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La obesidad es una enfermedad compleja,multifactorial y muy prevalente. Consiste en el desequilibrio energético sostenido
durante varios años. (1,2) Junto con el sobrepeso, se define como una acumulación anormal o excesiva de grasa. En particular,
la obesidad infantil consiste en uno de los desafíos de salud pública más graves del siglo XXI.

Es considerada tanto….como:

IMC, RIESGO MORTALIDAD (3)

REGULACIÓN de la ingesta
Fisiológica	central	y	periférica	
Psicológica,	emocional,	sensorial	

Revisión bibliográfica de las posibles nuevas dianas o estrategias
farmacológicas terapéuticas que pueden servir para tratar esta
enfermedad y reducir las comorbilidades y complicaciones asociadas.

TEJIDO	ADIPOSO	MARRÓN	
(TAM) (5)

• Nivel	mitocondrial
El TAM disipa la energía y genera calor
por desacoplamiento mitocondrial. Este
tejido es responsable además de la
termogénesis. Regula el balance
energético.
• Nivel	simpático

SISTEMAS	 REGULACIÓN	
GLUCOSA

• Agonistas	R	GLP-1
GLP-1 controla la glucemia y
estimula la secreción de
insulina, inhibe la de
glucagón, el vaciado gástrico
y la ingesta de alimentos.

+	DEXAMETASONA
+	ESTRÓGENOS

+	GLUCAGÓN	(GCG)
+	GIP

+	GCG	
+	GIP

ANTIDIABÉTICOS	
ORALES

• Remogliflozina	
etabonato

• Canagliflozina
• Sergliflozina
• Dapagliflozina

INHIBIDORES	
ENZIMÁTICOS	 Y	

METABOLISMO	 LIPÍDICO
• Cetilistato. Inhibidor lipasa

gástrica y pancreática.
• Beloranib. Inhibidor de la

metionina aminopeptidasa
2 (MetAP2)

AGONISTAS	 RECEPTORES	 LEPTINA
• Pramliptida	
• Metreleptina

SISTEMA	 NERVIOSO	 CENTRAL

RM-293

Setmelanotida

PYY Receptores	 NPY

Tesofensina

Zonisamida	+	
bupropion

TRANSCRIPCIÓN	
GÉNICA

CANALES	
IÓNICOS

TRASPLANTE	 DE	MICROBIOTA

• La obesidad es una patología compleja cuya prevalencia está aumentando
actualmente.

• Hemos estudiado fármacos y dianas potenciales para tratar esta
enfermedad.

• Resulta indispensable seguir investigando nuevos fármacos anti-obesidad.
• Las amplias y variadas terapias presentadas nos abren la puerta hacia un
futuro conmuchas opciones.

• Considero que este estudio bibliográfico es necesario para cualquiera con
mínimo interés sanitario.
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Cálculo	del	grado obesidad:	

Enfermedad	
en	sí	misma

Factor	
de	riesgo

Resultado	o	
síntoma	de	
patologías	
subyacentes

(IMC)
Índice	 de	masa	

corporal

(ICC)
Índice	

cintura/cadera

PÉPTIDO	LIBERADOR	DE	PROLACTINA
Proceso de lipidización à
Efectos anorexigénicos
potentes, de larga duración,
activación neuronal en áreas
regulatorias de la ingesta y
reducción de peso.

Transferencia de
heces de un
donante sano a un
receptor. Terapia
alternativa y eficaz.
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