presencia y severidad de las comorbilidades asociadas a la obe-

sidad y del tipo de procedimiento realizado. Deben ser realizadas por médicos especializados en nutrición y
metabolismo con el objetivo de monitorear la pérdida de peso y la evolución de enfermedades relacionadas
con la obesidad, así como también prevenir complicaciones no quirúrgicas postoperatorias. El esquema de
frecuencia recomendado es: una primera visita al clínico durante el primer mes posoperatorio, y las visitas
subsiguientes en función de la presencia y severidad de comorbilidades preexistentes. Durante los primeros
6 meses posoperatorios, se deben realizar controles clínicos cada 1-2 meses; a partir del 6to. mes, cada 3
meses hasta cumplir un año de la cirugía; el segundo año, controles semestrales y a partir del tercero, anua-
les242,243,245,256,272. 

En pacientes con antecedentes de DM, posterior al alta se recomienda realizar monitoreo gluceḿico capilar
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con un esquema que dependerá del tipo de DM, del tratamiento de la DM del paciente y el plan de cuidado
global. En presencia de síntomas de hipoglucemia, el monitoreo glucémico tiene un alto grado de recomen-
dación242,256,271.

Se sugiere la prevencio ́n de la trombosis venosa profunda (TVP) a trave ́s de dispositivos de compresio ́n se-
cuencial y la administración de heparina –no fraccionada o de bajo peso molecular– dentro de las 24 horas
posquirúrgicas. En los grupos de alto riesgo, se sugiere la prevencio ́n extendida de la TVP con heparina luego
del alta hospitalaria242,256,271.

El cronograma del seguimiento clińico-nutricional incluye la monitorización del estatus de micro- nutrientes
al mes de la cirugía, y luego cada 3 meses durante el primer año, cada 6 meses el segundo año y a partir del
tercero, anualmente242,243,245,256,271 (Tabla 7). Se sugiere realizar DEXA al cumplirse el primer an ̃o del procedi-
miento243-245(Tabla 8). 

ETAPA POP

Suplementación Vitamínico-mineral preventiva 
La suplementación de vitaminas y elementos traza debe ser sistemática luego de cualquier tipo de proce-

dimiento quirúrgico, y su control deberá hacerse de por vida251,258-260,266,295.
La CBM se asocia a riesgo de deficiencias de micronutrientes en una población que ya desde antes de la

CBM presenta un estatus nutricional subóptimo, con deficiencias nutricionales subclínicas que requieren de-
tectarse y tratarse en la evaluación preoperatoria para evitar el agravamiento del cuadro nutricional en la
etapa posquirúrgica256,263,300. Luego de la cirugía, el riesgo de deficiencias se relaciona con el porcentaje de
exceso de peso perdido y el tipo de técnica quirúrgica, motivo por el cual debe realizarse suplementación vi-
tamínica mineral preventiva sistemática y en los casos en los que se constate déficit, tratarlo. (Tabla 9)

Respecto del inicio de la suplementación preventiva, el Consenso Argentino de Nutrición en CBM reco-
mienda comenzar en el posoperatorio temprano (dieta líquida completa) con formulaciones líquidas (solución,
gotas), masticables, efervescentes sin gas o de liberación rápida (triturados)243,245. El menor nivel de evidencia
del riesgo de deficiencias pos-GVM (vs BPGYR o DBP-SD) no significa menor riesgo; por lo tanto, no hay di-
ferencias entre técnicas con respecto a la monitorización bioquímica y la suplementación preventiva.

Existen discrepancias sobre la dosis diaria recomendada (DDR). Por dicha razón, y ante la ausencia de ECAs,
no se recomienda una preparación única específica, sino que se sugiere cubrir el doble de la DDR mediante
la combinación de suplementos vitamínicos y minerales244. En la Argentina no existe un multivitamínico (MVM)
que cubra las especificaciones que se determinan internacionalmente, por lo que se recomienda la combina-
ción de suplementos. La suplementación nutricional diaria mínima para los pacientes con GVM y BPGYR debe
incluir245,256,300.

• Dos multivitamínicos minerales (cada uno debe contener hierro, ácido fólico y tiamina). (Alto Nivel de
Evidencia: NE)245,256,300. 

• Calcio: 1200 a 1500 mg de calcio elemental (en dieta y como suplemento en dosis divididas). (Alto NE)
245,256,300.

• Vitamina D: al menos 3000 UI titulado hasta alcanzar niveles de 25(OH)D mayor de 30 ng/mL o igual.
(Muy alto NE) 256,300.

• Vitamina B12. (Alto NE) 245,256,300.
• El hierro total suministrado debe ser de 18 mg en pacientes de bajo riesgo –hombres y sin antecedentes

de anemia– y 45-60 mg en demás pacientes, a través de MVM y suplementos adicionales256,300.

Abordaje Nutricional
La consulta con nutricionista es necesaria para orientar a los pacientes sobre sus necesidades nutricionales,

seleccioń de alimentos, tećnica de alimentacioń, tećnicas de preparacioń de alimentos y tamanõ de porciones.
No hay ninguna ventaja en prescribir dietas alternativas (por ejemplo, bajas en carbohidratos, altas en
proteínas), probióticos o aminoácidos243,299. 

Basado en la recomendación realizada en las Guías canadienses, posterior a una CBM, los pacientes deben
realizar una dieta baja en grasas, moderada en carbohidratos y alta en proteińas301. Se recomienda un aporte
de proteínas posoperatorias de 1,2 y 1,5 g/kg/día en fundió ideal (mínimo 60 g de proteínas por día para
GVM y BPGYR y 80-120 g/día para DBP-SD)256,300,301.

El seguimiento nutricional en las primeras etapas del posoperatorio requiere una mayor frecuencia de con-
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sultas para evaluar la tolerancia alimentaria en las diferentes fases de la progresio ́n dietaria. Se recomienda
realizar la primera consulta una semana despue ́s de la cirugi ́a y, luego, a los 14 di ́as y al mes. A partir del
primer mes, el seguimiento y el control nutricional deberián realizarse mensualmente hasta cumplido el primer
año de la cirugi ́a; durante el segundo an ̃o, un control con nutricionistas especializados cada tres meses y, a
partir del tercer an ̃o, una o dos veces al año242,243,245,246,256,301. 

Resultados
Peso corporal
La CBM es el tratamiento de pérdida de peso más efectivo y sostenido a largo plazo comparado con tra-

tamiento médico convencional independientemente del tipo de procedimiento quirúrgico seleccionado. El
estudio SOS es uno de los estudios prospectivos más extensos en pacientes tratados con CBM y tratamiento
convencional. Luego de 20 años de seguimiento, la pérdida de peso en el grupo quirúrgico se mantuvo en
18% comparado con el tratamiento convencional del 2%240,272,306. En 2014, Colquitt y cols. realizaron una
revisión sistemática y metaanálisis de estudios comparativos de CBM versus tratamiento convencional demos-
trando en 7 RCT beneficios en cambios del peso corporal y las enfermedades relacionadas a la obesidad en
el grupo quirúrgico. Los resultados fueron similares en pacientes con BPGYR y GVM y ambas técnicas han
demostrado mejores resultados que la banda gástrica ajustable307. 

En términos generales, la pérdida de peso y la mejoría de comorbilidades es proporcional a la longitud de
intestino bypasseado y su consecuente impacto metabólico. Sin embargo, los ECAs que comparan GVM y
BPGYR han resultado equivalentes en pérdida de peso, calidad de vida y mejoría metabólica a largo plazo247,311-

313.

MORTALIDAD

La CBM reduce significativamente la mortalidad global y extiende la expectativa de vida en pacientes con
obesidad severa en seguimientos a largo plazo308.

En el estudio SOS el tratamiento quirúrgico demostró reducir la incidencia de eventos cardiovasculares fa-
tales a 20 años comparados con el grupo control no quirúrgico. La reducción de la mortalidad fue de un
30%, el Hazard ratio ajustado por edad, sexo y factores de riesgo fue 0,7 para el grupo quirúrgico306.

Cardoso y cols., en un metaanálisis de mortalidad post CBM identificaron 8 estudios elegibles que mos-
traron reducción de la mortalidad de todas las causas de 41% (HR 0.59; 95% IC0.52-0.67; p<0.001)296.

DIABETES MELLITUS TIPO 2 (DM2)

Múltiples ECAs han demostrado el resultado de las diferentes técnicas quirúrgicas en pacientes con
DM2303,304,310-314. El estudio STAMPEDE comparó los resultados del BPGYR y GVM versus el mejor tratamiento
médico en pacientes con DM2 con mal control metabólico. A 5 años, el objetivo primario del estudio que fue
alcanzar una HbA1c  6% con o sin uso de fármacos fue logrado por 29% de pacientes con BPGYR, 23% con
GVM y 5% que recibieron tratamiento médico solo. Asimismo, los pacientes que se realizaron CBM presen-
taron mayor porcentaje de reducción en HbA1c con respecto al basal (2.1% versus 0.3%) y mayor descenso
de peso (-23% -19% y -5% en BPGYR, GVM y tratamiento médico respectivamente)303,304. Mingrone y cols.
informaron tasas de remisión de DM2 del 75% en pacientes con BPGYR y 95% en pacientes con DBP-SD a
3 años, manteniendo a 5 años la tasa de remisión en 37% en BPGYR y 63% con DBP-SD310, con datos del
mismo grupo de pacientes que muestran sostenimiento de la remisión de la DM2 a 10 años.  Ikramuddin y
cols. en su estudio Diabetes Surgery Study demostraron que la rama quirúrgica fue superior al tratamiento
médico solo, en los objetivos compuestos (Hba1c <7%, TAS < 130 mmHg y LDL-col <2.59 mmol/l)312.

De la vasta evidencia científica disponible a la fecha, incluyendo estudios prospectivos y ECAs, todos los
estudios demuestran consistentemente mejores resultados en remisión de DM2 en las ramas quirúrgicas, así
como también pérdida de peso y mejoría de otras comorbilidades303-314.

El reconocimiento del rol de la CBM en el tratamiento de la DM2 ha ido incrementando desde 2011 luego
de su incorporación a los algoritmos terapéuticos de sociedades científicas abocadas al estudio y tratamiento
de la DM (ADA/IDF). En Argentina, en el año 2015, el Consenso Argentino de CM sentó las bases para la
consideración de esa opción terapéutica en pacientes con DM2 con mal control metabólico e IMC a partir de
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30 kg/m2 a pesar de haber recibido un óptimo tratamiento farmacológico315.

Otras comorbilidades

HIPERTENSIÓN ARTERIAL (HTA)

La CBM representa una estrategia efectiva para el control de la tensión arterial en un amplio grupo de pa-
cientes con obesidad e HTA. Schiavon y cols. en su ECA compararon los resultados del BPGYR asociado a tra-
tamiento médico versus tratamiento médico solo, en pacientes con HTA. Los pacientes sometidos a BPGYR
lograron remisión de la HTA 51% versus ningún paciente en tratamiento médico solo a 12 meses316. En una
revisión sistemática, Sarkhosh y cols. evaluaron el impacto de la GVM en HTA317 y observaron una resolución
de HTA en el 58% de los pacientes y mejoría o resolución de esta en el 75% de los pacientes. Wilhelm y
cols., a través de un metaanálisis, evaluaron el efecto de la CBM sobre HTA. De los 57 estudios analizados,
32 reportaron mejoría en la HTA297. Basados en la evidencia actual, la CBM tiene efecto significativo en la
presión arterial induciendo su mejoría o resolución.  

DISLIPEMIA

La CBM representa una estrategia efectiva para el control de la dislipemia en pacientes con obesidad al-
teraciones del metabolismo lipídico. En una revisión sistemática y metanálisis de Ricci y cols.318 se evaluó el
impacto de la CBM en hiperlipemia, DM2 e HTA. Se observó una reducción global del riesgo cardiovascular,
reducción de hiperlipemia del 20% y reducción significativa del perfil lipídico con respecto al valor basal a 1
año de la CBM (triglicéridos - 61.6 mg/dl, LDL colesterol -6.9 mg/dl y colesterol total -28.5 mg/dl p<0.00001).
Cabe destacar que los resultados varían en función del tipo de procedimiento realizado, BPGYR> BGA> GVM.

CALIDAD DE VIDA

La CBM ha demostrado en pacientes con obesidad grado II y III mejoría significativa en la calidad de vida
física y mental a corto y largo plazo, cuando es comparada con tratamiento médico convencional303,305,308,318.
Cabe destacar, además, que la mejoría en la calidad de vida guarda estrecha relación con la cantidad de peso
perdido.

RECOMENDACIONES

• La Cirugía Bariátrica-Metabólica (CBM) constituye una estrategia en el abordaje terapéutico multimodal
de la obesidad. En pacientes con indicación de este tratamiento y en combinación con intervenciones con-
ductuales, es la opción más eficaz para la pérdida de peso a largo plazo y el control de comorbilidades aso-
ciadas al aumento de la adiposidad.

• La Cirugía Bariátrica-Metabólica (CBM) se recomienda en personas con IMC  35 kg/m2 independiente-
mente de la presencia - ausencia o severidad de las comorbilidades.

• La CBM debe considerarse en individuos con DM2 e IMC 30 kg/m2 en quienes no se alcancen los obje-
tivos terapéuticos con tratamiento médico optimizado.

• La CBM también podría proporcionar beneficios terapéuticos en pacientes con obesidad con IMC entre
30 y 34,9 kg/m2 refractarios a intentos no quirúrgicos de pérdida de peso.

• En la selección de pacientes es importante considerar las esferas clínicas, psicológicas, nutricionales y
funcionales. 

• En el preoperatorio se sugiere completar una evaluación y preparación adecuadas para reducir el riesgo
de complicaciones y optimizar resultados. 

• El seguimiento, luego de los procedimientos quirúrgicos, debería incluir el monitoreo de la ingesta ali-
mentaria y peso corporal, la actividad física, los cambios comportamentales, la adherencia a los suplementos
vitamínicos y minerales, así como la evolución de las comorbilidades. 

• El seguimiento interdisciplinario colabora en sostener los cambios del estilo de vida y evitar o tratar pre-
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cozmente la reganancia de peso. 
• El paciente junto con el Equipo interdisciplinario debe establecer y comprometerse con un modelo de

atención para el seguimiento a largo plazo.

Reflexiones finales de este consenso y sustento para las recomendaciones
Este es el primer Consenso Intersocietario para el tratamiento de la Obesidad en adultos en Argentina a

partir del cual se obtienen recomendaciones para la práctica clínica basadas en la evidencia científica. Es una
necesidad primordial contar con herramientas, adecuadas a la realidad local, y consensuadas por expertos de
distintas disciplinas. 

La obesidad es una enfermedad crónica que genera altos costos en salud, cuyo tratamiento, en ocasiones,
no se aborda o se lo hace de forma inadecuada, y muchas veces no se basa en la evidencia disponible. Es por
ello que, a partir de una iniciativa de la Sociedad Argentina de Nutrición, diferentes sociedades científicas se
reunieron con el objetivo de construir un documento actualizado, basado en una metodología científica, que
aporte al mejor tratamiento de las personas que viven con obesidad en Argentina.

Las recomendaciones responden a la necesidad de extraer de la evidencia científica disponible la aplicación
concreta para la práctica del tratamiento de la obesidad en adultos en la Argentina. Estas fueron discutidas
en tres niveles por la totalidad de los profesionales participantes y consensuadas de común acuerdo. Este do-
cumento fue sometido a revisión por expertos externos.

Conclusiones y direcciones futuras
El objetivo del tratamiento de la obesidad es mejorar la salud de las personas que viven con obesidad. El

mantenimiento de la pérdida de peso es el principal desafío. Como todas las enfermedades crónicas, el tra-
tamiento de la obesidad requiere un enfoque multimodal a largo plazo, que tenga en cuenta la evaluación
de cada persona y sus objetivos terapéuticos y los beneficios y riesgos de los distintos tratamientos. 

En la actualidad, en Argentina, disponemos de tratamientos efectivos y seguros para la obesidad; junto
con las intervenciones sobre el estilo de vida, los fármacos antiobesidad y los procedimientos como la cirugía
bariátrica y metabólica  mejoran la pérdida de peso, el mantenimiento de la pérdida de peso y los beneficios
asociados para la salud. En los últimos años, hubo importantes avances y es esperable que en el futuro cercano
se incorporen nuevas estrategias, dado el creciente número de estudios clínicos en curso. 

Se espera que las recomendaciones surgidas de este consenso aporten herramientas valiosas y de utilidad
para el tratamiento de la obesidad en la Argentina y complementen otros documentos disponibles.

Quienes integramos este Consenso Intersocietario para el Tratamiento de la Obesidad en Adultos en Ar-
gentina esperamos que los nuevos conocimientos, el aporte de la biología molecular, la genética, las ciencias
del comportamiento, el desarrollo de nuevos fármacos y las nuevas tecnologías aplicadas a la cirugía bariátrica
y metabólica, aporten a los pacientes que viven con obesidad cada vez mejores herramientas terapéuticas
para lograr una mejor salud, mayor expectativa y calidad de vida. Por ello, es necesario que sigamos traba-
jando, para que la obesidad pueda enmarcarse al mismo nivel que otras enfermedades crónicas y, en conse-
cuencia, garantizar un acceso equitativo a tratamientos eficaces, basados en la evidencia, bajo programas
que favorezcan la adherencia para lograr el adecuado control de la enfermedad a largo plazo.

GRUPOS DE TRABAJO ASIGNADOS A CADA INTERVENCIÓN

Dietoterapia. Coordinación Dra. Marina Torresani y Dra. Ana María Cappelletti. Integrantes:, Dra. Lilia
Cafaro, Dra. Estrella Menéndez, Lic. Lucila Minotti y Lic. Begoña Zugasti 

Actividad Física. Coordinación: Dr. Marcos Mayer y Dra. Paola Harwicz. Integrantes: Lic. María José Al-
mada, Dra. Romina Clemente, Lic. Emilio Masabeu y Dra. Cynthia Mariana Villalba

Conducta Alimentaria. Coordinación: Dra. Vanesa Anger y Lic. Viviana Lasagni. Integrantes: Lic. Julieta
Carreras. Dra. Mónica Katz, Lic. Romina Palma y Dr. Maximiliano Smith

Tratamiento Farmacológico. Coordinación: Dra. Fabiana Stolman y Dra. María Graciela Álvarez. Inte-
grantes: Dra. Marianela Aguirre Ackermann, Dra. Susana Fuentes, Dra. Susana Gutt, Dra. Juliana Mociulsky,
Dra. Carla Musso, Dra. María Victoria Salinas y Dra. María Yuma 

Cirugía Bariátrica. Coordinación: Dra. María del Pilar Quevedo y Lic. Mariana Prieto. Integrantes: Dra.
Sandra Andino, Dr. José Cooke, Dr. Norman Jalil, Dra. Magali Sánchez y Dr. Edgardo Emilio Serra 

Las doctoras Marianela Aguirre Ackermann, Irina Kovalskys y María Victoria Salinas realizaron la coordina-
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ción general del Consenso desde su génesis. Determinaron la conceptualización del manuscrito, coordinaron
los intercambios con los expertos, los aspectos logísticos y organizacionales, dieron forma al manuscrito final,
completaron información y recepcionaron y supervisaron el material de todos los autores. La Dra. Mónica
Katz fue la impulsora del proyecto; a su vez, auxilió en el proceso de conceptualización y en la recepción del
material de los autores, y colaboró en la revisión del manuscrito. La Prof. Melina Caraballo dio forma y realizó
la revisión del documento final. La Dra. Yanina Sguassero asesoró en la metodología para la actualización bi-
bliográfica y realizó las búsquedas de ECAs, revisiones sistemáticas y metaanálisis. Su aporte se centró en el
diseño original de la metodología para este consenso. Todos los autores participaron de la escritura y revisión
del documento y dieron su consentimiento para la publicación final.

SOCIEDADES PARTICIPANTES

Sociedad Argentina de Nutrición (SAN) 
Dra. Marianela Aguirre Ackermann, Dra. Irina Kovalskys, Dra. María Victoria Salinas, Dra. Fabiana Stolman,

Dra. María Graciela Alvárez, Dr. Marcos Mayer, Lic. Begoña Zugasti, Dra. Marina Torresani, Dra. Vanesa Erica
Anger, Dra.  María del Pilar Quevedo, Dra. Paola Harwicz, Dra. Estrella Menéndez, Lic. Emilio Masabeu, Dra.
Ana María Cappelletti y Dra.  Mónica Katz. 

Sociedad Argentina de Diabetes (SAD) 
Dra. Susana Gutt, Dra. Juliana Mociulsky y Dra. María Yuma. 

Sociedad Argentina de Cirugía de la Obesidad (SACO)
Dr. Edgardo Emilio Serra, Dra. Susana Fuentes, Dra. Carla Musso, Dra. Sandra Andino, Dr. Norman Jalil,

Dr. José Cooke, Lic. Julieta Carreras, Lic. Viviana Lasagni, Lic. Romina Palma, Dr. Maximiliano Smith, Lic. Ma-
riana Prieto, Lic. María José Almada, Dra. Magali Sanchez, Dra Cynthia Mariana Villalba, Dra Romina Clemente
y Dra Lilia Cafaro. 

Asociación Argentina de Dietistas y Nutricionistas Dietistas (AADYN)
Lic. Lucila Minotti y Lic. Elizabeth Rigada. 

Asociación de Psiquiatras Argentinos (APSA) 
Dra. Liliana Mato y Dr. Emilio Hidalgo. 

Sociedad Argentina de Ginecologi ́a y Obstetricia (SOGIBA) 
Dra. Sandra de Mayo y Dra. Karina Tozzi. 

Sociedad Argentina de Endocrinologi ́a Ginecológica y Reproductiva (SAEGRE) 
Dra. Blanca Campostrini y Dra. Valeria Servetti. 
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Marianela Aguirre Ackermann ha recibido honorarios por disertaciones, como asesora científica y PI de

Novo Nordisk, por disertaciones de Raffo y Baliarda y financiación de estudios de investigación de UNNE. Irina
Kovalskys ha recibido honorarios por disertaciones y como asesora científica de Novo Nordisk. Juliana Mo-
ciulsky ha recibido honorarios por disertaciones y como asesora científica de NovoNordisk y por disertaciones
de Raffo. Fabiana Stolman ha recibido honorarios por disertaciones y como asesora científica de Novo Nordisk
y por disertaciones de Raffo. Susana Gutt ha recibido honorarios por disertaciones y como asesora científica
de Novo Nordisk. Carla Musso ha recibido honorarios por disertaciones de Raffo. Vanesa Anger ha recibido
honorarios por disertación en Raffo y financiación de Novo Nordisk para investigación. Marcos Mayer ha re-
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Tabla 7. Cronograma de Seguimiento clínico-nutricional

Adaptado de 242 Mechanick J y cols. AACE/TOS/ASMBS Guidelines Clinical Practice Guidelines for the Perioperative Nutritional,
Metabolic, and Non- surgical Support of the Bariatric Surgery Patient 2013 Update: Cosponsored by American Association of
Clinical Endocrinologists, The Obesity Society, and American Society for Metabolic & Bariatric Surgery. Obesity 2013 2013, Vol
21, 1, S1-S27
GVM: Gastrectomía Vertical en Manga
BPGYR: By Pass gástrico en Y de Roux
DBP-SD: Derivación Biliopancreatica con Switch Duodenal
PTHi: Parathormona 
AINE: antiinflamatorios no esteroideos
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Tabla 9. Suplementación preventiva post Cirugía Bariátrica
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21, 1, S1-S27
GVM: Gastrectomía Vertical en Manga
BPGYR:By Pass gastrico en Y de Roux
DBP-SD: Derivación Biliopancreatica con Switch Duodenal 
NE: nivel de evidencia

http://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/

