
Þ  Los Gorditos Visitarán Primero 
el Reino de los Cielos... Amén!
La obesidad representa uno de los desafíos más apremiantes para la salud pública global del 
siglo XXI. Este documento condensa las memorias y hallazgos más relevantes del reciente 
Congreso de Obesidad y Metabolismo del Hospital Universitario del Valle, con el objetivo de 
ofrecer una guía comprensible tanto para pacientes como para profesionales de la salud 
interesados en el manejo integral de esta compleja enfermedad.

A lo largo de estas páginas, exploraremos desde la perspectiva histórica y evolutiva de la 
obesidad hasta las estrategias terapéuticas más avanzadas basadas en evidencia científica. 
Abordaremos los mecanismos biológicos que regulan nuestro apetito, las clasificaciones actuales 
de la enfermedad, sus devastadoras comorbilidades, y las opciones de tratamiento que están 
transformando vidas en todo el mundo.

Este texto está diseñado para ser tanto riguroso científicamente como accesible en su lenguaje, 
permitiendo que cualquier persona interesada en comprender mejor la obesidad pueda beneficiarse 
de la información más actualizada disponible.



🌍 Panorama Global: Una Epidemia 
Silenciosa
🌍 Impacto Mundial
La obesidad ha alcanzado proporciones epidémicas a nivel 
global. Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), 
más de 650 millones de adultos viven con obesidad en el 
mundo, cifra que se ha triplicado desde 1975. En Colombia, 
más del 60% de los adultos presentan sobrepeso u obesidad, 
y en Cali específicamente, el 53.5% de la población adulta 
entre 18 y 64 años vive con exceso de peso.

💸 Carga Económica
El impacto económico es devastador: los costos asociados a 
la obesidad representan entre el 2-7% del gasto total en 
salud de los países desarrollados. En Colombia, se estima 
que los costos directos e indirectos superan los 5.7 
billones de pesos anuales (aproximadamente el 14% de los 
recursos para la salud en el país), considerando gastos 
médicos, pérdida de productividad y muerte prematura.

Cali se ha convertido en el primer distrito del país en contar con una Ruta Integral e Integrada de Atención de Obesidad, 
liderada por la Secretaría de Salud Pública en alianza con instituciones como el Hospital Universitario del Valle (HUV).
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❤️ Morbimortalidad y Calidad de Vida

La obesidad reduce la esperanza de vida entre 5 a 20 años dependiendo de su severidad. Las personas con obesidad clase III 
(IMC >40 kg/m²) tienen un riesgo de mortalidad prematura 12 veces mayor que individuos con peso normal. Más allá de las 
cifras de mortalidad, existe un deterioro significativo en la calidad de vida que afecta múltiples dimensiones del 
bienestar humano.

🧠 Impacto Psicológico
Depresión, ansiedad, baja 
autoestima y discriminación social 
son consecuencias frecuentes. 
Estudios demuestran que el 43% de 
personas con obesidad presentan 
síntomas depresivos clínicamente 
significativos, comparado con el 
18% en población general.

♿ Limitación Funcional
La capacidad para realizar 
actividades cotidianas se ve 
comprometida. Dolor articular 
crónico, dificultad respiratoria y 
fatiga extrema limitan la 
movilidad. El 60% reporta 
limitaciones moderadas a severas en 
actividades físicas básicas.

💲 Carga Económica 
Personal
Gastos médicos aumentados, menor 
capacidad laboral y discriminación 
salarial. Las personas con obesidad 
ganan en promedio 18% menos que sus 
pares con peso normal, y tienen 1.5 
veces más ausentismo laboral.

La obesidad no es simplemente un problema estético o de fuerza de voluntad: es una enfermedad crónica multifactorial que 
requiere abordaje médico integral. Su impacto trasciende lo individual, afectando sistemas de salud completos, economías 
nacionales y el tejido social mismo. Comprender esta magnitud es el primer paso para tomar en serio su prevención y 
tratamiento.



📜 De la Escasez a la Abundancia: Historia de la Obesidad
🕰️ Era Paleolítica: La Ventaja Evolutiva
Nuestros ancestros cazadores-recolectores vivían en un mundo de escasez alimentaria impredecible. No existían cultivos ni almacenes de comida; la 
supervivencia dependía de la capacidad de acumular energía durante períodos de abundancia para resistir las inevitables hambrunas. Los genes que favorecían 
el almacenamiento eficiente de grasa conferían una ventaja evolutiva crucial: aquellos que podían "engordar" rápidamente cuando había comida disponible 
tenían mayores probabilidades de sobrevivir y reproducirse.

Este patrón de alimentación errático - atracones seguidos de ayunos prolongados - moldeó nuestro metabolismo actual. Nuestro cuerpo está evolutivamente 
diseñado para un ambiente de escasez que ya no existe, una discordancia que yace en el corazón de la epidemia moderna de obesidad.

1Era Paleolítica
Caza y recolección. Alimentación errática. Genes "ahorradores" como 

ventaja de supervivencia.

2 Revolución Agrícola (10,000 AC)
Cultivos estables. Primera abundancia alimentaria sostenida. 
Aparición de exceso de peso en élites.

3Edad Media (1300s)
Cirujanos franceses clasifican obesidad como enfermedad. Aún vista 

como signo de prosperidad.

4 Revolución Industrial (1800s)
Producción masiva de alimentos. Sedentarismo laboral. Cambio de 
percepción cultural.

5Era Digital (2000s)
Ultraprocesados omnipresentes. Redes sociales y comida. Epidemia 

global de obesidad.

🌾 La Revolución Agrícola: Primera Abundancia
Hace aproximadamente 10,000 años, la domesticación de plantas y animales transformó radicalmente la disponibilidad de alimentos. Por primera vez en la 
historia humana, existía acceso predecible y constante a calorías. Paradójicamente, las primeras evidencias arqueológicas de obesidad datan de esta época, 
encontradas principalmente en restos de individuos de clase alta que podían acceder a excedentes alimentarios.

💡 Cambio de Percepción
Durante milenios, el exceso de peso fue símbolo de riqueza, poder y salud. 
En muchas culturas antiguas, la gordura era admirada y asociada con 
fertilidad, prosperidad y estatus social elevado. Las representaciones 
artísticas de deidades y figuras importantes a menudo mostraban cuerpos 
voluminosos.

🩺 Reconocimiento Médico
No fue sino hasta el siglo XIV que cirujanos franceses comenzaron a 
clasificar la obesidad como una condición médica patológica. Sin embargo, 
esta perspectiva médica tardó siglos en permear la conciencia colectiva, y 
en muchas sociedades el exceso de peso continuó siendo valorado 
positivamente.

🏭 Industrialización y Modernidad
La Revolución Industrial del siglo XIX marcó otro punto de inflexión crítico. La mecanización redujo dramáticamente la actividad física laboral, mientras 
que la producción masiva de alimentos aumentó exponencialmente su disponibilidad y redujo sus costos. Por primera vez en la historia, las clases 
trabajadoras podían acceder a cantidades calóricas suficientes - y eventualmente excesivas - de manera consistente.

El Carácter Hedónico
La comida evolucionó de combustible de 
supervivencia a fuente primaria de placer

Conducta Adictiva
Alimentos ultraprocesados activan circuitos de 
recompensa similares a drogas

Desregulación
Sistema de recompensa cerebral pierde capacidad 
de autorregulación

📱 Era Digital: La Tormenta Perfecta
El siglo XXI ha creado un ambiente obesogénico sin precedentes. Las redes sociales bombardean constantemente con imágenes de comida hiperprocesada, diseñada 
científicamente para maximizar la palatabilidad y el consumo. Algoritmos sofisticados aprenden nuestras preferencias y nos exponen repetidamente a contenido 
alimentario que activa nuestros centros de recompensa cerebral.

La industria alimentaria moderna invierte miles de millones en investigación neurocientífica para crear productos que explotan vulnerabilidades evolutivas 
de nuestro cerebro. Los ultraprocesados combinan concentraciones de azúcar, grasa y sal que jamás existieron en la naturaleza, creando respuestas de placer 
que sobrepasan los mecanismos regulatorios normales del apetito.

Estudios de neuroimagen funcional demuestran que ver imágenes de comida hipercalórica en redes sociales activa las mismas regiones cerebrales (núcleo 
accumbens, corteza orbitofrontal) que se activan en adicciones a sustancias. Esta exposición constante mantiene en estado de alerta nuestro sistema de 
recompensa, creando antojos recurrentes y dificultando el control sobre las decisiones alimentarias.

Dato Clave: El usuario promedio de redes sociales está expuesto a más de 100 imágenes de comida diariamente, activando repetidamente circuitos 
cerebrales de recompensa y perpetuando comportamientos alimentarios desadaptativos.



í  La Sinfonía del Apetito: Mecanismos Reguladores
Nuestro cuerpo posee un sistema increíblemente sofisticado para regular cuándo, cuánto y qué comemos. Este sistema integra señales del tracto gastrointestinal, tejido adiposo, páncreas y múltiples 
regiones cerebrales en una compleja red de comunicación hormonal y neuronal. Cuando funciona correctamente, mantiene nuestro peso corporal relativamente estable a lo largo del tiempo. Sin embargo, en la 
obesidad, este sistema pierde su equilibrio.

÷  Hormonas del Hambre y la Saciedad

Grelina
"La hormona del hambre"
Producida por el estómago, aumenta antes de las comidas y disminuye después. En obesidad, los 
niveles no disminuyen adecuadamente tras comer, perpetuando la sensación de hambre.

GLP-1 y PYY
Señales de saciedad
Liberadas por el intestino durante la digestión, informan al cerebro que hay nutrientes 
disponibles. Su producción está disminuida en personas con obesidad.

Leptina
"La hormona de la saciedad"
Producida por células grasas, señala al cerebro las reservas energéticas. En obesidad ocurre 
"resistencia a la leptina": el cerebro deja de responder a esta señal.

Insulina
Regulador metabólico
Además de controlar glucosa, también señala saciedad. La resistencia a la insulina deteriora 
ambas funciones, creando un ciclo vicioso.

Ó  El Tejido Graso: De Reserva a Enemigo
El tejido adiposo es mucho más que un simple almacén de energía; es un órgano endocrino activo que produce hormonas, citoquinas y otras moléculas bioactivas. Evolutivamente, nuestra capacidad de almacenar 
grasa fue un regalo de supervivencia que nos permitió resistir períodos de escasez. Una persona promedio puede sobrevivir 30-40 días sin comida gracias a estas reservas energéticas.

El problema surge cuando el tejido graso crece descontroladamente. Los adipocitos (células grasas) tienen una capacidad 
asombrosa y aterradora: pueden expandir su volumen hasta 1,000 veces su tamaño original. Cuando un adipocito alcanza su 
capacidad máxima, el cuerpo simplemente crea más adipocitos. Este proceso, llamado hiperplasia adiposa, puede continuar 
prácticamente sin límite, permitiendo que el tejido graso crezca de manera infinita - algo único en el cuerpo humano y 
profundamente problemático.
Conforme el tejido graso se expande excesivamente, sufre una transformación patológica:

Hipoxia celular: Las células grasas agrandadas quedan demasiado lejos de los vasos sanguíneos, recibiendo oxígeno 
insuficiente
Inflamación crónica: El tejido hipóxico libera citoquinas proinflamatorias (TNF-α, IL-6) que perpetúan la disfunción
Disfunción metabólica: El tejido enfermo produce menos adiponectina (hormona protectora) y más resistina (hormona 
perjudicial)
Resistencia a leptina: El exceso de tejido graso produce tanta leptina que el cerebro se vuelve insensible a ella

1000x

p  Expansión celular
Capacidad de crecimiento de adipocitos

∞

♾  Crecimiento ilimitado
Hiperplasia adiposa sin techo

El Círculo Vicioso: El tejido graso expandido → produce inflamación → genera resistencia a insulina y leptina → dificulta la pérdida de peso → favorece mayor acumulación de grasa → expande más el 
tejido graso.

í  La Corteza Frontal: Perdiendo el Control
Una de las revelaciones más impactantes de la neurociencia moderna es el hallazgo de que la obesidad altera profundamente la función cerebral, particularmente en la corteza prefrontal dorsolateral 
(CPFDL). Esta región cerebral es crucial para funciones ejecutivas como la planificación, el autocontrol, la toma de decisiones y la inhibición de impulsos.

✅  Función Normal
En individuos sin obesidad, la CPFDL se activa robustamente cuando se enfrentan a decisiones 
alimentarias, permitiendo evaluar racionalmente opciones y resistir tentaciones inmediatas en favor 
de objetivos a largo plazo.

❌  Disfunción en Obesidad
Estudios de resonancia magnética funcional demuestran que en personas con obesidad, la CPFDL muestra 
hipoactivación significativa ante estímulos alimentarios. Esta disminución de actividad se 
correlaciona directamente con peor control inhibitorio.

Esta disfunción explica por qué las personas con obesidad a menudo describen una "incapacidad de controlar" lo que comen. No es falta de fuerza de voluntad o carácter; es una alteración neurobiológica 
real y medible. La CPFDL hipoactiva no puede contrabalancear efectivamente las señales hedónicas (de placer) que provienen de sistemas cerebrales más primitivos como el sistema límbico y el núcleo 
accumbens.

Los pacientes frecuentemente llaman a esto "ansiedad por comer", pero el término es impreciso. No se trata de ansiedad en el sentido psiquiátrico tradicional, sino de una disminución en la capacidad 
ejecutiva de inhibir respuestas automáticas hacia alimentos placenteros. Es más similar a la pérdida de control vista en adicciones a sustancias, donde el sistema de recompensa domina sobre el sistema de 
control cognitivo.



r  Clasificando la Obesidad: Más Allá del Número
La clasificación de la obesidad ha evolucionado significativamente en las últimas décadas. Hoy entendemos que no todas las obesidades son iguales: dos personas con el mismo peso pueden tener riesgos de 
salud dramáticamente diferentes. Las guías clínicas modernas, incluyendo las recientemente actualizadas por NICE (National Institute for Health and Care Excellence) en 2025, proponen sistemas de 
clasificación multidimensionales que van más allá del simple peso corporal.

w  Clasificación Antropométrica
La evaluación antropométrica utiliza diversas mediciones corporales para estimar la composición corporal y distribución de grasa. Ninguna medida por sí sola cuenta la historia completa, por lo que los 
clínicos utilizamos múltiples parámetros en conjunto:

⚖  1. IMC (Índice de Masa Corporal)
Fórmula: Peso (kg) / Altura² (m)

Normal: 18.5-24.9
Sobrepeso: 25-29.9
Obesidad I: 30-34.9
Obesidad II: 35-39.9
Obesidad III: ≥40

Limitación: No distingue masa muscular de grasa

w  2. Circunferencia Abdominal
Medición: A nivel del ombligo
Riesgo aumentado:

Hombres: >90 cm
Mujeres: >80 cm

Riesgo muy aumentado:
Hombres: >102 cm
Mujeres: >88 cm

Refleja grasa visceral (la más peligrosa)

⏳  3. Relación Cintura-Cadera
Fórmula: Cintura / Cadera
Riesgo cardiovascular alto:

Hombres: >0.90
Mujeres: >0.85

Distingue distribución androide (manzana) vs ginecoide (pera)

x  4. Relación Cintura-Altura
Fórmula: Cintura (cm) / Altura (cm)
Regla simple: Debe ser <0.5
"Tu cintura debe medir menos que la mitad de tu altura"
Predictor más sensible que IMC para riesgo cardiometabólico

r  5. Masa Grasa Relativa (RFM)
Hombres: 64 - (20 × altura/cintura)
Mujeres: 76 - (20 × altura/cintura)
Obesidad:

Hombres: >25%
Mujeres: >35%

Estimación más precisa de grasa corporal sin equipo especial

Fórmula NICE 2025 (Consenso Actual): La evaluación óptima combina IMC ≥30 kg/m² Y circunferencia abdominal elevada Y al menos una comorbilidad metabólica (diabetes, hipertensión, dislipidemia) 
para clasificar obesidad que requiere intervención médica intensiva.

❤  Clasificación Funcional
Esta clasificación evalúa el impacto real de la obesidad en la salud y función, independientemente del peso absoluto:

�  Obesidad Preclínica
Exceso de grasa corporal sin manifestaciones clínicas evidentes. La persona puede tener sobrepeso u 
obesidad leve por IMC, pero conserva:

Función metabólica normal (glucosa, lípidos, presión arterial normales)
Capacidad física preservada
Ausencia de síntomas relacionados con el peso
Sin comorbilidades asociadas

Objetivo: Prevención primaria mediante cambios de estilo de vida

Y  Obesidad Clínica
Exceso de grasa corporal con complicaciones médicas documentadas. Presencia de al menos una de:

Alteraciones metabólicas (prediabetes, diabetes, dislipidemia)
Enfermedades cardiovasculares
Apnea obstructiva del sueño
Osteoartritis sintomática
Esteatosis hepática
Limitación funcional significativa

Objetivo: Tratamiento activo para prevenir progresión

p  Sistema de Clasificación Edmonton (EOSS)
Desarrollado por la Universidad de Alberta, el Edmonton Obesity Staging System evalúa la severidad de la obesidad basándose en comorbilidades, limitaciones físicas y bienestar psicológico. Este sistema 
predice mortalidad mejor que el IMC solo.

✅  Estadio 0
Sin complicaciones aparentes
No hay factores de riesgo asociados a obesidad, síntomas físicos o psicopatología evidentes. Función física, mental y social normal.

⚠  Estadio 1
Complicaciones leves
Factores de riesgo subclínicos (ej: prediabetes, hipertensión limítrofe). Síntomas físicos leves (disnea leve, dolor articular ocasional). Deterioro psicológico leve.

❗  Estadio 2
Complicaciones moderadas
Enfermedad crónica establecida (diabetes tipo 2, hipertensión, apnea del sueño, osteoartritis). Limitación moderada de actividades cotidianas. Calidad de vida reducida.

7  Estadio 3
Complicaciones severas
Daño orgánico significativo establecido. Limitación importante de actividades de la vida diaria. Deterioro marcado de bienestar psicológico. Alto riesgo de eventos cardiovasculares.

Ê  Estadio 4
Complicaciones terminales
Enfermedad terminal atribuible a obesidad. Discapacidad severa. Deterioro importante de calidad de vida. Alto riesgo de mortalidad inmediata.

La importancia de esta clasificación radica en que dos personas con IMC idéntico pueden estar en estadios Edmonton muy diferentes. Un atleta de 32 de IMC en Estadio 0 tiene excelente pronóstico y puede no 
requerir intervención. Una persona sedentaria con IMC 32 en Estadio 3 requiere tratamiento médico intensivo inmediato. El estadio Edmonton, no el IMC, debe guiar la intensidad del tratamiento.
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¦  Comorbilidades: El Alto Precio de la Obesidad
La obesidad no existe en aislamiento; es el factor de riesgo modificable más importante para un espectro asombrosamente amplio de enfermedades crónicas. Su impacto en la morbimortalidad global es 
devastador: la obesidad contribuye a más de 4 millones de muertes anualmente en todo el mundo. Más allá de acortar la esperanza de vida, estas comorbilidades generan sufrimiento humano incalculable y 
costos económicos que amenazan la sostenibilidad de sistemas de salud.

h  Obesidad y Cáncer: Una Relación Mortal
Durante décadas, la relación entre obesidad y cáncer fue subestimada. Hoy, la evidencia es incontrovertible: la obesidad es el segundo factor de riesgo prevenible más importante para cáncer después del 
tabaquismo. El International Agency for Research on Cancer (IARC) reconoce que la obesidad aumenta significativamente el riesgo de al menos 13 tipos de cáncer.

X  Hígado
Riesgo aumentado 2.5x. La esteatosis hepática no alcohólica progresa a cirrosis y carcinoma 
hepatocelular.

X  Riñón
Riesgo aumentado 1.8x. Hiperfiltración crónica y daño por hipertensión inducida por obesidad.

X  Páncreas
Riesgo aumentado 1.5x. Resistencia a insulina y estado inflamatorio crónico como mediadores.

X  Esófago
Riesgo aumentado 4.8x. Adenocarcinoma por reflujo gastroesofágico crónico y esófago de Barrett.

X  Colorrectal
Riesgo aumentado 1.3x. Microbioma alterado, inflamación y resistencia a insulina como mecanismos.

X  Mama (postmenopáusico)
Riesgo aumentado 1.4x. Aromatización periférica de андrógenos a estrógenos en tejido graso.

Los mecanismos biológicos que vinculan obesidad con cáncer son múltiples y sinérgicos: hiperinsulinemia crónica (la insulina es factor de crecimiento), inflamación sistémica de bajo grado (citoquinas 
proinflamatorias), alteración de hormonas sexuales, y disfunción del sistema inmune. Un estudio publicado en The Lancet (2019) demostró que mantener IMC normal durante la vida adulta reduce el riesgo de 
cáncer relacionado con obesidad en un 35-40%.

7  Enfermedad Cardiovascular: El Asesino Silencioso
Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en personas con obesidad. El exceso de grasa corporal, particularmente la grasa visceral (intraabdominal), desencadena una cascada de 
alteraciones metabólicas que atacan directamente el sistema cardiovascular.

�  Hipertensión Arterial
La obesidad aumenta 3-4 veces el riesgo de desarrollar hipertensión. Por cada 10 kg de peso ganado, 
la presión arterial sistólica aumenta 2-3 mmHg. Mecanismos:

Activación excesiva del sistema nervioso simpático
Retención de sodio y expansión de volumen
Disfunción endotelial
Activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona

X  Cardiopatía Isquémica
Riesgo de infarto aumentado 2-3x en obesidad severa. El Framingham Heart Study demostró que 
obesidad es predictor independiente de eventos coronarios:

Aterosclerosis acelerada
Dislipidemia aterogénica (triglicéridos altos, HDL bajo)
Estado protrombótico
Inflamación vascular crónica

3.6x
Y  Insuficiencia Cardíaca

Riesgo aumentado en obesidad clase II-III

2.2x
§  Fibrilación Auricular

Arritmia más común asociada a obesidad

64%
q  Mortalidad CV atribuible

Porcentaje de muertes CV prevenibles con peso 
normal

12x
☠  Muerte súbita cardíaca

Riesgo en obesidad mórbida vs peso normal

»  Disfunción Eréctil: La Señal de Alarma Temprana
Uno de los hallazgos más significativos de la investigación cardiovascular reciente es el reconocimiento de la disfunción eréctil (DE) como marcador precoz de enfermedad cardiovascular. Este concepto, 
originalmente propuesto para hombres, ahora se reconoce que aplica también para disfunción sexual femenina.

La lógica es elegante: las arterias peneanas tienen 1-2 mm de diámetro, mientras que las arterias coronarias tienen 3-4 mm. El mismo proceso aterosclerótico que eventualmente causará infarto cardíaco se 
manifestará primero en la vasculatura más pequeña. La DE precede eventos cardiovasculares por 3-5 años en promedio.

Estudio Massachusetts Male Aging Study: Hombres con obesidad tienen 1.5-2x más probabilidad de desarrollar DE. Por cada 3 puntos de aumento en IMC, el riesgo de DE aumenta 10%. Perder 10% del 
peso corporal mejora función eréctil en 30-50% de casos.

En mujeres, la obesidad se asocia con disminución de lubricación, reducción de sensibilidad genital, dolor durante relaciones sexuales y anorgasmia. Los mecanismos son similares: disfunción endotelial 
microvascular, reducción de flujo sanguíneo genital, alteraciones hormonales (testosterona libre reducida), y componentes psicológicos relacionados con imagen corporal.
Un estudio publicado en Journal of Sexual Medicine (2021) demostró que mujeres con obesidad y síndrome metabólico tienen 2.8 veces más riesgo de disfunción sexual femenina. Notablemente, la cirugía 
bariátrica mejora la función sexual en 60-75% de pacientes de ambos sexos dentro del primer año postoperatorio.

í  Salud Mental y Capacidad Laboral
El impacto psicosocial de la obesidad es profundo y bidireccional. La obesidad aumenta el riesgo de trastornos mentales, y los trastornos mentales aumentan el riesgo de obesidad, creando un ciclo vicioso 
devastador.

n  Depresión Mayor
Meta-análisis de 17 estudios (n=204,507): personas con obesidad tienen 55% más probabilidad de 
desarrollar depresión. La obesidad aumenta inflamación sistémica (citoquinas como IL-6, TNF-α) 

que afectan directamente la neurotransmisión serotoninérgica. El estigma social y discriminación 
contribuyen significativamente.

y  Trastornos de Ansiedad
Prevalencia 1.4x mayor en población con obesidad. La preocupación constante por el peso, miedo al 
juicio social y ansiedad por la salud crean un estado de hipervigilancia crónica. El 42% reporta 
ansiedad social moderada a severa.

♿  Incapacidad Laboral
La obesidad severa aumenta 3-4 veces el riesgo de jubilación por discapacidad prematura. 
Condiciones musculoesqueléticas (osteoartritis, dolor lumbar crónico), cardiovasculares y 

respiratorias limitan capacidad de trabajo físico. El costo en pérdida de productividad supera 
$8.65 mil millones anuales en Estados Unidos.

X  Impacto Económico Global
El costo económico de la obesidad es astronómico y amenaza la sostenibilidad de sistemas de salud mundialmente. Un reporte del McKinsey Global Institute (2021) estimó que el impacto económico global de la 
obesidad alcanza $2.8 trillones anuales (equivalente al 2.8% del PIB global), comparable al impacto del tabaquismo y conflictos armados.



#  Arsenal Terapéutico: Tratamientos Farmacológicos Modernos
La obesidad es una enfermedad crónica que requiere tratamiento médico a largo plazo. Así como no esperaríamos que un paciente diabético o hipertenso "supere" su enfermedad únicamente con fuerza de 
voluntad, tampoco podemos esperar que la mayoría de personas con obesidad logren pérdida de peso sostenida sin intervención médica. Afortunadamente, los últimos 5-10 años han traído una revolución 
terapéutica sin precedentes en el tratamiento farmacológico de la obesidad.

  Análogos de GLP-1: Revolucionando el Tratamiento
Los análogos del péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1) representan el avance más significativo en farmacoterapia para obesidad en décadas. Estas moléculas imitan la acción de una hormona intestinal 
natural que regula apetito, saciedad y metabolismo de glucosa.
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#  Semaglutida (Ozempic®, Wegovy®)
Primera generación de GLP-1 de acción prolongada (aplicación 
semanal). Ensayos clínicos STEP demostraron pérdida de peso 
promedio de 15-17% del peso corporal a 68 semanas. Mejora 
significativa de HbA1c, presión arterial y perfil lipídico.
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#  Liraglutida (Saxenda®)
GLP-1 de acción intermedia (aplicación diaria). Pérdida de peso 
promedio 8-9% en estudios SCALE. Primera molécula aprobada 
específicamente para obesidad. Excelente perfil de seguridad 
cardiovascular.
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#  Dulaglutida (Trulicity®)
Análogo semanal originalmente para diabetes, ahora utilizado off-
label para obesidad. Pérdida de peso 3-5 kg en promedio. Ventaja de 
dispositivo de aplicación sin aguja visible (menos ansiedad).

⚙  Mecanismos de Acción
Los análogos de GLP-1 trabajan a través de múltiples mecanismos sinérgicos:

Sistema nervioso central: Activan receptores de GLP-1 en hipotálamo y área postrema, reduciendo apetito y 
aumentando saciedad
Vaciamiento gástrico: Retrasan el vaciamiento del estómago, prolongando sensación de plenitud
Secreción de insulina: Aumentan secreción de insulina dependiente de glucosa (solo cuando glucosa está 
elevada)
Glucagón: Suprimen secreción inapropiada de glucagón
Termogénesis: Aumentan ligeramente el gasto energético en reposo

�  Terapias Combinadas: GLP-1/GIP - La Nueva Frontera
La próxima generación de tratamientos combina agonismo de GLP-1 con activación del polipéptido insulinotrópico dependiente de glucosa (GIP). Esta combinación produce resultados aún más impresionantes que 
GLP-1 solo.

#  Tirzepatida (Mounjaro®, Zepbound®)
Primer agonista dual GLP-1/GIP
Estudios SURMOUNT revelaron resultados extraordinarios:

Pérdida de peso promedio: 21-24% del peso corporal inicial
El 50% de participantes perdió ≥20% de peso corporal
El 36% alcanzó pérdida ≥25%
Mejora marcada en todos los parámetros metabólicos
Reducción de 62% en progresión de prediabetes a diabetes

Estos resultados se aproximan a lo obtenido con cirugía bariátrica

÷  Retatrutida (En investigación)
Triple agonista GLP-1/GIP/Glucagón
Estudios fase 2 muestran resultados incluso superiores:

Pérdida de peso promedio: 24-28% a 48 semanas
Activación de receptores de glucagón aumenta gasto energético
Mayor movilización de grasa hepática
Potencial aprobación FDA 2025-2026

Podría superar eficacia de cirugía bariátrica

Dato Clave: Un estudio publicado en New England Journal of Medicine (2023) demostró que tirzepatida 15mg semanal produjo pérdida de peso promedio de 22.5% vs 14.9% con semaglutida 2.4mg - una 
diferencia clínicamente significativa de 7.6 puntos porcentuales.

#  Otros Agentes Farmacológicos

#  Naltrexona/Bupropión (Contrave®)
Combinación de antagonista opioide + antidepresivo. Actúa en sistema de recompensa cerebral. 
Pérdida de peso 5-9%. Útil en pacientes con componente adictivo alimentario pronunciado.

#  Orlistat (Xenical®, Alli®)
Inhibidor de lipasa pancreática. Reduce absorción de grasa dietética 30%. Pérdida de peso 3-5%. 
Efectos gastrointestinales limitan adherencia. Primera línea en pacientes con contraindicación a 
GLP-1.

#  Setmelanotida (Imcivree®)
Agonista de receptor melanocortina-4. Específico para obesidad de origen genético (deficiencia 
POMC, LEPR). Pérdida peso 10-12% en población seleccionada. Alto costo limita acceso.

#  Metformina
Antidiabético con efecto modesto en peso (2-3 kg). Mejora resistencia a insulina. Útil como 
coadyuvante en pacientes con prediabetes o síndrome de ovario poliquístico.

Ñ  Tratamientos Quirúrgicos: Cirugía Bariátrica
Para obesidad severa (IMC ≥40 o ≥35 con comorbilidades), la cirugía bariátrica sigue siendo el tratamiento más efectivo, produciendo pérdida de peso sostenida de 25-35% y remisión de diabetes tipo 2 en 
60-80% de casos.

✂  Bypass Gástrico en Y 
de Roux
Pérdida de exceso de peso: 60-
70%
Crea pequeña bolsa gástrica 
conectada directamente a yeyuno

✂  Gastrectomía en 
Manga (Sleeve)
Pérdida de exceso de peso: 50-
60%
Resección de 80% del estómago, 
dejando tubo gástrico

✂  Banda Gástrica 
Ajustable
Pérdida de exceso de peso: 40-
50%
Banda inflable alrededor de 
estómago superior Menos



*  Cambios de Estilo de Vida: El Fundamento Esencial
Ningún tratamiento farmacológico o quirúrgico puede compensar completamente un estilo de vida obesogénico. Los medicamentos y cirugías son herramientas poderosas, pero funcionan óptimamente cuando se 
combinan con modificaciones fundamentales en movimiento, alimentación, sueño y manejo de estrés. Estas intervenciones no solo potencian la pérdida de peso: crean un ambiente hormonal y metabólico que 
favorece la salud a largo plazo.

�  Más Pasos: El Poder del NEAT
El Ì  NEAT (Non-Exercise Activity Thermogenesis) - termogénesis por actividad no relacionada con ejercicio - representa toda la energía que gastamos en actividades cotidianas: caminar, limpiar, subir 
escaleras, gesticular, mantener postura. Para la mayoría de personas, el NEAT constituye un componente mayor del gasto energético diario que el ejercicio formal.

2000
Ì  Calorías diarias

Quemadas adicionales con NEAT alto vs bajo

10000
~  Pasos objetivo

Meta diaria recomendada para salud metabólica

35%
❤  Reducción mortalidad
Con 8,000+ pasos diarios vs <4,000

300cal
⚡  Diferencia calórica

Por cada 2,000 pasos adicionales diarios
Un estudio publicado en JAMA (2020) demostró que incrementar pasos diarios de 4,000 a 8,000 reduce mortalidad por todas las causas en 51%. Notablemente, los beneficios se observan incluso sin alcanzar los 
famosos 10,000 pasos; cada incremento de 2,000 pasos proporciona beneficios adicionales hasta aproximadamente 12,000 pasos diarios.

\ )  Combatiendo el Sedentarismo
El sedentarismo prolongado - sentarse sin interrupción por horas - es un factor de riesgo independiente, incluso en personas que hacen ejercicio formal. Estar sentado >8 horas diarias aumenta riesgo de 
diabetes tipo 2 en 90% y mortalidad cardiovascular en 18%, independientemente de actividad física recreativa.

D  Estrategias Prácticas
Interrumpir sedentarismo cada 30-60 minutos con 2-3 minutos de movimiento
Escritorios de pie o caminadora para trabajar
Reuniones caminando en lugar de sentados
Estacionarse lejos del destino
Usar escaleras en lugar de elevador
Caminar durante llamadas telefónicas

M  Más Fuerza: La Importancia Crucial del Entrenamiento de Resistencia
Durante décadas, el ejercicio cardiovascular dominó las recomendaciones para pérdida de peso. Hoy entendemos que el entrenamiento de fuerza es igualmente - o más - importante para composición corporal, 
salud metabólica y longevidad.

M  Preservación de Masa Muscular
Durante pérdida de peso, 20-30% del peso perdido es masa magra (músculo) si no se hace 
entrenamiento de fuerza. Esto desacelera metabolismo y predice recuperación de peso. El 
entrenamiento de resistencia preserva - e incluso aumenta - músculo durante déficit calórico.

Ì  Aumento de Metabolismo Basal
Cada kilogramo de músculo quema 13-15 calorías diarias en reposo (vs 4-5 calorías del tejido 
graso). Ganar 5 kg de músculo aumenta gasto basal ~70 calorías/día = 25,550 calorías/año = 3.3 kg 
grasa/año sin cambios dietéticos.

�  Sensibilidad a Insulina
El músculo es el principal sitio de captación de glucosa. Mayor masa muscular mejora sensibilidad 
a insulina independientemente de pérdida de peso. Una sesión de entrenamiento aumenta sensibilidad 
a insulina por 24-48 horas.

ñ  Longevidad
Estudios demuestran que fuerza muscular predice mortalidad mejor que ejercicio cardiovascular. 
Hombres y mujeres en el cuartil más fuerte tienen 40-50% menos mortalidad que el cuartil más 
débil, independiente de peso corporal.

s  Prescripción de Ejercicio de Fuerza
Para personas con obesidad iniciando programa de fuerza:

m  Frecuencia: 2-4 días/semana, permitiendo 48 horas de recuperación entre sesiones del mismo grupo muscular
r  Volumen: 8-12 repeticiones por serie, 2-4 series por ejercicio, 6-8 ejercicios por sesión (cuerpo completo)
W  Intensidad: 60-80% de 1RM (una repetición máxima), o "moderadamente difícil" en escala de esfuerzo percibido
p  Progresión: Aumentar peso 2-5% cuando se pueden completar cómodamente 12 repeticiones
�  Énfasis: Movimientos compuestos multiarticulares (sentadilla, peso muerto, press, remo, dominadas) sobre ejercicios de aislamiento

� G  Mejor Sueño: El Pilar Olvidado
El sueño inadecuado es un factor de riesgo independiente y subestimado para obesidad. La restricción crónica de sueño (<6 horas/noche) aumenta riesgo de obesidad en 55% en adultos y 89% en niños. Los 
mecanismos son múltiples y poderosos.

ù  Desregulación Hormonal del Apetito
Restricción de sueño aumenta grelina (hormona del hambre) 28% y disminuye leptina (hormona de saciedad) 18%, creando hambre intensa y antojos de alimentos ultraprocesados.

í  Deterioro de Control Ejecutivo
La privación de sueño reduce activación de corteza prefrontal, disminuyendo capacidad de resistir tentaciones alimentarias. Estudios de neuroimagen muestran que personas con sueño insuficiente 
tienen 30% más activación de centros de recompensa ante imágenes de comida.

Í  Resistencia a Insulina
Una sola noche de sueño inadecuado reduce sensibilidad a insulina 25-30%. Restricción crónica de sueño (4-5 horas por 6 noches) produce alteraciones metabólicas equivalentes a prediabetes en 
individuos sanos.



✨  Los Frutos de la Transformación: Beneficios de la Pérdida de Peso
La pérdida de peso intencional y sostenida, lograda mediante cualquier combinación de intervenciones basadas en evidencia, produce beneficios que trascienden lo estético. Cada kilogramo perdido representa 
progreso hacia recuperación de salud, función, calidad de vida y longevidad. La ciencia es inequívoca: perder peso cuando se tiene obesidad es una de las intervenciones médicas más poderosas disponibles.

❤  Beneficios Cardiometabólicos Inmediatos
Los beneficios cardiovasculares y metabólicos de la pérdida de peso son rápidos, sustanciales y dosis-dependientes. No es necesario alcanzar "peso ideal" para obtener mejoras dramáticas; incluso pérdidas 
modestas producen cambios significativos.
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Normalización completa de parámetros metabólicos
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Resultados comparables a intervención bariátrica

�  Diabetes Tipo 2
El estudio DiRECT (Diabetes Remission Clinical Trial) demostró que pérdida de peso ≥15 kg produjo 
remisión de diabetes en 86% de participantes. La remisión se define como HbA1c <6.5% sin 
medicamentos antidiabéticos por ≥3 meses. Notablemente, 24% de quienes perdieron solo 5-10 kg 
también lograron remisión.
La remisión es más probable cuando:

Duración de diabetes <6 años
Pérdida de peso ≥15%
Reducción de grasa pancreática
No uso previo de insulina

q  Hipertensión Arterial
Meta-análisis de 25 estudios (n=4,874) publicado en Hypertension: cada kilogramo de peso perdido 
reduce presión sistólica 1.1 mmHg y diastólica 0.9 mmHg. Pérdida de 10 kg = reducción de 11/9 mmHg, 
equivalente a monoterapia antihipertensiva.
El 70% de pacientes con hipertensión grado I (140-159/90-99) normalizan presión con pérdida ≥10% 
peso corporal, permitiendo descontinuación o reducción de medicamentos.
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M  Recomposición Corporal: El Poder del Músculo
La pérdida de peso sin preservación de masa muscular es victoria pírrica. El verdadero objetivo es recomposición corporal: reducción de masa grasa con mantenimiento o aumento de masa muscular. Esta 
distinción es crucial porque el músculo es tejido metabólicamente activo que confiere beneficios que van mucho más allá de la estética.

Ì  Metabolismo Elevado
Cada kilogramo de músculo aumenta gasto metabólico basal 13-15 kcal/día. Desarrollar 5 kg de músculo 
durante pérdida de peso aumenta metabolismo ~75 kcal/día = 27,375 kcal/año = 3.5 kg grasa prevenidos 
anualmente.

�  Manejo de Glucosa
El músculo es el principal órgano de disposición de glucosa. Mayor masa muscular = mayor capacidad de 
almacenar glucosa como glucógeno = mejor control glucémico y menor riesgo de diabetes.

|  Salud Ósea
El entrenamiento de fuerza es el estímulo más potente para aumentar densidad mineral ósea. Crucial en 
mujeres posmenopáusicas y adultos mayores para prevenir osteoporosis y fracturas.

¨  Funcionalidad
Fuerza muscular predice independencia funcional en adultos mayores. Mayor músculo = mejor balance, 
menor riesgo de caídas, capacidad preservada para actividades de la vida diaria.

�  Longevidad
Masa muscular y fuerza son predictores independientes de mortalidad. Estudios muestran que estar en 
el tercil superior de masa muscular reduce mortalidad 30-40% vs tercil inferior.

í  Salud Cerebral
El ejercicio de resistencia aumenta BDNF (factor neurotrófico derivado del cerebro), promoviendo 
neurogénesis y plasticidad sináptica. Protege contra deterioro cognitivo y demencia.

d  Capacidad Laboral y Economía Personal
El impacto de la pérdida de peso en la capacidad laboral y economía personal es sustancial pero frecuentemente subestimado. Un análisis económico publicado en Obesity Reviews (2022) evaluó el retorno de 
inversión de intervenciones para pérdida de peso:

p  Productividad Aumentada
Pérdida de peso ≥10% se asocia con:

`  Gastos Médicos Reducidos
Comparado con mantener obesidad, pérdida sostenida ≥10% reduce:

X  Ingreso Potencial
Aunque la discriminación por peso es injusta e inaceptable, la 
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�  Conclusión: Un Futuro con Esperanza Real
Hemos recorrido un viaje exhaustivo a través de la ciencia, historia, fisiopatología y tratamiento de la obesidad. Si hay un mensaje central que deseo transmitir es este: la obesidad es una enfermedad 
crónica compleja, pero es tratable. No es falla moral. No es falta de fuerza de voluntad. Es una condición médica multifactorial que merece - y requiere - abordaje compasivo, integral y basado en 
evidencia.

Ó  La Ciencia Está de Nuestro Lado
Vivimos en la era más promisoria para el tratamiento de la obesidad en la historia humana. Los análogos de GLP-1 y las terapias combinadas están produciendo pérdidas de peso que hace apenas 10 años 
considerábamos imposibles sin cirugía. Los procedimientos bariátricos son más seguros y efectivos que nunca. Entendemos los mecanismos neurobiológicos subyacentes con claridad sin precedentes. La 
investigación continúa avanzando a ritmo vertiginoso.

÷  Nuevas Moléculas
Triple agonistas (GLP-1/GIP/Glucagón) en fase 3, con pérdida de peso promedio >25%. Agonistas de 
receptor orexina para apetito + gasto energético en desarrollo.

ù  Medicina Personalizada
Farmacogenómica para predecir respuesta individual a medicamentos. Fenotipos de obesidad para 
terapia dirigida. Microbioma como diana terapéutica.

�  Tecnología
Dispositivos implantables de estimulación vagal. Monitoreo continuo de glucosa para todos. 
Aplicaciones con IA para coaching conductual personalizado.

n  Acceso Mejorado
Reducción de costos de medicamentos. Mayor cobertura por seguros. Reconocimiento de obesidad como 
enfermedad que requiere tratamiento médico.

M  El Empoderamiento del Paciente
Este documento no solo busca informar; busca empoderar. Conocer los mecanismos biológicos detrás de la obesidad libera a los pacientes de la culpa y vergüenza que frecuentemente acompañan esta enfermedad. 
Comprender que la dificultad para perder peso no es "debilidad" sino resultado de alteraciones hormonales, neuroquímicas y metabólicas medibles permite buscar ayuda médica sin estigma.

✅  Pasos Prácticos Inmediatos
Busca evaluación médica profesional con especialista en obesidad o medicina metabólica1.
Documenta tu estadio Edmonton para guiar intensidad de tratamiento2.
Considera farmacoterapia si IMC ≥30 o ≥27 con comorbilidades3.
Inicia entrenamiento de fuerza 2-3x/semana con progresión supervisada4.
Incrementa pasos diarios objetivo inicial 8,000; progresa a 10,000+5.
Prioriza sueño objetivo 7-9 horas consistentes6.
Sincroniza con ritmo circadiano desayuno temprano, cena antes de 8 PM7.
Construye red de apoyo familia, grupos, terapia si necesario8.

❤  Un Mensaje de Compasión
Para mis pacientes y todas las personas que luchan con obesidad: su batalla es real, sus desafíos son legítimos, y su dignidad es inherente independientemente de su peso. La obesidad no define su valor 
como persona. Merece tratamiento médico compasivo y basado en evidencia, igual que cualquier otra condición crónica.
Para colegas profesionales de la salud: debemos confrontar nuestros propios sesgos implícitos. El estigma de peso en el sistema médico es documentado y perjudicial. Nuestro rol es proporcionar opciones 
terapéuticas efectivas, apoyo sin juicio, y esperanza fundamentada en ciencia - no moralizar, avergonzar o simplificar una condición extraordinariamente compleja.

"La obesidad es la última forma de discriminación socialmente aceptable. Es tiempo de reconocerla como la enfermedad médica compleja que es y tratarla con la seriedad, compasión y recursos que 
merece."
- Dr. Alexis Ibarra

Ù  El Camino Adelante
La pérdida de peso sostenida no es evento único; es proceso continuo que requiere ajustes, aprendizaje, ocasionales retrocesos, y persistencia inquebrantable. No existe "cura" para la obesidad en el 
sentido tradicional - es condición crónica que requiere manejo a largo plazo. Pero con las herramientas actuales, la enfermedad es altamente controlable.
El éxito se construye no en perfección, sino en consistencia compasiva. Cada decisión saludable cuenta. Cada kilogramo perdido importa. Cada mejora en parámetro metabólico protege tu futuro. El objetivo 
no es transformación instantánea o perfección inalcanzable; es progreso gradual, sostenible y significativo hacia salud mejorada, función restaurada y vida plena.
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�  Aceptación
La obesidad es enfermedad médica, no falla personal. Merece 
tratamiento profesional.

02

�  Evaluación
Clasificación completa (antropométrica, funcional, Edmonton) guía 
intensidad de tratamiento.

03

#  Intervención
Combinación personalizada de farmacoterapia, modificación de estilo 
de vida, apoyo psicológico.

04

I  Persistencia
Tratamiento a largo plazo con ajustes según respuesta. No rendirse ante contratiempos.

05

Î  Mantenimiento
Prevención de recuperación de peso requiere vigilancia continua, no relajación completa.


  Reflexión Final
El título de este documento - "Los Gorditos Visitarán Primero el Reino de los Cielos... Amén!" - comenzó como provocación irónica. Reconoce la realidad estadística: personas con obesidad severa tienen 
esperanza de vida reducida significativamente. Pero en ese título también habita esperanza profunda.
Porque si bien la obesidad acorta la vida, la pérdida de peso la alarga. Cada intervención basada en evidencia - farmacológica, quirúrgica, conductual - ofrece oportunidad real de recuperar años perdidos, 
restaurar salud comprometida, y reclamar calidad de vida robada. No visitarás "primero el reino de los cielos" si tomas acción hoy, buscas ayuda médica competente, y te comprometes con el proceso de 
transformación.

Tu peso actual no determina tu destino. Tu pasado no predice tu futuro. Con conocimiento, herramientas apropiadas, apoyo profesional y determinación resiliente, la salud mejorada no solo es posible - es 
probable.

Última palabra del Dr. Ibarra: En más de 10 años tratando a pacientes con obesidad y atletas de alto rendimiento, he visto transformaciones que desafían creencia. He visto diabéticos lograr 
remisión completa. He visto personas confinadas a sillas de ruedas por dolor articular recuperar movilidad plena. He visto individuos al borde del suicidio por desesperación recuperar esperanza y 
alegría de vivir. La obesidad es formidable, pero la capacidad humana de recuperación es más formidable aún. Tu historia no está escrita. Comienza hoy.

Este documento se basa en evidencia científica actualizada al 2025, consenso de sociedades médicas internacionales, y experiencia clínica directa. Para consultas personalizadas, busque evaluación con 
profesional médico calificado en medicina de obesidad o endocrinología.


