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La obesidad y la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) se encuentran entre las enfermeda-
des más prevalentes a nivel mundial, representando dos de los desafíos más urgen-
tes de salud pública en el mundo1,2. 

La diabetes mellitus comprende un grupo de enfermedades metabólicas caracteri-
zadas por hiperglucemia crónica, resultante de defectos en la secreción de insulina, 
en la acción de la insulina o en ambas, que puede provocar complicaciones agudas 
y crónicas. Estas últimas se deben a una gran cantidad de trastornos de numerosas 
vías metabólicas, responsables de la mayor parte de la morbilidad y la mortalidad 
asociadas a la enfermedad3.

La obesidad es una enfermedad crónica y frecuentemente recurrente, asociada con 
múltiples complicaciones metabólicas, físicas y psicosociales, entre ellas un riesgo 
significativamente mayor de desarrollar y progresar hacia DM22.

Actualmente, se estima que alrededor del 80–90 % de las personas con DM2 tie-
nen obesidad o sobrepeso4, y que la DM2 representa aproximadamente el 90 % de 
todos los casos de diabetes a nivel mundial5. 

Existe evidencia sólida y consistente de que el tratamiento efectivo de la obesidad 
puede retrasar la transición de prediabetes a DM2 y mejorar significativamente el 
control glucémico6, pudiendo incluso favorecer la remisión sostenida de la enfer-
medad7. Esta fuerte interconexión subraya la necesidad de abordar la obesidad 
como un factor causal clave en la gestión de la diabetes.

  ESTADÍSTICAS ACTUALES 

Epidemiología de la obesidad a nivel global

Aunque las cifras pueden variar según las fuentes, existe un amplio consenso de que 
el sobrepeso y la obesidad representan un problema de salud pública de enorme 
magnitud. Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), en 2022 una de cada 
ocho personas en el mundo vivía con obesidad. Ese mismo año, 2500 millones 
de adultos (de 18 años o más) presentaban sobrepeso —definido por un índice de 
masa corporal (IMC) entre 25 y 29,9 kg/m2— y 890 millones tenían obesidad. En 
conjunto, el 43 % de la población adulta tenía sobrepeso y el 16 % vivía con obesi-
dad (IMC ≥30 kg/m2)8.
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La situación en niños y adolescentes (entre 5 y 19 años) también es preocupante. 
Más de 390 millones de jóvenes presentaban sobrepeso, de los cuales 160 millones 
sufrían obesidad. En menores de 5 años, las estimaciones de 2024 indican que 35 
millones tenían sobrepeso, y casi la mitad de ellos residían en Asia8.

Un estudio reciente elaborado en colaboración con la OMS y publicado en 
The Lancet ofrece un análisis más detallado basado en datos de 3663 estudios 
poblacionales representativos que incluyeron información de 222 millones de per-
sonas de 200 países y territorios. Este trabajo confirma la expansión global del pro-
blema. En 2022, a nivel mundial, casi una de cada cinco mujeres adultas y aproxi-
madamente uno de cada siete hombres adultos vivían con obesidad9.

El World Obesity Atlas 2025 aporta datos similares, estimando que 1010 millones 
de adultos tienen obesidad en 2025. Las proyecciones indican que la prevalencia 
alcanzará el 18 % en hombres y superará el 21 % en mujeres. Además, se calcula que 
1520 millones de adultos presentan sobrepeso u obesidad en 2025, lo que supon-
dría un 46 % de la población adulta mundial10.

Epidemiología de la diabetes a nivel global

En relación con la diabetes, la 11.ª edición del Atlas de la Diabetes de la Federación 
Internacional de Diabetes 2025, estima que 589 millones de adultos de entre 20 y 
79 años viven con esta enfermedad, lo que equivale aproximadamente al 11,1 % de 
la población adulta mundial. Entre el 90 y el 95 % de los casos corresponden a DM2. 
Resulta especialmente alarmante que más de 4 de cada 10 personas con diabetes 
desconocen su condición11.

Epidemiología de la obesidad en España 

En España, los datos del Ministerio de Sanidad revelan una prevalencia significativa 
de obesidad. En 2023, el 15,2 % de los adultos (mayores de 18 años) vivía con obe-
sidad, con cifras casi idénticas entre hombres y mujeres (15,2 % y 15,1 %, respectiva-
mente). Las cifras más altas se registraron en Canarias (20,6 %), Castilla-La Mancha 
(19,9 %) y Murcia (20,1 %). Los valores más bajos correspondieron a la Comunidad 
de Madrid (10,3 %) y Melilla (9,3 %) (Figura 1). En la población infantil y adolescente 
(entre 2 y 17 años), la prevalencia de obesidad fue del 7,1 %12. 

Figura 1.
Prevalencia 
de obesidad 
en adultos 
(≥18 años) por 
comunidades 
autónomas en 
España (2023).
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Además, en consonancia con esta elevada carga de obesidad en la población espa-
ñola, los datos procedentes de las consultas de atención primaria recogidos en el 
estudio IBERICAN muestran que el 58,8 % de las personas atendidas en centros 
de salud cumple al menos un criterio de obesidad (IMC ≥30  kg/m2 o perímetro 
abdominal elevado, con circunferencia de cintura ≥102 cm en hombres o ≥88 cm 
en mujeres). El 30,5 % cumple ambos criterios simultáneamente. Desglosando los 
datos, el 33,7 % presenta obesidad según IMC y el 55,6 % obesidad abdominal. La 
obesidad se asoció de forma significativa con una mayor prevalencia de factores de 
riesgo cardiovascular y daño orgánico subclínico13.

Epidemiología de la diabetes en España 

La prevalencia de diabetes en adultos en España sigue siendo elevada, aunque 
muestra signos de estabilización. Según los criterios de la Federación Internacional 
de Diabetes, la prevalencia total se sitúa en el 14,1 % en adultos de entre 20 y 79 
años, y en el 9,8 % cuando se ajusta a todos los grupos de edad8.

En 2024, se estimó que 5.121.600 personas de entre 20 y 79 años vivían con dia-
betes en España. El T1D Index 3.0 para España da una estimación calculada de 
190.000 casos de personas con diabetes tipo 18,14. 

El subdiagnóstico constituye un problema crítico, ya que se calcula que alrede-
dor del 38 % de los casos no están diagnosticados, lo que sitúa a España como el 
segundo país de Europa con mayor prevalencia de diabetes8.

La edad es un factor determinante. Un estudio observacional realizado en atención 
primaria entre 2012 y 2014 con una muestra aleatoria de 10.579 adultos reveló que 
un 30,3 % de la población mayor de 70 años tenía diabetes mellitus en nuestro 
país15,16.

  CRECIMIENTO DE CASOS EN LAS ÚLTIMAS DÉCADAS 

Tanto la prevalencia de DM2 como la de obesidad han experimentado un aumento 
constante y sostenido a nivel mundial en las últimas décadas. Este crecimiento res-
ponde a una combinación compleja de factores, entre los que destacan los cam-
bios en el estilo de vida, la influencia de entornos cada vez más obesogénicos, la 
susceptibilidad genética y otros determinantes sociales y ambientales de la salud.

El Atlas Mundial de la Obesidad 2025 estima que el número total de adultos con 
obesidad aumentará más de un 115 % entre 2010 y 2030, hasta alcanzar aproxi-
madamente 1130 millones de personas10. De forma paralela, el Atlas de la Diabetes 
2025 de la Federación Internacional de Diabetes señala un incremento notable en 
la prevalencia global de diabetes, que actualmente afecta al 11,1 % de la población 
adulta. El informe destaca que la cifra de personas con diabetes se ha cuadrupli-
cado entre 1990 y 2022, superando los 853 millones de adultos, y las proyecciones 
apuntan a un aumento global del 45 % para 205011.

En España, la tasa de obesidad se ha duplicado en los últimos 30 años, pasando 
del 7,7  % en 1987 al 16  % en 2020. Resulta especialmente preocupante que el 
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sobrepeso se haya triplicado en apenas una década en determinados grupos de 
edad. A nivel global, la prevalencia de sobrepeso y obesidad en niños y adoles-
centes de entre 5 y 19 años ha aumentado notablemente, pasando del 8 % en 
1990 al 20 % en 2022, una evolución que también se observa en la población 
infantil y juvenil de nuestro país17.

En cuanto a la diabetes en España, el número de personas adultas de 20 a 79 años 
con esta enfermedad ha pasado de aproximadamente 2 millones en el año 2000 
a 4,7 millones en 2024. Las previsiones indican que esta cifra podría incrementarse 
hasta alcanzar los 4,9 millones de personas en 205018.

  GRUPOS DE POBLACIÓN MÁS AFECTADOS

La prevalencia de la obesidad y la DM2 varía según el país, la región y los determi-
nantes sociales de cada comunidad. Sin embargo, existen patrones consistentes 
que permiten identificar a los grupos de población más vulnerables:

Edad 

La prevalencia de obesidad y DM2 aumenta progresivamente con la edad. La dia-
betes es más frecuente en personas mayores de 60 años, mientras que la obesidad 
alcanza sus tasas más elevadas entre los 50 y los 70 años. A estos incrementos 
contribuyen la menor actividad física, los cambios metabólicos propios del enveje-
cimiento y el aumento de la resistencia a la insulina19.

Sexo

En varias regiones —en particular América Latina, Oriente Medio y el Caribe— las 
mujeres presentan una mayor prevalencia de obesidad. Entre los factores implica-
dos se encuentran los cambios hormonales, los embarazos y diversas desigualda-
des sociales y culturales que incrementan su vulnerabilidad20.

Condición socioeconómica 

Las personas con menores recursos económicos o nivel educativo presentan 
mayor riesgo de padecer obesidad y diabetes. Esto se relaciona con un mayor con-
sumo de alimentos ultraprocesados y de bajo coste, un acceso limitado a opciones 
alimentarias saludables y menos oportunidades para realizar actividad física. Estas 
desigualdades se observan tanto en países de ingresos altos como en los de ingre-
sos medios y bajos21.

Niños y adolescentes

La obesidad infantil ha aumentado de forma significativa a nivel global. En la ado-
lescencia, este problema conlleva un riesgo sustancialmente mayor de desarrollar 
DM2 en etapas tempranas de la vida adulta. Entre los factores que contribuyen 
destacan el consumo elevado de azúcar y alimentos procesados, la reducción de la 
actividad física y el uso prolongado de pantallas22.
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Factores psicológicos y conductuales

Existe una asociación sólida entre obesidad y diversos problemas de salud mental, 
como depresión, ansiedad, baja autoestima y trastornos de la conducta alimenta-
ria. La falta de sueño se relaciona con un mayor riesgo tanto de obesidad como 
de diabetes. El estrés crónico incrementa los niveles de cortisol, lo que favorece la 
acumulación de grasa abdominal y la resistencia a la insulina23.

Factores étnicos y geográficos

Algunos grupos étnicos —como personas de origen latino, africano, pueblos indí-
genas y población del sur de Asia— presentan una mayor susceptibilidad a la resis-
tencia a la insulina y a la aparición temprana de DM2. En España, las comunidades 
autónomas del sur, como Andalucía y Murcia, registran prevalencias más elevadas 
de obesidad y diabetes en comparación con las del norte del país12.

Lugar de residencia

El entorno urbano y una alta densidad de población favorecen estilos de vida 
sedentarios, un mayor uso del transporte motorizado y una alimentación más rica 
en calorías, factores que incrementan el riesgo de obesidad y DM224.

Historial familiar

Tener uno o ambos progenitores con diabetes incrementa notablemente el riesgo 
de desarrollar la enfermedad. La obesidad también tiende a concentrarse en deter-
minadas familias debido a la combinación de predisposición genética y hábitos 
compartidos25.
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Aunque la obesidad y la diabetes tipo 2 (DM2) ya se han presentado en el capí-
tulo previo, resulta necesario profundizar en cómo interactúan entre sí mediante 
mecanismos metabólicos, inflamatorios y ambientales. La evidencia científica de 
las últimas décadas ha establecido que esta relación es bidireccional: la obesidad 
es el principal impulsor de resistencia a la insulina y disfunción de la célula ß, 
mientras que la DM2 —en especial cuando existe hiperinsulinemia endógena o 
exógena— puede favorecer ganancia adicional de peso y perpetuar la alteración 
metabólica1-5.

  ¿CÓMO LA OBESIDAD CONTRIBUYE AL DESARROLLO DE DIABETES?

La obesidad es el principal factor de riesgo modificable para desarrollar DM2, como 
muestran múltiples revisiones recientes1,3-6. Este riesgo se explica por la interacción 
de varios procesos fisiopatológicos que actúan simultáneamente. El más relevante es 
la resistencia a la insulina, cuya descripción detallada se desarrolla más adelante en el 
apartado resistencia a la insulina. De forma general, esta resistencia aparece cuando 
hígado, músculo y tejido adiposo responden de manera menos eficaz a la insulina, 
fenómeno estrechamente relacionado con el aumento de la grasa visceral y con un 
estado de inflamación crónica de bajo grado característico de la obesidad2,7. 

La Figura 1 resume estos mecanismos y muestra cómo los factores genéticos y 
ambientales contribuyen a la expansión del tejido adiposo, alteran el metabolismo 
energético y favorecen la pérdida progresiva de sensibilidad a la insulina3.

Ante la disminución de la respuesta tisular, el páncreas aumenta la secreción de insu-
lina para mantener niveles normales de glucosa3. Esta compensación es efectiva 
durante un tiempo, pero la sobrecarga funcional acaba deteriorando la célula ß, en 
un proceso agravado por el exceso de ácidos grasos y el ambiente inflamatorio2,6.

Además, la obesidad favorece la acumulación de grasa en órganos como el hígado, 
el músculo y el páncreas. Este depósito ectópico empeora la resistencia a la insulina, 
aumenta la gluconeogénesis hepática y contribuye a la disfunción de las células ß, 
acelerando la progresión hacia la diabetes2,3. Con el tiempo, la suma de resisten-
cia a la insulina, inflamación y lipotoxicidad supera la capacidad de compensación 
pancreática y aparece la hiperglucemia sostenida, que marca la transición definitiva 
hacia la DM2.

RELACIÓN BILATERAL entre 
obesidad y diabetes tipo 2

Dra. Isabel Mª Peral Martínez

Tema2
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  OBESIDAD Y PREDIABETES

Como se explicará en apartados posteriores, la resistencia a la insulina es un pro-
ceso progresivo. Su fase inicial suele manifestarse como prediabetes, un estado 
en el que ya existe disminución de la respuesta insulínica y una mayor secreción 
compensatoria del páncreas, aunque la glucemia aún puede mantenerse en valores 
normales o solo discretamente elevados3. 

La obesidad, especialmente la abdominal, es el factor que más acelera la transición 
hacia prediabetes. Este patrón de adiposidad favorece la acumulación de grasa en 
hígado y páncreas, lo que deteriora progresivamente la acción de la insulina y con-
tribuye a la disfunción de la célula ß4. La Figura 2 resume de forma visual este pro-
ceso, mostrando cómo el exceso de adiposidad visceral inicia un círculo vicioso de 
resistencia a la insulina e hiperinsulinemia temprana2-4.

Figura 1.
Factores genéticos y ambientales que conectan la obesidad con la diabetes tipo 2 (DM2)3.  
La figura muestra cómo la genética influye en la regulación energética y la masa adiposa, mientras 
que factores ambientales —dieta, microbioma, medicación o sueño— modulan estos procesos. 
La obesidad reduce la sensibilidad a la insulina y acelera la disfunción de la célula ß. Las flechas 
representan la interacción bidireccional entre obesidad y DM23.

Obesidad DM2
Susceptibilidad genética Susceptibilidad genética

Comportamiento alimentario, sistema de recompensa, 
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En atención primaria, la evidencia disponible muestra de forma consistente que la 
obesidad abdominal es uno de los marcadores clínicos más sólidos asociados a 
prediabetes. En el estudio PREDAPS, las personas con prediabetes presentaban con 
mucha más frecuencia obesidad general y, especialmente, obesidad central, desta-
cando el perímetro de cintura como uno de los factores clínicos más estrechamente 
vinculados a la presencia de prediabetes incluso tras ajustar por múltiples variables8. 
Estos resultados son coherentes con estudios internacionales que describen la grasa 
visceral como un determinante clave en el deterioro metabólico temprano3.

Además, consensos recientes subrayan que la combinación de obesidad abdomi-
nal, elevación de triglicéridos, descenso del colesterol HDL y aumento de la presión 
arterial indica un estado metabólico alterado que suele preceder al desarrollo de 
prediabetes y DM2. Este patrón es característico del síndrome metabólico y repre-
senta un marcador temprano de resistencia a la insulina9. 

Con el fin de facilitar la identificación de personas con mayor riesgo desde la con-
sulta de atención primaria, la Figura 3 sintetiza los indicadores clínicos más útiles 
asociados a prediabetes en el contexto de obesidad.

Figura 2.
Cómo la obesidad conduce  
a prediabetes. 

Elaboración propia a partir de las referencias2-4. 

Figura 3.
Indicadores clínicos de 
prediabetes asociados a 
obesidad. 

DM: diabetes mellitus.  
HbA1c: hemoglobina glicada.  
HDL: lipoproteína de alta densidad.  
IMC: índice de masa corporal.  
TG: triglicéridos.

Obesidad Resistencia  
a la insulina

Prediabetes

Indicador clínico Cómo se identifica

Perímetro de cintura 
aumentado

Hombres ≥102 cm
Mujeres ≥88 cm

IMC elevado  
(sobrepeso/obesidad)

IMC ≥25/≥30 kg/m2

HbA1c elevada 5,7–6,4 %

Triglicéridos elevados TG >150 mg/dl

Colesterol HDL bajo Hombres <40 mg/dl
Mujeres <50 mg/dl

Presión arterial elevada ≥130/85 mmHg

Sedenterismo Inactividad física

Antecedentes  
familiares de DM

Familiar de 1er grado  
con DM

Glucemia basal alterada 100–125 mg/dl

HDL

00.00

Elaboración propia a partir  
de las referencias2-4,6, 8-10.  
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  RESISTENCIA A LA INSULINA

Con el fin de facilitar la identificación de personas con mayor riesgo desde la con-
sulta de atención primaria, la Figura 3 sintetiza los indicadores clínicos más útiles 
asociados a prediabetes en el contexto de obesidad1,6. La obesidad abdominal y 
el depósito de grasa ectópica se asocian estrechamente con un mayor riesgo de 
resistencia a la insulina2,3, favoreciendo un entorno inflamatorio que interfiere con 
la señalización de la insulina6,7 (Figura 4).

Figura 4.
Mecanismos mediante los que la obesidad genera resistencia a la insulina y favorece la progresión 
hacia la diabetes tipo 2 (DM2)3. La figura muestra cómo la expansión del tejido adiposo visceral, el 
exceso de ácidos grasos, la acumulación de lípidos en hígado y músculo y la sobrecarga de la célula 
ß contribuyen al desarrollo progresivo de resistencia a la insulina y a la transición hacia prediabetes 
y DM2. Los paneles A–D representan los efectos de la obesidad en tejido adiposo, hígado, músculo 
y célula ß, respectivamente.

AKT: proteína cinasa B. ATM: macrófago del tejido adiposo. CoA: acetil coenzima A. DAG: diacilglicerol. FoxO: subgrupo O de la caja forkhead. 
G6P: glucosa 6-fosfato. GLUT4: transportador de glucosa tipo 4. GSK3: glucógeno sintasa quinasa 3. IRS-1: sustrato 1 del receptor de insulina. 
JNK: cinasa N-terminal Jun. NF-kB: factor nuclear kB. NK: linfocitos citolíticos naturales (célula). P: fosforilación. PEP-CK: fosfoenolpiruvato 
carboxiquinasa. PI3K: fosfatidilinositol-3-quinasa. PKC∈ (q): isoforma épsilon (theta) de la proteína quinasa C. ROS: especies reactivas de oxígeno. 
TAG: triglicérido.
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En el hígado, el exceso de ácidos grasos induce una producción de glucosa inapro-
piadamente elevada. En el músculo esquelético, la acumulación de lípidos intra-
celulares reduce la captación de glucosa. En el tejido adiposo, la insulina pierde 
eficacia para frenar la lipólisis, aumentando aún más la llegada de ácidos grasos a 
la circulación2,3,6,7. 

Esta menor eficacia de la insulina lleva al páncreas a producir mayores cantida-
des de esta hormona, originando hiperinsulinemia mantenida. Aunque inicialmente 
permite conservar valores glucémicos normales, este esfuerzo prolongado dete-
riora progresivamente la célula ß. Cuando la capacidad secretora ya no es sufi-
ciente, aparece la prediabetes y, posteriormente, la DM22-4,6.

  INFLAMACIÓN CRÓNICA Y FACTORES METABÓLICOS

Como se ha señalado en apartados previos, la obesidad altera la acción de la insu-
lina mediante distintos mecanismos; uno de los más relevantes es la inflamación 
crónica de bajo grado. En las personas con obesidad —especialmente con predo-
minio de grasa visceral— el tejido adiposo aumenta de tamaño y modifica su com-
posición, incorporando más células inmunitarias y generando un microambiente 
inflamatorio, tanto local como sistémico6,7. Este proceso se ha descrito no solo en 
el tejido adiposo, sino también en hígado, músculo y páncreas, donde contribuye al 
deterioro metabólico asociado a la progresión hacia DM23,7.

El tejido adiposo disfuncional libera mayores cantidades de citocinas proinflamato-
rias —como factor de necrosis tumoral (TNF)-α, interleucina (IL)-6 e IL-1ß— junto 
con otras moléculas como leptina, resistina y MCP-1 (proteína quimioatrayente de 
monocitos 1), mientras disminuye la secreción de adiponectina, una adipocina con 
efecto protector. Este desequilibrio altera la señalización normal de la insulina en 
hígado y músculo y favorece la instalación de resistencia a la insulina2,6.

A más largo plazo, la inflamación crónica, junto con la lipotoxicidad y el exceso de 
ácidos grasos, contribuye al deterioro progresivo de la célula ß pancreática y faci-
lita la transición desde la resistencia a la insulina compensada hacia prediabetes y 
DM23,4. Este proceso refuerza la importancia de abordar precozmente el exceso de 
peso y, en particular, la obesidad central.

  HÁBITOS ALIMENTICIOS

Los estudios disponibles muestran que determinados patrones dietéticos se aso-
cian con mejoras en el control glucémico y con menor riesgo de progresión hacia 
DM2. En las revisiones recientes, se ha observado que las dietas bajas en carbohi-
dratos, las dietas vegetarianas o basadas en plantas, las dietas de bajo índice glu-
cémico y los patrones de tipo mediterráneo producen reducciones moderadas de  
hemoglobina glicada (HbA1c) frente a las dietas empleadas como control11-13.

Por otra parte, los análisis realizados en población adulta indican que los patrones 
alimentarios caracterizados por mayor consumo de verduras, frutas, legumbres, 
frutos secos, cereales integrales y pescado, y por menor consumo de carnes rojas y 
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procesadas, lácteos ricos en grasa, cereales refinados y alimentos o bebidas azuca-
radas, se asocian con un menor riesgo de desarrollar DM212,13. Estos patrones, defi-
nidos a partir de la frecuencia de consumo de alimentos concretos, han mostrado 
resultados consistentes en estudios prospectivos de gran tamaño.

En conjunto, la evidencia señala que la composición global de la dieta, basada en 
el tipo de alimentos consumidos, tiene un papel más relevante que la distribución 
aislada de macronutrientes, cuya influencia es más limitada en ausencia de cambios 
en el patrón dietético general13.

  SEDENTARISMO

El sedentarismo se reconoce como un factor relevante en el desarrollo de resisten-
cia a la insulina y en la progresión hacia DM2. La evidencia disponible muestra que 
un mayor tiempo diario dedicado a actividades sedentarias se asocia con niveles 
más elevados de insulina en ayunas, peor sensibilidad a la insulina y valores supe-
riores de HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance), inde-
pendientemente de la actividad física realizada14.

Además, se ha comprobado que sustituir parte del tiempo sedentario por actividad 
física, incluso de baja intensidad, se relaciona con mejoras en marcadores metabó-
licos como la insulina en ayunas y la sensibilidad a la insulina. Esta sustitución con-
tribuye a reducir el impacto negativo del sedentarismo y a mejorar el perfil metabó-
lico en personas con obesidad o riesgo cardiometabólico elevado14.

La evidencia genética refuerza esta relación, mostrando que determinados com-
portamientos sedentarios se asocian con un mayor riesgo de desarrollar DM2, par-
cialmente mediado por un incremento de la adiposidad central y por mecanismos 
inflamatorios implicados en el deterioro metabólico15. Estos hallazgos respaldan la 
necesidad de abordar la reducción del sedentarismo como parte esencial de las 
intervenciones de estilo de vida en atención primaria14,15.

  GENÉTICA

La predisposición genética influye de manera significativa en el riesgo de desarrollar 
diabetes tipo 2, principalmente porque muchas variantes heredadas afectan a la 
función de la célula ß y a su capacidad para secretar insulina. Los estudios indican 
que la mayoría de los genes implicados en esta enfermedad participan en la regula-
ción de los islotes pancreáticos y en los mecanismos de secreción insulínica, lo que 
explica la mayor vulnerabilidad metabólica que presentan algunas personas desde 
edades tempranas2,3.

Asimismo, determinados rasgos genéticos vinculados a la obesidad condicionan 
el balance energético, la distribución corporal de la grasa y la tendencia a acu-
mular tejido adiposo visceral. Esta predisposición se expresa con mayor intensidad 
cuando concurren factores ambientales como una alimentación inadecuada, el 
sedentarismo, el estrés crónico o la falta de sueño, que pueden favorecer o acelerar 
la ganancia de peso en individuos susceptibles3,16.
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Finalmente, la interacción entre genética, ambiente y mecanismos epigenéticos 
puede modular procesos clave como la inflamación crónica de bajo grado, los rit-
mos circadianos o la flexibilidad metabólica (Figura 5). Cuando esta susceptibilidad 
se combina con obesidad, el riesgo de resistencia a la insulina y de progresión hacia 
prediabetes y DM2 aumenta de forma significativa, reforzando la importancia de 
identificar a las personas con mayor riesgo genético en la práctica clínica2,16.

  FACTORES PSICOSOCIALES

Diversos estresores psicosociales —como la depresión, la ansiedad y el estrés labo-
ral— se han relacionado con un mayor riesgo de DM2. La exposición repetida a 
estos estresores activa el eje hipotálamo–hipófisis–adrenal y aumenta la liberación 
de cortisol, lo que influye en la sensibilidad y la secreción de insulina, y junto con el 
exceso prolongado de glucosa o lípidos, puede favorecer la resistencia a la insulina 
y cambios en el peso con el tiempo. Estos cambios biológicos suelen intensificarse 
por conductas poco saludables, como una dieta inadecuada, la inactividad física, el 
consumo de tabaco y una menor adherencia a la medicación, y el estrés psicoló-
gico puede reducir la motivación para mantener estilos de vida saludables antes y 
después del inicio de la diabetes1,17.

En relación con diabetes y obesidad, la inseguridad alimentaria se ha identificado 
como un factor de riesgo para un peor manejo de la diabetes y se asocia con una 
menor calidad de la dieta, valores más altos de HbA1c y un posible aumento de la 
resistencia a la insulina. Además, las características del entorno residencial y del 
entorno alimentario se han relacionado con la prevalencia e incidencia de diabetes, 
mientras que un bajo nivel socioeconómico se asocia con un acceso limitado a ali-
mentos nutritivos, lo que influye en la calidad de la dieta y en el riesgo metabólico18.

Figura 5.
Interacción entre predisposición genética y factores ambientales en el desarrollo de obesidad y 
diabetes tipo 216. La figura muestra cómo los factores ambientales (la dieta, la actividad física, el 
sueño o las infecciones) interactúan con la genética individual e inducen cambios epigenéticos que 
afectan inflamación, ritmos circadianos y metabolismo. La combinación de estos procesos aumenta 
la susceptibilidad a obesidad y DM216.
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En conjunto, estos hallazgos muestran que los factores psicosociales, sociales y 
ambientales interactúan con los mecanismos metabólicos de la obesidad y la dia-
betes, reforzando la necesidad de una valoración integral en atención primaria.
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2. Relación bilateral entre  
obesidad y diabetes tipo 2

Resumen infográfico

La obesidad y la diabetes tipo 2 tienen una relación bidireccional. La obesidad es el principal 
factor de riesgo al provocar resistencia a la insulina, mientras que la diabetes puede 

contribuir a un mayor aumento de peso, creando un círculo vicioso metabólico.

EL MECANISMO CENTRAL:  
DE LA GRASA A LA RESISTENCIA A LA INSULINA

La obesidad provoca 
resistencia a la insulina

El hígado, el músculo y el 
tejido adiposo responden 

peor a la insulina

El páncreas intenta compensar 
y se sobrecarga

Aumenta la producción de 
insulina hasta que las células 

productoras se agotan

La grasa se acumula en órganos 
vitales (depósito ectópico)

La grasa en el hígado y el 
páncreas empeora la resistencia 

y acelera el daño

OBESIDAD 
(TEJIDO ADIPOSO 
DISFUNCIONAL)

Inflamación crónica de bajo grado

El tejido adiposo disfuncional libera 
sustancias proinflamatorias que 
bloquean la acción de la insulina

Estilo de vida: dieta y sedentarismo

Ciertos patrones dietéticos  
y la inactividad física son factores  
de riesgo independientes

Genética y factores psicosociales

La predisposición genética y  
el estrés crónico aumentan la 
vulnerabilidad al desarrollo de diabetes

FACTORES QUE ACELERAN EL RIESGO

INDICADORES DE RIESGO  
PARA PREDIABETES EN OBESIDAD

Indicador de riesgo

Perímetro  
de cintura

Valor de alerta

Hombres ≥102 cm/
Mujeres ≥88 cm

Glucemia basal 
alterada

100–125 mg/dl

Presión arterial 
elevada

≥130/85 mmHg

Elaboración propia



Tema3
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  REPERCUSIONES CLÍNICAS DE LA OBESIDAD EN PERSONAS CON DIABETES

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y la obesidad constituyen dos entidades cróni-
cas de alta prevalencia cuya coexistencia es frecuente y cuyos efectos sinérgicos 
multiplican exponencialmente el riesgo de desarrollar complicaciones cardiovas-
culares (CV), renales, hepáticas y metabólicas. Al mismo tiempo, ambas enfer-
medades comparten mecanismos fisiopatológicos como resistencia a la insulina, 
inflamación crónica de bajo grado, disfunción del tejido adiposo, lipotoxicidad y 
estrés oxidativo1-4.

Otro aspecto a tener en cuenta en las personas que conviven con obesidad y DM2 
es la amplia suma de comorbilidades cardiometabólicas, respiratorias, musculoes-
queléticas, gastrointestinales y oncológicas que pueden desarrollar y cuya preva-
lencia aumenta de manera proporcional al grado de adiposidad visceral y de resis-
tencia a la insulina5. Diversos estudios y metaanálisis han demostrado que el exceso 
de peso es un determinante mayor de enfermedades crónicas. 

Factores de riesgo cardiovascular: hipertensión arterial y dislipemia

Pacientes con obesidad y DM2 suelen presentar otros factores de riesgo cardiovas-
cular (CV) como la hipertensión arterial (HTA) y la dislipemia, que por sí mismos 
potencian el desarrollo de enfermedades cardiovasculares1.

» Hipertensión arterial

En pacientes con obesidad y diabetes, la resistencia a la insulina (RI) y la hiperinsu-
linemia son factores clave en el desarrollo de la HTA1. El exceso de grasa visceral 
activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona y el sistema nervioso simpático; 
así mismo, produce una alteración en el metabolismo del sodio, favoreciendo su 
retención, hecho que se traduce en un aumento de la natremia3. 

La HTA es una de las comorbilidades más prevalentes asociada a obesidad y a DM2. 
La prevalencia de HTA en personas con obesidad sin otras comorbilidades puede 
alcanzar hasta el 60 % y superarlo en ciertas cohortes. Si la obesidad coexiste con 
DM2 aumenta hasta el 80 %, y este aumento del riesgo se observa de manera con-
tinua y proporcional por cada unidad que aumente el índice de masa corporal (IMC) 
de la persona. 

REPERCUSIONES SOBRE  
LA SALUD DE LA OBESIDAD  
en personas con diabetes tipo 2

Dra. Fátima Villafañe Sanz

Tema3
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Adicionalmente, padecer HTA, DM2 y obesidad acelera la aterosclerosis (anomalía 
mediada por la resistencia a la insulina que promueve el exceso de ácidos grasos 
libres circulantes y un remodelado de lipoproteínas desfavorable) y aumenta la inci-
dencia de complicaciones CV mayores (MACE)1. 

» Dislipemia

El perfil lipídico en ambas enfermedades se caracteriza por elevados niveles circu-
lantes de triglicéridos totales y de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), nive-
les bajos de colesterol de alta densidad (HDL) y niveles normales de colesterol de 
baja densidad (LDL), pero caracterizándose por presentar unas partículas pequeñas 
y densas. Además, el depósito de grasa gluteofemoral es más pasivo que el depó-
sito abdominal en cuanto a una menor lipólisis y mayor captación de ácidos grasos, 
ofreciendo cierta protección CV mediante el almacenamiento de ácidos grasos a 
largo plazo1.

Enfermedades cardiovasculares

La obesidad visceral se asocia a un incremento significativo del riesgo de eventos 
cardiovasculares mayores adversos (MACE), incluso tras ajustar por otros factores 
de riesgo clásicos. El combinado de inflamación sistémica, disfunción endotelial, 
alteraciones lipídicas y estado protrombótico contribuye al desarrollo de placas de 
ateroma inestables. Al mismo tiempo, la DM2 acelera la progresión de la ateroscle-
rosis coronaria. Los infartos de miocardio (IM) son entre 2 y 4 veces más frecuentes 
en personas con DM2 y el riesgo aumenta de manera sinérgica cuando convive con 
obesidad. Adicionalmente, la microangiopatía que se observa en fases más avanza-
das de la DM2 causa estenosis arterial, disminución del flujo sanguíneo a órganos 
como el miocardio y eventos isquémicos1. 

La obesidad también se ha relacionado con mayor riesgo de presentar fibrilación 
auricular y arritmias ventriculares1.

Uno de los eventos CV mayores más prevalente en personas con obesidad y DM2 
es la insuficiencia cardiaca (IC) con fracción de eyección preservada (IC-FEp). Esta 
relación se debe a que el aumento de masa corporal aumenta la demanda metabó-
lica y el gasto coronario, favoreciendo una hipertrofia ventricular concéntrica. De 
forma paralela, el tejido adiposo depositado en el miocardio favorece la inflamación 
local y la rigidez ventricular, hecho que se manifiesta clínicamente como disnea 
de esfuerzo e intolerancia al ejercicio6. Este proceso se ve agravado por la acción 
convergente de mecanismos fisiopatológicos propios de la DM2, entre los que des-
tacan la glucotoxicidad, la lipotoxicidad y la disfunción microvascular.

Enfermedades respiratorias

La DM2 y la obesidad también generan problemas a nivel del sistema respirato-
rio, destacando como entidad más prevalente el síndrome de apnea e hipopnea 
obstructiva del sueño (SAHOS), una enfermedad que se relaciona estrechamente 
con la resistencia a la insulina, la HTA y un riesgo CV significativamente mayor que 
el observado en la población general7. Esta enfermedad crónica interfiere con las 
actividades de la vida diaria de la persona y en la aparición de accidentes graves. 
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Medidas tan sencillas como un tratamiento adecuado de la DM2 y la obesidad, 
especialmente centrado en la pérdida de peso, mejoraría el descanso nocturno y 
reduciría sus consecuencias.

Enfermedades gastrointestinales

El sistema gastrointestinal también se ve afectado en personas con obesidad y 
DM2. La obesidad, por sí sola, incrementa el riesgo de enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE), especialmente debido al aumento de la presión intraab-
dominal y a la alteración del gradiente de presión entre el estómago y el esófago. 
Además, en este grupo poblacional es más frecuente la presencia de hernia de 
hiato y alteraciones en el tono del esfínter esofágico inferior8, empeorando aún 
más la enfermedad.

En el contexto de la DM2, estos cambios se ven agravados por el riesgo elevado de 
neuropatía autonómica, que contribuye a la alteración de la motilidad gastroeso-
fágica, intensifica los síntomas del ERGE y favorece el desarrollo de complicaciones 
como esofagitis o esófago de Barrett8.

Por otro lado, el acúmulo de grasa ectópica en el hígado constituye una de las 
manifestaciones más directas del exceso de adiposidad visceral y está favorecida 
por el aumento de la lipólisis y del flujo de ácidos grasos libres al hígado que con-
diciona la aparición de esteatosis hepática. A estas alteraciones bioquímicas se 
suman el incremento de citocinas inflamatorias, el estrés oxidativo y la disfunción 
mitocondrial, factores que, en ausencia de un abordaje adecuado de la enferme-
dad, pueden progresar a enfermedad hepática esteatósica asociada a disfunción 
metabólica (MASLD). Entidad que a su vez puede evolucionar a fibrosis hepá-
tica, cirrosis criptogénica y, en última instancia, carcinoma hepatocelular9. De 
hecho, la MASLD se ha identificado como uno de los principales factores predis-
ponentes del carcinoma hepatocelular, y la presencia de DM2 duplica el riesgo de 
progresión a fibrosis hepática avanzada.

Enfermedades musculoesqueléticas

El sistema musculoesquelético también se ve afectado en personas con obesi-
dad y DM2. El exceso de peso corporal ejerce una sobrecarga mecánica sobre 
articulaciones que soportan la mayor parte del peso del cuerpo, como la rodilla, 
la cadera y la columna lumbar, favoreciendo el desarrollo o la progresión de 
osteoartrosis. No obstante, los trastornos articulares en este contexto no se 
deben únicamente al aumento de la carga mecánica, sino también a procesos 
inflamatorios sistémicos mediados por el tejido adiposo. En personas con obe-
sidad se liberan citocinas que modulan la actividad de condrocitos y sinovio-
citos, favoreciendo la pérdida de matriz cartilaginosa y la inflamación sinovial. 
Todo este conjunto se traduce en pérdida de cartílago articular, así como en 
dolor y limitación de la movilidad10.
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Cáncer

La obesidad y la DM se han relacionado con una mayor incidencia de ciertos tipos 
de cáncer. Se han realizado estudios prospectivos que reflejan una relación causal 
entre la obesidad y el cáncer colorrectal, de mama posmenopáusico, de endome-
trio, de riñón y de páncreas5. El mecanismo que puede justificar este hecho puede 
ser la hiperinsulinemia, el aumento del factor de crecimiento similar a la insulina 
tipo 1 (IGF-1), la inflamación crónica y las alteraciones hormonales (como la pérdida 
de estrógenos que se identifica durante la menopausia)11-13. Si además la persona 
con obesidad presenta de manera comórbida DM2, el riesgo es mayor, asociándose  
el cáncer hepático y de vías biliares a los anteriormente mencionados11-13.

En conjunto, la identificación y cribado sistemático de estas comorbilidades es 
esencial para reducir la carga de enfermedad y mejorar el pronóstico, especial-
mente en personas con obesidad central marcada, DM2 de larga evolución o con-
trol glucémico insuficiente5. 

En la Figura 1 y Tabla 1 se presentan las comorbilidades que pueden afectar a perso-
nas con obesidad y DM2, los mecanismos fisiopatológicos implicados y el impacto 
en resultados en salud. 

Figura 1.
Resumen gráfico de las comorbilidades relacionadas con la obesidad y la DM2.

CHC: carcinoma hepatocelular. CV: cardiovascular. DM2: diabetes mellitus tipo 2. ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofágico. GI: 
gastrointestinales. HTA: hipertensión arterial. IC: insuficiencia cardiaca. MASLD: enfermedad hepática esteatósica asociada a disfunción metabólica. 
Na: sodio. SAHOS: síndrome de apnea e hipopnea obstructiva del sueño. SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona.
Elaboración propia basada en las citas bibliográficas. 
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Tabla 1.
Resumen de comorbilidades de obesidad y DM2. 

Sistema/patología
Asociación con 
obesidad y DM2

Mecanismos 
fisiopatológicos clave

Impacto clínico 
relevante

HTA

Prevalencia hasta 
60 % en obesidad 
aislada y hasta 
80 % cuando 
coexiste con 
DM2

Activación del SRAA y del 
SNS; retención de Na; 
aumento de natremia; 
resistencia a la insulina

Incremento del riesgo 
CV global; aceleración 
de la aterosclerosis; 
aumento de MACE

Enfermedad 
cardiovascular 
aterosclerótica

Riesgo 2–4 veces 
mayor de IM 
en DM2; efecto 
sinérgico con 
obesidad visceral

Inflamación sistémica, 
disfunción endotelial, 
dislipemia aterogénica, 
estado protrombótico; 
progresión acelerada de 
aterosclerosis coronaria

Mayor incidencia de IM, 
ictus y mortalidad CV

Insuficiencia cardiaca 
(IC-FEp)

Especialmente 
prevalente en 
obesidad y DM2

Aumento de masa 
corporal y demanda 
metabólica; 
hipertrofia ventricular 
concéntrica; infiltración 
grasa miocárdica; 
glucotoxicidad y 
lipotoxicidad

Disnea de esfuerzo, 
intolerancia al ejercicio, 
ingresos recurrentes

Enfermedades 
respiratorias (SAHOS)

Alta prevalencia 
en obesidad y 
DM2

Depósito de grasa en vía 
aérea superior; resistencia 
a la insulina; asociación 
con HTA y disfunción 
autonómica

Somnolencia diurna, 
deterioro funcional, 
aumento del riesgo CV y 
de accidentes

Enfermedad 
por reflujo 
gastroesofágico 
(ERGE)

Más frecuente 
en obesidad y 
agravada por 
DM2

Aumento de presión 
intraabdominal; hernia de 
hiato; disfunción del EEI; 
neuropatía autonómica 
diabética

Esofagitis, esófago de 
Barrett, deterioro de la 
calidad de vida

Enfermedad hepática 
esteatósica asociada a 
disfunción metabólica 
(MASLD)

Muy prevalente 
en obesidad; 
progresión 
acelerada en 
DM2

Aumento de lipólisis 
y ácidos grasos libres; 
inflamación crónica; 
estrés oxidativo; 
disfunción mitocondrial

Fibrosis hepática, cirrosis 
criptogénica, CHC

Enfermedades 
musculoesqueléticas 
(artrosis)

Alta prevalencia 
en obesidad y 
DM2

Sobrecarga mecánica 
articular; inflamación 
sistémica mediada por 
adipocinas; degradación 
del cartílago

Dolor crónico, limitación 
funcional, discapacidad

Cáncer

Mayor incidencia 
en obesidad; 
riesgo adicional 
con DM2

Hiperinsulinemia; 
aumento de IGF-1; 
inflamación crónica; 
alteraciones hormonales

Cáncer colorrectal, 
mama, endometrio, 
riñón, páncreas y 
hepático

CHC: carcinoma hepatocelular. CV: cardiovascular. DM2: diabetes mellitus tipo 2. EEI: esfínter esofágico inferior. HTA: hipertensión arterial.  
IC-FEp: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección preservada. IM: infarto agudo de miocardio. IFG-1: factor de crecimiento insulínico tipo 
1. MACE: eventos cardiovasculares mayores. Na: sodio. SAHOS: síndrome de apnea e hipopnea obstructiva del sueño. SNS: sistema nervioso 
simpático. SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona.
Elaboración propia basada en las citas bibliográficas. 
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  IMPACTO EN LA CALIDAD DE VIDA

La coexistencia de obesidad y DM2 ejerce un marcado impacto negativo sobre la 
calidad de vida relacionada con la salud (CVRS), afectando de forma simultánea las 
dimensiones física, emocional y sociolaboral del individuo14-17. Para cuantificar y 
evaluar este impacto, se han validado diversas herramientas estandarizadas, entre 
las que destacan los cuestionarios:

•	 EuroQol-5 Dimensions (EQ-5D).

•	 Short Form-36 Health Survey (SF-36).

•	 Impact of Weight on Quality of Life-Lite (IWQOL-Lite). 

•	 Diabetes Quality of Life (DQOL).

De las herramientas mencionadas, el EQ-5D y la SF-36 constituyen instrumentos 
genéricos ampliamente utilizados en la evaluación de la salud percibida; su capa-
cidad para detectar de forma sensible las repercusiones específicas derivadas de la 
obesidad y la DM2 puede resultar limitada. La DQOL es un cuestionario estandari-
zado y validado diseñado para analizar la calidad de vida relacionada con la salud 
en personas con DM, tanto tipo 1 como tipo 2, tratadas con insulina. Pero la más 
específica y sensible que analiza la obesidad, especialmente cuando coexiste con 
comorbilidades metabólicas como la DM2, es la IWQOL-Lite (Figura 2).

Figura 2.
Cuestionarios disponibles para analizar la calidad de vida de las personas con DM2 y/u obesidad. 

DM: diabetes mellitus. Elaboración propia. 
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Desde el punto de vista físico, la sobrecarga mecánica derivada del exceso de peso, 
junto con el dolor musculoesquelético, particularmente en articulaciones de carga, 
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y la disminución de la capacidad funcional cardiorrespiratoria, limitan la movilidad y 
la tolerancia al ejercicio. A ello se suma la fatiga crónica, frecuentemente asociada 
a la hiperglucemia persistente, la inflamación sistémica y la apnea obstructiva del 
sueño, lo que agrava aún más la inactividad física y perpetúa un círculo vicioso de 
deterioro funcional14.

En la dimensión emocional, es habitual observar trastornos del estado de ánimo, 
como ansiedad y depresión, así como baja autoestima y estigmatización social. 
Estas alteraciones psicológicas influyen negativamente en la motivación para el 
autocuidado, reduciendo la adherencia tanto a las modificaciones del estilo de vida 
como al tratamiento farmacológico, lo que a su vez compromete el control meta-
bólico y favorece la progresión de la enfermedad15.

En el ámbito sociolaboral, las limitaciones físicas y emocionales se traducen en una 
menor productividad, mayor absentismo laboral y, en casos avanzados, en la nece-
sidad de una incapacidad temporal o permanente. Asimismo, el estigma asociado a 
ambas condiciones puede provocar aislamiento social y deterioro de las relaciones 
interpersonales, con el consiguiente impacto en el bienestar general del paciente16.

  COSTES PARA EL SISTEMA DE SALUD

La coexistencia de obesidad y DM2 representa uno de los mayores retos econó-
micos para los sistemas sanitarios, dada su naturaleza crónica, la elevada carga de 
comorbilidades asociadas y la necesidad de intervenciones terapéuticas complejas 
y sostenidas en el tiempo. En España, la DM2 consume entre el 8 y el 10 % del gasto 
sanitario total, mientras que la obesidad aporta un 2 % adicional18. A nivel europeo, 
esta cifra puede ascender hasta el 12 % del presupuesto sanitario cuando ambas 
condiciones se presentan de forma conjunta, debido al incremento del 30–50 % 
en el riesgo de desarrollar HTA, dislipemia, insuficiencia cardiaca, MASLD y otras 
complicaciones18-21.

•	 Los costes directos incluyen la atención en consultas multidisciplinares médi-
cas de atención primaria u hospitalaria, de enfermería, nutrición y salud mental, 
programas estructurados de cambio de estilo de vida, tratamiento farmaco-
lógico intensivo (incluyendo fármacos dirigidos al manejo cardiometabólico 
de última generación), así como ingresos hospitalarios por MACE y compli-
caciones metabólicas agudas graves como hipoglucemias severas, cetoaci-
dosis diabética y estado hiperglucémico hiperosmolar20. A ello se suman los 
costes derivados del manejo de complicaciones crónicas como el tratamiento 
renal sustitutivo, intervenciones oftalmológicas y cardiovasculares, así como el 
manejo de la IC avanzada.

•	 Los costes indirectos representan una proporción sustancial de la carga econó-
mica total. Estos incluyen la pérdida de productividad laboral del paciente y sus 
cuidadores, el absentismo laboral, las incapacidades permanentes, la necesidad 
de cuidadores informales, de dispositivos de apoyo a la movilidad, la adaptación 
de medios de transporte y/o viviendas, así como la mortalidad prematura21,22. En 
análisis recientes, estos costes podrían igualar o incluso superar los costes sani-
tarios directos, especialmente en el grupo de población en edad laboral23.
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IMC: índice de masa corporal. PIB: producto interior bruto. USD: dólares estadounidenses. 
Tomada de la cita 19: World Obesity Federation. World Obesity Atlas 2023 [Internet]. London: World Obesity Federation; 2023 Mar [consultado 
27 Dic 2025]. Disponible en: https://www.worldobesityday.org/assets/downloads/World_Obesity_Atlas_2023_Report.pdf

Figura 3.
Prevalencia e impacto económico de la obesidad y el sobrepeso en España (WOF 2023).
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En conjunto, el binomio obesidad-DM2 implica un impacto económico creciente 
y sostenido a lo largo del tiempo. La evidencia actual sugiere una proporción signi-
ficativa de esta carga que podría reducirse significativamente mediante estrategias 
de prevención primaria, diagnóstico precoz y tratamientos centrados en la pérdida 
de peso clínicamente relevante y mantenida. 

Tabla 2.
Costes relacionados con DM2 y/u obesidad.

Concepto Obesidad DM2 Obesidad + DM2

Proporción del gasto 
sanitario total

2–3 % 8–10 % >12 %

Principales costes 
directos

Atención primaria 
y especializada, 
programas de pérdida 
de peso, fármacos 
antiobesidad, 
hospitalizaciones por 
comorbilidades

Consultas médicas, 
tratamiento 
farmacológico, 
monitorización, 
hospitalizaciones  
por complicaciones 
agudas y crónicas

Incremento de 
hospitalizaciones, 
polifarmacia, 
procedimientos 
cardiovasculares,  
renales y oftalmológicos

Principales costes 
indirectos

Pérdida de 
productividad, 
discapacidad, 
adaptación de 
entorno

Absentismo, 
presentismo, 
incapacidad laboral, 
mortalidad prematura

Costes indirectos 
acumulativos, mayor 
impacto en edad laboral

Impacto de 
comorbilidades

HTA, dislipemia, 
MASLD

ECV, ERC, neuropatía, 
retinopatía

Riesgo 30–50 % mayor 
de ECV, IC y ERC

Potencial de 
reducción de costes

Moderado con 
pérdida de peso 
≥5–10 %

Moderado con 
control glucémico 
intensivo

Alto con pérdida 
ponderal sostenida y 
tratamiento integrado

DM2: diabetes mellitus tipo 2. ECV: enfermedad cardiovascular. ERC: enfermedad renal crónica; HTA: hipertensión arterial. IC: insuficiencia 
cardiaca. MASLD: enfermedad hepática esteatósica asociada a disfunción metabólica.
Elaboración propia basada en la bibliografía. 
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3. Repercusiones sobre la salud  
de la obesidad en personas con DM2

Resumen infográfico

La coexistencia de la obesidad y la DM2 no es una simple suma de dos enfermedades. 
Sus efectos sinérgicos multiplican exponencialmente el riesgo de desarrollar graves 

complicaciones que afectan a todo el organismo, la calidad de vida  
y la economía del sistema sanitario.

Alto riesgo de enfermedad 
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   IMPORTANCIA DEL DIAGNÓSTICO TEMPRANO Y SEGUIMIENTO

La obesidad es una enfermedad crónica, compleja y recidivante, con numerosas 
complicaciones metabólicas, físicas y psicosociales, entre ellas un riesgo mayor de 
desarrollo y progresión de diabetes tipo 2 (DM2). La identificación temprana y el 
manejo intensivo del exceso de adiposidad son de gran interés para poder modi-
ficar la historia natural de la diabetes y mejorar el pronóstico clínico de los que la 
padecen1. 

¿Por qué es importante el abordaje de la obesidad en las personas con diabetes?

La obesidad y la DM2 mantienen una relación bidireccional, interrelacionadas entre 
sí, condicionan numerosos problemas de salud derivados de la alteración meta-
bólica, el exceso de peso y el acúmulo de grasa ectópico, ya comentados en el 
capítulo 3. 

El abordaje de la obesidad es importante desde antes del diagnóstico de la diabetes 
y, también, en todos los estadios de la enfermedad. Las personas con sobrepeso u 
obesidad que tienen alto riesgo de desarrollar DM2 deberían ser derivadas a progra-
mas de prevención, donde se busque lograr y mantener una pérdida de peso de al 
menos el 5–7 % de su peso corporal inicial1.

El tratamiento de la obesidad en las personas con diabetes:

•	 Puede retrasar la progresión de prediabetes a DM2.

•	 Mejora el control glucémico (hemoglobina glicada [HbA1c] y la glucemia en 
ayunas).

•	 Reduce la necesidad de medicamentos para disminuir la glucemia,  
especialmente de insulina.

•	 Una mayor pérdida de peso puede favorecer una remisión sostenida de  
la diabetes.

•	 Produce mejora de la calidad de vida, mejores resultados cardiovasculares y 
una reducción de la mortalidad crónica1,2.

ABORDAJE HOLÍSTICO 
de las personas con diabetes 
tipo 2 y obesidad: objetivos  
y manejo no farmacológico

Dra. Mª Paz Pérez Unanua

Tema4
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La obesidad no solo está relacionada con el control glucémico, sino que también se 
relaciona con otros factores de riesgo cardiovascular (FRCV) como la hipertensión, 
dislipemia y enfermedad hepática metabólica (MASLD) y un estado proinflamatorio, 
que incrementan la probabilidad de desarrollar enfermedad cardiovascular (CV) y 
renal y la mortalidad del paciente. 

Por otra parte, algunos de los tratamientos farmacológicos que se utilizan para 
reducir la glucemia provocan aumento de peso (por ejemplo, insulina, sulfonilureas 
y pioglitazona)1. La obesidad es un condicionante clínico clave en el tratamiento 
de la diabetes y se deben priorizar fármacos que contribuyan a la pérdida de peso 
como los agonistas del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1 (arGLP-1) y 
los agonistas duales del receptor del péptido insulinotrópico dependiente de glu-
cosa (GIP)/GLP-1 (arGIP/GLP-1), solos o en combinación con metformina3.

¿Cómo se diagnostica la obesidad?

Tradicionalmente, el diagnóstico de obesidad se establecía en función del peso y el 
índice de masa corporal (IMC) del paciente4. El IMC muestra la relación entre el peso 
de una persona (en kilogramos) y el cuadrado de su altura (en metros). La fórmula 
es simple: IMC = peso (kg)/ talla (m2). Sin embargo, estas medidas no son suficientes 
para valorar el impacto de la obesidad sobre la salud. La definición de obesidad ha 
cambiado y en la actualidad se utiliza el término: enfermedad crónica basada en la 
adiposidad (ABCD, siglas en inglés)5. Esta adiposidad (exceso de grasa acumulada) y 
su distribución, son clave para conocer el riesgo y repercusión sobre la salud6. 

El diagnóstico de la obesidad debe incluir, además del cálculo del IMC, la explora-
ción física que confirme el exceso de adiposidad con mediciones de la distribución 
de grasa, como el perímetro de cintura (CC) y el índice cintura/altura (ICA), ya que 
el aumento de la adiposidad visceral se correlaciona con un mayor riesgo cardio-
metabólico. Se recomienda, si es posible, la evaluación de la composición corporal 
para determinar el porcentaje de masa grasa y magra mediante técnicas como la 
impedanciometría, absorciometría de rayos X de energía dual (DEXA) o la ecografía 
nutricional7. Después de la confirmación del exceso de adiposidad, hay que utilizar 
el IMC para clasificar de forma práctica a los individuos en categorías de sobrepeso 
(IMC 25,0–29,9 kg/m2), obesidad de clase I (IMC ≥30,0–34,9 kg/m2), obesidad de 
clase II (IMC ≥35,0–39,9 kg/m2) u obesidad de clase III (IMC ≥40,0 kg/m2)1,4. 

Se recomienda realizar un cribado anual de sobrepeso u obesidad en las personas 
con diabetes mediante el IMC y monitorizar las medidas antropométricas relacio-
nadas con la obesidad al menos una vez al año y durante el tratamiento activo de 
control de peso, cada 3 meses1.

   OBJETIVOS DEL MANEJO DE LA OBESIDAD

El abordaje integral de la persona que vive con diabetes y obesidad incluye el manejo 
tanto de los aspectos médicos como sociales, funcionales y/o emocionales (Tabla 1). 
La obesidad es una enfermedad crónica multifactorial y no simplemente consecuen-
cia de malos hábitos alimentarios y escasa actividad física, por tanto, su manejo y tra-
tamiento tiene que ser individualizado y similar al resto de enfermedades crónicas8. 



37

Al hablar de obesidad, salvo si el paciente consulta expresamente por este motivo, 
es importante pedir permiso para abordar los beneficios en salud de la pérdida de 
peso9. Se recomienda utilizar un lenguaje no discriminatorio, centrado en la per-
sona, tratar con empatía, sensibilidad y respeto1.

Los beneficios del manejo de la obesidad en la persona con diabetes se muestran 
en la Figura 1 y van mucho más allá de la pérdida de peso; este integra modifica-
ciones del estilo de vida (alimentación, actividad física y terapia conductual) con 
farmacoterapia efectiva8,10,11.

Figura 1.
Beneficios del abordaje de la obesidad en las personas con diabetes.

FRCV: factores de riesgo cardiovascular.
Peral Martínez I, Miravet Jimenez S. Guías Clínicas Semergen. Manejo práctico del paciente con DM2 en Atención Primaria [Internet]. 2024. 
Disponible en: https://semergen.es/files/docs/biblioteca/guias/2024/guiasClinicasDiabetes2024.pdf

Tabla 1.
Objetivos del manejo de la obesidad.

Clínicos
Disminución del exceso de adiposidad, mejoría del riesgo metabólico y 
de las complicaciones asociadas a la obesidad

Estilo de vida
Cambiar estilo de alimentación y actividad física hacia hábitos saludables 
sostenibles

Psicoemocionales Mejorar autoestima, relación con la comida y manejo de emociones

Sociales Evitar estigma y fortalecer redes de apoyo y entornos saludables

A largo plazo Mantener peso perdido, prevenir recaídas y mejorar calidad de vida

Lecube A. et al. 2ª edición Guía Española GIRO: guía española del manejo integral y multidisciplinar de la obesidad en personas adultas, 2024. 
Disponible en: https://www.seedo.es/index.php/guia-giro.
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Objetivos de pérdida de peso

Cerca del 90 % de los pacientes con DM2 presentan sobrepeso u obesidad. En estas 
personas, el control del peso debe ser un objetivo principal del tratamiento junto 
con el control de la glucemia. 

Los objetivos, en términos de magnitud y velocidad de la pérdida de peso, deben 
ser progresivos y alcanzables. Cualquier magnitud de pérdida de peso es positiva1. 
Una pérdida de peso del 5 al 15 % durante un período de 6 meses es realista y tiene 
un beneficio comprobado para la salud10.

1.	Pérdida de peso modesta (5–7 %): mejora la glucemia y otros FRCV como la 
hipertensión y la dislipemia. En personas con prediabetes, esta pérdida ponde-
ral también reduce la progresión a DM2 y puede mejorar el síndrome de ovario 
poliquístico.

2.	Pérdida de peso significativa (10–15 %): mejora de los resultados cardiovascula-
res a largo plazo, mejora del síndrome de apnea del sueño, enfermedad hepática 
metabólica, reflujo gastroesofágico, incontinencia urinaria y dolor osteoarticular.

3.	Pérdida de peso importante (>15–20 %). Una pérdida de peso mayor y soste-
nida confiere beneficios superiores, incluyendo la potencial remisión de la DM2 
y disminución de la mortalidad CV.

En cuanto a la composición corporal, lo que se pretende es reducir el exceso 
de adiposidad, evitando la pérdida de masa libre de grasa (masa magra). Este 
aspecto es especialmente importante en personas de edad avanzada o con 
obesidad sarcopénica.

La diabetes y la obesidad son enfermedades crónicas. Se debe continuar el segui-
miento, brindar apoyo continuo y recomendar intervenciones para mantener los 
objetivos de control de peso a largo plazo.

   OBJETIVOS METABÓLICOS Y DEL RIESGO CARDIOVASCULAR

La pérdida de peso va a contribuir a una mejora en el control glucémico y del 
resto de los FRCV, disminución del estado inflamatorio crónico, beneficios clínicos 
demostrados a nivel cardiorrenal y disminución de la mortalidad a largo plazo12. 

Objetivos de control glucémico  

•	 Es de especial importancia alcanzar un objetivo de HbA1c <6,5 % durante el 
primer año y mantenerlo siempre que sea posible sin hipoglucemias3.

•	 El objetivo general recomendado para la mayoría de los adultos con diabetes, 
no embarazadas, es <7 % y/o un tiempo objetivo en un rango de >70 % en per-
sonas que usan monitorización continua de glucosa.

•	 En las primeras etapas de DM2 en personas no frágiles sin enfermedad cardio-
vascular (ECV) aterosclerótica, se considera un objetivo más estricto de <6,5 %.
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•	 En personas con fragilidad y con presencia de comorbilidades los objetivos 
no son tan exigentes (HbA1c <8 %), y si la expectativa de vida es limitada o los 
daños del tratamiento son mayores que los beneficios no hay que tener en 
cuenta el valor de la HbA1c, únicamente debe preocuparnos el confort y la 
seguridad del paciente13.

La pérdida de peso, las intervenciones de actividad física y el entrenamiento com-
binado aeróbico y de resistencia han demostrado ser eficaces en la mejora de la 
sensibilidad a la insulina (índice HOMA-IR)14.

Control de la hipertensión y de la presión arterial

•	 Una presión arterial (PA) elevada se define como una presión arterial sistólica 
(PAS) de 120–129 mmHg y una presión arterial diastólica (PAD) <80 mmHg y la 
hipertensión como una PAS ≥130 mmHg o una PAD ≥80 mmHg. 

•	 La PA debe medirse en cada visita clínica de rutina, o al menos cada 6 meses, y 
se realizará teniendo en cuenta la utilización de manguitos adecuados. 

•	 El objetivo de PA durante el tratamiento es alcanzar cifras <130/80 mmHg, si 
se puede conseguir de forma segura, aunque se debe fomentar un objetivo de 
presión arterial sistólica <120 mmHg para personas con alto riesgo CV o renal. 

•	 Las intervenciones en el estilo de vida consisten en promover la pérdida de peso 
y un patrón de alimentación estilo DASH (Enfoques Dietéticos para Detener la 
Hipertensión) que incluye reducir la ingesta de sodio y aumentar la ingesta de 
potasio, moderación en la ingesta de alcohol, dejar de fumar y aumentar la 
actividad física. 

En la Tabla 2 se muestran las principales recomendaciones de tratamiento farmaco-
lógico en las personas con diabetes e hipertensión12.

Tabla 2.
Recomendaciones de tratamiento farmacológico en las personas con diabetes e hipertensión.

Indicación de tratamiento farmacológico si la PA es ≥130/80 mmHg

Fármacos que hayan demostrado reducir los eventos cardiovasculares en personas con diabetes: 
iECA, ARA II, diuréticos tipo tiazida o bloqueadores de los canales de calcio dihidropiridínicos

Los iECA o los ARA II se recomiendan como tratamiento de primera línea en personas con 
albuminuria y/o enfermedad coronaria

A menudo se requiere terapia con múltiples fármacos

Si la PA ≥150/90 mmHg se debe, además de la terapia de estilo de vida, iniciar tratamiento 
farmacológico lo más precoz posible y ajustar con dos medicamentos o una combinación de 
medicamentos

Controlar creatinina sérica y el potasio después del inicio del tratamiento con un iECA o ARA II, 
ARM o diuréticos en particular entre las personas con FG disminuido que tienen un mayor riesgo  
de hiperpotasemia e insuficiencia renal aguda.

ARA II: antagonista de los receptores de angiotensina II. ARM: antagonista de los receptores de mineralocorticoides.  
FG: filtrado glomerular. iECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina. PA: presión arterial.
American Diabetes Association Professional Practice Committee for Diabetes*. 10. Cardiovascular Disease and Risk Management: Standards of 
Care in Diabetes-2026. Diabetes Care. 2026 Jan 1;49(Supplement_1):S216-S245.
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Objetivos de control lipídico

•	 En adultos con diabetes, se recomienda realizar un perfil lipídico (colesterol 
total, colesterol LDL, colesterol HDL y triglicéridos) en el momento del diag-
nóstico y seguimiento anual. 

•	 La resistencia a la insulina provoca la aparición de dislipemia aterogénica: 
niveles elevados de triglicéridos (TG), menor concentración de partículas de 
lipoproteínas de alta densidad (HDL) y mayor concentración de las de baja 
densidad (LDL). 

•	 En las personas con diabetes por cada reducción de 1 mmol/l (39 mg/dl) en el 
colesterol LDL se observa una reducción proporcional del 9 % en la mortalidad 
por todas las causas y una reducción del 13 % en la mortalidad vascular15. 

•	 La pérdida de peso, el aumento de actividad física y una alimentación saluda-
ble evitando el consumo de grasas saturadas y trans, aumento en la ingesta de 
esteroles vegetales, ácidos grasos omega-3 y fibra dietética mejoran el perfil 
lipídico en personas con diabetes y obesidad.

•	 Una mejoría en el control glucémico va a tener un efecto favorable en los nive-
les de TG. 

•	 Las estatinas son los fármacos de primera línea para reducir LDL y garantizar la 
protección cardiovascular. 

•	 Una vez iniciado el tratamiento, se debe reevaluar al paciente a los tres meses 
y, si no se logra el objetivo de LDL, deberíamos intensificar el tratamiento. 

Los objetivos de control lipídico en personas con diabetes se muestran en la Tabla 3 
y van a depender del riesgo cardiovascular (RCV) del paciente12,16,17.

Objetivos de disminución de la inflamación 

La obesidad se relaciona con un estado inflamatorio crónico de bajo grado y pro-
trombótico que condiciona la resistencia a la insulina. 

•	 La proteína C reactiva (PCR) es una determinación analítica que se recomienda 
incluir para la valoración inicial de las repercusiones clínicas asociadas a la 
obesidad. Una PCR ultrasensible >2 mg/l es considerada un FRCV en perso-
nas con diabetes. En estudios de investigación se incluye la determinación de 
otros marcadores proinflamatorios como la interleucina-6 (IL-6) y el factor de 
necrosis tumoral alfa (TNF-α) pero no están accesibles en la práctica clínica 
habitual10.

•	 El tratamiento antiagregante con ácido acetilsalicílico (75–162  mg/día) está 
recomendado como estrategia de prevención secundaria en personas con dia-
betes y antecedentes de ECV arterioesclerótica12.
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Objetivos y abordaje del riesgo cardiovascular

Numerosos estudios han demostrado la eficacia del manejo de los FRCV de forma 
individual para prevenir o retrasar la ECV en personas con diabetes, pero los bene-
ficios se multiplican cuando se abordan simultáneamente los diferentes FRCV (glu-
cemia, PA y manejo de lípidos)18. 

Las razones para considerar las comorbilidades cardiovasculares y renales entre los 
objetivos de manejo en las personas con diabetes y obesidad son:

1.	Presentan factores fisiopatológicos comunes. 

2.	Beneficio observado con el tratamiento con inhibidores del cotransportador 
de sodio-glucosa 2 (iSGLT2), arGLP-1 y agonistas duales de los receptores GIP/
GLP-1 en cuanto a la ECV, insuficiencia cardiaca y resultados renales se refiere12. 

Por ello, se recomienda priorizar desde el inicio los arGLP-1 (semaglutida) o los 
agonistas duales de los receptores GIP/GLP-1 (tirzepatida) sobre otros hipogluce-
miantes, debido a su alta eficacia en la pérdida de peso y sus beneficios cardio-
vasculares y renales demostrados, independientemente de los valores iniciales de 
HbA1c. El uso de los iSGLT2 en combinación con arGLP-1 o arGIP/GLP-1 es espe-
cialmente interesante, ya que permite un abordaje integral de la persona con DM2 
y obesidad, maximizando la protección CV y metabólica3. 

Tabla 3.
Objetivos de control lipídico y estrategias de tratamiento en personas con diabetes.

Colesterol LDL c-NoHDL

RCV moderado <100 mg/dl <130 mg/dl •	 1.º estatinas 
•	 Si no se alcanzan los 

objetivos con la dosis 
máxima de estatina tolerada: 
añadir ezetimiba o los 
inhibidores de PCSK9

RCV alto
<70 mg/dl 
disminución de ≥50 %

<100 mg/dl

RCV muy alto
<55 mg/dl 
disminución de ≥50 %

<85 mg/dl

Triglicéridos

>150 mg/dl

•	 Abordar y tratar los factores del estilo de vida (obesidad y síndrome 
metabólico), los factores secundarios (diabetes, enfermedad hepática o renal 
crónica y/o síndrome nefrótico e hipotiroidismo) y fármacos que aumentan 
los triglicéridos

•	 Se desaconseja la adición de fibrato, niacina o suplementos dietéticos que 
contengan ácidos grasos omega-3, ya que no suponen una reducción 
adicional del RCV

>200 mg/dl
En pacientes de RCV alto o muy alto, se recomienda añadir icosapento de etilo 
(ácido graso omega-3) 

≥500 mg/dl
Buscar causas secundarias y valorar tratamiento farmacológico para disminuir el 
riesgo de pancreatitis

LDL: lipoproteínas de baja densidad. HDL: lipoproteínas de alta densidad. PCSK9: proproteína convertasa subtilisina/kexina tipo 9. RCV: riesgo 
cardiovascular. 
American Diabetes Association Professional Practice Committee for Diabetes*. 10. Cardiovascular Disease and Risk Management: Standards of 
Care in Diabetes-2026. Diabetes Care. 2026 Jan 1;49(Supplement_1):S216-S245.
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   CAMBIOS EN EL ESTILO DE VIDA

En las personas con DM2 y obesidad, una alimentación saludable, actividad física, 
terapia conductual y terapia farmacológica son clave desde el momento del diag-
nóstico y durante cualquier etapa de la enfermedad (Figura 1)11. 

En el estudio LOOK AHEAD (Action for Health in Diabetes) que comparó una inter-
vención intensiva en estilo de vida frente a consejos estándar en personas con DM2 
y sobrepeso, la intervención intensiva en estilo de vida consiguió mejorar el control 
glucémico (HbA1c), la condición física y FRCV, con remisión parcial de DM2 en los 
pacientes que perdieron más peso. El estudio se detuvo prematuramente por no haber 
reducido significativamente eventos CV mayores (hazard ratio [HR] 0,95; p=0,51), 
aunque un análisis post-hoc posterior sí sugirió una asociación entre la magnitud de 
la pérdida de peso y la incidencia de enfermedades CV en personas con DM219,20. 

Se debe proporcionar un plan de tratamiento para el sobrepeso u obesidad, que 
incluya nutrición, actividad física y terapia conductual para intentar una pérdida de 
peso al menos del 5–7 % respecto al peso corporal inicial21.

Estrategias de intervención nutricional 

La alimentación saludable es un componente esencial para el tratamiento y la pre-
vención de la DM2. Los objetivos del tratamiento nutricional en el paciente con 
DM2 y obesidad se muestran en la Tabla 4. 

Las diferentes intervenciones nutricionales en personas con DM2 alcanzan una dis-
minución del 0,3–2,0 % en la HbA1c a los 3–6 meses, sobre todo en diabetes de 
reciente diagnóstico y/o niveles de HbA1c más elevados, pudiendo mantenerse o 
mejorar más allá de 12 meses. Así mismo, se consigue una disminución de la dosis 
y/o cantidad de medicamentos antidiabéticos utilizados21.

Las intervenciones nutricionales deben ser intensivas y, si es factible, establecer 
un programa estructurado de asesoramiento a largo plazo, al menos 16 sesiones 
durante 6 meses, con enfoque en cambios nutricionales, actividad física y estrate-
gias de comportamiento21.

Tabla 4.
Objetivos de la terapia nutricional en el paciente con DM2 y obesidad.

Promover patrones de alimentación saludables

Buscar un déficit energético para promover la pérdida de peso

Disminuir la adiposidad

Evitar la sarcopenia 

Lograr objetivos de control glucémico, presión arterial y lípidos, individualizados según el RCV

Intentar disminuir o retrasar la aparición de complicaciones

RCV: riesgo cardiovascular. 
American Diabetes Association Professional Practice Committee for Diabetes*. 5. Facilitating Positive Health Behaviors and Well-being to Improve 
Health Outcomes: Standards of Care in Diabetes-2026. Diabetes Care. 2026 Jan 1;49 (Supplement_1):S89-S131.
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1.	Déficit calórico: se recomienda alcanzar un déficit energético de 500 a 750  
kcal/día para conseguir una pérdida de peso clínicamente significativa. 

2. Patrones dietéticos recomendados21-23: 

•	 No existe un patrón de alimentación «igual y universal» para todas personas 
con diabetes. 

•	 Tampoco se trata de hablar de nutrientes (carbohidratos, proteínas y grasas, 
vitaminas y minerales), sino de poner el foco en los alimentos. 

•	 El plan de alimentación debe ser individualizado, considerando las preferen-
cias del paciente, hábitos y costumbres culturales, y así facilitar la adherencia 
a largo plazo. 

•	 Se debe interrogar al paciente sobre sus conductas alimentarias (picoteo, 
atracones, ingesta nocturna…) para evaluar posibles trastornos o la presencia 
de ingesta emocional. 

•	 Los procesos de cocción o preparación de los alimentos y el orden de la 
ingesta pueden ayudar a modificar la glucemia posprandial. 

•	 El objetivo es promover y apoyar patrones de alimentación saludables, 
haciendo hincapié en la variedad de los alimentos, ricos en nutrientes y 
tamaño de porciones apropiado. 

•	 Una alimentación basada en vegetales, baja en ácidos grasos saturados, 
colesterol y sodio, con un alto contenido en fibra, potasio y ácidos grasos 
insaturados, evitando los alimentos refinados y ultraprocesados, es benefi-
ciosa para la salud y mejora los FRCV.  

En nuestro contexto, la dieta mediterránea hipocalórica es el patrón nutricional más 
recomendado. También pueden ser recomendables otros patrones de alimentación 
como tipo DASH, bajos en grasas, restringi-
dos en carbohidratos, vegetarianos y vega-
nos o el ayuno intermitente. Las interven-
ciones muy bajas en calorías (normalmente 
800–1000 kcal/día) son otro enfoque que 
podría ser adecuado en algunas personas 
con diabetes y obesidad21,24. 

Para ayudar al paciente a planificar las comi-
das se puede optar por un método senci-
llo como el del plato saludable de Harvard, 
que consiste en que el 50  % del plato de 
una comida deben ser verduras o ensa-
lada, un 25 % de proteínas (carne, pescado, 
huevos…) y el 25 % restante de hidratos de 
carbono (pasta, arroz, legumbres, patatas, 
pan…) (Figura 2)25. Otros métodos que pue-
den emplearse son la dieta del semáforo o la 
dieta por intercambios26. 

Figura 2.
Distribución de los nutrientes según  
el método del plato 
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Harvard, T.H. Chan Shool of Public Health Healthy Eating 
Plate by Harvard T.H. Chan Shool of Public Health. [Internet]. 
Disponible en: https://www.hsph.harvard.edu/nutritionsource/
healthy-eating-plate/ (consultado el 12 diciembre de 2025). 
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En la Tabla 5 se muestran las recomendaciones para los diferentes grupos de 
nutrientes.

Tabla 5.
Recomendaciones de alimentación para los diferentes grupos de nutrientes en personas con diabetes.

Hidratos de carbono

•	 Reducir su ingesta total para mejorar el control 
glucémico y necesidad de medicación 

•	 Priorizar carbohidratos de alta calidad, ricos en 
antioxidantes, fibra y mínimamente procesados, 
como verduras, frutas, legumbres, lácteos y 
granos enteros

•	 Consumo mínimo de 14 g de fibra por 1000 kcal

•	 Se desaconsejan bebidas azucaradas, zumos y 
alimentos procesados con azúcares añadidos

•	 Controlar la cantidad y tipo de carbohidratos 
usando conceptos como índice glucémico 
y conteo de carbohidratos, adaptado según 
capacidades y tratamiento 

•	 La monitorización de los niveles de glucosa es 
esencial para ajustar el tratamiento con insulina

Proteínas

•	 Aumentar la ingesta de proteínas ayuda a 
aumentar la saciedad y nos ayudan a preservar 
la masa muscular

•	 No se recomienda restringir proteínas en la 
enfermedad renal diabética por debajo de 0,8 g/kg

•	 Priorizar proteínas vegetales y pescado sobre 
carnes rojas; evitar embutidos y fiambres

•	 No usar frutos secos para evitar hipoglucemia

Grasas

•	 Priorizar el consumo de grasas saludables 
insaturadas como aceite de oliva, frutos secos  
o aguacate

•	 Limitar grasas saturadas para controlar el riesgo 
cardiovascular

American Diabetes Association Professional Practice Committee for Diabetes*. 5. Facilitating Positive Health Behaviors and Well-being to Improve 
Health Outcomes: Standards of Care in Diabetes-2026. Diabetes Care. 2026 Jan 1;49(Supplement_1):S89-S131.

Sodio

•	 Limitar a menos de 2300 mg/día, 
idealmente a 1500 mg, especialmente en 
personas hipertensas

•	 Ofrecer opciones para mejorar el sabor de 
los alimentos (ajo, especias...)

Micronutrientes y suplementos

•	 Los suplementos multivitamínicos 
minerales pueden considerarse para 
personas que consumen menos 
de 1200 kcal/día, excluyen grupos 
alimenticios, síndrome malabsorción, 
veganos o pérdida de peso excesiva

•	 Controlar la vitamina B12 en quienes toman 
metformina

•	 No se recomienda suplementar 
rutinariamente antioxidantes ni 
suplementos herbales para mejorar la 
glucemia

Alcohol

•	 Evitar el consumo de alcohol

•	 Riesgo de hipoglucemia, aumento de peso 
e hiperglucemia con consumo excesivo

•	 Elegir el agua como bebida principal

Edulcorantes no nutritivos

•	 Pueden aumentar la absorción de 
glucosa, la respuesta glucémica y estar 
relacionados con obesidad y riesgo 
cardiovascular

Actividad física y ejercicio 

La actividad física (AF) es beneficiosa para todas las personas con diabetes y sobre-
peso u obesidad, no solo por la pérdida de peso, sino también porque previene la 
pérdida de masa muscular (sarcopenia) y mejora la composición corporal, mejora 
el control glucémico, la resistencia a la insulina, el control del resto de FRCV y la 
salud en general. La AF y el ejercicio físico (EF) deben recomendarse y prescribirse 
a todas las personas con riesgo de diabetes o que la padecen a menos que estén 
contraindicadas27. En la Tabla 6 se presentan las diferencias entre AF, ejercicio físico 
(EF) y deporte11.
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Se ha demostrado que las intervenciones de ejercicio estructurado de al menos 
8 semanas reducen la HbA1c en un 0,66 % en personas con DM2, incluso sin un 
cambio significativo en el IMC28. 

Prescripción de ejercicio físico

•	 El entrenamiento aeróbico mejora el control de la glucemia y la composi-
ción corporal al incrementar el metabolismo de grasas y glucosa y al aumen-
tar la sensibilidad a la insulina (SI). 

•	 El entrenamiento de resistencia promueve la ganancia de masa muscular, 
aumenta el metabolismo basal y mejora la SI.

•	 El entrenamiento con intervalos de alta intensidad consiste en la repetición 
de intervalos muy cortos de ejercicio intenso con recuperación posterior. En 
personas con DM1 y DM2 mejora la glucemia, la función de las células ß, la 
adiposidad central y la función cardiaca. Hay que tener precaución porque 
puede provocar aumento transitorio de la hiperglucemia tras el ejercicio.

•	 La combinación de ejercicio aeróbico y de resistencia es la más recomen-
dada, pues logra mayores beneficios en la composición corporal, el control 
glucémico y el estado inflamatorio14. 

A la hora de prescribir ejercicio se debe realizar una evaluación médica previa que 
incluirá anamnesis, exploración física, electrocardiograma y espirometría, sobre 
todo en los casos de pacientes con otros FRCV, ECV establecida o complicaciones 
microvasculares de la diabetes. Hay que asegurar que el paciente realiza una ade-
cuada ingesta de macronutrientes e hidratación y valorar los tratamientos farmaco-
lógicos que realiza, y se instruirá en la detección y tratamiento de hipoglucemias. La 
prescripción de EF tiene que ser progresiva y adaptada para minimizar el riesgo de 
lesiones y, por último, cuando se haga la «receta» de ejercicio quedará reflejada la 
prescripción de intensidad, duración y frecuencia11,29. 

Las recomendaciones de AF en las personas con diabetes se muestran en la 
Tabla 721.

Tabla 6.
Diferencias entre actividad física, ejercicio físico y deporte.

Actividad física (AF) Ejercicio físico (EF) Deporte

Cualquier actividad que aumenta 
el gasto de energía por encima 
del gasto basal (hacer la compra, 
caminar, limpiar…)

AF planificada y estructurada 
diseñada para mejorar la 
condición física

AF que se realiza bajo un 
conjunto de normas y 
fines competitivos

Peral Martínez I, Miravet Jimenez S. Guías Clínicas Semergen. Manejo práctico del paciente con DM2 en Atención Primaria [Internet]. 2024. 
Disponible en: https://semergen.es/files/docs/biblioteca/guias/2024/guiasClinicasDiabetes2024.pdf (Consultado el 8 de diciembre de 2025).
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Tabla 7.
Recomendaciones de actividad física y ejercicio físico en las personas con diabetes.

150 minutos o más de actividad aeróbica de intensidad moderada (3–6 METs) a vigorosa (>6 METs) 
por semana, distribuida en al menos 3 días a la semana, con un máximo de 2 días consecutivos sin 
actividad. Duraciones más cortas (mínimo 75 minutos a la semana) de entrenamiento de intensidad 
vigorosa (o a intervalos) pueden ser suficientes para personas con mejor condición física

2 o 3 sesiones semanales de ejercicios de resistencia implicando grandes grupos musculares en 
días alternos

En personas mayores, entrenamiento de flexibilidad y equilibrio 2–3 veces por semana, incluyendo 
actividades como yoga o taichí

Evaluar la actividad y sedentarismo; promover aumentar la actividad física cotidiana (caminar, yoga, 
tareas del hogar, natación, danza) y romper periodos largos de sedentarismo al menos cada 30 
minutos para mejorar glucemia

MET: Metabolic Equivalent of Task/Equivalente Metabólico de Tarea).
American Diabetes Association Professional Practice Committee for Diabetes*. 5. Facilitating Positive Health Behaviors and Well-being to Improve 
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   APOYO PSICOLÓGICO Y SOCIAL

Los factores psicosociales influyen en la vida de las personas con diabetes y en el 
logro de resultados óptimos de salud. Al margen de la diabetes, el sobrepeso y la obe-
sidad, en sí mismos, tienen un impacto negativo directo en el bienestar emocional, 
psicológico y social. Las personas que viven con obesidad se enfrentan diariamente a 
un estigma social generalizado en todos los ámbitos, desde el ámbito familiar, laboral 
y el propio paciente, pasando por el sanitario, educativo, medios de comunicación, 
etc. Entender la obesidad como una enfermedad crónica y no culpabilizar al paciente 
es importante para ayudar a las personas con diabetes y obesidad8.  

Se deben utilizar estrategias conductuales para apoyar el automanejo de la diabetes 
y promover hábitos saludables que mejoren la calidad de vida:

•	 Entrevista motivacional.

•	 Toma de decisiones compartidas.

•	 Pactar objetivos y un plan de tratamiento.

•	 Entrenar en la resolución de problemas.

•	 Seguimiento por un profesional de la salud.

•	 Facilitar de oportunidades de apoyo social.

•	 Desarrollar rutinas de conductas de salud.

A la hora de abordar la obesidad en la persona con diabetes, es importante cono-
cer los objetivos y expectativas del paciente en relación con el tratamiento y 
ayudarle a comprender la necesidad de plantear objetivos realistas entre los que 
recuperar salud tenga mayor importancia que la simple cuantificación del peso 
corporal. Esto contribuirá a establecer comportamientos sostenibles y manteni-
dos en el tiempo21.
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Se debe ofrecer atención psicosocial a todas las personas con diabetes para mejo-
rar la calidad de vida y resultados en salud. En las personas con diabetes puede 
presentarse angustia por diabetes, depresión, ansiedad, miedo a la hipoglucemia 
y los trastornos alimentarios y es recomendable hacer un cribado anual o cuando 
haya algún cambio relevante en el curso de la diabetes. Cuando esté indicado, deri-
var a profesionales de la salud mental capacitados, idealmente con experiencia en 
diabetes21. Además de la repercusión de la diabetes sobre la salud mental, debemos 
añadir el aumento de los casos de depresión y ansiedad asociados a la persistente 
estigmatización y discriminación asociada a la obesidad que, en ocasiones, con-
duce a la vulneración de derechos humanos inherentes y a desigualdades sociales8.

Finalmente, se recomienda realizar un despistaje de trastornos del comportamiento 
alimentario. Constituyen un problema de salud mental y deben ser derivados y 
atendidos en unidades especializadas.

El abordaje de la diabetes y obesidad debe ser llevado a cabo por un equipo que 
incluya médicos, enfermeras, dietistas-nutricionistas y psicólogos clínicos para 
asegurar un manejo holístico y centrado en la persona21.
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4. Abordaje holístico de las personas  
con diabetes tipo 2 y obesidad:  

objetivos y manejo no farmacológico 

Resumen infográfico

LA CONEXIÓN CRÍTICA: DIABETES Y OBESIDAD

Una relación bidireccional 
peligrosa

La obesidad no solo aumenta  
el riesgo de desarrollar  
DM2, sino que también  
empeora su progresión  
y sus complicaciones

LA REMISIÓN DE LA DIABETES  
ES UN OBJETIVO ALCANZABLE

Una pérdida de peso importante y 
sostenida (>15 %) puede llevar a una 
remisión duradera de la DM2

Elaboración propia

Perder peso transforma  
el control de la diabetes

Puede retrasar la progresión, 
mejorar el control glucémico 
y reducir la necesidad de 
medicamentos

PLAN DE ACCIÓN HOLÍSTICO

1. Fijar objetivos de peso progresivos

La clave es establecer metas realistas, ya que cualquier 
magnitud de pérdida de peso es beneficiosa

Pérdida de peso | Beneficios clave

2. Adoptar un estilo  
de vida saludable

Combinar una alimentación equilibrada, 
actividad física regular y apoyo conductual 

es esencial para el éxito

Mejora la glucemia y 
reduce factores de  

riesgo como hipertensión 
y dislipemia

Mejora los resultados 
cardiovasculares,  

la apnea del sueño  
y la salud hepática

Aumenta la 
probabilidad de 

remisión de la DM2 
y disminuye la 

mortalidad

3. Priorizar el tratamiento  
farmacológico integral

Se deben priorizar fármacos que ayuden 
a perder peso y ofrezcan beneficios 
cardiovasculares y renales probados

5–7 % 10–15 % >15–20 %
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La coexistencia de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y la obesidad se conoce como 
la «doble epidemia» o diabesidad. La acumulación de grasa visceral y ectópica (adi-
posopatía) es el factor de riesgo primordial para el desarrollo de la DM21-3. El manejo 
eficaz de la obesidad es un pilar central en la prevención y tratamiento de la DM2.

La estrategia terapéutica ha pasado de un enfoque puramente glucocéntrico a una 
estrategia adipocéntrica, priorizando la pérdida de peso (PP) y la reducción de 
la grasa visceral de forma sustancial y mantenida, para lograr mejores resultados 
metabólicos, remisión de la enfermedad y beneficios cardiorrenales1,4,5.

   TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS

Existen unas recomendaciones generales para el tratamiento de la persona con 
DM2 y sobrepeso-obesidad que se enumeran a continuación:

•	 Siempre que sea posible, se han de evitar los tratamientos farmacológicos uti-
lizados para ciertas comorbilidades y que están relacionados con el aumento 
de peso3, utilizando otras alternativas terapéuticas (Tabla 1)3,6.

•	 Al seleccionar la terapia, se han de priorizar tratamientos con alta o muy alta 
eficacia para el control glucémico y la PP, teniendo en cuenta sus beneficios 
cardiovasculares y renales añadidos. Así mismo, se debe considerar el perfil de 
seguridad de los fármacos1,3,5. 

•	 En pacientes con DM2, sobrepeso y obesidad se recomienda utilizar un ago-
nista del receptor del péptido 1 similar al glucagón (arGLP-1) y agonistas dua-
les de los receptores del GLP-1 y GIP por su mayor eficacia en la reducción 
del peso corporal (es decir, semaglutida y tirzepatida)3. 

•	 Debe evitarse el uso de fármacos hipoglucemiantes asociados con un aumento 
de peso, como sulfonilureas, meglitinidas, pioglitazona e insulina3. No obstante, 
la insulinización puede ser necesaria en ciertas situaciones, ya sea de forma 
transitoria o definitiva. En ese caso, se recomienda iniciar con regímenes que 
minimicen la ganancia de peso, como la insulinización basal, y el uso de insuli-
nas con menor impacto sobre el mismo, como la insulina detemir y la insulina 
glargina U300.

ABORDAJE HOLÍSTICO  
de las personas con diabetes 
tipo 2 y obesidad: tratamiento 
farmacológico

Dra. Flora López Simarro
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En la Tabla 2 se presentan los fármacos recomendados en el tratamiento de la per-
sona con DM2 y obesidad, así como los beneficios que aportan cada familia de 
fármacos y su perfil de seguridad7-23. 

La pérdida de peso en personas con DM2 (con arGLP-1 y tirzepatida) es consisten-
temente menor que en pacientes sin DM2. Esta diferencia se atribuye a factores 
como el uso concomitante de fármacos que favorecen el aumento de peso (por 
ejemplo, insulina y sulfonilureas), la resistencia a la insulina inherente a la DM2 y la 
menor pérdida de glucosa por orina1-3.

Un metaanálisis que incluyó todos los estudios con semaglutida y tirzepatida, com-
parados con placebo u otros fármacos antidiabéticos para el tratamiento de perso-
nas con DM2, encontró que en comparación con 1 mg de semaglutida subcutáneo 
(sc), las dosis de tirzepatida 5 mg, 10 mg y 15 mg produjeron una eficacia superior 
en la reducción de la hemoglobina glicada (HbA1c) y el peso corporal. En términos 
de seguridad, no hubo aumento significativo de la incidencia de efectos adversos 
gastrointestinales (GI) con tirzepatida24.  

   FÁRMACOS CON BENEFICIOS CARDIOVASCULARES Y RENALES

El objetivo central del tratamiento debe ser la PP sustancial y mantenida para modi-
ficar el curso de la enfermedad y, simultáneamente, lograr beneficios cardiovascu-
lares (CV) y renales independientemente del control glucémico3,5.

En la Tabla 2 se presentan los beneficios cardiovasculares y renales establecidos 
en la actualidad (demostrados en ensayos clínicos diseñados a tal efecto) y los 
beneficios consistentes (derivados de estudios post-hoc, metaanálisis o variables 
secundarias de otros estudios)7-23.  

Tabla 1.
Fármacos asociados con ganancia ponderal y sus posibles alternativas.

Categoría Fármacos que causan ganancia de peso Posibles alternativas

Neurolépticos
Tioridazina, haloperidol, olanzapina, 
quetiapina, risperidona, clozapina

Aripiprazol

Antidepresivos tricíclicos Amitriptilina, nortriptilina, imipramina Bupropion

Antidepresivos IRSS Paroxetina, citalopram Fluoxetina, sertralina

Otros antidepresivos Mirtazapina, duloxetina Bupropion

Anticonvulsivantes
Valproato, carbamazepina, gabapentina, 
pregabalina

Topiramato, lamotrigina, 
zonisamida, felbamato

ß-bloqueantes, 
αα-bloqueantes

Propanolol, atenolol, metoprolol, 
doxazosina

IECA, calcioantagonistas

Esteroides hormonales
Anticonceptivos, glucocorticoides, 
progestágenos

Método de barrera, DIU

DIU: dispositivo intrauterino. IECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina. IRSS: inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina.
Modificada de Kushner RF, et al. JAMA. 2014 Sep 3;312(9):943-52. doi: 10.1001/jama.2014.10432.
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La prioridad debe ser la protección cardiorrenal, sobre todo en pacientes con DM2 y 
enfermedad cardiovascular (ECV) aterosclerótica establecida, insuficiencia cardiaca 
(IC) o enfermedad renal crónica (ERC). En estas situaciones, para el tratamiento 
farmacológico se deben priorizar los inhibidores del cotransportador sodio- 
glucosa tipo 2 (iSGLT-2) y los arGLP-1 con beneficios CV y renales probados, junto 
con metformina si es apropiado5,25. 

Los tratamientos farmacológicos no solo abordan el control de la glucemia, la PP 
y el riesgo CV y renal, sino que también han demostrado beneficios en las comor-
bilidades impulsadas por la adiposopatía como son4:  

•	 Enfermedad hepática metabólica: la adiposopatía contribuye a la acumula-
ción de grasa ectópica en el hígado (esteatosis) e inflamación. Los arGLP-1 han 
demostrado reducir esteatosis hepática y, en concreto, tirzepatida reduce la 
grasa hepática y el tejido adiposo visceral en personas con DM25,25,26.

•	 Síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS): dada la alta prevalencia 
de SAOS en pacientes con DM2 y obesidad, la PP constituye una estrategia 
terapéutica fundamental. Los arGLP-1 y tirzepatida han demostrado reducir el 
índice de apnea-hipopnea y la severidad del SAOS27.

•	 Artrosis: la artrosis es una de las complicaciones mecánicas y metabólicas de 
la obesidad. La pérdida de peso mejora el dolor, la función y la carga mecánica 
articular. El tratamiento con semaglutida 2,4 mg se ha asociado con reduccio-
nes significativamente mayores en el dolor relacionado con la artrosis de rodilla 
en personas con obesidad28.

   IMPORTANCIA DEL TRATAMIENTO PRECOZ, INTENSIVO Y MANTENIDO

Tratamiento precoz (efecto legado)

La intervención temprana es crítica. La pérdida de peso durante el primer año tras el 
diagnóstico de DM2 se asocia con una reducción en el riesgo a 10 años de eventos 
cardiovasculares (ECV), en comparación con mantener el peso26,29,30.

El control glucémico estricto y temprano (idealmente en los primeros meses) puede 
generar un «efecto legado», proporcionando beneficios a largo plazo en la reduc-
ción de complicaciones microvasculares y macrovasculares, incluso si el control 
glucémico se relaja más tarde29-31. 

La relación es bilateral, ya que el logro precoz de la PP está asociado con una mayor 
probabilidad de alcanzar un control glucémico estricto (HbA1c) en el primer año 
después del diagnóstico31.
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El objetivo para la PP se debe perseguir de forma intensiva para conseguir el 
máximo beneficio1,3-5,25,26,29,30,32

•	 PP modesta (3–7 %): mejora la glucemia y reduce los factores de riesgo cardio-
vascular intermedios.

•	 PP sustancial (≥10 %): confiere mayores beneficios metabólicos y cardiovascu-
lares. Una PP (≥10 %) en el primer año se asoció con un menor riesgo de ECV a 
10 años en pacientes con DM2 y obesidad.

•	 PP modificadora de la enfermedad (≥15 %): es el objetivo ideal para la DM2, ya 
que puede inducir la remisión de la diabetes en una gran proporción de pacien-
tes, resultado no alcanzable con otras terapias puramente hipoglucemiantes.

Tratamiento mantenido (cronicidad)

La obesidad es una enfermedad crónica con mecanismos biológicos que impul-
san la recuperación de peso (aumento del apetito y disminución del metabolismo 
basal)1,2,4,25,32.

El tratamiento farmacológico de la obesidad debe ser continuo y a largo plazo para 
mantener la PP y los beneficios metabólicos2,3,25,29. La interrupción brusca del trata-
miento farmacológico produce la recuperación de la mayor parte del peso perdido 
durante un año (Figura 1)3,29,32-34.

La adherencia y persistencia a la medicación es un predictor clave del éxito, con 
una PP promedio significativamente mayor observada en pacientes que mantuvie-
ron la adherencia a la medicación35,36.

Figura 1.
La interrupción brusca del tratamiento farmacológico produce la recuperación de la mayor parte 
del peso perdido durante un año. 
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   CIRUGÍA METABÓLICA

La cirugía bariátrica o cirugía metabólica (CM) desempeña un papel fundamental y 
es el tratamiento más efectivo disponible actualmente para la persona con DM2 y 
obesidad. Está considerada el «gold estándar» de referencia para la PP y la remi-
sión de la enfermedad. Aun así, la CM es un procedimiento complejo, invasivo y no 
escalable a nivel poblacional (alto coste, precisa experiencia de cirujanos e instala-
ciones hospitalarias adecuadas). La presencia de efectos secundarios, que, aunque 
poco frecuentes son un problema, es lo que ha impulsado la búsqueda de terapias 
farmacológicas que puedan replicar sus potentes efectos metabólicos1,3,32,37. 

Respecto a su mecanismo de acción, la mejoría metabólica no depende única-
mente de la PP, sino también de otros efectos independientes, como la alteración 
de la liberación de hormonas intestinales (GLP1 y PYY) y la modulación del eje intes-
tino-cerebro1. Los dos tipos de intervenciones más utilizadas son: el bypass gástrico 
en Y de Roux (RYGB) y la gastrectomía en manga (Figura 2)38.

La CM, además de mejorar la glucemia, reduce la incidencia de enfermedad micro-
vascular, mejora la calidad de vida, disminuye el riesgo de cáncer, mejora los facto-
res de riesgo de ECV y los eventos CV y disminuye la mortalidad por todas las cau-
sas. También se ha demostrado que la CM puede mejorar la enfermedad hepática 
metabólica. Los riesgos a largo plazo incluyen deficiencias de vitaminas y minera-
les, anemia, osteoporosis, síndrome de dumping (o vaciamiento gástrico rápido) e 
hipoglucemias graves3.

Un metaanálisis (376 ensayos clínicos) 
que revisó CM, nuevos fármacos hipo-
glucemiantes e insulina, encontró que la 
CM presentó las mayores reducciones 
en la HbA1c (≈1  % más) y el peso cor-
poral (≈15 kg más) a los 12 meses y con-
siguió mayor número de personas con 
HbA1c <7 % en comparación con todas 
las familias de fármacos, excepto con los 
arGLP-1 (orales o inyectables)19.

La CM es el único método que ha 
demostrado consistentemente la capa-
cidad de lograr y mantener una PP sus-
tancial y a largo plazo (19 % a los 7 años 
y 19,3 % a los 12 años), superior al grupo 
de manejo médico/estilo de vida39. Así 
mismo, la CM puede inducir la remisión 
de la DM2 en el 50–84 % de los pacien-
tes a corto plazo (5 años) y 37–51  % a 
largo plazo (20 años)1.

Figura 2.
Diagramas de cirugías metabólicas. 

Modificada de Rubino F et al. Surg Obes Relat Dis. 2016 
Jul;12(6):1144-62. doi: 10.1016/j.soard.2016.05.018.38

Bypass gástrico 
en Y de Roux Gastrectomía vertical
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   RECOMENDACIONES PARA LA PRÁCTICA CLÍNICA 

Maximizar la eficacia y mantenimiento del tratamiento

•	 Terapia combinada temprana: considerar iniciar la terapia con combinaciones 
de alta eficacia (arGLP-1/arGIP, arGLP-1 más iSGLT-2) de forma precoz, ya que 
esto se asocia con un control glucémico más duradero y PP. La combinación 
de arGLP-1 e iSGLT-2 tiene beneficios aditivos en resultados CV y renales5.  

•	 Intensificación de la dosis: utilizar las dosis más altas aprobadas de los fárma-
cos cuando sea necesario, ya que las dosis más altas se asocian con mayor PP 
y control glucémico36.

•	 Integración del estilo de vida: la farmacoterapia debe ser un complemento 
indispensable a la intervención intensiva en el estilo de vida (dieta hipocalórica 
y actividad física regular), ya que esta combinación produce los mejores resul-
tados en PP3,25.

Manejo de la inercia terapéutica

•	 Evitar fármacos que aumenten el peso. Si se requiere insulina basal, los arGLP-1 
o iSGLT-2 asociados pueden compensar el aumento de peso y reducir el riesgo 
de hipoglucemia3.

•	 Reevaluación continua: evaluar la eficacia cada 3–6 meses. Si la PP es modesta 
o no se alcanzan los objetivos glucémicos, se debe intensificar el tratamiento3,5.

Seguridad y monitorización

•	 Ajuste de medicación concomitante: valorar riesgo de hipoglucemias en per-
sonas en tratamiento con sulfonilureas e insulina. No se deben asociar arGLP-1 
y agonistas duales a inhibidores de la dipeptidilpeptidasa 4 (iDPP4), por meca-
nismo de acción similar3.

•	 Efectos adversos gastrointestinales: náuseas, vómitos y diarreas son los más 
comunes con los arGLP-1 y agonistas duales. Son leves/moderados y apare-
cen en la fase de titulación. Si persisten, se recomienda retrasar el aumento 
de dosis o volver a la dosis anterior y mantenerla durante 2–4 semanas para 
permitir la desensibilización progresiva (taquifilaxia)40.

•	 Riesgo de complicaciones biliares y pancreatitis: se ha observado un aumento 
en el riesgo de colelitiasis y enfermedad biliar con tirzepatida41. Este riesgo tam-
bién se observa con otros arGLP-1 y se relaciona con la rápida pérdida de peso 
que promueven42. Diferentes metaanálisis con arGLP-1 y tirzepatida no han 
encontrado asociación con el riesgo de pancreatitis. Se recomienda precau-
ción en pacientes con antecedentes de pancreatitis o enfermedad de las vías 
biliares.
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•	 Riesgo de retinopatía con semaglutida: mayor riesgo en >60 años, larga evo-
lución de la diabetes y retinopatía previa, probablemente relacionado con la 
reducción rápida de la glucemia43.

•	 Anticonceptivos orales: existe una reducción a la exposición de los anticoncep-
tivos orales tras una dosis de tirzepatida, si bien no es clínicamente relevante. La 
ficha técnica no recomienda ajuste de dosis, si bien puede ser prudente agregar 
un método anticonceptivo de barrera durante 4 semanas después del inicio y 
durante 4 semanas después de cada aumento de dosis3. 

•	 Monitorización prequirúrgica: los pacientes que tomen arGLP-1 y arGLP-1/
arGIP requieren evaluación completa antes de una cirugía electiva por el riesgo 
de aspiración pulmonar debido al retraso en el vaciamiento gástrico. Los 
pacientes en tratamiento con un iSGLT-2 deben suspenderlos el día anterior y 
el día de la cirugía, por riesgo de cetoacidosis perioperatoria44. 

•	 Nutrición y sarcopenia: en PP significativa, especialmente con los agonistas 
duales, se recomienda el ejercicio de resistencia y una ingesta proteica sufi-
ciente para preservar la masa muscular y evitar la sarcopenia3.

El manejo de la DM2 y la obesidad requiere una mentalidad de enfermedad crónica, 
donde la PP de al menos el 15 % se convierte en un objetivo terapéutico primario1,5.

Está previsto próximamente la autorización de nuevas moléculas por las agencias 
evaluadoras:

•	 Orforglipron: arGLP-1 no peptídico de administración oral, no sujeto a res-
tricciones de ingesta de alimentos o agua. Reduce la HbA1c de 1,22 %–1,66 %, 
según la dosis y produce PP del 5,1 % al 9,6 % en personas con sobrepeso u 
obesidad y DM245.

•	 Retatrutida: péptido agonista que actúa sobre tres receptores de hormonas 
intestinales (GLP-1, GIP y glucagón). Ha demostrado reducción de la HbA1c en 
un 2,16 % y la PP es del 16,9 % en personas con DM246.

•	 Cagrisema: asociación de arGLP-1 (semaglutida) y análogo de amilina  
(cagrilintida). Reduce la HbA1c un 1,8 % y la PP en 13,7 %47.
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FÁRMACOS CLAVE: COMPARATIVA DE EFICACIA

Elaboración propia

Paradigma antiguo: 
glucocéntrico 

Mejora modesta  
(glucemia y factores  
de riesgo CV)

5. Abordaje holístico de las personas  
con diabetes tipo 2 y obesidad:  

tratamiento farmacológico 

Resumen infográfico

El nuevo paradigma: 
la estrategia 

adipocéntrica

La estrategia adipocéntrica prioriza 
la pérdida de peso sobre el control 
glucémico aislado

El tratamiento debe ser 
continuo y a largo plazo

La obesidad es una 
enfermedad crónica; 
suspender la medicación 
conlleva a la recuperación 
del peso

Beneficios sustanciales 
(metabólicos y 
cardiovasculares)

Modificador de  
la enfermedad  
(potencial remisión  
de la DM2)

La pérdida de peso 
intensiva es clave para 
modificar el curso  
de la enfermedad

3–7 %

≥10 %

>15 %

Priorizar fármacos con alta eficacia y beneficios añadidos

Se recomiendan arGLP-1 (semaglutida) y agonistas duales de los receptores GIP/GLP-1 (tirzepatida) por su eficacia.

Clase farmacológica Pérdida de peso  
(vs. placebo)

Beneficio 
cardiorrenal

Seguridad clave

Doble agonista  
(GIP/GLP-1)
• Tirzepatida

arGLP-1   
• Semaglutida

iSGLT2

Biguanidas  
• Metformina

Muy Alta (12,8–14,7 %)

Alta (hasta 9,6 %)

Modesta (≈2–3 %)

Modesta (≈2–3 %)

Beneficio 
establecido

Beneficio 
establecido

Beneficio 
establecido 
(especialmente 
en insuficiencia 
cardiaca y 
enfermedad  
renal)

Gl leves/
moderados, 
riesgo 
patología biliar

Niveles de pérdida de peso  
y sus beneficios

Incertidumbre

Gl leves/
moderados, 
riesgo 
retinopatía 
diabética

Infecciones 
genitales, 
cetoacidosis 
euglucémica

GI moderadas, 
déficit vit. B12, 
No si FG <30

EL FOCO CAMBIA: DE LA GLUCOSA AL PESO

Bajada de HbA1C 
(vs. placebo) 

Muy alta 
(2,07–2,08 %)

Alta  
(hasta 1,6 %)

0,6–0,7 %

0,95–1,32 %
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La obesidad se define como una acumulación anormal o excesiva de grasa cor-
poral que representa un riesgo significativo para la salud1,2. Esta condición no 
traduce una simple falta de voluntad, sino una enfermedad crónica compleja y 
recidivante3,4. Su prevalencia es alarmante, afectando a más del 66 % de los adul-
tos en los Estados Unidos1,3,5. En España, alrededor del 20 % de la población adulta 
padece obesidad, y el país cuenta con una de las tasas de obesidad infantil más 
elevadas de Europa6,7.

La obesidad está intrínsecamente ligada al desarrollo y progresión de enfermeda-
des crónicas, como la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), la hipertensión arterial (HTA), 
la dislipemia y diferentes tipos de cáncer1,8,9. A pesar de la sólida evidencia, sigue 
siendo una enfermedad infravalorada y, a menudo, infradiagnosticada e infratratada 
en atención primaria (AP)9.

El enfoque en AP debe pasar de la mera cuantificación del peso en nuestras con-
sultas, a la evaluación integral de la adiposidad disfuncional y sus complicaciones3,4 

mediante un manejo estructurado, holístico y a largo plazo4.

El estigma y los prejuicios hacia el peso son generalizados, incluso entre los profe-
sionales de la salud, lo que lleva a un menor respeto hacia las personas con obesi-
dad y afecta negativamente la calidad de la atención. Los pacientes que viven con 
obesidad que sufren este sesgo pueden retrasar o evitar la búsqueda de atención 
médica3,4,10.

Para combatir este problema, es imperativo:

1.	Adoptar el lenguaje de «la persona primero»: utilizar términos como «persona 
con obesidad» en lugar de «persona obesa»11. 

2.	Fomentar la empatía y el respeto: reconocer que la obesidad es una enferme-
dad multifactorial y que el aumento del apetito es un síntoma, no una decisión 
irresponsable3.

3. Aplicar las «5 A» en la consulta (Figura 1): este modelo es una herramienta de inter-
vención conductual recomendada para estructurar la interacción con el paciente 
y facilitar la toma de decisiones compartida3,9. Siempre se debe pedir permiso 
antes de abordar el tema del peso o realizar mediciones antropométricas3.

PROMOCIÓN DE POLÍTICAS 
PÚBLICAS Y EDUCACIÓN PARA 
LA SALUD CON IMPLICACIÓN 
DE PACIENTES, FAMILIAS Y 
PROFESIONALES

Dra. Sònia Miravet Jiménez

Tema6
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Figura 1.
Herramienta de las 5As para el abordaje de la obesidad en la práctica clínica habitual en atención 
primaria. 

Adaptada de la Guía de Intervención en el manejo del Riesgo de Obesidad (GIRO)3

EL ABORDAJE DE LAS  
5 As PARA LA OBESIDAD

Metodología empática y eficaz 
para profesionales de la salud, 

mejorando los resultados  
del paciente

1. AVERIGUAR (Ask) 2. ANALIZAR (Assess)

3. ACONSEJAR (Advise)

4. ACORDAR (Agree)

5. AYUDAR (Assist)

Pedir permiso para 
hablar del peso y 
explorar la disposición 
del paciente a hacerlo

Evaluar los riesgos para 
la salud, las causas de la 
obesidad y posibles barreras

Asesorar de forma 
empática sobre los 
riesgos y las opciones 
de tratamiento 
disponibles

Acordar conjuntamente 
objetivos realistas de salud 
y comportamiento a corto 

y largo plazo

  PROMOCIÓN DE POLÍTICAS PÚBLICAS Y EQUIDAD EN SALUD

Carga económica para el sistema sanitario

La obesidad impone una carga económica sustancial al sistema de salud, con cos-
tes directos que superan los mil millones de dólares anualmente en EE.UU12,13. Esta 
cifra aumenta exponencialmente con el incremento del índice de masa corporal 
(IMC) a partir de 35 kg/m2 12.

Más allá del impacto en la salud individual, las intervenciones efectivas en obesidad 
representan una inversión con retorno económico. La evidencia demuestra que la 
pérdida de peso sostenida se traduce en una reducción significativa de los costes 
sanitarios. En adultos con obesidad y comorbilidades atendidos por Medicare (ase-
guradora médica pública americana), por ejemplo, una disminución del 25 % del 
peso corporal se asoció con un ahorro medio anual de 5442 dólares (unos 5000 €), 
equivalente a un 31 % menos de gasto sanitario13.

Estos datos proporcionan una justificación económica sólida para que los sistemas 
de salud, tanto públicos como privados, inviertan en intervenciones para la pérdida 
de peso13.

Ayudar al paciente a 
acceder a los recursos 

y proveedores de salud 
más adecuados
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La obesidad como un determinante social de la salud

Las políticas públicas deben reconocer que la obesidad es un problema sistémico 
influenciado por determinantes sociales de la salud14. La prevalencia de la obesidad 
es desproporcionadamente alta en poblaciones con bajos ingresos y menor nivel 
educativo15.

1.	Factores socioeconómicos: el bajo nivel socioeconómico está vinculado a la 
inseguridad alimentaria, que a su vez se asocia con una menor calidad de la 
dieta, peor control glucémico y mayor riesgo de complicaciones relacionadas 
con la DM214.

2.	Entorno alimentario: las comunidades marginadas a menudo carecen de 
acceso a alimentos frescos y saludables, pero tienen una alta disponibilidad de 
alimentos ultraprocesados y bebidas azucaradas, lo que perpetúa la obesidad14.

3.	Entorno físico: la falta de acceso a espacios seguros y recursos para la actividad física 
en los vecindarios desfavorecidos es otro factor que contribuye a la epidemia14.

Las estrategias de salud pública deben ir más allá de la simple promoción de pro-
gramas del tipo «comer menos y moverse más» e incluir la regulación de la publici-
dad alimentaria, la mejora del etiquetado nutricional y la creación de entornos que 
faciliten hábitos saludables para todos los ciudadanos3.

  EDUCACIÓN PARA LA SALUD Y COMPETENCIAS PROFESIONALES

La necesidad de formación continua y multidisciplinar

La formación de los profesionales sanitarios en obesidad es fundamental para cerrar 
las brechas de su manejo3,9,16. La falta de conocimientos, habilidades y confianza 
entre los profesionales dificulta iniciar conversaciones sobre el peso, así como pro-
porcionar herramientas de tratamiento basadas en la evidencia.

El enfoque para el manejo de la obesidad debe ser multidisciplinar3,9,17. Es necesaria 
la colaboración entre médicos de familia, enfermería, dietistas-nutricionistas, psi-
cólogos clínicos y profesionales del ejercicio físico3.

Desarrollo de competencias y manejo del sesgo

Se deben implementar programas de formación continua (pregrado y posgrado) 
que aborden las siguientes competencias clave3,15:

1.	Conocimiento de la obesidad como enfermedad crónica: comprensión de la 
fisiopatología, las comorbilidades y los determinantes sociales del peso15.

2.	Evaluación clínica integral: dominio de las mediciones antropométricas (IMC, 
circunferencia de cintura, índice cintura/altura) y la estratificación del riesgo 
mediante herramientas como el Sistema de Estadificación de la Obesidad de 
Edmonton (EOSS)3,15.
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3.	Habilidades de comunicación: uso de lenguaje no estigmatizante (persona 
primero) y técnicas de entrevista motivacional para evaluar la disposición al 
cambio1,3,9.

La entrevista motivacional es crucial: una breve formación en esta herramienta para 
profesionales de AP, con el apoyo de dietistas-nutricionistas y materiales educati-
vos, ha demostrado mejorar la eficacia del tratamiento de la obesidad infantil18. La 
entrevista motivacional ayuda a los pacientes a resolver la ambivalencia y a avanzar 
hacia objetivos realistas3,18.

El rol del equipo multidisciplinar en atención primaria

Atención primaria es el entorno ideal para el cribado, la intervención temprana y 
la continuidad asistencial a largo plazo3,17. La implementación de un enfoque de 
equipo es esencial (Tabla 1).

Tabla 1.
Competencias e intervenciones interdisciplinares para el manejo de la obesidad en un equipo de 
atención primaria interdisciplinar. 

Rol profesional Competencias clave y función en AP (adaptado) Base de la intervención

Médico/
enfermera AP

Aplicar las «5 As» (Ask, Assess, Advise, Agree, Assist)

Liderar la toma de decisiones compartida

Cribado (IMC, CC, ICA) y estratificación del riesgo 
(EOSS)

Modificación intensiva 
del estilo de vida, 

entrevista motivacional, 
soporte clínico3

Dietista-
nutricionista 
(DN)

Evaluar patrones dietéticos

Diseñar planes de alimentación individualizados, 
flexibles y sostenibles (restricción calórica)

Terapia nutricional, 
planes personalizados19

Psicólogo 
conductual

Evaluar la motivación-entrevista motivacional

Identificar el sesgo internalizado y los trastornos de la 
conducta alimentaria

Proporcionar estrategias de autogestión y 
afrontamiento

Terapia conductual 
(entrevista motivacional 

y estrategias de 
autogestión)3

Especialista en 
ejercicio físico

Prescribir ejercicio físico (aeróbico/fuerza) adaptado a 
la capacidad funcional y comorbilidades1

Fomentar la actividad física de 
≥250 min/semana como mantenimiento

Actividad física 
estructurada1

AP: atención primaria. CC: circunferencia de cintura. EOSS: sistema de estadificación de la obesidad de Edmonton. ICA: índice cintura-altura. 
IMC: índice de masa corporal.
Adaptada de las referencias 1, 3 y 19. 

  INTERVENCIONES CONDUCTUALES Y DE IMPLICACIÓN FAMILIAR

Modificación intensiva del estilo de vida

La modificación intensiva del estilo de vida es la piedra angular del tratamiento5. 
Estos programas deben tener una alta intensidad (al menos realizar de 14 a 16 sesio-
nes de apoyo en 6 meses) para lograr una pérdida de peso clínicamente significativa 
(≥5 % del peso inicial). Una pérdida del 5–7 % mejora la glucemia y otros factores 
de riesgo cardiovascular1,11.
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Para el mantenimiento del peso a largo plazo son cruciales los programas de soporte 
continuo (al menos mensual) durante un año o más. Estas estrategias incluyen la 
monitorización frecuente del peso corporal (mínimo una vez semanalmente), el 
uso de herramientas de autocontrol (diarios de alimentos/apps) y la recomenda-
ción de altos niveles de actividad física5,11.

» Nutrición y dieta

La intervención nutricional debe individualizarse y centrarse en lograr un déficit 
energético. A menudo se recomiendan planes dietéticos de 1200 a 1500 kcal/día 
para mujeres y 1500 a 1800 kcal/día para hombres (ajustado al peso basal). La clave 
del éxito no reside en la composición específica de macronutrientes, sino en la 
capacidad de mantener el déficit calórico5,19.

Patrones de alimentación como la dieta Mediterránea han demostrado benefi-
cios claros en el control glucémico, la reducción de eventos cardiovasculares y la 
mejora del síndrome metabólico3,20. Se debe hacer énfasis en la ingesta de legum-
bres, frutas y verduras.

» Actividad física

La actividad física regular es indispensable, incluso en ausencia de pérdida de peso, 
ya que mejora la sensibilidad a la insulina, el perfil lipídico y la calidad de vida3.

•	 Para prevenir la ganancia de peso: se recomiendan 150–250 minutos/semana 
de actividad física de intensidad moderada1.

•	 Para la pérdida y el mantenimiento de peso: se recomienda un compromiso 
más intensivo de ≥250 minutos/semana1. 

•	 Entrenamiento de fuerza: debe incluirse para preservar la masa libre de grasa, 
lo cual es primordial, especialmente en pacientes con obesidad sarcopénica y 
ancianos1.

Implicación de pacientes y familias

La implicación de la familia es un factor clave, especialmente en el manejo de la 
obesidad infantil, donde la falta de motivación familiar es una barrera reportada por 
los profesionales18. Los programas deben ser colaborativos, centrándose en metas 
alcanzables para los pacientes, sus valores y el entorno socioeconómico y cultural. 
El objetivo debe ser la autonomía del paciente y el desarrollo de habilidades de 
autogestión a largo plazo3,11.

El manejo eficaz de la obesidad en el contexto de la DM2, pero también sin ella, 
requiere un cambio de paradigma que reconozca la obesidad como una enferme-
dad crónica compleja y elimine el estigma de los sistemas de salud. La intervención 
debe ser multidisciplinar, intensiva y sostenida a largo plazo, integrando al paciente 
y a su entorno familiar en el proceso.

A lo largo de la última década, España ha generado experiencias de éxito en la pro-
moción de hábitos saludables desde la edad escolar. Iniciativas como el programa 
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de intervención comunitaria INFADIMED21 en Cataluña o el proyecto SI! Program22 
muestran que los programas integrados de educación nutricional y actividad física 
pueden traducirse en mejoras objetivas en la salud infantil.

En este sentido, el programa INFADIMED21 mejoró de forma significativa el patrón 
alimentario de los niños incluidos en el programa: la adherencia a la dieta Medite-
rránea aumentó del 39,2 % al 70,5 % entre el inicio y el final del programa. El cambio 
de sobrepeso/obesidad a normopeso fue mayor en el grupo intervención (11,3 %) 
que en el grupo control (2,6 %), con una odds ratio (OR) de 4,08 (intervalo de con-
fianza del 95 %: 2,37–7,04; p<0,001).

Por otro lado, el ensayo SI! Program22 incluyó a 2062 niños de 3 a 5 años de 24 
escuelas españolas. Se llevó a cabo una intervención educativa de un año de dura-
ción sobre alimentación, actividad física y manejo de emociones que logró mejorar 
significativamente el conocimiento, las actitudes y los hábitos saludables en los 
niños frente al grupo control. 

Tabla 2.
El estigma como barrera para el abordaje integral de la obesidad. 

Estigma y falta de reconocimiento Fisiopatología de la obesidad Consecuencias clínicas

Carencia de voluntad (percepción 
social y de los profesionales 
sanitarios)

Acumulación de adiposidad 
disfuncional

Aparición de DM2, ECV, 
HTA, MASLD

Internalización del estigma 
(retraso en la búsqueda de ayuda, 
abandono del tratamiento)

Factores contribuyentes (genética, 
determinantes sociales: pobreza, 
entorno obesogénico, inseguridad 
alimentaria)

Deterioro de la 
calidad de vida y de la 
funcionalidad (EOSS)

DM2: diabetes mellitus tipo 2; ECV: enfermedad cardiovascular; HTA: hipertensión arterial; MASLD: enfermedad esteatósica hepática asociada a 
disfunción metabólica; EOSS: sistema de estadificación de la obesidad de Edmonton.
Elaboración propia a partir de las referencias 1, 3, 4, 5 y 24. 

Recomendaciones para profesionales sanitarios y políticas públicas:

1.	Garantizar la formación y el soporte: implementar formación obligatoria en 
obesidad para todos los profesionales, haciendo énfasis en el lenguaje no estig-
matizante, la evaluación integral y las habilidades de la entrevista motivacional3,15.

2.	Abordaje multidisciplinar: integrar dietistas-nutricionistas, psicólogos clínicos 
y especialistas en ejercicio en AP y las unidades de obesidad para garantizar un 
manejo integral y coordinado3,4.

3.	Priorizar la equidad y los determinantes sociales de las personas que aten-
demos: se deben diseñar políticas de salud pública que aborden los deter-
minantes sociales (inseguridad alimentaria, entornos obesogénicos) y garan-
ticen el acceso equitativo a intervenciones intensivas para las poblaciones 
vulnerables3,14.
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4.	Asegurar el acceso a tratamientos basados en evidencia: promover la finan-
ciación pública de los tratamientos farmacológicos aprobados por las agen-
cias reguladoras (EMA, AEMPS) en pacientes con indicación clínica, recono-
ciendo su eficacia para lograr pérdidas de peso significativas y beneficios en 
comorbilidades13,23.

5.	Monitorización holística: alejar el foco de la pérdida de peso como única 
medida de éxito. Utilizar métricas que reflejen la mejora de la salud metabólica, 
la funcionalidad y la calidad de vida (PROMs [resultados comunicados por el 
paciente] y PREMs [medidas de la experiencia del paciente])3.

  ABORDAJE PRÁCTICO EN LA CONSULTA DE ATENCIÓN PRIMARIA

La obesidad, como enfermedad crónica, compleja y recidivante exige un manejo 
estructurado y a largo plazo5,9, así como la DM2. A menudo, debido a ciertas barre-
ras (falta de tiempo, escasa formación específica y baja autoconfianza en la capaci-
dad de manejo de la obesidad), existe un infradiagnóstico y, por lo tanto, un infra-
tratamiento de los pacientes que viven con esta enfermedad9,10. 

El marco de intervención conocido como las 5As (Ask, Assess, Advise, Agree, 
Assist)3,9 ofrece una estrategia conductual estructurada y útil para facilitar la inte-
racción con el paciente:

1. Ask (preguntar): pedir permiso para hablar de peso.

2. Assess (evaluar): determinar causas de la obesidad y posibles riesgos.

3. Advise (aconsejar): informar sobre los riesgos para la salud y los beneficios de 
la intervención.

4. Agree (acordar): establecer objetivos realistas y comportamentales.

5. Assist (ayudar): facilitar el acceso a los recursos sanitarios y comunitarios.

¿Cómo debemos abordar la anamnesis detallada en la persona con obesidad? 

Es importante garantizar un trato respetuoso, buscar colaboración activa y empatía 
sincera para garantizar la adherencia terapéutica3,9,25.

Los siguientes aspectos son clave en el manejo inicial:

•	 Historia ponderal del paciente: patrón de ganancia y duración de exposición a 
la obesidad. Son predictores importantes de la morbilidad futura:

o	 ¿Cuándo empezó el aumento de peso?

o	 ¿Ha tenido intentos previos de pérdida de peso?
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o	 ¿Qué grado de motivación real tiene para perder peso?

o	 ¿Cómo afecta a su funcionalidad? ¿Tiene algunos síntomas asociados al 
exceso de peso?

o	 Aspectos centrales de la regulación del apetito: impulsividad, recurrencia del 
apetito...

•	 Identificar barreras que pueden limitar la pérdida de peso: estrés, trastorno 
del sueño, comorbilidades psiquiátricas (depresión, ansiedad), determinantes 
sociales (inseguridad alimentaria).

•	 El entorno físico de la consulta no debería ser una fuente de estigma: se debe 
disponer de mobiliario adaptado y resistente y equipos médicos adecuados 
(básculas de alta capacidad, manguitos de presión arterial grandes, etc.)9.

¿Cómo evaluamos y clasificamos el riesgo?

Se debe procurar un abordaje holístico y poner el foco en la salud social, médica, 
funcional y mental de la persona. Las siguientes tres herramientas son imprescindi-
bles para garantizar una buena clasificación3,11.

1.	Índice de masa corporal: debe medirse y calcularse al menos anualmente para 
el diagnóstico de la obesidad. No obstante, el IMC por sí solo es limitado, ya 
que no refleja la distribución ni la función del tejido adiposo.

2.	Circunferencia de la cintura e índice cintura-altura: son recomendaciones 
antropométricas adicionales para evaluar la distribución de la grasa corporal. El 
índice cintura-altura es un predictor superior de riesgo cardiometabólico y se 
emplea en la clasificación del riesgo. 

3.	Estadiaje funcional: permite clasificar la gravedad de la enfermedad según la 
presencia y severidad de las complicaciones físicas, funcionales y mentales. 
Se suele usar el sistema clínico de estadificación de la obesidad de Edmonton 
(EOSS)26 (Tabla 3). Su uso se recomienda como predictor de riesgo de morbili-
dad y mortalidad y permite tomar decisiones terapéuticas individualizadas. 

La Tabla 4 muestra la clasificación de la obesidad según los puntos de corte de IMC 
establecidos por la OMS (actualizados en 2025), complementada con el EOSS. 

Una vez realizada la anamnesis, la exploración física y habiendo obtenido una 
categoría de riesgo de la obesidad, debemos centrarnos en ofrecer la estra-
tegia nutricional y de ejercicio físico adecuados, así como el tratamiento far-
macológico individualizado, si es necesario. Estas actividades se describen en 
los temas 4 y 5.
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Tabla 3.
Clasificación de las complicaciones cardiometabólicas y mecánicas de la obesidad, según EOSS. 

Estado Complicaciones cardiometabólicas y mecánicas de la obesidad

Estadio 0

Ausencia de:
•	 Factores de riesgo (HTA, dislipemia 

o alteración metabolismo 
hidrocarbonado)

•	 Síntomas físicos

•	 Psicopatología
•	 Limitación funcional
•	 Deterioro del bienestar

Estadio 1

Presencia de:
•	 Factores de riesgo subclínicos  

(PA limítrofe, prediabetes, esteatosis, 
hiperuricemia o disnea de esfuerzo 
moderada)

•	 Síntomas físicos (dolores y molestias 
leves u ocasionales)

•	 Limitación funcional leve
•	 Psicopatología leve
•	 Deterioro leve del bienestar

Estadio 2

Presencia de:
•	 Enfermedad crónica establecida relacionada con la obesidad (HTA, DM2, 

hipertrigliceridemia, hipocolesterolemia HDL, AOS, MASLD, artritis, enfermedad por 
reflujo gastroesofágico, SOP, lumbalgia, incontinencia urinaria, gota, ERC  
[FGe <60 ml/min/1,73 m² y/o albúmina/creatinina orina ≥30 mg/g])

•	 Limitación moderada de las actividades de la vida diaria
•	 Psicopatología moderada (por ejemplo, trastorno de ansiedad)
•	 Deterioro moderado del bienestar

Estadio 3

Presencia de:
•	 Daño establecido en un órgano terminal (por ejemplo, cardiopatía isquémica, infarto 

de miocardio, IC, cardiomegalia moderada o grave, accidente cerebrovascular, 
claudicación intermitente, complicaciones de la diabetes, disnea de mínimos 
esfuerzos, artritis incapacitante, ERC, etc.)

•	 Psicopatología significativa (situación emocional informada de «a menudo deprimido»)
•	 Limitación o compromiso funcional significativo
•	 Deterioro significativo del bienestar (salud auto-informada de «pobre»)

Estadio 4

Presencia de:
•	 Discapacidades en etapa terminal 

derivadas de enfermedades crónicas 
relacionadas con la obesidad

•	 Psicopatología incapacitante grave
•	 Limitación funcional grave
•	 Deterioro grave del bienestar

AOS: apnea obstructiva del sueño. DM2: diabetes mellitus tipo 2. EOSS: Edmonton Obesity Staging System. ERC: enfermedad renal crónica. 
FGe: filtrado glomerular estimado. HDL: lipoproteínas de alta densidad. HTA: hipertensión arterial. IC: insuficiencia cardiaca. MASLD: enfermedad 
hepática esteatósica asociada a disfunción metabólica. PA: presión arterial. SOP: síndrome de ovario poliquístico. 
Adaptada de la referencia 26. 

Tabla 4.
Clasificación de la obesidad según la OMS y el sistema EOSS.

Clasificación IMC (kg/m²)
Grado de obesidad/  

(EOSS sugerido según IMC)

Normopeso 18,5–24,9 (Estadios 0 a 4)

Sobrepeso (o preobesidad) 25,0–29,9 (Estadios 0 a 4)

Obesidad Grado I 30,0–34,9 Obesidad leve / (Estadios 0 a 4)

Obesidad Grado II 35,0–39,9 Obesidad moderada / (Estadios 0 a 4)

Obesidad Grado III 40,0–49,9 Obesidad grave / (Estadios 0 a 4)

Obesidad Grado IV ≥50,0
Obesidad extrema (o doble obesidad grave) /
(Estadios 0 a 4)

EOSS: Edmonton Obesity Staging System. IMC: índice de masa corporal. OMS: Organización Mundial de la Salud. 
Adaptada de las referencias 26 y 27.
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¿Cómo podemos superar las barreras e implementar el abordaje efectivo en 
atención primaria? Conclusiones

Lograr que el tratamiento de la obesidad sea realmente eficaz en el ámbito de la 
AP requiere derribar los obstáculos estructurales y profesionales que aún limitan su 
abordaje integral.

•	 Formación y competencias del profesional sanitario: uno de los pilares esen-
ciales es la capacitación de los profesionales. 

Es imprescindible que los equipos de AP reciban una formación continua 
–desde la etapa universitaria hasta la práctica clínica avanzada– que les  
permita comprender la obesidad como una enfermedad crónica y multifac-
torial, y reconocer la influencia del sesgo de peso en la relación asistencial. 
Solo una atención libre de estigma puede generar confianza y favorecer la 
adherencia terapéutica. 

La preparación debe abarcar tanto el dominio técnico (correcta evaluación 
antropométrica) como las habilidades comunicativas. El uso de un lenguaje 
respetuoso, el entrenamiento en entrevista motivacional y el conocimiento 
actualizado de las estrategias terapéuticas (desde la modificación del estilo de 
vida hasta los tratamientos farmacológicos o quirúrgicos) son competencias 
fundamentales para una atención de calidad.

•	 Recursos y entorno clínico: el entorno asistencial también debe acompañar 
este cambio. 

Adaptar la infraestructura de los centros de salud es un gesto de equidad y res-
peto hacia las personas con obesidad, y evita experiencias de discriminación o 
incomodidad.

La obesidad exige una mirada compartida. Integrar dietistas-nutricionistas, psicó-
logos clínicos y especialistas en actividad física en AP permite ofrecer un segui-
miento coordinado y centrado en la persona. El uso de herramientas digitales 
como la historia clínica electrónica, las aplicaciones móviles o los recordatorios 
automatizados pueden facilitar el cribado del IMC, el seguimiento de objetivos y 
la monitorización del progreso conductual y ponderal a largo plazo.

•	 Perspectiva económica y política:

En nuestro contexto, los resultados mostrados anteriormente refuerzan la 
necesidad de que los sistemas públicos de salud prioricen la inversión en pro-
gramas de prevención y tratamiento de la obesidad basados en la evidencia. 
En el contexto del Sistema Nacional de Salud, esto implica garantizar el acceso 
equitativo a intervenciones estructuradas de cambio de estilo de vida, así como 
a terapias farmacológicas y quirúrgicas cuando estén indicadas.

Además, la incorporación de estas estrategias en la cartera de servicios y en 
los planes autonómicos de salud contribuiría a reducir la carga asistencial y a 
mejorar la sostenibilidad económica del sistema sanitario en su conjunto. 
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6. Promoción de políticas públicas  
y educación para la salud con implicación  

de pacientes, familias y profesionales

Resumen infográfico

EL PROBLEMA:  
UNA ENFERMEDAD CRÓNICA INFRAVALORADA

Una epidemia preocupante en España

Cerca del 20 % de la población adulta  
padece obesidad

El estigma: una barrera  
en la atención sanitaria

El sesgo del profesional afecta la calidad 
de la atención y aleja al paciente

Más allá de la voluntad individual

La obesidad está ligada a determinantes 
sociales como ingresos, educación  

y entorno

ESTIGMA

Ingresos Educación

Educación Entorno

20 %

LA SOLUCIÓN: UN ENFOQUE MULTIDISCIPLINAR Y EQUITATIVO

Ayudar

Preguntar

Evaluar

Acordar Aconsejar

El marco de las "5 A" para la consulta
El poder del equipo multidisciplinar.

La colaboración entre médicos, nutricionistas, psicólogos 
y especialistas en ejercicio es esencial

Médico/enfermería AP

Liderar el plan, aplicar 
las "5 A" y estratificar  
el riesgo clínico

Dietista-nutricionista

Diseñar planes 
de alimentación 
individualizados, 

flexibles y sostenibles

Psicología/conducta 

Evaluar la motivación, 
identificar barreras y 
ofrecer estrategias de 
autogestión

Especialista en ejercicio 

Prescribir actividad física 
adaptada a la capacidad 

funcional del paciente
INVERTIR EN SALUD ES 
RENTABLE

Una pérdida de peso sostenida 
reduce significativamente los 
costes sanitarios a largo plazo

Elaboración propia
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Diabesidad:  
un nuevo paradigma de abordaje

Infografía final

La obesidad es el principal impulsor  
de la resistencia a la insulina

El exceso de grasa visceral genera un estado 
proinflamatorio crónico que conduce a la 

disfunción metabólica y al desarrollo de DM2

La coexistencia multiplica el riesgo  
de complicaciones graves

Aumenta exponencialmente la incidencia 
de enfermedades cardiovasculares, renales, 

hepáticas y ciertos tipos de cáncer

EL PROBLEMA:  
LA DOBLE EPIDEMIA DE 

 “DIABESIDAD"

LA SOLUCIÓN:  
ABORDAJE ADIPOCÉNTRICO  

E INTEGRAL

El 80–90 % de las personas con DM2  
tienen sobrepeso u obesidad

Esta fuerte interconexión exige abordar  
la obesidad como un factor causal clave 

en el manejo de la diabetes

Inflamación 
crónica

Resistencia 
a la insulina

El nuevo objetivo primario 
es una pérdida de peso 
sustancial y mantenida

Una pérdida >15 % del peso 
corporal puede lograr la 

remisión de la DM2

>15 %

Pilares del tratamiento holístico

El éxito requiere la combinación de terapia nutricional, 
actividad física y un apoyo farmacológico eficaz

La nueva farmacoterapia  
ofrece alta eficacia para  
la pérdida de peso con  
beneficios cardiorrenales

Fármacos como los agonistas  
del receptor GLP-1  
y los agonistas duales  
de los receptores de GIP/GLP-1 
son prioritarios

Comparativa de eficacia de los nuevos fármacos en 
reducción de peso y control glucémico (vs. placebo)

Tirzepatida  
(15 mg)  
(72 semanas)

Semaglutida  
(2,4 mg)   
(68 semanas)

14,7 %

9,6 % 1,6 %

2,08 %

HbA1c

vs. placebo. Datos ilustrativos de eficacia 

DM2

 So
b

re
p

eso u obesidad • 8

0–
9

0
 %

Actividad 
física

Terapia
nutricional

Apoyo 
farmacológico

eficaz

Elaboración propia
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