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RESUMEN
La obesidad es un problema de salud mundial que 

incrementa la morbilidad y mortalidad de los pacientes. En 
mujeres constituye un factor de riesgo para determinados 
trastornos ginecológicos, como los menstruales, la 
infertilidad, el prolapso y la incontinencia urinaria, 
así como de cáncer de endometrio y mama. Aunque la 
mayoría de estas mujeres están motivadas para perder 
peso, muchas no reconocen la necesidad de hacerlo 
hasta que su calidad de vida se ve afectada. Por ello, es 
necesario mejorar el conocimiento de la base biológica 
y el manejo clínico de la obesidad tanto por parte de los 
pacientes como del personal sanitario. En este artículo 
se hará una revisión de los aspectos más importantes 

relacionados con el sobrepeso y la obesidad en mujeres, 
y de cómo impacta el exceso de peso en algunos aspectos 
más importantes de la ginecología y la obstetricia, como 
la menopausia, la fertilidad o el embarazo.

Palabras clave: obesidad; sobrepeso; fertilidad; 
embarazo; menopausia; cáncer de mama.

1. INTRODUCCIÓN: OBESIDAD EN 
GINECOLOGÍA Y OBSTETRICIA

La obesidad es un problema de salud mundial que 
incrementa la morbilidad y mortalidad de los pacientes 
(1). La Organización Mundial de la Salud (OMS) define el 
sobrepeso como un índice de masa corporal (IMC) igual 
o superior a 25 kg/m2 y la obesidad como un IMC igual 
o superior a 30 kg/m2. La obesidad puede clasificarse en 
obesidad de clase I (IMC 30 a < 35 kg/m2), de clase II 
(IMC 35 a < 40 kg/m2) y de clase III (IMC ≥ 40 kg/m2).
También se considera signo de obesidad un perímetro 
abdominal mayor o igual a 102 cm en hombres y mayor 
o igual a 88 cm en mujeres (2). Entre las principales 
causas de la obesidad está el incremento del consumo de 
alimentos hipercalóricos y una menor actividad física. De 
hecho, como consecuencia de las modificaciones tanto 
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cuantitativas como cualitativas que se han producido en los 
últimos años en la alimentación, relacionadas con cambios 
económicos, sociales, demográficos y con factores de 
salud, las dietas tradicionales han sido reemplazadas por 
otras con una mayor densidad energética, con un mayor 
consumo de grasa animal, más cantidad de azúcar en los 
alimentos y una disminución del consumo de carbohidratos 
complejos y de fibra. Estos cambios alimentarios, unidos a 
una reducción de la actividad física en el trabajo y durante 
el tiempo de ocio, han propiciado que la incidencia de la 
obesidad se haya incrementado de forma significativa (3).

La obesidad está asociada a varios trastornos, como 
la diabetes mellitus, hipertensión, hipercolesterolemia, 
enfermedad cardiaca, apnea obstructiva del sueño, asma 
y artritis, que contribuyen a incrementar la morbilidad 
y mortalidad de los pacientes. Además, en mujeres 
constituye un factor de riesgo al incrementar el riesgo 
de determinados trastornos ginecológicos, como los 
menstruales, la infertilidad, el prolapso y la incontinencia 
urinaria. Además, las mujeres con obesidad también 
presentan un riesgo mayor de cáncer de endometrio y de 
mama. Las mujeres con un peso de 9-22 kg por encima de 
lo normal tienen el triple de riesgo de desarrollar cáncer 
de endometrio. Este riesgo aumenta 9 veces si el peso 
sobrepasa los 22 kg por encima de lo normal (4).

Aunque de forma general las personas con obesidad 
están motivadas para perder peso, es posible que estas no 
reconozcan la necesidad de hacerlo hasta que éste tenga 
un impacto en su salud, lo que apoya aún más la necesidad 
de que los médicos planteen el tema del peso antes de 
que se produzcan las complicaciones relacionadas con 
la obesidad, para lo que es necesario que tanto médicos 
como pacientes entiendan las bases biológicas y el manejo 
clínico de la obesidad (5).

A partir de la evidencia científica más reciente, y de las 
recomendaciones ofrecidas por las diferentes sociedades 
médicas, este artículo hace una revisión de los aspectos 
más importantes relacionados con el sobrepeso y la 
obesidad en mujeres, y de cómo impacta el exceso de peso 
en algunos aspectos más importantes de la ginecología 
y la obstetricia, como la menopausia, la fertilidad o el 
embarazo.

2. PREVALENCIA DE LA OBESIDAD EN LAS 
MUJERES 

Se estima que la incidencia de la obesidad se ha duplicado 
en los últimos 5 años. A nivel mundial, el 35% de los 
adultos mayores de 20 años presentan sobrepeso y el 11% 
tienen obesidad (6). Según un estudio llevado a cabo entre 
2014 y 2015, la prevalencia del sobrepeso estimada en la 
población adulta española entre 25 y 64 años es del 39,3%, 
más elevada en varones (46,5%) que en mujeres (32,1%). 

La prevalencia global de la obesidad es del 21,6%, también 
más elevada en varones (22,8%) que en mujeres (20,5%). 
La prevalencia de la obesidad abdominal se estima en el 
33,4%, pero en este caso es mayor en mujeres (43,3%) que 
en varones (23,3%). El sobrepeso y la obesidad general y 
abdominal se incrementan con la edad, tanto en varones 
como en mujeres (4).

La prevalencia de la obesidad en la población adulta en 
España es inferior a la estimada en Estados Unidos, país en 
el que la prevalencia de la obesidad en la población mayor 
de 20 años (2011-2012) alcanza el 35,1% (7). Las tasas de 
prevalencia de obesidad más elevadas entre la población 
adulta se estiman en países de Oriente Medio. En países 
como Arabia Saudí, la prevalencia de la obesidad entre 
las mujeres de 25-64 años alcanza el 50,4% y el 31,5% 
entre los varones (2005) (8). En México, la prevalencia 
de la obesidad en mujeres de 20 y más años se estima 
en el 37,5% y el 26,5% entre los varones (2012) (9). En 
Alemania (2008-2013), la estimación de prevalencia de la 
obesidad es del 23,2% en mujeres y del 23,2% en varones 
de 18 a 79 años (10).

Respecto al sobrepeso y la obesidad en mujeres 
embarazadas, la prevalencia de la obesidad en mujeres 
estadounidenses en edad fértil (18-49) se ha incrementado 
desde un 7,4% en 1976 a un 27,5% en 2014, y el 
sobrepeso ha aumentado desde un 22,8% en 1976 a un 
53,5% en 2014 (11). En un estudio llevado a cabo en más 
de 10 millones de mujeres estadounidenses entre 2012 y 
2014, se observó una tasa de obesidad previa al embarazo 
de entre 32-60% en grupos de mujeres hawaianas, 
puertorriqueñas, mejicanas o negras no hispánicas (12). 
Por el contrario, la tasa de obesidad es mujeres chinas 
o vietnamitas era inferior al 5%. Estas tasas elevadas se 
correlacionan con el elevado riesgo de algunas de las 
comorbilidades del embarazo presentes en estos grupos 
étnicos, como hipertensión, diabetes, preeclamsia, 
nacimientos prematuros o mortalidad infantil (12). El 
estatus inmigratorio también influía en la prevalencia 
de la obesidad. Las mujeres inmigrantes de cada grupo 
racial/étnico presentaban unas tasas de obesidad antes del 
embarazo más bajas que las nacidas en Estados Unidos 
(12). Estos resultados ponen de relieve la importancia de 
estratificar los análisis de obesidad según la condición 
migratoria y sugieren intervenciones específicas para cada 
grupo étnico y culturalmente apropiadas para prevenir la 
obesidad en las mujeres en edad reproductiva y mejorar 
los resultados de salud.

Se ha observado que la prevalencia del sobrepeso y/u 
obesidad en mujeres brasileñas embarazadas era del 
24,5%, posiblemente debido a un estado nutricional 
inadecuado antes y durante el embarazo, lo que se asocia 
a un mayor riesgo de morbilidad y mortalidad perinatal. 
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Esto sugiere la necesidad de un seguimiento nutricional 
de estas mujeres embarazadas (13). 

3 FISIOPATOLOGÍA DE LA OBESIDAD Y 
COMORBILIDADES 

3.1 Características fisiopatológicas de la 
obesidad

La obesidad consiste básicamente en una acumulación 
de grasa en el cuerpo. Su origen puede ser genético o 
ambiental (nutrición, actividad física y flora intestinal) y 
básicamente se debe a un desequilibrio entre el gasto y el 
aporte de energía (14). La regulación del gasto energético 
y de la ingesta es controlada por el sistema nervioso, 
el sistema digestivo con órganos como el hígado y el 
páncreas, y los adipocitos.

Los adipocitos de las personas con obesidad son de 
mayor tamaño que en aquellos con peso normal. Además, 
se caracterizan por ser resistentes a la acción de la 
insulina, que en condiciones normales activa las enzimas 
encargadas de facilitar el almacenamiento de lípidos 
en estas células mediante el proceso de saponificación. 
En estas condiciones, los ácidos grasos que no pueden 

depositarse en el tejido adiposo se acumulan de forma 
ectópica en otros órganos produciendo lipotoxicidad. 
Así, se acumulan formas reactivas de ácidos grasos en 
el músculo, hígado, corazón y células beta pancreáticas, 
produciendo resistencia a la insulina, hígado graso, 
cardiotoxicidad y disminución de la secreción de insulina 
respectivamente (figura 1).

Además de una función de almacenamiento, el 
tejido adiposo es una glándula endocrina que produce 
numerosas citocinas y adipocinas. La leptina y la 
adiponectina son adipocinas que tienen efectos opuestos. 
La leptina es proinflamatoria, mitogénica, antiapoptótica, 
inmunosupresora y proangiogénica, y su concentración 
es proporcional a la cantidad de grasa corporal, por lo 
que se incrementa en la obesidad (15). Por el contrario, 
la adiponectina tiene efectos antiinflamatorios, 
antiproliferativos y proapoptóticos, pero sus niveles 

circulantes están inversamente relacionados con la 
cantidad de grasa corporal. Al contrario que la leptina, la 
adiponectina solo es producida por adipocitos maduros, 
que solo representan el 20% del total de adipocitos en 
personas con obesidad (15). Otras citocinas producidas 
por el tejido adiposo son la resistina, factor de necrosis 

Figura 1. Fisiopatología de la obesidad
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tumoral alfa (TNF-α), IL-1, IL-6, angiotensinógeno, 
factores del complemento relacionados con la respuesta 
inmunitaria como el factor D (adipsina), y productos 
protrombóticos como el inhibidor del activador del 
plasminógeno (PAI-1) (16). En el paciente con obesidad, 
el tejido adiposo produce grandes cantidades de TNF-α 
y resistina que aumentan la resistencia a la insulina. 
Además, en los pacientes con obesidad también están 
incrementados los niveles de los factores protrombóticos 
como el PAI-1. Todos estos factores, y mucho más, 
intervienen en la homeostasis de los lípidos, sensibilidad a 
la insulina, control de la presión arterial y la coagulación, 
contribuyendo probablemente a las patologías relacionadas 
con la obesidad.

El tejido adiposo de los pacientes con obesidad también 
se caracteriza por un mayor número de macrófagos 
infiltrantes. Estos macrófagos se forman a partir de 
preadipocitos mesenquimatosos mediante un proceso en 
el que participan una serie de factores de crecimiento 
específicos, como el receptor gamma activado por el 
proliferador de los peroxisomas (PPAR-γ) (figura 1). Los 
macrófagos del tejido adiposo y de órganos periféricos 
contribuyen a la resistencia insulínica al promover un 
estado de respuesta inflamatoria que causa daño vascular, 
que es la primera manifestación de la lesión aterosclerótica, 
que cada vez es más frecuente que se inicie en la infancia 
(17). En todo este proceso inflamatorio también juega 
un papel importante la leptina, ya que tiene múltiples 
acciones, entre ellas el aumento de la actividad simpática 
que potencia la trombosis y aumenta la presión arterial 
y la frecuencia cardiaca (18). Así mismo, a la obesidad 
se la considera un estado proinflamatorio. Los niveles 
elevados de proteína C reactiva (PCR) se asocian a 
aumento del riesgo de infarto de miocardio, enfermedad 
cerebrovascular y enfermedad arterial periférica (18).

Además de los debidos a la disfunción endotelial, en 
la obesidad hay cambios en el sistema de coagulación y 
fibrinolítico (18). En pacientes con obesidad hay niveles 
mayores de fibrinógeno, factor VII y VIII de la coagulación, 
factor de von Willebrand y PAI-1, así como aumento de la 
adhesividad plaquetaria. Este proceso acelera los procesos 
trombóticos y acelera el proceso aterogénico.

Todas estas alteraciones fisiológicas tienen una serie 
de consecuencias patológicas. La primera de ellas es 
la resistencia a la insulina y el aumento del riesgo de 
diabetes mellitus tipo 2. También se produce dislipemia y 
dislipoproteinemia, con una elevación pre y postprandial 
de triglicéridos y ácidos grasos, disminución de colesterol 
HDL y elevación de colesterol LDL, lo que conlleva un 
aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular. También 
aumenta el riesgo de complicaciones cardiovasculares 
(hipertensión arterial, cardiopatía coronaria, insuficiencia 

cardiaca congestiva y tromboembolismo venoso), 
enfermedades pulmonares, enfermedades hepatobiliares 
(hepatopatía grasa no alcohólica), cáncer, enfermedades 
óseas, articulares y cutáneas, y trastornos de la 
reproducción.

3.2 Comorbilidades
Uno de los principales efectos de la obesidad o el 

aumento de grasa en el cuerpo es la alteración de las 
procesos farmacocinéticos (absorción, distribución, 
metabolismo y excreción), ya que la cantidad de agua 
corporal es menor, hay más tejido adiposo, hay un 
aumento de volumen sanguíneo y el flujo sanguíneo renal 
está alterado (19). Todo ello influye en el metabolismo de 
los fármacos, lo que afecta a su eficacia y seguridad. Así 
mismo, la alteración de las propiedades farmacocinéticas 
del organismo afecta de forma importante a la anestesia, 
lo que podría ser un factor limitante en la duración total de 
las intervenciones quirúrgicas.

Una de las comorbilidades más importantes en 
los pacientes con obesidad son las enfermedades 
cardiovasculares, que son la principal causa de 
morbilidad y mortalidad en ellos. Estos pacientes tienen 
un mayor riesgo de cardiopatía isquémica, hipertensión 
e insuficiencia cardiaca. Según una encuesta de salud 
llevada cabo en Escocia, la prevalencia de enfermedades 
cardiovasculares era del 37% en adultos con un IMC > 
30, frente al 10% de aquellos con un IMC < 25 (20). De 
todas las afecciones cardiovasculares, la más frecuente 
es la hipertensión. El 60% de los pacientes con obesidad 
tienen hipertensión de leve a moderada y el 5-10% 
tienen hipertensión grave (21). También son frecuentes 
las arritmias cardiacas, las cuales pueden estar causadas 
por factores como hipoxia, alteraciones electrolíticas, 
hipertrofia miocárdica e infiltración grasa (19, 22, 23). 
Los pacientes con obesidad también pueden presentar 
miocardiopatía. En ellos se ha descrito un aumento del 
20-55% en el diámetro cardiaco, el tamaño del ventrículo 
y el peso cardiaco en comparación con los pacientes con 
peso normal (24, 25).

Respecto a la afectación del aparato respiratorio, la 
obesidad se asocia a una disminución de la capacidad 
residual funcional (CRF), del volumen de reserva 
espiratorio y de la capacidad pulmonar total (26, 27). Esto 
se debe a la reducción de la distensibilidad de la pared 
torácica por el exceso de peso corporal alrededor de las 
costillas y bajo el diafragma. El consumo de oxígeno y 
la producción de dióxido de carbono son mayores en los 
pacientes con obesidad debido a que presentan una mayor 
actividad metabólica y cantidad de tejido adiposo. Además, 
la CRF se reduce en los pacientes con obesidad cuando 
se encuentran en posición supina, con una tolerancia 
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reducida a la posición de Trendelenburg para la cirugía 
laparoscópica. La CRF se ve aún más comprometida por 
la anestesia hasta niveles inferiores a la capacidad de 
cierre, lo que provoca el cierre de las vías respiratorias y 
la hipoxemia (26, 28).

Finalmente, otra de las comorbilidades a las que tienen 
que hacer frente las personas con obesidad es a un mayor 
riesgo de aspiración de ácido gástrico durante la cirugía 
debido al gran volumen gástrico, la mayor predisposición 
al reflujo, el menor pH gástrico y el retraso en el vaciado 
gástrico (29).

4. DIAGNÓSTICO DE LA OBESIDAD EN LAS 
MUJERES 

El diagnóstico de la obesidad puede resultar muy 
complejo debido a la dificultad de la cuantificación de 
la masa grasa. Por este motivo, en la práctica clínica se 
utilizan medidas antropométricas como la circunferencia 
abdominal y el IMC, que tiene una elevada correlación 
con el porcentaje de grasa corporal (30).

El IMC debe calcularse en cualquier visita médica. 
Según la OMS, se considera que un IMC es normal 
cuando está entre 18,5 kg/m2 y 24,9 kg/m2 (2). Las 
principales limitaciones del IMC es que no informa de 
la distribución de la grasa corporal, no diferencia entre 
masa libre de grasa y masa grasa. Tiende a sobreestimar 
la grasa corporal en sujetos con mucha masa muscular y 
la infraestima en aquellos con pérdida de masa muscular 
(31). Además, es un mal indicador pronóstico de las 
complicaciones de la obesidad en sujetos de baja estatura 
o edad avanzada, y su exactitud diagnóstica varía según 
la raza y la etnia (32).

Por otro lado, la circunferencia abdominal permite 
estimar la obesidad visceral y el riesgo cardiometabólico. 
Según los criterios de National Institutes of Health (NIH), 
una circunferencia abdominal ≥ 102 cm en hombre y ≥ 
88 cm en mujeres diagnostica obesidad abdominal (33). 
Esta medida añade información adicional al IMC sobre 
la predicción de la morbilidad y la mortalidad.

Una vez realizadas estas dos mediciones, se procedería 
a llevar a cabo una anamnesis completa, una exploración 
física y a realizar las pruebas complementarias que fueran 
necesarias, entre ellas la impedancia que si distingue 
entre masa magra y masa grasa.

4.1 Anamnesis
Para comprobar la situación actual de la paciente se ha 

de consultar su historia clínica. En ella se podrá conocer 
la evolución del peso corporal, viendo cuál es su peso 
actual y cuáles son los máximos y mínimos alcanzados. 

En el caso de que la historia clínica no tuviera los datos 
del peso, se debería preguntar a la paciente si los conoce 
(34).

Algunos de los detalles más importantes a los que 
hay que prestar atención en la historia clínica son los 
antecedes  psicopatológicos, como la ansiedad y la 
depresión, o incluso si la paciente ha tenido trastornos 
alimentarios. También es importante comprobar si la 
paciente ha tenido antecedentes familiares de sobrepeso 
u obesidad (34).

Durante la anamnesis se debería preguntar por el 
consumo de fármacos, de alcohol, qué dieta sigue 
y su valor calórico, y qué actividad física realiza 
habitualmente. También sería interesante conocer si la 
paciente fuma o ha fumado, ya que su cese se ha asociado 
a un aumento de peso. Otros detalles que podrían ayudar 
en el diagnóstico es conocer algunos de los factores 
que podrían condicionar la ganancia de peso, como un 
cambio de trabajo, un trabajo por turnos, cambio de país, 
embarazo, menopausia, estrés y alteración del sueño (34, 
35).

Una vez comprobados sus antecedentes y la historia 
familiar han de evaluarse todas aquellas comorbilidades 
relacionadas con la obesidad, como la hipertensión, 
dislipemia, diabetes, síndrome de apnea-hipoapnea del 
sueño, problemas óseos, hígado graso o incontinencia 
urinaria (34).

La historia clínica también permitiría comprobar si 
la obesidad es debida a una causa secundaria, como 
la obesidad monogénica, el síndrome de Cushing, la 
acromegalia y la obesidad sindrómica (35).

4.2 Exploración física
Durante la exploración física se han de anotar tanto 

los parámetros antropométricos básicos (peso, talla, 
circunferencia abdominal) como todos aquellos detalles 
que revelen una obesidad secundaria, como la presencia 
de estrías rojo vinosas debidas al hipercortisolismo, 
acantosis nigricans por resistencia a la insulina, 
papilomatosis por una acromegalia, debilidad muscular 
proximal debida a hipercortisolismo o hipotiroidismo, 
acné e hirsutismo por el síndrome de ovarios poliquísticos, 
y edemas en extremidades inferiores causados por una 
insuficiencia cardiaca o venosa (34, 35).

4.3 Pruebas complementarias
Justo a las pruebas de exploración física también 

se ha de realizar una determinación analítica de los 
niveles de glucosa plasmática en ayunas, hemoglobina 
glucosilada, triglicéridos, colesterol total, colesterol 
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HDL, colesterol LDL, ácido úrico, proteínas totales y 
albúmina. Así mismo, se debería evaluar la función del 
tiroides (tirotropina [TSH] y tiroxina [T4] libre), del riñón 
(creatinina, filtrado glomerular, microalbuminuria) y del 
hígado (transaminasas). Es importante tener en cuenta que 
la determinación de enzimas hepáticas no es un marcador 
suficientemente sensible para el diagnóstico de la obesidad, 
ya que los pacientes con obesidad abdominal pueden tener 
enfermedad de hígado graso sin alteración de las pruebas 
de función hepática. En estos casos se recomienda emplear 
escalas como el índice de hígado graso (FLI, Fatty Liver 
Index), el índice de fibrosis (NAFLD-fibrosis score, Non-
Alcoholic Fatty Liver Disease Fibrosis Score) o el FIB-4 
score (36). El estudio del metabolismo fosfocálcico puede 
ayudar si hay sospecha de que pueda estar alterado (calcio, 
fosfato, vitamina D, hormona paratiroidea [PTH]). Para 
comprobar si hay anemia se solicitaría un hemograma 
completo (34).

Uno de los parámetros más importante son los niveles 
de insulina, que servirían para calcular una posible 
resistencia a la misma. Para determinar las posibles 
causas secundarias de la obesidad se podría hacer un 
estudio de hipercortisolismo endógeno, acromegalia 
(factor de crecimiento insulinoide 1 [IGF-1], hormona 
del crecimiento) o síndrome de ovarios poliquísticos 
(testosterona, androstendiona, dehidroepiandrosterona) 
(34).

También es muy importante realizar un estudio de la 
composición corporal para medir el porcentaje de masa 
magra y grasa. Para hacer este estudio se pueden emplear los 
analizadores de impedancia bioeléctrica, la pletismografía 
de desplazamiento de aire/agua, la absorciometría dual 
de energía de rayos X (DEXA), imagen de resonancia 
magnética nuclear y la tomografía axial computarizada 
(35, 37). Se considera que el porcentaje normal de masa 
grasa oscila entre el 12-20% en los hombres y el 20-30% 
en las mujeres, y se define la obesidad cuando es superior 
al 25% en varones y 35% en mujeres (38).

Otras pruebas complementarias son el 
electrocardiograma, la medida de presión arterial, 
espirometría forzada si la paciente tiene signos de 
hipoventilación o insuficiencia respiratoria, o incluso si 
puede presentar el síndrome de apnea-hipoapnea del sueño 
o hipersomnia diurna. Mediante un estudio radiológico y 
funcional de los huesos se podría comprobar la afectación 
osteoarticular. La ecocardiografía se realizaría en aquellas 
pacientes con sospecha de insuficiencia cardiaca o 
valvulopatía, hipertensión de larga evolución y síndrome 
de apnea-hipoapnea del sueño. La ecografía hepática se 
haría a pacientes con sospecha de esteatohepatitis no 
alcohólica o litiasis biliar. La ecografía ginecológica 

sería útil en caso de sospecha del síndrome de ovarios 
poliquísticos. La endoscopia digestiva se haría ante la 
sospecha de enfermedad por reflujo gastroesofágico. 
Finalmente, un estudio urológico comprobaría la 
existencia de incontinencia urinaria (34).

5. TRATAMIENTO Y SEGUIMIENTO DE LA 
OBESIDAD EN LAS MUJERES 

5.1 Recomendaciones dietéticas
Una de las principales recomendaciones para disminuir 

de peso es el cambio de la dieta siguiendo un patrón 
alimenticio saludable. El principal componente de 
cualquier intervención dietética es reducir la ingesta 
calórica. Aun así, antes de iniciar esta intervención han de 
conocerse los hábitos dietéticos del paciente, adaptándola 
a cada uno de ellos. Una reducción energética en la dieta de 
entre 500 y 1000 kCal diarias puede producir una pérdida 
de peso de entre 0,5 y 1 kg a la semana, equivalente a más 
de un 5% de pérdida ponderal en un periodo promedio 
de 6 meses (39). Así mismo, también resulta efectivo la 
reducción del tamaño de las raciones consumidas (40, 41). 
Aun con todo ello, se debe promover la dieta mediterránea 
hipocalórica por su asociación a una reducción en el riesgo 
de enfermedades cardiovasculares, cáncer, diabetes de 
tipo 2 y enfermedades degenerativas. Esta dieta se basa en 
una ingesta baja de ácidos grasos saturados, ácidos grasos 
trans y azúcares, pero un consumo alto de fibra y ácidos 
grasos monoinsaturados (42-45).

5.2 Actividad física
Teniendo en cuenta que el sedentarismo es uno de los 

principales factores que influyen en el aumento de peso y 
la obesidad, debe fomentarse el incremento de actividades 
cotidianas y de ocio que aumenten el gasto calórico, 
como caminar o subir tramos de escaleras. La práctica 
de actividad física de forma aislada ha mostrado tener 
un efecto modesto en la pérdida de peso. Sin embargo, 
cuando se asocia a una dieta hipocalórica los resultados 
muestran una mayor pérdida de grasa y una menor pérdida 
de masa magra (46). Se recomienda prescribir ejercicio 
físico aeróbico (caminar, trotar, bailar o pedalear) a adultos 
con sobrepeso u obesidad con una intensidad moderada 
(47). Por otro lado, los ejercicios de fuerza promueven 
la pérdida de grasa, pero mantienen la masa magra, por 
lo que se recomienda realizar ejercicios que engloben los 
grandes grupos musculares (48). En cualquier caso, la 
prescripción de ejercicio físico debe ser individualizada, 
incluyendo actividades que se encuentren dentro de las 
capacidades y preferencias del paciente.
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5.3 Intervenciones conductuales
Para aumentar la efectividad de las intervenciones 

en la pérdida de peso, además de promover una dieta 
saludable y una actividad física programada, también 
es necesario planificar intervenciones conductuales 
(49). Entre las principales intervenciones conductuales 
cabe destacar el autocontrol del peso, de la ingesta de 
alimentos y de la actividad física; establecimiento 
de metas; educación relacionada con la obesidad, la 
nutrición y la actividad física; reuniones presenciales 
y grupales; control de estímulos; reducción del estrés; 
terapia cognitiva conductual; entrevista motivacional; 
asesoramiento psicológico; y movilización de estructuras 
de apoyo social. La intervención conductual debe ser 
ejecutada por un equipo multidisciplinar que además del 
endocrinólogo incluya dietistas-nutricionistas, personal 
de enfermería, educadores, especialistas en actividad 
física y psicólogos clínicos (50).

5.4 Tratamientos farmacológicos
El tratamiento farmacológico está indicado en aquellos 

sujetos con sobrepeso (IMC ≥ 27 kg/m2) que tienen 
comorbilidades asociadas con la obesidad y en aquellos 
sujetos con obesidad (IMC ≥ 30 kg/m2) en los que no 
se ha conseguido una pérdida de peso mayor del 5% al 
cabo de 6 meses de un programa estructurado de cambios 
en el estilo de vida. El tratamiento farmacológico debe 
emplearse en combinación con cambios en el estilo de 
vida, pero nunca solos (50-52).

En aquellos casos en los que no haya complicaciones, 
o estas sean leves, el tratamiento farmacológico solo está 
indicado cuando las intervenciones de cambio del estilo 
de vida han fracasado o se constata una recuperación 
ponderal tras haber perdido peso con las medidas 
dietéticas (50-52). Cuando existen complicaciones 
graves, el tratamiento puede administrarse antes de 
obtener los resultados del cambio del estilo de vida. En 
el caso de alcanzar una pérdida de peso de más del 5% 
en sujetos no diabéticos o de más del 3% en pacientes 
con diabetes tras 3 meses de tratamiento, este debe 
interrumpirse. En ningún caso deben emplearse estos 
tratamientos farmacológicos durante la gestación y la 
lactancia (52).

Existen varios fármacos disponibles, pero su elección 
debe tener en cuenta las características del paciente, 
qué complicaciones presenta, su eficacia en diferentes 
situaciones, sus efectos secundarios y las interacciones 
con otros tratamientos farmacológicos. Para que un 
tratamiento farmacológico sea considerado eficaz debe 
producir una pérdida de peso superior al placebo igual 
o mayor del 5% y/o que el 35% de los sujetos hayan 
perdido el 5% o más de peso tras un año de tratamiento 

(53).
Las principales alternativas farmacológicas son orlistat, 

la combinación de bupropión de liberación prolongada y 
naltrexona, y liraglutida 3,0 mg.

5.4.1 Orlistat
Orlistat es un inhibidor de la lipasa gástrica y 

pancreática que permite reducir la absorción de los 
triglicéridos procedentes de la dieta hasta en un 30% 
(54, 55). Su pauta de administración es de 60 o 120 mg 
tres veces al día durante o hasta 1 horas después del 
desayuno, comida y cena. Sin embargo, puede obviarse 
alguna toma si la ingesta ha tenido poco contenido en 
grasa (34, 55).

El primer estudio aleatorizado reveló que la dosis 
de 120 mg era capaz de producir una pérdida de peso 
respecto del placebo de un 4,1% durante un año (56). 
Según un metanálisis de 31 estudios, la administración 
de una dosis de 120 mg tres veces al día produce una 
pérdida de peso 2,9 kg superior al placebo, contribuyen 
a reducir las complicaciones metabólicas de la obesidad 
(57). En un estudio realizado en pacientes con obesidad 
y prediabetes y con una dosis de 120 mg durante 4 años, 
además de observarse una disminución significativa 
del peso de los pacientes respecto del placebo (5,8 vs. 
3,0 kg), se describió una disminución estadísticamente 
significativa del 37% de la progresión a una diabetes 
mellitus de tipo 2 (58).

La eficacia de la dosis de 60 mg es similar a la 
observada con 120 mg. La administración de 60 o 120 
mg de orlistat tres veces al día durante un año a pacientes 
con obesidad resultó en una reducción de peso de 7,1% 
y 7,9% respectivamente en comparación con el placebo. 
Además, esta eficacia se mantuvo durante un segundo 
año (59). En otra revisión de estudios, y en comparación 
con el placebo, orlistat demostró conseguir una pérdida 
ponderal de peso de entre 2,5 kg (a una dosis de 60 mg 
cada 8 h) y 3,4 kg (a una dosis de 120 mg cada 8 h) (54).

Los principales efectos secundarios de este tratamiento 
están relacionados con la eliminación de la materia grasa 
por las heces. Ello hace que los pacientes que lo toman 
tengan más deposiciones, con esteatorrea, meteorismo, 
urgencia fecal y dolor abdominal. Por este motivo, 
orlistat está contraindicado en pacientes con problemas 
intestinales como la colitis ulcerosa y la enfermedad 
de Crohn. Por su acción sobre la ingesta de grasas, 
disminuye la absorción de vitaminas liposolubles. 
Puede interaccionar con otros fármacos reduciendo 
su acción, como la ciclosporina, levotiroxina y los 
anticonvulsivantes, o potenciando la acción de otros 
como la warfarina (54, 55).
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5.4.2 Combinación de bupropión de liberación 
prolongada y naltrexona

El bupropión es un antidepresivo inhibidor de la 
recaptación de dopamina y noradrenalina y la naltrexona 
un antagonista opioide. Habitualmente son empleados en la 
deshabituación tabáquica y como antidepresivos. Cuando 
se combinan, actúan sobre el sistema hipotalámico de la 
melanocortina y otras áreas de recompensa del cerebro 
(núcleo accumbens) disminuyendo la sensación de placer 
que produce la ingesta de alimentos y favoreciendo la 
saciedad (60). Se administra a una dosis de 360 mg de 
bupropión y 32 mg de naltrexona al día (61-63).

La eficacia de esta combinación ha sido evaluada en 
varios estudios. Esta combinación es capaz de proporcionar 
una pérdida ponderal de peso de entre 5,0% y 6,4%, en 
comparación con un 1,2% a 1,8% que se da solo en los 
que recibieron el placebo (64, 65). Además, cuando este 
tratamiento se combina con una estrategia intensiva de 
cambio de estilo de vida, la reducción de peso aumenta 
hasta en un 9,2% (66). También es reseñable destacar 
que entre el 33-46% de los pacientes pierden más del 5% 
del peso inicial, frente al 17% de los que solo reciben el 
placebo, aunque la tasa de abandonos del tratamiento es 
de un 49,1% (67).

Los principales efectos secundarios asociados a este 
tratamiento son de tipo gastrointestinal (náuseas, vómitos, 
estreñimiento) o neurológico (sequedad de boca, cefalea, 
mareos, insomnio). Además, puede producir un aumento 
de la frecuencia cardiaca y de la presión arterial. Aunque no 
son frecuentes, puede propiciar algunos acontecimientos 
adversos graves relacionados con la depresión y el 
desarrollo de una fase maniaca. Por estos motivos, se 
desaconseja su uso en pacientes con hipertensión arterial 
no controlada, insuficiencia hepática o renal, con trastorno 
bipolar, con antecedentes de trastorno de conducta 
alimentaria, convulsiones o con neoplasia del sistema 
nervioso central (61-63).

5.4.3 Liraglutida 3,0 mg
Liraglutida es un agonista del receptor del péptido 

similar al glucagón tipo 1 (GLP-1). Cuando este receptor 
se activa, disminuye el apetito, reduce la ingesta de energía 
y retrasa el vaciamiento gástrico (68). Parece ser que 
la liraglutida ejerce un efecto anorexigénico a nivel del 
hipotálamo actuando sobre la vía de las melanocortinas e 
inhibiendo las neuronas orexigénicas (68). Se administra 
de forma subcutánea a una dosis inicial de 0,6 mg al día 
que se va incrementando en intervalos de 0,6 mg de, al 
menos, una semana hasta alcanzar una dosis máxima de 3,0 
mg; así se consigue una mejor tolerancia gastrointestinal 
(69). Puede administrase en cualquier momento del día, 
independientemente de las comidas. Además del control 

de peso, también es utilizado habitualmente en la diabetes 
mellitus tipo 2, pero en este caso a una dosis máxima de 
1,8 mg al día (68).

La eficacia máxima de la liraglutida se alcanza a la dosis 
de 3 mg al día, proporcionando una pérdida de peso de 
9,2% en comparación con un 3,1% que se produce en 
los que reciben placebo o un 3,6% de los que reciben 
orlistat. Además, su eficacia se prolonga hasta los 2 años 
de seguimiento (70). En un estudio pivotal se objetivó una 
pérdida de peso del 8% tras 56 semanas de tratamiento con 
3 mg de liraglutida (2,6% en los que recibieron el placebo) 
administrada tanto a pacientes con o sin prediabetes. De 
hecho, el 63% de los pacientes pierde más del 5% del peso 
inicial, con una tasa de abandonos del 24,3%. Además 
de la pérdida de peso, también proporciona beneficios 
cardiometabólicos. Estos beneficios se mantuvieron hasta 
los 3 años de seguimiento (67, 71, 72). Además, en este 
grupo de pacientes, liraglutida ha demostrado reducir en 8 
veces la posibilidad de que los pacientes con prediabetes 
evolucionaran a diabetes (71). Un detalle importante de 
la eficacia de liraglutida, es que el 77,3% de los pacientes 
tratados responden de forma temprana, consiguiendo 
pérdidas de peso de más del 5% a las 16 semanas y de 
10,8% a las 56 semanas de tratamiento (73). Cuando el 
tratamiento con liraglutida 3,0 mg se combina con un 
programa intensivo de cambio de estilo de vida, se puede 
incrementar la pérdida de peso hasta un 11,8% (74).

Sus principales efectos secundarios son las náuseas 
y los vómitos que, en la mayoría de los casos son leves 
a moderados y rara vez conducen a la suspensión del 
tratamiento (69). Otros acontecimientos adversos a 
destacar son la diarrea, el estreñimiento y la cefalea. Al 
no haber datos suficientes, su uso no está recomendado en 
sujetos con una historia previa de carcinoma medular de 
tiroides o neoplasia endocrina múltiple, en embarazadas y 
lactantes, en pacientes menores de 12 años y mayores de 
75 años y en pacientes con enfermedad renal o hepática 
grave. Sin embargo, sí puede emplearse con seguridad 
en pacientes con un filtrado glomerular estimado de 30 
ml/min o mayor. Debe administrase con precaución en 
aquellos con antecedentes de colelitiasis, gastroparesia o 
enfermedad inflamatoria intestinal (69).

5.5 Cirugía
En comparación con un tratamiento médico 

convencional y las intervenciones sobre el estilo de vida, 
la cirugía bariátrica consigue una mayor pérdida de peso 
y de forma mantenida en el tiempo, lo que la convierte en 
la estrategia más eficaz (75-77). Además, ha demostrado 
reducir de forma significativa la mortalidad global por 
causa cardiovascular y por cáncer en pacientes con un 
IMC ≥ 35 kg/m2 en comparación con el tratamiento 
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convencional (78-80), el control glucémico tanto en 
pacientes con o sin diabetes (75-77), así como la calidad 
de vida de los pacientes (81).

Los procedimientos de cirugía bariátrica más comunes 
actualmente son la gastrectomía vertical, el bypass 
gástrico, la banda gástrica ajustable y la derivación 
biliopancreática con o sin cruce duodenal. En cualquier 
caso, siempre que sea posible se prefiere el abordaje 
laparoscópico dado que ha demostrado disminuir la tasa 
de complicaciones (35, 81).

La cirugía bariátrica es una intervención que debería 
ofrecerse a aquellos sujetos que presenten una de las 
siguientes tres condiciones: 1) un IMC ≥ 40 kg/m2; 2) 
un IMC ≥ 35 kg/m2 junto a alguna de las complicaciones 
más graves (diabetes de tipo 2, hipertensión arterial de 
control difícil, hígado graso no alcohólico, síndrome 
de apnea/hipoapnea del sueño, osteoartritis de rodilla 
y cadera, incontinencia urinaria, hipoventilación por 
obesidad, hipertensión intracreaneal idiopática, reflujo 
gastroesofágico o movilidad reducida por la obesidad); 
3) un IMC ≥ 30 a < 40 kg/m2 en sujetos con diabetes de 
tipo 2 mal controlada a pesar de recibir un tratamiento 
intensificado o la presencia de otras complicaciones 
graves (35).

Los principales requisitos que debe cumplir un 
paciente para ser sometido a cirugía bariátrica son: 
tener una edad de 18-65 años, respuesta inadecuada al 
tratamiento, tener capacidad para poder adaptarse a los 
cambios de estilo de vida necesarios tras la intervención, 
estabilidad psiquiátrica y psicológica, ausencia de 
contraindicaciones importantes (riesgo quirúrgico 
muy alto, expectativa de vida limitada, cirrosis grave o 
abuso de sustancias), ausencia de enfermedad endocrina 
tratable como causa de la obesidad y comprometerse a no 
quedarse embarazada antes de un año tras la operación 
(35).

5.6 Tratamientos endoscópicos
Los procedimientos endoscópicos son estrategias 

terapéuticas mínimamente invasivas empleadas para 
reducir peso que se encuentran entre el tratamiento 
dietético y farmacológico y el quirúrgico. A diferencia 
de las intervenciones quirúrgicas, los procedimientos 
endoscópicos son reversibles, más seguros y menos 
costosos. Sin embargo, debido a la falta de estudios 
a largo plazo, su recomendación aún no está bien 
establecida. Están indicados en los siguientes casos: 1) 
Obesidad grado I (IMC 30-34,9 kg/m²); 2) Obesidad 
grado II (IMC 35-39,99 kg/m²) sin enfermedades 
asociadas; 3) Obesidad grado II (IMC 35-39,99 kg/m²) 
con complicaciones mayores; y 4) Obesidad mórbida 
(IMC > 40 kg/m²) cuando el paciente rechaza la cirugía, 

existe contraindicación para la cirugía, y para disminuir 
la morbilidad quirúrgica antes de la intervención (82, 
83).

Para que una intervención endoscópica sea considerada 
eficaz en el tratamiento de la obesidad debe conseguir 
una pérdida de, al menos, un 25% del exceso de peso 
en 12 meses, una diferencia de exceso de peso perdido 
respecto al grupo control de más del 15% y menos 
del 5% de acontecimientos adversos graves (83). Los 
principales procedimientos endoscópicos son los balones 
intragástricos, la cirugía primaria endoluminal de la 
obesidad (POSE), la gastroplastia vertical “en manga” 
(Endosleeve de Apollo), el endobarrier o “Duodenal-
Jejunal Bypass Liner”, la terapia de aspiración (Aspire 
Assist), el bloqueo vagal o la “Resurfacing” mucosa 
duodenal (84-86).

6. IMPACTO DE LA OBESIDAD EN 
GINECOLOGÍA Y OBSTETRICIA

6.1 Edad reproductiva y embarazo

6.1.1 Uso de anticonceptivos hormonales 
La obesidad conlleva una serie de complicaciones 

durante el embarazo, como un mayor riesgo de aborto, 
diabetes gestacional, hipertensión asociada al embarazo, 
nacimientos prematuros, prolongación de la primera 
etapa del parto, mayor necesidad de partos quirúrgicos, 
infección de la cicatriz, mayor estancia hospitalaria y 
menor duración de la lactancia. Por todo ello, muchas 
mujeres con obesidad deciden no quedarse embarazadas 
y recurrir al uso de anticonceptivos. Sin embargo, 
existen una serie de preocupaciones sobre su uso en estas 
pacientes, como su eficacia, mayor ganancia de peso o 
riesgo de tromboembolismo venoso.

Los cambios fisiológicos que se producen en las mujeres 
con obesidad alteran los procesos farmacocinéticos 
(absorción, distribución, metabolismo y excreción), lo 
que puede llegar a alterar la eficacia y seguridad de los 
anticonceptivos (87). Por ejemplo, se ha comprobado 
que la vida media de levonorgestrel es dos veces superior 
en mujeres con obesidad y necesita el doble de tiempo 
para alcanzar el estado estacionario (88). Aunque los 
niveles mínimos de etinilestradiol son semejantes entre 
mujeres con o sin obesidad, en aquellas con obesidad 
los niveles máximos del fármaco son menores (89). 
Sin embargo, estas diferencias farmacocinéticas entre 
mujeres con o sin obesidad no se traducen en una mayor 
actividad folicular de los ovarios en aquellas mujeres con 
obesidad que toman anticonceptivos orales. De hecho, 
aunque los niveles alcanzados por el anticonceptivo 
subcutáneo acetato de medroxiprogesterona son bajos 
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en mujeres con obesidad, son suficientes para inhibir la 
ovulación (90). Aun con todo, el riesgo de embarazo en 
mujeres con obesidad que utilizan levenorgestrel es mayor 
que en mujeres con peso normal (91). Sin embargo, debido 
a que las mujeres con obesidad son excluidas de la mayoría 
de los estudios sobre anticonceptivos, aun no se pueden 
extraer conclusiones adecuadas sobre su eficacia en estas 
mujeres. Los pocos estudios existentes en esta población 
son muy heterogéneos e incluyen diferentes medios de 
administración. La mayoría de los estudios analizados 
en un metanálisis que evaluó la eficacia de diversos 
anticonceptivos en más de 60.000 mujeres observaron que 
aquellas con obesidad o con sobrepeso no tenían un mayor 
riesgo de embarazo que las mujeres con un peso normal 
(92).

Una de las mayores preocupaciones con el uso de 
anticonceptivos hormonales es la creencia de que producen 
un aumento de peso, lo que puede conducir a dejarlos de 
utilizar y aumentar el riesgo de embarazos no deseados. 
Sin embargo, aún no se ha podido establecer una relación 
entre el uso de estos fármacos y el aumento de peso. La 
percepción de la ganancia de peso entre las mujeres que 
los toman puede ser casual y debida a otros factores de 
confusión. Aun así, se han tratado de explicar algunos de 
los motivos por los que se pudiera producir esta ganancia 
de peso, como la retención de líquidos o el aumento del 
número de adipocitos subcutáneos (93, 94). Otra posible 
explicación es que los anticonceptivos hormonales puede 
afectar a la saciedad y el apetito, lo que conduciría a una 
mayor ingesta de alimento y, por tanto, a un aumento de 
peso.

Respecto a la seguridad de los anticonceptivos, se 
ha descrito un riesgo moderado de hipertensión (95), 
un incremento de los niveles de fibrinógeno y depósito 
intravascular de fibrina (96), un modesto aumento de la 
concentración de triglicéridos, que se compensa con un 
aumento de colesterol HDL y un descenso de colesterol 
LDL (97) y mayor resistencia a la insulina, intolerancia 
a la glucosa y mayor riesgo de diabetes (98, 99). Sin 
embargo, cabe preguntarse si todos estos efectos tienen 
relevancia clínica, especialmente en mujeres con obesidad. 
Desafortunadamente aún no hay estudios sobre estos 
efectos en esta población. Algunos estudios han descrito 
un mayor riesgo de infarto de miocardio e ictus con 
anticonceptivos orales, especialmente en mujeres muy 
fumadoras (100). Sin embargo, dado que tanto el infarto de 
miocardio como el ictus son eventos muy raros en mujeres 
en edad reproductiva, aunque se duplicase su riesgo, este 
seguiría siendo bajo.

Otro posible acontecimiento adverso de los 
anticonceptivos, así como de la propia obesidad, es el 
mayor riesgo de tromboembolismo venoso. Ello es debido 

a que los estrógenos producen un incremento de factores 
de la coagulación, como el VII, VIII, XII y fibrinógeno. 
A pesar de ello, hay bastante controversia sobre el riesgo 
actual de diversas formulaciones de anticonceptivos 
hormonales combinados. El riesgo de tromboembolismo 
venoso en mujeres con obesidad es de 6-11/10.000 mujeres-
año, en aquellas que usan anticonceptivos hormonales 
combinados de 3-15/10.000 mujeres-año, y en las que 
no los usan de 1-5/10.000 mujeres-año (101-103). Las 
mujeres con un IMC ≥ 35 kg/m2 que toman estos fármacos 
tienen un riesgo de tromboembolismo venoso 3,46 veces 
mayor (104). Sin embargo, el riesgo de tromboembolismo 
no es igual para todas las dosis y todas las formulaciones 
de anticonceptivos. Una dosis inferior a 50 µg de etinil 
estradiol tiene un menor riesgo de este acontecimiento 
adverso (105, 106). El riesgo de tromboembolismo venoso 
es similar entre aquellas formulaciones que contienen 30-
35 µg de etinil estradiol y gestodeno, desogestrel, acetato 
de ciproterona o drospirenona, pero un 50-80% mayor 
que la combinación de etinil estradiol con levonorgestrel. 
Para reducir el riesgo de tromboembolismo venoso se 
suele recomendar esta última combinación, o el uso de 
píldoras con solo gestágenos, en la que el riesgo es similar 
a la población que no utiliza anticoncepción hormonal. 
Aun con todo, como sucede con los acontecimientos 
cardiovasculares, aunque el riesgo de tromboembolismo 
venoso en mayor en mujeres con obesidad, se trata de un 
acontecimiento raro (106).

Otro de los temores relacionados con los anticonceptivos 
es el posible aumento del riesgo de cáncer de cérvix, de 
mama, ovario, útero y colorrectal (107-112). Aunque la 
obesidad sí está relacionada con un mayor riesgo de cáncer 
de mama, endometrio, ovario y colorrectal (107,108), 
en un estudio llevado a cabo con un seguimiento de 44 
años en mujeres que tomaban anticonceptivos orales, no 
se observó un aumento significativo de cáncer. De hecho, 
incluso se describió una reducción del riesgo de algunos 
cánceres, como el colorrectal, endometrio, ovario, linfático 
y hematopoyético (113). Lo que aún no queda claro es si las 
mujeres con obesidad se benefician del efecto preventivo 
del cáncer que proporcionan los anticonceptivos orales 
(114).

Puesto que la fertilidad se incrementa tras una cirugía 
bariátrica, también se incrementa el riesgo de embarazos 
no deseados (115). Sin embargo, los datos disponibles 
sobre la eficacia y seguridad de los anticonceptivos 
orales tras una cirugía bariátrica son muy limitados 
(116). Un estudio observó que los niveles plasmáticos 
de levonorgestrel y noretisterona eran menores en las 
mujeres con obesidad sometidas a cirugía bariátrica que 
en mujeres con peso normal (117). En otro estudio se 
comprobó que determinados procedimientos bariátricos, 
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como la derivación biliopancreática con cruce duodenal, 
pueden disminuir la absorción de los anticonceptivos 
orales (118). Aun así, se desconoce si estos hallazgos se 
traducen en una disminución de la eficacia del fármaco.

Ante la dificultad de emplear anticonceptivos orales 
en mujeres con obesidad, surge la alternativa de los 
dispositivos anticonceptivos intrauterinos. Sin embargo, 
estos no están exentos de problemas o complicaciones 
en esta población, como por ejemplo la dificultad de 
su colocación en el útero. Para solucionarlo, puede 
emplearse un espéculo más largo, colocar a la paciente en 
una posición más adecuada o utilizar una ecografía para 
guiar la colocación del dispositivo (119). A pesar de estas 
dificultades, no hay ningún tipo de contraindicación con 
los dispositivos anticonceptivos intrauterinos en mujeres 
con obesidad, por lo que son altamente recomendados 
en ellas.

6.1.2 Fertilidad 
Varios estudios han comprobado que las mujeres con 

obesidad tienen una menor tasa de fecundidad, incluso 
aun siendo eumenorréicas y sin disfunción ovulatoria, 
y los resultados de la reproducción asistida en ellas son 
peores (120, 121). La obesidad también está asociada 
con la anovulación, trastornos menstruales, infertilidad, 
dificultades en la reproducción asistida y los abortos. 
Debido a la mayor aromatización de andrógenos en 
estrógenos en las mujeres con obesidad, la secreción de 
gonadotropina está alterada (122).

La obesidad ejerce un efecto negativo en el potencial 
reproductor, fundamentalmente por la alteración del 
eje hipotálamo-hipófisis-ovario. Las mujeres con 
obesidad presentan unos niveles elevados de insulina, 
la cual estimula la producción de andrógenos en los 
ovarios. Debido al exceso de grasa, estos andrógenos 
son aromatizados a estrógenos en la periferia del 
cuerpo. Finalmente, el exceso de estrógenos ejerce un 
efecto negativo en el eje hipotálamo-hipófisis-ovario, 
lo que afecta a la producción de gonadotropina, que se 
manifiesta como alteraciones menstruales y disfunción 
ovulatoria (123).

Otros mecanismos por los que la obesidad afecta la 
fertilidad son la alteración de los niveles de adipocinas. 
La leptina, el TNF-α y la quemerina son adopocinas cuyos 
niveles se incrementan en las mujeres con obesidad. Los 
niveles elevados de leptina inhiben la foliculogénesis 
y pueden dificultar la implantación del embrión. El 
TNF-α puede inhibir la secreción de gonadotropina, la 
ovulación, la esteroidogénesis, la regresión del corpus 
lúteo y el desarrollo del endometrio. Por su parte, un 
incremento de quemerina también puede perjudicar 
la esteroidogénesis folicular inducida por la hormona 

estimuladora de folículos (FSH) y, por tanto, puede 
desempeñar un papel en la patogénesis del síndrome de 
ovarios poliquísticos (123).

También se ha descrito que la obesidad afecta 
negativamente a los ovocitos, alterando el proceso 
meiótico y la función de sus mitocondrias. Hay pruebas 
de que las mujeres con síndrome de ovarios poliquísticos 
también muestran alteración de los ovocitos, con menores 
tasas de concepción con inducción de la ovulación y 
alteración de los biomarcadores del líquido folicular 
(124). Los efectos negativos de la obesidad sobre los 
ovocitos parecen deberse a una lipotoxicidad por un 
aumento de especies reactivas de oxígeno que causan 
apoptosis y a un aumento del estado proinflamatorio 
por el incremento de adipocinas como la leptina, IL-6 o 
TNF-α (123).

La preimplantación del embrión también parece verse 
afectada en las mujeres con obesidad. Se ha comprobado 
que los embriones en las mujeres con un IMC ≥ 25 kg/
m2 tienen menor probabilidad de desarrollarse, sobre 
todo por efecto de la lipotoxocidad y el aumento de 
adipocinas como la leptina (125).

Los estudios sobre los efectos de la obesidad en el 
endometrio son contradictorios. Unos concluyen que la 
obesidad no afecta a la receptividad del endometrio o 
que incluso el IMC es un factor predictor de embarazo 
(126-128). Sin embargo, en otros estudios se sugiere que 
la obesidad dificulta la receptividad del endometrio o 
la implantación del embrión (p.ej. por aumento de los 
niveles de leptina), causar una alteración de la placenta e 
incrementar la tasa de abortos (129-131).

Aunque hay mucha controversia sobre emplear técnicas 
de fertilidad en mujeres con sobrepeso u obesidad por 
el riesgo que supone a las pacientes y por su escaso 
éxito, la primera recomendación que se suele dar a estas 
mujeres es una reducción del peso a largo plazo, tratando 
de alcanzar un IMC inferior a 35 kg/m2. De hecho, en 
varios estudios se ha descrito un aumento de las tasas de 
embarazo en mujeres que han bajado de peso y que han 
sido sometidas a tratamientos de fertilidad (132, 133). 
También se ha observado una mejoría de la ovulación 
y de la tasa de nacimientos en mujeres con obesidad y 
síndrome de ovarios poliquísticos tras una pérdida de 
peso y tratamiento de fertilidad (133).

Además de la pérdida de peso, también han mostrado 
efectos positivos en la fertilidad de mujeres con 
obesidad el ejercicio físico, una dieta hipocalórica, 
dieta mediterránea (caracterizada por una alta ingesta de 
grasas insaturadas, baja ingesta de grasas animales y una 
tasa baja de ácidos grasos omega6/omega3) (134).

La cirugía bariátrica es el procedimiento que ha 
conseguido con más éxito asegurar una pérdida de peso a 
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largo plazo en mujeres que desean quedarse embarazadas 
(135). Se ha demostrado que la pérdida de peso después 
de la cirugía normaliza los niveles de los marcadores de 
salud reproductiva (como el estradiol, la globulina fijadora 
de hormonas sexuales, la FSH y la hormona luteinizante 
[LH]) (136), restaura la ovulación en pacientes que 
previamente no ovulaban o en aquellas con el síndrome 
de ovarios poliquísticos (137, 138), y aumenta las tasas de 
embarazo (115). Sin embargo, en la actualidad se carece 
de pruebas clínicas para plantear este tipo de cirugía 
principalmente para indicaciones basadas en la fertilidad 
(139).

Los agentes antiobesidad suelen prescribirse cuando 
las estrategias basadas en cambios de estilo de vida, 
dieta y ejercicio no han funcionado. Sin embargo, los 
efectos de estos agentes sobre el peso y las características 
relacionadas con la obesidad del síndrome de ovarios 
poliquísticos siguen sin estar claros en cuanto a la mejora 
de la fertilidad. Algunos de los fármacos más utilizados 
son la metformina, sibutramina, orlistat o liraglutida 
(140, 141). La metformina es un antihiperglucémico 
que actúa como sensibilizador a la insulina que, junto a 
cambios en el estilo de vida, parece ser útil en mujeres con 
síndrome de ovarios poliquísticos y un IMC elevado que 
intentan perder peso antes de lograr el embarazo (142). 
Sibutramina es un inhibidor selectivo de la recaptación de 
noradrenalina y serotonina que es capaz de reducir el peso 
corporal, pero ha dejado de ser utilizado en la práctica 
clínica debido a que presenta un riesgo alto de problemas 
cardiovasculares (143).

Orlistat , como ya hemos visto, es un inhibidor de lipasa 
pancreática que reduce la absorción de grasas y, por lo tanto, 
el peso corporal (144). Suele recomendarse junto con una 
dieta hipocalórica suave y ejercicio. Varios estudios han 
demostrado que este fármaco induce la pérdida de peso, 
mejora la resistencia a la insulina y reduce los niveles de 
andrógenos en el síndrome de ovarios poliquísticos (145, 
146). Liraglutida, hemos mencionado  que es un agonista 
del receptor del GLP-1 que produce un aumento de la 
adenosina monofosfato cíclica (AMPc) (68). Es capaz 
de reducir el peso en mujeres con síndrome de ovarios 
poliquísticos y el nivel de andrógenos circulantes (147, 
148). Aun así, se necesitan más estudios para aclarar el 
papel de los agentes antiobesidad como intervención para 
la pérdida de peso antes del tratamiento de fertilidad.

6.1.3 Embarazo 
La obesidad pregestacional se asocia a un mayor riesgo 

de resultados adversos en el embarazo y el parto, como 
la diabetes gestacional, la preclamsia, la hipertensión 
gestacional, la cesárea, el parto disfuncional y prolongado, 
el parto inducido, el aborto espontáneo, el nacimiento 
de un feto muerto, la macrosomía fetal, el nacimiento 

prematuro, algunos defectos congénitos y la mortalidad 
infantil (149-156). Las mujeres con obesidad antes del 
embarazo también tienen un mayor riesgo de desarrollar 
hipertensión crónica y diabetes de tipo 2 a lo largo de su 
vida que las que tienen un peso normal (153). Los hijos de 
mujeres con obesidad antes del embarazo tienen un mayor 
riesgo de padecer obesidad durante la infancia y la vida 
adulta (151, 153, 155).

Durante el embarazo, el sobrepeso y la obesidad 
suponen un riesgo, especialmente por las complicaciones 
que acompañan a este. En el caso de la madre puede 
incrementarse el riesgo de diabetes gestacional, 
preeclampsia/hipertensión arterial o tromboembolismo. 
Respecto al feto, se incrementa el riesgo de aborto, 
prematuridad, muerte fetal y neonatal, malformaciones 
(p.ej. cardiopatía congénita o defectos del tubo neural) 
(157, 158).

La principal intervención para facilitar el embarazo 
en las mujeres con sobrepeso u obesidad, es la pérdida 
de peso (140). Los métodos de pérdida de peso que han 
mostrado los mejores resultados para el embarazo son 
una dieta adecuada y el ejercicio, aunque también se 
pueden emplear tratamientos farmacológicos en casos 
excepcionales.

Además de la pérdida de peso, las intervenciones sobre 
el estilo de vida siguen siendo la terapia de primera línea 
para mejorar la fertilidad y planear un embarazo y reducir 
las complicaciones obstétricas (159). Debe recomendarse 
una combinación de dieta baja en calorías, que no 
sea excesivamente restrictiva, y el ejercicio aeróbico, 
intensificándolo gradualmente (134).

6.1.4 Riesgo de aborto recurrente espontáneo 
El aborto recurrente se define como la pérdida de tres o 

más embarazos consecutivos antes de las 20 semanas de 
gestación. Su incidencia en la población general es de 0,5-
2,3% y parece que se está incrementando, posiblemente 
debido a la decisión de tener hijos a una edad avanzada 
o el incremento de la prevalencia de la obesidad (160, 
161). Las causas del aborto recurrente son múltiples, 
entre las que destacan las anomalías genéticas de la 
pareja, las alteraciones anatómicas del útero o el síndrome 
antifosfolípido (162), y los principales factores de riesgo 
son una edad avanzada en la mujer y un elevado IMC 
(163).

Se cree que el sobrepeso y la obesidad aumentan el 
riesgo de aborto, tanto en las mujeres con una concepción 
natural como en aquellas que se someten a reproducción 
asistida (164, 165). El riesgo de aborto en mujeres con 
obesidad puede llegar al 25-37% (166). Varios estudios 
han comprobado que las mujeres con un IMC ≥ 25 kg/
m2 tienen una tasa de implantación baja, incluso aunque 
recibieran el ovocito de mujeres sanas con un IMC 
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normal, lo que podría explicar el papel del endometrio en 
los abortos de estas mujeres. Sin embargo, el riesgo de 
aborto no parece incrementarse cuando la fecundación 
se produce in vitro (165, 167). Teniendo en cuenta el 
papel que desempeña la obesidad en el riesgo de aborto, 
es de suponer que también podría contribuir a aumentar 
el riesgo de aborto recurrente. En un metanálisis se puso 
de manifiesto que hay una relación entre el exceso de 
peso y el aborto recurrente, independientemente de la 
edad (160).

Aún no está claro el mecanismo por el que la obesidad 
o el sobrepeso incrementan el riesgo de aborto y aborto 
recurrente. Una de las posibles explicaciones es el efecto 
que produce la obesidad en el desarrollo del endometrio 
y en la calidad del ovocito. Las características 
fisiopatológicas de la obesidad crean un entorno bastante 
hostil para las primeras fases del desarrollo embrionario. 
Las mujeres con obesidad tienen alterados los niveles 
de adipocinas. Por un lado presentan niveles bajos de 
adiponectina, que conllevan unos niveles elevados de 
insulina en el suero, la cual incrementa los niveles de 
andrógenos. Por otro lado, tienen niveles altos de leptina, 
que puede alterar la esteroidogénesos ovárica (167). 
Se ha descrito que las mujeres con obesidad tienen un 
menor número de ovocitos maduros y su diámetro es 
menor (160). Además, los niveles de gonadotropina 
coriónica humana intrafolicular parecen estar 
inversamente relacionados con el IMC, lo que podría 
explicar el descenso en la calidad del embrión y la tasa 
de embarazos (168). La alteración de la función ovárica y 
la receptividad endometrial serían las principales razones 
del mayor riesgo de aborto en mujeres con obesidad. 
Las características inflamatorias de la obesidad también 
podrían ser otra causa del incremento del riesgo de aborto 
en estas mujeres.

6.1.5 Síndrome de ovarios poliquísticos
El síndrome de ovarios poliquísticos es el trastorno 

endocrino más frecuente en mujeres en edad reproductiva. 
Aunque una de cada cinco mujeres tiene ovarios 
poliquísticos, solo un tercio de ellas presenta síndrome 
de ovarios poliquísticos (57). Entre el 35-80% de las 
mujeres con síndrome de ovarios poliquísticos tienen 
sobrepeso u obesidad (169, 170). El riesgo de desarrollar 
este síndrome entre mujeres con ovarios poliquísticos se 
incrementa al aumentar de peso (171). Las mujeres con 
el síndrome de ovarios poliquísticos tienen una mayor 
probabilidad de presentar una distribución de grasa 
abdominal y/o visceral (172).

Los criterios para diagnosticar este síndrome varían 
de unas guías clínicas a otras, pero de forma general 
se pueden resumir en que, a la vez que se excluyen 

otras causas de hiperandrogenismo, deben cumplirse, 
al menos, dos de los siguientes criterios: 1) signos 
bioquímicos y/o clínicos de hiperandrogenismo (niveles 
elevados de testosterona, acné, hirsutismo, alopecia); 2) 
oligo-anovolución (ciclos menstrual de más de 35 días 
o menos de 6-9 ciclos menstruales al año); y 3) ovarios 
poliquísticos (más de 12 folículos antrales de 2-9 mm 
en un solo ovario y un volumen de ovarios mayor de 10 
ml) (173).

Unos niveles elevados de andrógenos en el síndrome 
de ovarios poliquísticos incrementa el depósito de grasa 
visceral, lo que conduce a un aumento de la resistencia a la 
insulina y a la hiperinsulinemia, una mayor estimulación 
de los ovarios y las adrenales y a la producción constante 
de andrógenos (123). Además, la obesidad afecta a las 
manifestaciones clínicas de este síndrome. Conforme 
una mujer con el síndrome gana peso, es más probable 
que presente hiperandrogenismo (174).

El síndrome de ovarios poliquísticos representa el 75% 
de todos los trastornos de anovulación y aparece en el 
90% de la mujeres con oligomenorrea (175). Sin embargo, 
una media de 79% de mujeres con síndrome de ovarios 
poliquísticos tiene oligomenorrea (176). Los trastornos 
de la ovulación y las irregularidades menstruales de 
las mujeres con el síndrome de ovarios poliquísticos 
representan un mayor riesgo de padecer hiperplasia 
endometrial y cáncer (177), así como de infertilidad 
(178). El mecanismo por el que se produce infertilidad 
en estas mujeres parece deberse a una interrupción del 
desarrollo folicular, de forma que aunque hay un número 
normal de folículos primordiales, hay un incremento 
de folículos primarios y secundarios y la ausencia de 
desarrollo de un folículo dominante (179).

Además de tener más dificultades para quedarse 
embarazadas, se ha demostrado que las mujeres 
con el síndrome de ovarios poliquísticos tienen más 
dificultades para mantener el embarazo, con una tasa 
de abortos espontáneos en el primer trimestre del 
30% al 50% (180). Estos abortos pueden deberse a las 
alteraciones metabólicas y endocrinas que tienen lugar 
en este síndrome. Por un lado, la hiperandrogenemia 
secundaria a los niveles bajos de adiponectina podría 
afectar de forma negativa al crecimiento folicular y 
a la calidad de los ovocitos (181). Por otro lado, la 
resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia están 
asociadas a unos niveles altos del inhibidor del activador 
del plasminógeno-1 (PAI-1) (182), el cual está asociado 
con un mayor riesgo de aborto y aborto recurrente (183, 
184). Además, la propia hiperinsulinemia también es en 
sí misma un factor independiente de riesgo de aborto 
afectando la implantación (185). En el síndrome de 
ovarios poliquísticos también se alteran las adipocinas, 
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como la adadiponectina y la leptina, lo que puede afectar 
al desarrollo temprano del embrión y a su implantación 
(186).

6.1.6 Reproducción asistida 
La principal causa de infertilidad en mujeres con 

obesidad se debe a alteraciones en la ovulación. Para 
solucionarlo se recurre a una estrategia combinada de 
pérdida de peso e inducción farmacológica de la ovulación. 
Sin embargo, muchas de estas mujeres experimentan 
anovulación refractaria. Es en estos casos donde cobra 
especial importancia la reproducción asistida.

Debido al mayor riesgo de aborto que presentan las 
mujeres con obesidad, existe un debate sobre si sería 
conveniente ofrecer reproducción asistida a estas mujeres. 
A pesar de que la relación entre la obesidad y la infertilidad 
están bien descritas, hay mujeres con obesidad que llegar 
a tener niños sin dificultad. De hecho, según los datos de 
los servicios de fecundación in vitro de Estados Unidos, 
asisten a él hasta un 40% de mujeres con un IMC > 25 
kg/m2 y más de un 6% de mujeres con un IMC ≥ 35 kg/
m2 (187).

La selección de a qué pacientes tratar para una 
reproducción asistida y a quién aplazar el procedimiento 
hasta conseguir reducir de peso dependerá de la edad, 
de los test de reserva ovárica y de la presencia de 
comorbilidades (188). Si la reserva ovárica es adecuada y 
no hay comorbilidades, el tratamiento para la reproducción 
asistida se pospondrá hasta alcanzar el IMC deseado. Sin 
embargo, si hay señales de envejecimiento ovárico, el 
tiempo para la pérdida de peso es limitado, y puede que 
haya que iniciar el procedimiento antes de conseguir 
reducirlo (189).

Se ha descrito que los requerimientos de gonadotropina 
coriónica para inducir la ovulación y/o el embarazo se 
incrementan al aumentar el peso, especialmente cuando 
este es un 25% mayor de lo normal (190). La principal 
explicación a ello puede deberse al exceso de grasa 
corporal, que hace que la absorción intramuscular de una 
administración exógena de la gonadotropina puede ser 
más lenta o incompleta, a la mayor superficie corporal de 
las mujeres con obesidad, a un metabolismo inadecuado 
del estradiol o a un descenso de la globulina fijadora de 
hormonas sexuales.

Del mismo modo que la obesidad ejerce un efecto 
negativo en la reproducción natural, también lo hace 
en la reproducción asistida. La tasa de embarazo tanto 
en mujeres con sobrepeso (IMC ≥ 25 kg/m2) como con 
obesidad (IMC ≥ 30 kg/m2) es inferior al de aquellas con 
peso normal (IMC < 25 kg/m2) (164). En comparación 
con mujeres sanas con peso normal, la tasa de abortos es 
un 30% mayor en mujeres con sobrepeso y un 50% mayor 

en mujeres con obesidad (164). La tasa de nacimientos 
en mujeres con sobrepeso es aproximadamente un 9% 
menor, y en mujeres con obesidad un 20% menor que en 
mujeres con un IMC normal (190). Sin embargo, cuando 
el ovocito procede de una donación, los resultados son 
controvertidos, bien porque no se observan diferentes 
entre con o sin obesidad, o porque las con obesidad 
siguen teniendo una baja tasa de concepción (126, 191, 
192). Cuando la fecundación se hace in vitro, la tasa de 
nacimientos también es menor, especialmente cuando hay 
síndrome de ovarios poliquísticos (191).

6.2 Trastornos menstruales y Menopausia 

6.2.1 Trastornos menstruales
La probabilidad de presentar trastornos menstruales 

es tres veces superior en mujeres con obesidad que 
en aquellas con peso normal (174). Sin embargo, se ha 
visto que la pérdida de peso puede llegar a restaurar el 
comportamiento normal de la menstruación (174).

El efecto más importante de la obesidad en el endometrio 
es el desarrollo de pólipos y la hiperplasia endometrial. 
El desarrollo de pólipos en el endometrio de mujeres 
con obesidad puede deberse a una mayor concentración 
sérica de estrógenos, ya que el tejido adiposo es un órgano 
endocrino que convierte los andrógenos en estrógenos a 
través de la enzima aromatasa (193-196). Por otro lado, 
se ha descrito que conforme aumenta el peso corporal, 
se incrementan los niveles de estradiol, que tiene un 
efecto proliferativo en el endometrio (197). Además, las 
adipocinas también pueden incrementar la angiogénesis 
y la actividad proliferativa de las células del endometrio.

Todo ello, además de favorecer la aparición de pólipos, 
puede conducir a un sangrado menstrual intenso. Aunque 
se da en un 30% de las mujeres premenopáusicas (198, 
199), parece ser más prevalente en aquellas con sobrepeso 
(200). El tratamiento del sangrado menstrual intenso en 
mujeres con obesidad es limitado. Los anticonceptivos 
orales no parecen ser eficientes en estas mujeres (201, 
202) y la histerectomía no es recomendable ante un IMC 
elevado (203). Sin embargo, la ablación endometrial 
podría ser una opción menos invasiva a tener en cuenta 
(204). Aun con todo, la principal estrategia terapéutica 
del sangrado menstrual excesivo en mujeres con obesidad 
es el sistema intrauterino de levonorgestrel que, además, 
protege frente a la hiperplasia endometrial (198, 205).

Tanto el desarrollo de pólipos como la hiperplasia 
endometrial están asociados con una disfunción ovulatoria 
que está claramente influenciada por la obesidad. La falta 
de ovulación conduce a la estimulación del endometrio 
por estrógenos sin oposición, lo que incrementa el riesgo 
de hiperplasia, el cual es aún mayor cuanto más dure la 
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amenorrea (206). Las mujeres con síndrome de ovarios 
poliquísticos presentan una disfunción ovulatoria y tienen 
un mayor riesgo de desarrollar pólipos e hiperplasia 
endometrial (206). Por otro lado, la disfunción ovulatoria 
también puede darse en mujeres sin el síndrome de 
ovarios poliquísticos. Esto se da ante alteraciones del eje 
hipotálamo-hipófisis-ovario (174, 207).

La obesidad también incrementa el riesgo de cáncer 
de endometrio e hiperplasia endometrial (208). Se estima 
que el 40% de todos los casos de cáncer endometrial 
son atribuibles a la obesidad (208). También se ha 
comprobado que el IMC se relaciona con el grosor 
endometrial y que es un factor predictivo de hiperplasia 
(209). El riesgo de cáncer endometrial en mujeres con un 
IMC ≥ 25 kg/m2 es 4 veces superior, y en mujeres con 
un IMC ≥ 40 kg/m2 es 20 veces superior (210). Se ha 
comprobado que la cirugía bariátrica puede reducir este 
riesgo e incluso revertir la hiperplasia atípica (210, 211).

Existe una asociación entre la obesidad y la alteración 
del ciclo menstrual (200). Aquellas mujeres con un IMC 
≥ 35 kg/m2 presentan unos ciclos más largos (> 36 
días) que aquellas con un IMC 23-23 kg/m2 (212). Sin 
embargo, existe evidencia de que la pérdida de peso en 
mujeres no fértiles puede restaurar los ciclos menstruales 
a la normalidad (213, 214).

6.2.2 Menopausia
La transición a la menopausia supone un periodo 

de cambios fisiológicos que afectan tanto a la salud 
como a la calidad de vida de las mujeres (215). La 
prevalencia del síndrome metabólico se incrementa 
tras la menopausia. Este consiste en un aumento de la 
resistencia a la insulina, obesidad abdominal, dislipemia, 
presión sanguínea elevada y aumento de estados 
proinflamatorios y protrombóticos. Este síndrome 
precede al desarrollo de diabetes y aumenta el riesgo 
de acontecimientos cardiovasculares por dos (216). 
Aunque la menopausia per se no está asociada a una 
ganancia de peso, puede conducir a un aumento de la 
grasa corporal y a su redistribución desde la periferia al 
tronco. Se ha podido comprobar que la distribución de 
grasa en mujeres postmenopáusicas que reciben terapia 
hormonal sustitutiva es muy similar a la de mujeres 
premenopáusicas (217).

Varios estudios analizaron el patrón de cambios 
hormonales que se producen durante la transición a la 
menopausia entre mujeres con o sin obesidad (218). Se 
comprobó que las mujeres con obesidad tenían unos 
niveles de estradiol, FSH, LH e inhibina B más bajos 
que las mujeres sin obesidad. Sin embargo, es reseñable 
destacar que el cambio en los niveles de estradiol antes y 
después de iniciarse la menopausia es menos pronunciado 

en mujeres con obesidad que sin obesidad, ya que los 
niveles de estradiol antes de la menopausia en mujeres 
con obesidad es menor (218).

Una vez iniciada la menopausia, sus síntomas son 
más pronunciados en mujeres con que sin obesidad. 
El riesgo de sufrir sofocos se incrementa con la grasa 
corporal. Además, las mujeres que ganan peso durante 
la transición a la menopausia son más propensas a tener 
síntomas menopáusicos (219). Además de los sofocos, 
otros de los síntomas más destacados de la menopausia 
son los urinarios (nocturia, disuria, infección urinaria, 
incontinencia de urgencia) y la sequedad vaginal (220). 
Otro de ellos, como es la disfunción del suelo pélvico 
(p.ej. prolapso), es más común en mujeres con obesidad.

Junto a la aparición de síntomas menopáusicos, las 
mujeres postmenopáusicas con obesidad tienen más 
riesgo de cardiopatía isquémica. Un aumento del IMC 
de 5 kg/m2 supone un aumento de la incidencia de la 
cardiopatía isquémica del 30% (221). Así mismo, el 
riesgo de ictus o tromboembolismo venoso también se 
incrementa en mujeres postmenopáusicas con obesidad 
(222). Las mujeres postmenopáusicas con obesidad 
también tienen un mayor riesgo de desarrollar cáncer de 
mama (12% por cada aumento del IMC de 5 kg/m2). Una 
posible explicación a este aumento del riesgo de cáncer de 
mama en mujeres postmenopáusicas con obesidad puede 
ser los altos niveles de estrógenos endógenos producidos 
por aromatización de los  precursores adrenales y de los 
andrógenos ováricos en el tejido adiposo, así como por la 
actividad mitogénica del IGF-1 asociado a la resistencia 
a la insulina (223).

La terapia hormonal sustitutiva es la estrategia 
más eficaz para la menopausia y reducir los síntomas 
vasomotores (224). Aquellas mujeres con obesidad 
postmenopáusicas en las que se requiera esta terapia 
deben ser cuidadosamente evaluadas para valorar 
los posibles riesgos, como el cáncer de mama, las 
enfermedades cardiovasculares el o tromboembolismo 
venoso (225). Aunque no hay muchos datos de su uso 
en mujeres con obesidad, se recomienda emplear la 
dosis mínima efectiva y utilizar preferentemente la vía 
de administración transdérmica. En casos de sangrado 
vaginal inexplicable, enfermedad hepática activa, 
cáncer de mama previo, cardiopatía isquémica, ictus 
o enfermedad tromboembólica, la terapia hormonal 
sustitutiva debe evitarse (225). Se ha visto que la 
terapia hormonal sustitutiva puede ayudar a atenuar 
la acumulación de tejido adiposo en el abdomen y la 
ganancia de peso habituales durante la transición a 
la menopausia, lo que reduce significativamente el 
diagnóstico de diabetes de tipo 2 de nueva aparición 
(226).
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6.3 Incontinencia urinaria y fecal
La incontinencia urinaria es un trastorno que afecta a 

un 25% de la población general. Los factores implicados 
en su aparición son el número de partos, parto vaginal 
quirúrgico, tos crónica, depresión, ansiedad, síntomas 
del tracto urinario inferior, histerectomía previa, tabaco y 
obesidad (227, 228). Se ha descrito que por cada unidad 
de incremento del IMC, el riesgo de desarrollarla se 
multiplica por 1,6. La prevalencia de la incontinencia 
urinaria en mujeres con un IMC > 35 kg/m2 es del 67,3% 
(229, 230). Una reducción del 5% del peso corporal parece 
mejorar los síntomas en aproximadamente un 50% (231).

Por otro lado, los datos sobre la incontinencia anal son 
más escasos. Tiene una prevalencia aproximada de 7-15%, 
siendo más frecuente en pacientes institucionalizados. Los 
principales factores de riesgo implicados en su aparición 
son el parto vaginal quirúrgico, lesión obstétrica del 
esfínter anal, edad avanzada, capacidad física disminuida, 
enfermedades neuronales, problemas motilidad intestinal 
y obesidad (232, 233). Es más frecuente en pacientes con 
mayor IMC que en la población general con peso normal 
(234).

El efecto negativo de la obesidad en la incontinencia 
urinaria parece ser debido a un aumento de la presión 
intraabdominal, lo que debilita la musculatura y la 
inervación pélvica (235). Además, este aumento de 
presión intraabdominal conduce a una alteración de 
los parámetros urodinámicos, como un aumento de las 
presiones máximas intravesicales durante la tos (236). 
En el caso de la incontinencia anal, el principal factor 
causante en mujeres con obesidad es la alteración de la 
consistencia de las heces (237).

El tratamiento de la incontinencia urinaria se basa en el 
uso de materiales de relleno hístico o de mallas uretrales. 
Sin embargo, el éxito de estas intervenciones es inferior 
en mujeres con obesidad. Alrededor de un 50% de mujeres 
con obesidad tratadas con materiales de relleno tienen 
que ser reintervenidas tras un año del procedimiento, en 
comparación con el 15% a las que se les es colocado una 
malla y el 2-20% de las que reciben un esfínter urinario 
artificial (36%). Así mismo, la tasa de curación en mujeres 
con obesidad es de un 66%, en comparación con el 87% 
de aquellas con peso normal (238). El tratamiento de 
la incontinencia anal se basa en cambios conductuales 
para reducir la inconsistencia de las heces, como el 
entrenamiento del esfínter anal, bio autorregulación, uso 
de antidiarréicos o laxantes formadores de masa. Sin 
embargo, ninguno de ellos ha sido estudiado en pacientes 
con obesidad. La esfinteroplastia es otra estrategia 
empleada en la incontinencia anal, aunque la mejora que 
proporciona es inferior en mujeres con obesidad que sin 
obesidad (239).

Ante estas situaciones, la principal recomendación 
es que los pacientes bajen de peso. En el caso de la 
incontinencia urinaria, un descenso del peso de 8 kg puede 
llegar a reducir un 48% los episodios de incontinencia 
(240). Además, las intervenciones bariátricas pueden 
llegar a resolver hasta el 55% de los casos de incontinencia 
urinaria (241). Por el contrario, los resultados de la cirugía 
bariátrica en pacientes con incontinencia anal no han sido 
significativos (242).

6.4 Cáncer de mama
La obesidad tiene un efecto muy importante en el 

cáncer de mama. Se estima que hasta un 33% de todos los 
cánceres de mama son debidos a la obesidad (243-245). 
Sin embargo, es importante particularizar este aumento 
de riesgo según el estado menopáusico. Por cada aumento 
del IMC de 5 kg/m2, el cociente de riesgos (HR, hazard 
ratio) de cáncer de mama en mujeres postmenopáusicas 
se incrementa en 1,05 (IC 99% 1,03 a 1,07). Sin embargo, 
en mujeres premenopáusicas, el HR es de 0,89 (IC 99% 
0,86 a 0,92) (246). Este menor riesgo de cáncer de mama 
en mujeres premenopáusicas es aún menor en mujeres 
caucásicas y africanas, y mucho mayor en asiáticas (247).

La obesidad también puede influir en el tipo de cáncer de 
mama desarrollado. Varios estudios han descrito un mayor 
riesgo de desarrollar cáncer de mama con receptores 
hormonales (con receptores de estrógenos, progesterona 
o ambos) en mujeres mayores de 65 años, pero no en 
menores de 49 años (248). En mujeres premenopáusicas, 
la obesidad aumenta el riesgo de cáncer de mama sin 
receptores hormonales, o incluso cáncer de mama triple 
negativo (sin receptores de estrógenos, progesterona o 
receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano 
[HER2]) y disminuye el riesgo de cáncer de mama 
con receptores hormonales (248, 249). En mujeres 
postmenopáusicas, la obesidad aumenta el riesgo de cáncer 
de mama sin receptores hormonales si no se ha empleado 
previamente terapia hormonal de reemplazo, pero no en 
pacientes que reciben o han recibido esta terapia (250, 
251). También se ha comprobado que la obesidad puede 
llegar a atenuar el riesgo de cáncer de mama asociado al 
uso de la terapia hormonal de reemplazo (248).

El mecanismo por el que la obesidad aumenta el 
riesgo de cáncer de mama puede ser debido al efecto 
carcinogénico de la grasa visceral (245). Este efecto puede 
verse influenciado por hormonas sexuales endógenas, 
hiperinsulinemia, IGF-1, hiperglucemia, adipocinas, 
inflamación crónica e incluso el microbioma (244). 
Respecto a las hormonas sexuales, se sabe que el nivel 
de estrógenos es mayor en mujeres con obesidad tanto 
pre como postmenopáusicas, los cuales tienen actividad 
mitogénica y mutagénica, y promueven la proliferación 
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y la inestabilidad genética tanto de células normales 
como tumorales (15, 244). La hiperinsulinemia y la 
hiperglucemia, presentes en la mayoría de las pacientes 
con obesidad, puede llegar a promover la carcinogénesis 
(15, 252). En las mujeres con obesidad, la grasa visceral 
y los niveles elevados de leptina y estrógenos están 
asociados a un incremento de los niveles de moléculas 
proinflamatorias (IL-1β, IL-6, TNFα, prostaglandina 
E2), las cuales promueven la carcinogénesis (253). 
Finalmente, la alteración de la microbiota por un exceso 
de consumo de calorías podría inducir la transformación 
de compuestos procedentes de la dieta en moléculas 
obesogénicas y diabetogénicas, las cuales también 
desempeñarían un papel importante en la carcinogénesis 
(254).

Aunque la mamografía tiene la misma sensibilidad 
tanto en mujeres con o sin obesidad, la obesidad 
puede impactar de forma negativa al diagnóstico del 
cáncer de mama (255). Este impacto negativo se debe 
fundamentalmente a que las mujeres con obesidad suelen 
estar menos preocupadas por su estado de salud, lo que 
incluye el no hacerse mamografías con frecuencia (256).

La obesidad supone todo un reto para el tratamiento del 
cáncer de mama. Como veremos después, la cirugía en 
las pacientes con obesidad resulta muy compleja y llena 
de complicaciones. La anestesia puede ser problemática, 
pueden surgir complicaciones médicas y quirúrgicas 
importantes, los resultados estéticos tras una cirugía 
conservadora son bajos, hay riesgo de linfedema y la tasa 
de identificación del ganglio centinela es muy baja (255, 
257-260). El mayor tamaño de las mamas en las pacientes 
con obesidad requiere mayor dosis de radioterapia, lo 
que aumenta el riesgo de dermatitis y exposición a la 
radiactividad del corazón y los pulmones (255, 261). Hay 
un mayor riesgo de que estas pacientes no reciban la dosis 
adecuada de quimioterapia, lo que conlleva un mayor 
riesgo de cardiotoxicidad e incluso quimiorresistencia 
(262-264). Finalmente, debido a la mayor actividad 
aromatasa en las pacientes con obesidad, y a la mayor 
concentración de estrógenos en las mujeres con obesidad 
postmenopáusicas, la terapia endocrina puede ser menos 
efectiva (265).

El pronóstico de las mujeres con obesidad y cáncer de 
mama, tanto pre como postmenopáusicas, es menor que en 
mujeres sin obesidad, a pesar del tratamiento empleado. 
Por cada aumento del IMC de 5 kg/m2 antes y después 
de 12 meses del diagnóstico, la mortalidad por cáncer de 
mama se incrementa 18% y 29% respectivamente (266). 
En cualquier caso, se ha comprobado que la pérdida 
voluntaria de peso disminuye el riesgo de cáncer de 
mama. Una pérdida de peso del 30% mediante cirugía 
bariátrica puede llegar a reducir el riesgo de cáncer de 
mama un 80% (267).

6.5 Cirugía 
Los pacientes con obesidad presentan una serie de 

comorbilidades que pueden complicar tanto la operación 
como su recuperación. Por ello, es necesario entender 
todas las alteraciones fisiológicas que se producen en ellos 
antes de iniciar un procedimiento quirúrgico y discutir 
con el paciente los riesgos que pueden presentarse, ya que 
son mayores que en la población de peso normal.

Antes de realizar una intervención quirúrgica 
ginecológica a mujeres con obesidad, es necesario 
asegurarse que la cirugía está indicada, ya que muchas 
afecciones ginecológicas pueden ser tratadas sin ella. 
Por ejemplo, además de la mejora que supone la pérdida 
de peso para la mayoría de estas afecciones, en mujeres 
con obesidad se puede proponer el sistema intrauterino 
de levonorgestrel para las alteraciones menstruales, la 
reeducación vesical y fisioterapia para los problemas 
urinarios, o los pesarios para el prolapso (268). Así 
mismo, las intervenciones laparoscópicas y las vaginales 
tienen menor riesgo que las operaciones abiertas (269).

En aquellas situaciones en las que la cirugía esté 
indicada y no haya otra opción, los cirujanos deben 
informar a las mujeres con obesidad de los riesgos 
específicos de someterse a una intervención quirúrgica, 
tanto por las complicaciones que pueden surgir como por 
las dificultades técnicas que se pueden presentar durante 
la intervención (268). Algunas de las complicaciones 
que pueden darse en mujeres con obesidad sometidas a 
cirugía abdominal son las infecciones en el lugar de la 
operación y el tromboembolismo venoso.

Curiosamente, se ha comprobado que el mayor riesgo 
de morbilidad y mortalidad por la cirugía se produce 
tanto en mujeres con peso insuficiente o con obesidad 
mórbida, pero no en pacientes con sobrepeso o algo 
de obesidad (270). De hecho, en ausencia de síndrome 
metabólico (específicamente diabetes e hipertensión), 
la morbimortalidad quirúrgica de los pacientes con 
sobrepeso y algo de obesidad es menor que en aquellos 
con peso normal, todo lo contrario si hay síndrome 
metabólico (271).

6.5.1 Antes de la operación
Durante la fase preoperatoria de una paciente con 

obesidad es importante tener en cuenta varios aspectos. 
Uno de los más importantes y críticos es la anestesia. 
Debido a los riesgos fisiológicos presentes en los pacientes 
con obesidad, como las enfermedades cardiovasculares, 
hipertensión, diabetes, apnea obstructiva del sueño y 
tromboembolismo venoso, así como a la alteración de 
las propiedades farmacocinéticas por exceso de tejido 
adiposo, mayor volumen sanguíneo, menor masa de 
agua y flujo sanguíneo renal alterado, se ha de tener 
mucho cuidado con el uso de anestésicos, ya que puede 
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suponer un factor limitante en las intervenciones (19). 
Además, el anestesista también debe tener en cuenta las 
dificultades que pueden presentarse en las intubaciones 
traqueales debido al exceso de grasa en el cuello. Aunque 
se recomienda el uso de anestesia regional porque reduce 
el riesgo de tromboembolismo (272), su uso en la práctica 
clínica resulta difícil y se requiere de un anestesista con 
mucha experiencia. Durante el proceso de anestesia, otro 
de los desafíos que se presenta en estas pacientes es el 
asegurar una buena oxigenación. En posición supina, 
las pacientes con obesidad requieren un 15% más de 
ventilación para mantener una normocapnia (273).

Además de la anestesia, otro aspecto a tener en 
cuenta durante el proceso preoperatorio es el riesgo 
de complicaciones cardiovasculares en las pacientes 
con obesidad y síndrome metabólico que vayan a ser 
sometidas a una cirugía no cardiaca. En estos casos se 
recomienda realizar un electrocardiograma junto a otros 
exámenes físicos. En las pacientes con diabetes, también 
se recomienda una evaluación de los niveles de glucosa 
y se le debe insistir de la importancia de mantener una 
glucemia normal para asegurar una buena cicatrización.

Muchas pacientes con obesidad también pueden 
presentar apnea obstructiva del sueño, por lo que se 
requeriría evaluar el caso si hay antecedentes, ya que 
podrían surgir complicaciones postoperatorias, como 
neumonía, hipoxemia o necesidad de reintubación. 
Sin embargo, aún se desconoce si el cribado de esta 
complicación supone una mejoría de los resultados de la 
operación (274).

Para reducir o evitar el riesgo de tromboembolismo 
venoso o embolismo pulmonar, el cual es mayor es 
mujeres con obesidad que en aquellas con peso normal, 
habría que interrumpir la terapia hormonal sustitutiva o 
el uso de anticonceptivos, y volverlos a retomar cuando 
el riesgo haya pasado, y se recomienda el uso de medias 
antitrombóticas o compresores mecánicos intermitentes. 
También pueden emplearse heparinas de bajo peso 
molecular, salvo que haya riesgo de sangrado (272).

Finalmente, para poder guiar correctamente la operación 
en estas pacientes, resulta útil realizar ecografías o 
resonancias magnéticas de las regiones abdominales y 
pélvicas, especialmente bajo anestesia.

Antes de iniciar un procedimiento quirúrgico a 
pacientes con obesidad, es necesario asegurarse que el 
hospital dispone del equipamiento y el personal adecuado, 
como por ejemplo mesas de operaciones o camillas que 
soporten el peso y el tamaño de las pacientes, y aseguren 
sus movimientos.

6.5.2 Durante la operación
Aunque las cirugías laparoscópicas son muy utilizadas 

en ginecología, suelen ser más difíciles en estas pacientes 

que en aquellas con peso normal. De hecho, la obesidad 
suele ser una contraindicación relativa para este tipo de 
intervención (275). Sin embargo, con la mejora de las 
habilidades quirúrgicas y de equipamiento, la cirugía 
por laparoscopia cada vez resulta más factible en estas 
pacientes, especialmente porque reduce el tiempo de 
recuperación y el riesgo de tromboembolismo o infección 
de la cicatriz (276, 277). Una complicación adicional 
de este tipo de intervención es la aparición de hernias 
postoperatorias, las cuales son más frecuentes en pacientes 
con obesidad. Para reducir el riesgo, se recomienda hacer 
vías de entrada lo más pequeñas posibles.

La cirugía abdominal abierta también presenta un 
desafío en las mujeres con obesidad, ya que al presentar 
mayor cantidad de tejido subcutáneo, resulta más difícil 
hacer una buena apertura de acceso. Para estos casos es 
necesario emplear personal e instrumental que facilite la 
operación, como instrumentos de mayor longitud y una 
buena iluminación.

Además de los problemas de la intervención en sí, las 
mujeres con obesidad tienen un mayor riesgo de que la 
cicatriz tarde más en curarse o se infecte. Ello puede ser 
debido a una menor tensión de oxígeno, a una alteración 
del sistema inmune o a una mayor tensión e isquemia 
secundaria en el lugar de sutura (278). Por ello conviene 
administrar antibióticos antes de realizar la incisión (279). 
El uso de antibióticos no debería ser un problema cuando 
una mujer con obesidad vaya a ser sometida a una cesárea, 
siempre que se sigan las recomendaciones profilácticas 
estándar (280).

6.5.3 Después de la operación
El riesgo de tromboembolismo en pacientes con 

obesidad sometidos a cirugía es de 5-12% (281). De ahí 
la importancia de establecer una buena tromboprofilaxis, 
como por ejemplo el uso de mallas elásticas de 
compresión, una buena hidratación y evitar estar inmóvil 
durante mucho tiempo. Sin embargo, muchos pacientes 
con obesidad tienen problemas articulares que hacen 
que el moverse sea todo un problema. En estos casos se 
recomienda una tromboprofilaxis extendida. El uso de 
dosis estándar de heparinas de bajo peso molecular no 
suele ser adecuado, requiriéndose dosis más elevadas que 
dependerán del IMC y de la situación clínica del paciente.

Para mejorar los problemas respiratorios que suelen 
presentar y evitar la hipoxemia postoperatoria, puede 
administrase oxígeno suplementario, hacer que el 
paciente esté en una posición semirecostada o recurrir a la 
fisioterapia torácica.

En el postoperatorio inmediato el dolor agudo 
inadecuadamente tratado es un punto importante a 
tener en cuenta ya que aumenta la morbi-mortalidad 
peri operatoria, en pacientes con obesidad e incrementa 
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las complicaciones postoperatorias, prolongando la 
estancia hospitalaria. Las razones que explican el 
deficiente tratamiento del dolor en nuestro medio 
residen en la formación insuficiente de los profesionales 
responsables del cuidado de los enfermos en el período 
postoperatorio, en la falta protocolos bien diseñados 
de analgesia postoperatoria y en la escasa importancia 
que se ha dado al dolor en el pasado con ausencia de 
unidades específicas para este control. Afortunadamente, 
esta situación está cambiando y cada día existe un mayor 
interés y una mayor demanda formativa por parte de 
médicos y enfermeras. (284)

Cirujanos y anestesistas  somos  responsables del 
tratamiento integral del paciente quirúrgico, por ello, 
no debemos olvidar del dolor que pueden presentar, y 
el trabajo coordinado con el resto del equipo implicado, 
especialmente enfermería, permitirá el aprovechamiento 
óptimo de los múltiples recursos terapéuticos actualmente 
disponibles para el bienestar de nuestras pacientes

Se estima que, independientemente del tipo de 
intervención, el 30% de los pacientes experimentan dolor 
leve tras la cirugía, el 30% dolor moderado y el 40% 
dolor severo. El dolor postoperatorio es más frecuente y 
más severo tras la cirugía torácica, abdominal y lumbar; 
por lo que en nuestro campo tenemos que tenerlo muy 
presente. (285) 

Técnicas para mitigar el dolor son numerosas y 
variadas   y van desde la analgesia administrada mediante 
bolus, analgesia continua o PCA (analgesia controlada 
por el paciente), hasta técnicas más invasivas como 
infiltración de la herida quirúrgica, bloqueos nerviosos 
periféricos ,plexos nerviosos o  analgesia intra y epidural. 
Se ha de individualizar el tratamiento en función de las 
características específicas de cada paciente.  

7. POSICIONAMIENTO DE LAS 
SOCIEDADES CIENTÍFICAS SOBRE LA 
OBESIDAD EN LA MUJER

Varias de las sociedades científicas más importante 
han elaborado documentos de recomendaciones sobre 
cómo actuar ante la obesidad. En la mayoría de ellas se 
incluyen apartados específicos sobre este trastorno en la 
mujer.

7.1 Sociedad Española de Obesidad (SEEDO) y 
de la Sociedad Española de Médicos de Atención 
Primaria (SEMERGEN)

El consenso de recomendaciones de la SEEDO y 
SEMERGEN hace una revisión de todos los aspectos 
de la obesidad, desde su diagnóstico hasta las distintas 
estrategias terapéuticas. Hace un énfasis especial en el 
manejo de la obesidad desde atención primaria, aunque 

incluye un apartado de qué criterios se han de tener en 
cuenta para derivar un paciente a la unidad especializada 
en obesidad (34).

Respecto a las recomendaciones específicas que ofrece 
para mujeres con obesidad, desaconseja el uso de los 
tratamientos farmacológicos en mujeres embarazadas 
y menores de 18 años. También recomienda evitar 
la gestación hasta un año después de la intervención 
mediante cirugía bariátrica. Considera que las mujeres 
con obesidad en edad reproductiva deben ser informadas 
del riesgo que el exceso de peso implica para su futura 
gestación, siendo atendidas en las unidades de atención 
primaria salvo que cumplan alguno de los criterios de 
derivación a la unidad especializada en obesidad (34).
Consideran a la liraglutida 3,0 mgr como una molécula 
de primera opción en el tratamiento farmacológico (34)

7.2 Sociedad Española de Endocrinología y 
Nutrición (SEEN)

La guía de SEEN ofrece una revisión muy completa y 
extensa del diagnóstico y tratamiento de la obesidad en 
adultos, sobre todo desde la perspectiva de las consultas 
especializadas (35). Destacan sus recomendaciones 
terapéuticas en función de las complicaciones e incluye 
un apartado sobre tratamientos alternativos, como la 
acupuntura, la hipnosis o la remodelación no invasiva. 
También incluye un apartado sobre aquellos productos 
de venta libre empleados en el tratamiento de la obesidad 
(35).

En un apartado exclusivo sobre la obesidad en 
situaciones especiales, incluye una sección extensa 
sobre la obesidad durante la gestación, ofreciendo 
recomendaciones para antes, durante y después de la 
misma. También describe recomendaciones sobre la 
gestación después de una cirugía bariátrica. Destaca 
la importancia de informar a las mujeres del riesgo de 
complicaciones materno-fetales y de la mayor dificultad 
en el control del embarazo debido a la obesidad, 
recomendando encarecidamente la pérdida de peso 
antes de la gestación, ofreciendo la posibilidad de 
cirugía bariátrica en casos de obesidad mórbida y deseo 
gestacional a medio-largo plazo (35).

Otras recomendaciones que incluye sobre la mujer 
con obesidad son la realización de un estudio de 
función gonadal en aquellas mujeres con irregularidades 
menstruales, amenorrea o infertilidad, y la administración 
de suplementos de folato y hierro en mujeres en edad fértil. 
También recomienda hacer un estudio de densitometría 
mineral ósea en aquellas mujeres postmenopáusicas que 
han sido sometidas a una cirugía bariátrica (35).

En su guía apuntan que el tratamiento farmacológico 
puede ser útil y está indicado siempre en combinación 
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con cambios en el estilo de vida .  Añaden que actualmente 
liraglutida 3 mgr es el fármaco con un perfil de seguridad/
eficacia más favorable (35)

7.3 Sociedades Española y Portuguesa para 
el Estudio de la Obesidad (SEEDO-SPEO) y 
Sociedad Española de Médicos de Atención 
Primaria (SEMERGEN)

Tanto el consenso de expertos de la SEEDO y SPEO, 
como el de la SEMERGEN, se centran fundamentalmente 
en el tratamiento farmacológico de la obesidad, 
describiendo la eficacia y seguridad de tratamientos 
como orlistat, liraglutida, y la combinación de bupropión 
de liberación prolongada y naltrexona (282, 283). En 
ellos se destaca la contraindicación de los tratamientos 
farmacológicos en mujeres embarazadas y durante la 
lactancia. En su algoritmo de tratamiento farmacológico 
de la obesidad, señalan a la liraglutida 3 mg como 
tratamiento de primera elección ( 282, 283)

8. CONCLUSIONES
Aunque de forma general las mujeres con obesidad 

están motivadas para perder peso, es posible que no 
reconozcan la necesidad de reducir el exceso de peso 
hasta que éste ejerce un impacto negativo en su salud, 
especialmente en algunos de los aspectos más importantes 
de la ginecología y la obstetricia, como la menopausia, la 
fertilidad o el embarazo. Ello apoya aún más la necesidad 
de que los médicos planteen el tema del peso antes de 
que se produzcan las complicaciones relacionadas con la 
obesidad. Para ello, es necesario mejorar la educación y la 
formación tanto de las pacientes como del propio personal 
sanitario en lo que respecta a la base biológica y el manejo 
clínico de la obesidad, y de una actitud más positiva por 
parte de los médicos a la hora de iniciar conversaciones 
con las pacientes sobre el peso y el manejo del mismo.
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO Saxenda 6 mg/ml solución inyectable en pluma precargada 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA 1 ml de solución contiene 6 mg 
de liraglutida*. Una pluma precargada contiene 18 mg de liraglutida en 3 ml. *análogo humano del péptido-1 similar al glucagón (GLP-1) producido por tecnología de ADN recombinante en 
Saccharomyces cerevisiae. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA Solución inyectable. Solución transparente, incolora o casi incolora e 
isotónica; pH=8,15. 4. DATOS CLÍNICOS 4.1  Indicaciones terapéuticas Adultos Saxenda está indicado, en combinación con una dieta baja en calorías y un aumento de la actividad física, 
para controlar el peso en pacientes adultos con un Índice de Masa Corporal (IMC) inicial de: •  ≥30 kg/m² (obesidad) o •  ≥27 kg/m² a <30 kg/m² (sobrepeso) que presentan al menos una 
comorbilidad relacionada con el peso, como alteraciones de la glucemia (prediabetes o diabetes mellitus tipo 2), hipertensión, dislipidemia o apnea obstructiva del sueño.  El tratamiento con una 
dosis diaria de 3,0 mg de Saxenda se debe interrumpir si después de 12 semanas los pacientes no han perdido al menos el 5% de su peso corporal inicial. Adolescentes (≥12 años) Saxenda se 
puede utilizar en combinación a una nutrición saludable y un aumento de la actividad física, para controlar el peso en pacientes adolescentes desde 12 años en adelante con: • obesidad (IMC 
correspondiente a ≥30 kg/m2 para adultos por puntos de corte internacionales)* y • peso corporal superior a 60 kg. El tratamiento con una dosis de 3,0 mg/día o una dosis máxima tolerada con 
Saxenda se debe interrumpir y reevaluar si después de 12 semanas los pacientes no han perdido al menos el 4% de su IMC o de la puntuación del IMC z.  *IMC del IOTF (por sus siglas en inglés) 
de puntos de corte para la obesidad por sexo entre 12- 18 años (ver tabla 1):
Tabla 1 IMC del IOTF de puntos de corte para obesidad por sexo entre 12-18 años

Edad (años) IMC correspondiente a 30 kg/m2 para adultos por puntos de corte internacionales
Hombres Mujeres

12 26,02 26,67
12,5 26,43 27,24
13 26,84 27,76
13,5 27,25 28,20
14 27,63 28,57
14,5 27,98 28,87
15 28,30 29,11
15,5 28,60 29,29
16 28,88 29,43
16,5 29,14 29,56
17 29,41 29,69
17,5 29,70 29,84
18 30,00 30,00

4.2 Posología y forma de administración Posología Adultos La dosis inicial es de 0,6 mg una vez al día. La dosis se debe aumentar hasta 3,0 mg una vez al día en incrementos de 0,6 
mg en intervalos de al menos una semana para que mejore la tolerancia gastrointestinal (ver tabla 2). Si el paciente no tolera un aumento de la dosis durante dos semanas consecutivas, se 
debe considerar interrumpir el tratamiento. No se recomiendan dosis diarias superiores a 3,0 mg.
Tabla 2 Programa de aumento de la dosis

Dosis Semanas
Aumento de la dosis 4 semanas 0,6 mg 1

1,2 mg 1
1,8 mg 1
2,4 mg 1

Dosis de mantenimiento 3,0 mg
Adolescentes (≥12 años)  Para adolescentes desde 12 años hasta menos de 18 años se debe seguir un aumento gradual de la dosis como en adultos (ver tabla 2). La dosis se debe aumentar hasta 
3,0 mg (dosis de mantenimiento) o  hasta que se alcance la dosis máxima tolerada. No se recomiendan dosis diarias mayores de 3,0 mg. Dosis olvidadas Si se olvida una dosis y han transcurrido 
menos de 12 horas de la hora de administración habitual, el paciente se debe inyectar la dosis lo antes posible. Si quedan menos de 12 horas para la próxima dosis, el paciente no se debe inyectar 
la dosis olvidada y reanudar el régimen de una vez al día con la siguiente dosis programada. No se debe inyectar una dosis adicional o aumentarla para compensar la dosis olvidada. Pacientes con 
diabetes mellitus tipo 2 Saxenda no se debe utilizar en combinación con otro agonista del receptor de GLP-1. Cuando se inicia el tratamiento con Saxenda, se debe considerar reducir la dosis de 
insulina o de secretagogos de la insulina (como sulfonilureas) que se administran de forma concomitante para reducir el riesgo de hipoglucemia. Es necesario realizar autocontroles de la glucemia 
para ajustar la dosis de insulina o secretagogos de insulina (ver sección 4.4). Poblaciones especiales Edad avanzada (≥65 años)  No es necesario un ajuste de dosis en función de la edad. La 
experiencia terapéutica en pacientes de 75 años en adelante es limitada, por lo que no se recomienda su uso en estos pacientes (ver secciones 4.4 y 5.2). Insuficiencia renal No es necesario un ajuste 
de dosis en pacientes con insuficiencia renal leve o moderada (aclaramiento de creatinina ≥30 ml/min). No se recomienda utilizar Saxenda en pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento 
de creatinina <30 ml/min), incluidos los pacientes con enfermedad renal en etapa terminal (ver secciones 4.4, 4.8 y 5.2).  Insuficiencia hepática No se recomienda ajustar la dosis en pacientes con 
insuficiencia hepática leve o moderada. No se recomienda utilizar Saxenda en pacientes con insuficiencia hepática grave y se debe utilizar con precaución en pacientes con insuficiencia hepática leve 
o moderada (ver secciones 4.4 y 5.2).  Población pediátrica No se requiere ajuste de dosis en adolescentes de 12 años en adelante. No se ha establecido todavía la seguridad y eficacia de Saxenda 
en niños menores de 12 años (ver sección 5.1). Forma de administración Saxenda solo se debe administrar por vía subcutánea. No se debe administrar por vía intravenosa o intramuscular. Saxenda 
se administra una vez al día en cualquier momento del día, con independencia de las comidas. Se debe inyectar en el abdomen, en el muslo o en la parte superior del brazo. Tanto el lugar de 
inyección como el momento de la administración se pueden modificar sin necesidad de ajustar la dosis. Sin embargo, es preferible que Saxenda se inyecte sobre la misma hora del día, una vez se 
haya elegido el momento más conveniente del día para ello. Para consultar más instrucciones sobre la administración, ver sección 6.6.  4.3 Contraindicaciones Hipersensibilidad a liraglutida o 
a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo Trazabilidad  Con objeto de mejorar la trazabilidad de los medicamentos 
biológicos, el nombre y el número de lote del medicamento administrado deben estar claramente registrados. Pacientes con insuficiencia cardiaca No existe experiencia clínica en pacientes con 
insuficiencia cardiaca congestiva de clase IV según la New York Heart Association (NYHA) y, por lo tanto, el uso de liraglutida no se recomienda en estos pacientes. Poblaciones especiales No se ha 
establecido la seguridad y eficacia de liraglutida para controlar el peso en pacientes: – de 75 años de edad en adelante, – tratados con otros productos para controlar el peso, – con obesidad debida 
a trastornos endocrinos o alimenticios o al tratamiento con medicamentos que pueden provocar aumento de peso, – con insuficiencia renal grave, – con insuficiencia hepática grave. No se 
recomienda el uso en estos pacientes (ver sección 4.2). Como liraglutida no se ha estudiado para controlar el peso en sujetos con insuficiencia hepática leve o moderada, se debe utilizar con 
precaución en estos pacientes (ver las secciones 4.2 y 5.2) La experiencia en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal y gastroparesia diabética es limitada. No se recomienda el uso de 
liraglutida en estos pacientes ya que se asocia a reacciones adversas gastrointestinales transitorias, como náuseas, vómitos y diarrea. Pancreatitis Se ha observado pancreatitis aguda con el uso de 
agonistas del receptor de GLP-1. Se debe informar a los pacientes de los síntomas característicos de la pancreatitis aguda. Ante la sospecha de pancreatitis, se debe interrumpir el tratamiento con 
liraglutida, y este no se debe reanudar si se confirma la pancreatitis aguda. Colelitiasis y colecistitis En ensayos clínicos sobre control del peso, se ha observado una mayor tasa de colelitiasis y colecistitis 
en los pacientes tratados con liraglutida que en los pacientes tratados con placebo. El hecho de que la pérdida importante de peso puede aumentar el riesgo de colelitiasis y, por consiguiente de 
colecistitis, solo explicó parcialmente la mayor tasa con liraglutida. La colelitiasis y la colecistitis pueden requerir hospitalización y colecistectomía. Se debe informar a los pacientes de los síntomas 
característicos de la colelitiasis y la colecistitis. Enfermedad tiroidea En ensayos clínicos llevados a cabo en pacientes con diabetes tipo 2 se han notificado acontecimientos adversos tiroideos tales 
como bocio, especialmente en pacientes con enfermedad tiroidea pre-existente. Por tanto, liraglutida se debe utilizar con precaución en pacientes con enfermedad tiroidea. Frecuencia cardiaca En 
ensayos clínicos se ha observado que liraglutida produce un aumento de la frecuencia cardiaca (ver sección 5.1). La frecuencia cardiaca se debe controlar de forma periódica de acuerdo con la 
práctica clínica habitual. Se debe informar a los pacientes de los síntomas del aumento de la frecuencia cardiaca (palpitaciones o sensación de aceleración del pulso en reposo). El tratamiento con 
liraglutida se debe interrumpir en pacientes que experimenten un incremento sostenido clínicamente significativo de la frecuencia cardiaca en reposo. Deshidratación Se han notificado signos y 
síntomas de deshidratación que incluyen insuficiencia renal y fallo renal agudo en pacientes en tratamiento con agonistas del receptor de GLP-1. Se debe advertir a los pacientes en tratamiento con 
liraglutida de que existe un riesgo potencial de deshidratación relacionado con los efectos adversos gastrointestinales y de que tomen precauciones para evitar la pérdida de líquidos. Hipoglucemia 
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2  Los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 a los que se les administra liraglutida en combinación con insulina y/o sulfonilurea podrían presentar un riesgo 
mayor de hipoglucemia. Es posible disminuir el riesgo de hipoglucemia reduciendo la dosis de insulina y/o sulfonilurea. Población pediátrica Se han notificado episodios clínicamente significativos de 
hipoglucemia en adolescentes (≥12 años) tratados con liraglutida. Se debe informar a los pacientes sobre los síntomas característicos de la hipoglucemia y las acciones pertinentes. Hiperglucemia 
en pacientes con diabetes mellitus en tratamiento con insulina No se debe utilizar Saxenda como un sustituto de insulina en pacientes con diabetes mellitus. Se ha notificado cetoacidosis diabética 
en pacientes insulinodependientes después de una interrupción rápida o reducción de la dosis de insulina (ver sección 4.2). Excipientes Saxenda contiene menos de 1 mmol de sodio (23 mg) por 
dosis; esto es, esencialmente “exento de sodio”. 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción In vitro, liraglutida ha demostrado un potencial muy bajo de 
estar implicada en interacciones farmacocinéticas con otras sustancias activas relacionadas con el citocromo P450 (CYP) y la unión a proteínas plasmáticas. El leve retraso en el vaciamiento gástrico 
asociado a liraglutida puede influir en la absorción de medicamentos orales administrados de forma concomitante. Los estudios de interacción no han demostrado ningún retraso clínicamente 
significativo en la absorción y, por lo tanto, no se requiere ajuste de dosis. Se han realizado estudios de interacciones con 1,8 mg de liraglutida. El efecto sobre la tasa de vaciamiento gástrico fue 
equivalente para 1,8 mg y 3,0 mg de liraglutida, (AUC0-300 min de paracetamol). Pocos pacientes tratados con liraglutida notificaron al menos un episodio de diarrea grave. La diarrea puede influir en 
la absorción de medicamentos de administración oral concomitante. Warfarina y otros derivados de la cumarina No se han realizado estudios de interacciones. No se puede excluir una interacción 
clínicamente significativa con principios activos con escasa solubilidad o índice terapéutico estrecho, tales como la warfarina. Al inicio del tratamiento con liraglutida en pacientes tratados con 
warfarina u otros derivados de la cumarina se recomienda un control de la Razón Internacional Normalizada (INR) más frecuente. Paracetamol (Acetaminofeno) Liraglutida no modificó la exposición 
total del paracetamol tras la administración de una dosis única de 1.000 mg. Se produjo una disminución del 31% en la Cmax de paracetamol y un retraso en el tmax medio de hasta 15 min. No es 
necesario un ajuste de dosis en el uso concomitante de paracetamol. Atorvastatina Liraglutida no modificó la exposición total de atorvastatina tras la administración de una dosis única de 40 mg 
de atorvastatina. Por lo tanto, no es necesario un ajuste de dosis de atorvastatina cuando se administra con liraglutida. Se produjo una disminución del 38% en la Cmax de atorvastatina y el tmax medio 
se retrasó de 1 a 3 horas con liraglutida. Griseofulvina Liraglutida no modificó la exposición total de griseofulvina tras la administración de una dosis única de 500 mg de griseofulvina. Se produjo 
un aumento del 37% en la Cmax de griseofulvina y el tmax medio permaneció inalterado. No es necesario un ajuste de dosis de griseofulvina ni de otros componentes de baja solubilidad y alta 
permeabilidad. Digoxina La administración de una única dosis de 1 mg de digoxina con liraglutida produjo una reducción en el AUC de digoxina de un 16%; la Cmax disminuyó un 31%. Se produjo 
un retraso en el tmax medio de la digoxina de 1 a 1,5 horas. No es necesario un ajuste de dosis de digoxina en base a estos resultados. Lisinopril La administración de una única dosis de 20 mg de 
lisinopril con liraglutida mostró una reducción en el AUC de lisinopril de un 15%; la Cmax disminuyó un 27%. Se produjo un retraso en el tmax medio del lisinopril que pasó de 6 a 8 horas con liraglutida. 
No es necesario un ajuste de dosis de lisinopril en base a estos resultados. Anticonceptivos orales Tras la administración de una única dosis de un medicamento anticonceptivo oral, liraglutida 
disminuyó la Cmax de etinilestradiol y levonorgestrel un 12% y un 13% respectivamente. Se produjo un retraso en el tmax de alrededor de 1,5 horas con liraglutida para ambos compuestos. No se 
observó ningún efecto clínicamente significativo sobre la exposición total ni al etinilestradiol ni al levonorgestrel. Se prevé, por lo tanto, que el efecto anticonceptivo permanezca inalterado cuando 
se administran de forma conjunta con liraglutida. Población pediátrica Solo se han realizado estudios de interacción en adultos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia Embarazo Los datos que 
existen sobre la utilización de liraglutida en mujeres embarazadas son limitados. Los estudios en animales han mostrado toxicidad para la reproducción (ver sección 5.3). Se desconoce el riesgo en 
seres humanos. No se debe administrar liraglutida durante el embarazo. Se debe interrumpir el tratamiento con liraglutida en caso de que una paciente desee quedarse embarazada o si se produce 
un embarazo. Lactancia Se desconoce si liraglutida se excreta en la leche materna. Estudios realizados en animales han mostrado que la transferencia a la leche de liraglutida y metabolitos de 
estrecha relación estructural es baja. Estudios no clínicos han mostrado una reducción en el crecimiento neonatal relacionada con el tratamiento en crías de rata en periodo de lactancia (ver sección 
5.3). Dada la falta de experiencia, no se debe usar Saxenda durante el periodo de lactancia. Fertilidad Los estudios en animales no han revelado efectos nocivos relacionados con la fertilidad, aparte 
de una ligera disminución en el número de implantes vivos (ver sección 5.3). 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas La influencia de Saxenda sobre la capacidad 
para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. Sin embargo, se pueden experimentar mareos principalmente durante los 3 primeros meses de tratamiento con Saxenda. Si se sufren 
mareos se debe conducir o utilizar máquinas con precaución. 4.8 Reacciones adversas Resumen del perfil de seguridad: Se evaluó la seguridad de Saxenda en 5 ensayos doble ciegos controlados 
con placebo en los que participaron 5.813 pacientes adultos con obesidad o sobrepeso con al menos una comorbilidad relacionada con el peso. En general, las reacciones gastrointestinales fueron 
las reacciones adversas notificadas más frecuentemente durante el tratamiento (67,9%) (ver sección “Descripción de las reacciones adversas seleccionadas”). Tabla de reacciones adversas En la 
Tabla 3 se presentan las reacciones adversas notificadas en adultos. Las reacciones adversas figuran en la lista según la clasificación de órganos del sistema MedDRA y la frecuencia. Las categorías 
de frecuencia se definen del siguiente modo: muy frecuentes (≥1/10); frecuentes (≥1/100 a<1/10); poco frecuentes (≥1/1.000 a <1/100); raras (≥1/10.000 a <1/1.000); muy raras (<1/10.000). 
Las reacciones adversas se presentan en orden decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia.
Tabla 3 Reacciones adversas notificadas en adultos
Clasificación de órganos del sistema MedDRA Muy 

frecuentes
Frecuentes Poco frecuentes Raras

Trastornos del sistema inmunológico Reacción 
anafiláctica

Trastornos del metabolismo y de la nutrición Hipoglucemia* Deshidratación
Trastornos psiquiátricos Insomnio**
Trastornos del sistema nervioso Mareo 

Disgeusia
Trastornos cardiacos Taquicardia

Trastornos gastrointestinales Náuseas 
Vómitos 
Diarrea 
Estreñimiento

Sequedad de boca 
Dispepsia 
Gastritis
Enfermedad de reflujo gastroesofágico
Dolor abdominal superior  
Flatulencia 
Eructos
Distensión abdominal

Pancreatitis*** 
Retraso del vaciamiento 
gástrico****

Trastornos hepatobiliares Colelitiasis*** Colecistitis***
Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo Urticaria
Trastornos renales y urinarios Fallo renal agudo 

Insuficiencia renal
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración Reacciones en el lugar de inyección

Astenia 
Fatiga

Malestar

Exploraciones complementarias Lipasa elevada
Amilasa elevada

*Se notificaron casos de hipoglucemia (según los síntomas indicados por los pacientes y no confirmados mediante mediciones de glucosa en sangre) en pacientes sin diabetes mellitus tipo 
2 en tratamiento con Saxenda en combinación con dieta y ejercicio. Para obtener más información, ver la sección “Descripción de las reacciones adversas seleccionadas”. **El insomnio se 
produjo principalmente durante los 3 primeros meses de tratamiento. ***Ver sección 4.4. ****A partir de ensayos clínicos controlados de fase 2, 3a y 3b.
Descripción de las reacciones adversas seleccionadas: Hipoglucemia en pacientes sin diabetes mellitus tipo 2 En ensayos clínicos realizados en pacientes con obesidad o sobrepeso sin diabetes mellitus tipo 2 
en tratamiento con Saxenda en combinación con dieta y ejercicio, no se notificaron episodios hipoglucémicos graves (que requiriesen la asistencia de terceras personas). El 1,6% de los pacientes tratados con 
Saxenda y el 1,1% de los pacientes tratados con placebo notificaron que presentaron síntomas de episodios hipoglucémicos; sin embargo, estos episodios no se confirmaron mediante mediciones de glucosa 
en sangre. La mayoría de los episodios fueron leves. Hipoglucemia en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 En un ensayo clínico realizado en pacientes con obesidad o sobrepeso con diabetes mellitus tipo 2 
en tratamiento con Saxenda en combinación con dieta y ejercicio, se notificó hipoglucemia grave (que requirió la asistencia de terceras personas) en el 0,7% de los pacientes tratados con Saxenda y solo en 
pacientes tratados de forma concomitante con sulfonilurea. Además, se documentaron casos de hipoglucemia sintomática en el 43,6% de los pacientes tratados con Saxenda y en el 27,3% de los pacientes 
tratados con placebo. Entre los pacientes que no se trataron con sulfonilurea de forma concomitante, se documentaron episodios de hipoglucemia sintomática (definidos como glucosa en plasma ≤3,9 mmol/l 
acompañados de síntomas) en el 15,7% de los pacientes tratados con Saxenda y el 7,6% de los pacientes tratados con placebo. Hipoglucemia en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 tratados con insulina 
En un ensayo clínico realizado en pacientes con obesidad o sobrepeso con diabetes mellitus tipo 2 en tratamiento con insulina y liraglutida 3,0 mg/día en combinación con dieta y ejercicio y hasta 2 ADOs 
(Antidiabéticos Orales), se notificó hipoglucemia grave (que requirió la asistencia de terceras personas) en el 1,5% de los pacientes tratados con liraglutida 3,0 mg/día. En este ensayo, se documentaron episodios 
de hipoglucemia sintomática (definidos como glucosa en plasma ≤3,9 mmol/l acompañados de síntomas) en el 47,2% de los pacientes tratados con liraglutida 3,0 mg/día y en el 51,8% de los pacientes 
tratados con placebo. Entre los pacientes en tratamiento concomitante con sulfonilureas, se documentaron episodios de hipoglucemia sintomática en el 60,9% de los pacientes tratados con liraglutida 3,0 mg/
día y en el 60,0% de los pacientes tratados con placebo. Reacciones adversas gastrointestinales La mayoría de los episodios gastrointestinales fueron de leves a moderados, transitorios y no conllevaron la 
interrupción del tratamiento. Las reacciones generalmente sucedieron durante las primeras semanas y disminuyeron una vez transcurridos algunos días o semanas de tratamiento continuado. Los pacientes de 
65 años de edad en adelante pueden experimentar más efectos gastrointestinales al ser tratados con Saxenda. Los pacientes con insuficiencia renal leve o moderada (aclaramiento de creatinina ≥30 ml/min) 
pueden experimentar más efectos gastrointestinales al ser tratados con Saxenda. Fallo renal agudo En pacientes tratados con agonistas del receptor de GLP-1 se han notificado casos de fallo renal agudo. La 
mayoría de los casos notificados se produjeron en pacientes que habían experimentado náuseas, vómitos o diarrea con la consiguiente disminución del volumen (ver sección 4.4). Reacciones alérgicas Durante 
la comercialización de liraglutida, se han notificado pocos casos de reacciones anafilácticas con síntomas tales como hipotensión, palpitaciones, disnea y edema. Las reacciones anafilácticas pueden ser 
potencialmente mortales. Ante la sospecha de una reacción anafiláctica, se debe interrumpir el tratamiento con liraglutida y este no se debe reanudar (ver sección 4.3). Reacciones en el lugar de inyección En 
pacientes tratados con Saxenda se han notificado reacciones en el lugar de inyección. Estas reacciones fueron por lo general leves y transitorias y la mayoría desaparecieron durante el tratamiento continuado. 
Taquicardia En ensayos clínicos se notificó taquicardia en el 0,6% de los pacientes tratados con Saxenda y en el  0,1% de los pacientes tratados con placebo. La mayoría de los episodios fueron leves o 
moderados. Se trató de episodios aislados que en su mayoría se resolvieron durante el tratamiento continuado con Saxenda. Población pediátrica Se ha realizado un ensayo clínico en adolescentes de 12 años 
hasta menos de 18 años con obesidad, en el que 125 pacientes han sido tratados con Saxenda durante 56 semanas. En general, la frecuencia, el tipo y la gravedad de las reacciones adversas en adolescentes 
con obesidad fueron comparables a las observadas en la población adulta. Se produjeron vómitos con el doble de frecuencia en comparación con adultos. El porcentaje de pacientes que notificaron al menos 
un episodio de hipoglucemia clínicamente relevante fue mayor con liraglutida (1,6%) en comparación con placebo (0,8%). No se produjeron episodios de hipoglucemia grave en el ensayo clínico. Notificación 
de sospechas de reacciones adversas Es importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión continuada de la relación beneficio/riesgo del 
medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.
es. 4.9 Sobredosis Durante los ensayos clínicos y el uso de liraglutida tras su comercialización, se han notificado casos de sobredosis de hasta 72 mg (24 veces la dosis recomendada para controlar el peso). 
Los casos notificados incluyeron náuseas, vómitos intensos e hipoglucemia grave. En caso de sobredosis, se debe iniciar el tratamiento de soporte adecuado en función de los síntomas y signos clínicos del 
paciente. Se debe observar al paciente para detectar signos clínicos de deshidratación y se deben controlar sus niveles de glucosa en sangre. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS 5.1 Propiedades 
farmacodinámicas Grupo farmacoterapéutico: fármacos utilizados en la diabetes, análogos del péptido-1 similar al glucagón (GLP-1). Código ATC: A10BJ02 Mecanismo de acción Liraglutida es un análogo 
acilado humano del péptido-1 similar al glucagón (GLP-1) con un 97% de homología de secuencia de aminoácidos con el GLP-1 humano endógeno. Liraglutida se une al receptor de GLP-1 (GLP-1R) y lo 
activa. El GLP-1 es un regulador fisiológico del apetito y de la ingesta de alimentos, pero el mecanismo de acción exacto no está completamente claro. En estudios llevados a cabo con animales, la administración 
periférica de liraglutida supuso la absorción en regiones específicas del cerebro implicadas en la regulación del apetito, donde liraglutida, a través de la activación específica de GLP-1R, aumentó la saciedad y 
redujo las señales de hambre principales que permitieron perder peso. Los receptores del GLP-1 también se expresan en localizaciones específicas del corazón, sistema vascular, sistema inmunitario y riñones. 
En modelos de ratón con aterosclerosis, liraglutida previno la progresión de la placa aórtica y redujo la inflamación en la placa. Además, liraglutida tuvo un efecto beneficioso sobre los lípidos plasmáticos. 
Liraglutida no redujo el tamaño de placa de las placas ya establecidas. Efectos farmacodinámicos Liraglutida contribuye a reducir el peso corporal en humanos principalmente a través de la pérdida de materia 
grasa con reducciones relativas de grasa visceral que son mayores que la pérdida de grasa subcutánea. Liraglutida regula el apetito porque aumenta la sensación de plenitud y saciedad, a la vez que reduce la 
sensación de hambre y el posible consumo de alimentos, lo que conduce a una reducción en la ingesta de alimentos. En comparación con el placebo, liraglutida no incrementa el gasto de energía. Liraglutida 
estimula la secreción de insulina y disminuye la secreción de glucagón de forma glucosa-dependiente, lo que reduce la glucosa en ayunas y posprandial. El efecto hipoglucemiante es mayor en pacientes con 
prediabetes y diabetes que en los pacientes con normoglucemia. Los ensayos clínicos sugieren que liraglutida mejora y mantiene la función de las células beta según HOMA-B y la relación proinsulina/insulina. 
Eficacia clínica y seguridad La eficacia y seguridad de liraglutida para controlar el peso en combinación con una menor ingesta de calorías y un aumento de la actividad física se evaluó en cuatro ensayos 
aleatorizados de fase 3, doble ciegos y controlados por placebo en los que participaron un total de 5.358 pacientes adultos. • Ensayo 1 (SCALE Obesity & Pre-Diabetes - 1839): se estratificaron un total 
de 3.731 pacientes con obesidad (IMC ≥30 kg/m²) o con sobrepeso (IMC ≥27 kg/m²) con dislipidemia y/o hipertensión según el estado de la pre-diabetes en el examen previo y el IMC inicial (≥30 kg/m² o < 
30 kg/m²). Se aleatorizaron todos los 3.731 pacientes a 56 semanas de tratamiento y los 2.254 pacientes con pre-diabetes en el examen previo se aleatorizaron a 160 semanas de tratamiento. Ambos periodos 
de tratamiento estuvieron seguidos de un periodo de seguimiento, observacional, de 12 semanas sin medicamento/placebo. El tratamiento de base para todos los pacientes consistió en la intervención del 
estilo de vida, en forma de dieta hipocalórica y ejercicio orientado. En la parte del ensayo 1 de 56 semanas, se evaluó la pérdida de peso corporal en todos los 3.731 pacientes aleatorizados (de los cuales 2.590 
completaron el estudio). En la parte del ensayo 1 de 160 semanas, se evaluó el tiempo hasta el inicio de la diabetes tipo 2 en los 2.254 pacientes aleatorizados con pre-diabetes (de los cuales 1.128 completaron 
el estudio). • Ensayo 2 (SCALE Diabetes - 1922): ensayo de 56 semanas de duración en el que se evaluó la pérdida de peso corporal en 846 pacientes aleatorizados (de los cuales 628 completaron el 
ensayo) con obesidad y sobrepeso, además de diabetes mellitus tipo 2 insuficientemente controlada (rango de HbA1c 7–10%). El tratamiento al comienzo del ensayo consistía en dieta y ejercicio solamente o 
en metformina, una sulfonilurea o una glitazona en monoterapia, o una combinación de estos.• Ensayo 3 (SCALE Sleep Apnoea - 3970): ensayo de 32 semanas de duración en el que se evaluó la 
gravedad de la apnea del sueño y la pérdida de peso corporal en 359 pacientes aleatorizados (de los cuales 276 completaron el ensayo) con obesidad y apnea del sueño obstructiva moderada o grave.  • 
Ensayo 4 (SCALE Maintenance - 1923): ensayo de 56 semanas de duración en el que se evaluó el mantenimiento y la pérdida de peso corporal en 422 pacientes aleatorizados (de los cuales 305 
completaron el ensayo) con obesidad y sobrepeso, además de hipertensión o  dislipidemia tras experimentar una pérdida de peso anterior del ≥5% a causa de una dieta baja en calorías. Peso corporal Se 
alcanzó una mayor pérdida de peso con liraglutida que con placebo en pacientes con obesidad o sobrepeso en todos los grupos estudiados. En todas las poblaciones del ensayo, fue mayor el porcentaje de 
pacientes que experimentaron una pérdida de peso ≥5% y >10% con liraglutida en comparación con placebo (tablas 4–6). En la parte del ensayo 1 de 160 semanas, la pérdida de peso se produjo, de forma 
principal, en el primer año y se mantuvo durante las 160 semanas. En el ensayo 4, fue mayor el número de pacientes que mantuvieron la pérdida de peso alcanzada con anterioridad al inicio del tratamiento 
con liraglutida que con placebo (81,4% y 48,9%, respectivamente). Los datos específicos sobre la pérdida de peso, los pacientes que respondieron al tratamiento, la evolución temporal y la distribución 
acumulada del cambio de peso (en %) correspondientes a los ensayos 1–4 aparecen en las tablas 4–8 y en las figuras 1, 2 y 3. Pérdida de peso después de 12 semanas de tratamiento con liraglutida (3,0 mg) 
Los pacientes con respuesta inicial rápida se definieron como los pacientes en los que se produjo una pérdida de peso ≥5% tras 12 semanas con la dosis de tratamiento de liraglutida (4 semanas de aumento 
de dosis y 12 semanas con la dosis de tratamiento). En la parte del ensayo 1 de 56 semanas, el 67,5% de los pacientes lograron una pérdida de peso ≥5% después de 12 semanas. En el ensayo 2, el 50,4% 
de los pacientes lograron una pérdida de peso ≥5% después de 12 semanas. Si se continúa el tratamiento con liraglutida, se prevé que el 86,2% de los pacientes con respuesta inicial rápida alcancen una 
pérdida de peso ≥5% y que el 51% alcance una pérdida de peso ≥10% después de 1 año de tratamiento. Se prevé que los pacientes con respuesta inicial rápida que completen 1 año de tratamiento pierdan 
una media del 11,2% de su peso corporal inicial (9,7% en hombres y 11,6% en mujeres). Para los pacientes que presentan una pérdida de peso <5% tras 12 semanas con la dosis de tratamiento de liraglutida, 
la proporción de pacientes que no consiguen experimentar una pérdida de peso ≥10% tras 1 año es del 93,4%. Control glucémico El tratamiento con liraglutida mejora de forma significativa los parámetros 
glucémicos en subpoblaciones con normoglucemia, prediabetes y diabetes mellitus tipo 2. En la parte del ensayo 1 de 56 semanas, desarrollaron menos diabetes mellitus tipo 2 los pacientes tratados con 
liraglutida que los tratados con placebo (0,2% frente a 1,1%). En comparación con los pacientes tratados con placebo, la prediabetes inicial desapareció en más pacientes (69,2% frente a 32,7%). En la parte 
del ensayo 1 de 160 semanas, la variable principal de eficacia fue la proporción de pacientes con aparición de diabetes mellitus tipo 2 evaluada como tiempo hasta el inicio. En la semana 160, durante el 
tratamiento, el 3% de los pacientes tratados con Saxenda y el 11% de los pacientes tratados con placebo, fueron diagnosticados con diabetes mellitus tipo 2. El tiempo estimado hasta la aparición de diabetes 
mellitus tipo 2 en los pacientes tratados con liraglutida 3,0 mg fue 2,7 veces mayor (con un intervalo de confianza del 95% de [1,9, 3,9]), y el índice de riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 fue de 0,2 
para liraglutida frente a placebo. Factores de riesgo cardiometabólicos El tratamiento con liraglutida mejoró de forma significativa la presión arterial sistólica y la circunferencia de la cintura en comparación con 
placebo (tablas 4, 5 y 6). Índice de Apnea-Hipopnea (IAH) El tratamiento con liraglutida reduce de manera significativa la gravedad de la apnea obstructiva del sueño como indica el cambio con respecto al nivel 
basal del IAH frente a placebo (tabla 7).
Tabla 4 Ensayo 1: Cambios en peso corporal, glucemia y parámetros cardiometabólicos en la semana 56 respecto a los valores iniciales

Saxenda (N=2437) Placebo (N=1225) Saxenda vs. placebo
Peso corporal
Valor inicial, kg (DS) 106,3 (21,2) 106,3 (21,7)
Cambio medio en la semana 56, % (IC 95%) -8,0 -2,6 -5,4** (-5,8; -5,0)
Cambio medio en la semana 56, kg (IC 95%) -8,4 -2,8 -5,6** (-6,0; -5,1)
Proporción de pacientes que pierden ≥5% de peso corporal en la 
semana 56, % (IC 95%)

63,5 26,6 4,8** (4,1; 5,6)

Proporción de pacientes que pierden >10% de peso corporal en la 
semana 56, % (IC 95%)

32,8 10,1 4,3** (3,5; 5,3)

Glucemia y factores cardiometabólicos Valor inicial Cambio Valor inicial Cambio
HbA1c, % 5,6 -0,3 5,6 -0,1 -0,23** (-0,25; -0,21)
GPA, mmol/l 5,3 -0,4 5,3 -0,01 -0,38** (-0,42; -0,35)
Presión arterial sistólica, mmHg 123,0 -4,3 123,3 -1,5 -2,8** (-3,6; -2,1)
Presión arterial diastólica, mmHg 78,7 -2,7 78,9 -1,8 -0,9* (-1,4; -0,4)
Circunferencia de la cintura, cm 115,0 -8,2 114,5 -4,0 -4,2** (-4,7; -3,7)

Grupo completo de análisis. En lo que se refiere al peso corporal, HbA1c, GPA, presión arterial y circunferencia de la cintura, los valores iniciales son medias, los cambios con respecto a estos 
valores iniciales en la semana 56 son medias estimadas (mínimos cuadrados) y los contrastes de tratamiento en la semana 56 son diferencias estimadas de tratamiento. Se presentan índices 
de probabilidad estimados para la proporción de pacientes que pierden ≥5/>10% de peso corporal. La falta de valores posiniciales se imputaron utilizando la última observación obtenida. * 
p<0,05. ** p<0,0001. IC=intervalo de confianza. GPA=glucosa plasmática en ayunas. DS=desviación estándar.
Tabla 5 Ensayo 1: Cambios en el peso corporal, glucemia y parámetros cardiometabólicos en la semana 160 respecto a los valores iniciales

Saxenda (N=1472) Placebo (N=738) Saxenda vs. placebo
Peso corporal
Valor inicial, kg (DS) 107,6 (21,6) 108,0 (21,8)
Cambio medio en la semana 160, % (IC 95%) -6,2 -1,8 -4,3** (-4,9; -3,7)
Cambio medio en la semana 160, kg (IC 95%) -6,5 -2,0 -4,6** (-5,3; -3,9)



1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO Saxenda 6 mg/ml solución inyectable en pluma precargada 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA 1 ml de solución contiene 6 mg 
de liraglutida*. Una pluma precargada contiene 18 mg de liraglutida en 3 ml. *análogo humano del péptido-1 similar al glucagón (GLP-1) producido por tecnología de ADN recombinante en 
Saccharomyces cerevisiae. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA Solución inyectable. Solución transparente, incolora o casi incolora e 
isotónica; pH=8,15. 4. DATOS CLÍNICOS 4.1  Indicaciones terapéuticas Adultos Saxenda está indicado, en combinación con una dieta baja en calorías y un aumento de la actividad física, 
para controlar el peso en pacientes adultos con un Índice de Masa Corporal (IMC) inicial de: •  ≥30 kg/m² (obesidad) o •  ≥27 kg/m² a <30 kg/m² (sobrepeso) que presentan al menos una 
comorbilidad relacionada con el peso, como alteraciones de la glucemia (prediabetes o diabetes mellitus tipo 2), hipertensión, dislipidemia o apnea obstructiva del sueño.  El tratamiento con una 
dosis diaria de 3,0 mg de Saxenda se debe interrumpir si después de 12 semanas los pacientes no han perdido al menos el 5% de su peso corporal inicial. Adolescentes (≥12 años) Saxenda se 
puede utilizar en combinación a una nutrición saludable y un aumento de la actividad física, para controlar el peso en pacientes adolescentes desde 12 años en adelante con: • obesidad (IMC 
correspondiente a ≥30 kg/m2 para adultos por puntos de corte internacionales)* y • peso corporal superior a 60 kg. El tratamiento con una dosis de 3,0 mg/día o una dosis máxima tolerada con 
Saxenda se debe interrumpir y reevaluar si después de 12 semanas los pacientes no han perdido al menos el 4% de su IMC o de la puntuación del IMC z.  *IMC del IOTF (por sus siglas en inglés) 
de puntos de corte para la obesidad por sexo entre 12- 18 años (ver tabla 1):
Tabla 1 IMC del IOTF de puntos de corte para obesidad por sexo entre 12-18 años

Edad (años) IMC correspondiente a 30 kg/m2 para adultos por puntos de corte internacionales
Hombres Mujeres

12 26,02 26,67
12,5 26,43 27,24
13 26,84 27,76
13,5 27,25 28,20
14 27,63 28,57
14,5 27,98 28,87
15 28,30 29,11
15,5 28,60 29,29
16 28,88 29,43
16,5 29,14 29,56
17 29,41 29,69
17,5 29,70 29,84
18 30,00 30,00

4.2 Posología y forma de administración Posología Adultos La dosis inicial es de 0,6 mg una vez al día. La dosis se debe aumentar hasta 3,0 mg una vez al día en incrementos de 0,6 
mg en intervalos de al menos una semana para que mejore la tolerancia gastrointestinal (ver tabla 2). Si el paciente no tolera un aumento de la dosis durante dos semanas consecutivas, se 
debe considerar interrumpir el tratamiento. No se recomiendan dosis diarias superiores a 3,0 mg.
Tabla 2 Programa de aumento de la dosis

Dosis Semanas
Aumento de la dosis 4 semanas 0,6 mg 1

1,2 mg 1
1,8 mg 1
2,4 mg 1

Dosis de mantenimiento 3,0 mg
Adolescentes (≥12 años)  Para adolescentes desde 12 años hasta menos de 18 años se debe seguir un aumento gradual de la dosis como en adultos (ver tabla 2). La dosis se debe aumentar hasta 
3,0 mg (dosis de mantenimiento) o  hasta que se alcance la dosis máxima tolerada. No se recomiendan dosis diarias mayores de 3,0 mg. Dosis olvidadas Si se olvida una dosis y han transcurrido 
menos de 12 horas de la hora de administración habitual, el paciente se debe inyectar la dosis lo antes posible. Si quedan menos de 12 horas para la próxima dosis, el paciente no se debe inyectar 
la dosis olvidada y reanudar el régimen de una vez al día con la siguiente dosis programada. No se debe inyectar una dosis adicional o aumentarla para compensar la dosis olvidada. Pacientes con 
diabetes mellitus tipo 2 Saxenda no se debe utilizar en combinación con otro agonista del receptor de GLP-1. Cuando se inicia el tratamiento con Saxenda, se debe considerar reducir la dosis de 
insulina o de secretagogos de la insulina (como sulfonilureas) que se administran de forma concomitante para reducir el riesgo de hipoglucemia. Es necesario realizar autocontroles de la glucemia 
para ajustar la dosis de insulina o secretagogos de insulina (ver sección 4.4). Poblaciones especiales Edad avanzada (≥65 años)  No es necesario un ajuste de dosis en función de la edad. La 
experiencia terapéutica en pacientes de 75 años en adelante es limitada, por lo que no se recomienda su uso en estos pacientes (ver secciones 4.4 y 5.2). Insuficiencia renal No es necesario un ajuste 
de dosis en pacientes con insuficiencia renal leve o moderada (aclaramiento de creatinina ≥30 ml/min). No se recomienda utilizar Saxenda en pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento 
de creatinina <30 ml/min), incluidos los pacientes con enfermedad renal en etapa terminal (ver secciones 4.4, 4.8 y 5.2).  Insuficiencia hepática No se recomienda ajustar la dosis en pacientes con 
insuficiencia hepática leve o moderada. No se recomienda utilizar Saxenda en pacientes con insuficiencia hepática grave y se debe utilizar con precaución en pacientes con insuficiencia hepática leve 
o moderada (ver secciones 4.4 y 5.2).  Población pediátrica No se requiere ajuste de dosis en adolescentes de 12 años en adelante. No se ha establecido todavía la seguridad y eficacia de Saxenda 
en niños menores de 12 años (ver sección 5.1). Forma de administración Saxenda solo se debe administrar por vía subcutánea. No se debe administrar por vía intravenosa o intramuscular. Saxenda 
se administra una vez al día en cualquier momento del día, con independencia de las comidas. Se debe inyectar en el abdomen, en el muslo o en la parte superior del brazo. Tanto el lugar de 
inyección como el momento de la administración se pueden modificar sin necesidad de ajustar la dosis. Sin embargo, es preferible que Saxenda se inyecte sobre la misma hora del día, una vez se 
haya elegido el momento más conveniente del día para ello. Para consultar más instrucciones sobre la administración, ver sección 6.6.  4.3 Contraindicaciones Hipersensibilidad a liraglutida o 
a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo Trazabilidad  Con objeto de mejorar la trazabilidad de los medicamentos 
biológicos, el nombre y el número de lote del medicamento administrado deben estar claramente registrados. Pacientes con insuficiencia cardiaca No existe experiencia clínica en pacientes con 
insuficiencia cardiaca congestiva de clase IV según la New York Heart Association (NYHA) y, por lo tanto, el uso de liraglutida no se recomienda en estos pacientes. Poblaciones especiales No se ha 
establecido la seguridad y eficacia de liraglutida para controlar el peso en pacientes: – de 75 años de edad en adelante, – tratados con otros productos para controlar el peso, – con obesidad debida 
a trastornos endocrinos o alimenticios o al tratamiento con medicamentos que pueden provocar aumento de peso, – con insuficiencia renal grave, – con insuficiencia hepática grave. No se 
recomienda el uso en estos pacientes (ver sección 4.2). Como liraglutida no se ha estudiado para controlar el peso en sujetos con insuficiencia hepática leve o moderada, se debe utilizar con 
precaución en estos pacientes (ver las secciones 4.2 y 5.2) La experiencia en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal y gastroparesia diabética es limitada. No se recomienda el uso de 
liraglutida en estos pacientes ya que se asocia a reacciones adversas gastrointestinales transitorias, como náuseas, vómitos y diarrea. Pancreatitis Se ha observado pancreatitis aguda con el uso de 
agonistas del receptor de GLP-1. Se debe informar a los pacientes de los síntomas característicos de la pancreatitis aguda. Ante la sospecha de pancreatitis, se debe interrumpir el tratamiento con 
liraglutida, y este no se debe reanudar si se confirma la pancreatitis aguda. Colelitiasis y colecistitis En ensayos clínicos sobre control del peso, se ha observado una mayor tasa de colelitiasis y colecistitis 
en los pacientes tratados con liraglutida que en los pacientes tratados con placebo. El hecho de que la pérdida importante de peso puede aumentar el riesgo de colelitiasis y, por consiguiente de 
colecistitis, solo explicó parcialmente la mayor tasa con liraglutida. La colelitiasis y la colecistitis pueden requerir hospitalización y colecistectomía. Se debe informar a los pacientes de los síntomas 
característicos de la colelitiasis y la colecistitis. Enfermedad tiroidea En ensayos clínicos llevados a cabo en pacientes con diabetes tipo 2 se han notificado acontecimientos adversos tiroideos tales 
como bocio, especialmente en pacientes con enfermedad tiroidea pre-existente. Por tanto, liraglutida se debe utilizar con precaución en pacientes con enfermedad tiroidea. Frecuencia cardiaca En 
ensayos clínicos se ha observado que liraglutida produce un aumento de la frecuencia cardiaca (ver sección 5.1). La frecuencia cardiaca se debe controlar de forma periódica de acuerdo con la 
práctica clínica habitual. Se debe informar a los pacientes de los síntomas del aumento de la frecuencia cardiaca (palpitaciones o sensación de aceleración del pulso en reposo). El tratamiento con 
liraglutida se debe interrumpir en pacientes que experimenten un incremento sostenido clínicamente significativo de la frecuencia cardiaca en reposo. Deshidratación Se han notificado signos y 
síntomas de deshidratación que incluyen insuficiencia renal y fallo renal agudo en pacientes en tratamiento con agonistas del receptor de GLP-1. Se debe advertir a los pacientes en tratamiento con 
liraglutida de que existe un riesgo potencial de deshidratación relacionado con los efectos adversos gastrointestinales y de que tomen precauciones para evitar la pérdida de líquidos. Hipoglucemia 
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2  Los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 a los que se les administra liraglutida en combinación con insulina y/o sulfonilurea podrían presentar un riesgo 
mayor de hipoglucemia. Es posible disminuir el riesgo de hipoglucemia reduciendo la dosis de insulina y/o sulfonilurea. Población pediátrica Se han notificado episodios clínicamente significativos de 
hipoglucemia en adolescentes (≥12 años) tratados con liraglutida. Se debe informar a los pacientes sobre los síntomas característicos de la hipoglucemia y las acciones pertinentes. Hiperglucemia 
en pacientes con diabetes mellitus en tratamiento con insulina No se debe utilizar Saxenda como un sustituto de insulina en pacientes con diabetes mellitus. Se ha notificado cetoacidosis diabética 
en pacientes insulinodependientes después de una interrupción rápida o reducción de la dosis de insulina (ver sección 4.2). Excipientes Saxenda contiene menos de 1 mmol de sodio (23 mg) por 
dosis; esto es, esencialmente “exento de sodio”. 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción In vitro, liraglutida ha demostrado un potencial muy bajo de 
estar implicada en interacciones farmacocinéticas con otras sustancias activas relacionadas con el citocromo P450 (CYP) y la unión a proteínas plasmáticas. El leve retraso en el vaciamiento gástrico 
asociado a liraglutida puede influir en la absorción de medicamentos orales administrados de forma concomitante. Los estudios de interacción no han demostrado ningún retraso clínicamente 
significativo en la absorción y, por lo tanto, no se requiere ajuste de dosis. Se han realizado estudios de interacciones con 1,8 mg de liraglutida. El efecto sobre la tasa de vaciamiento gástrico fue 
equivalente para 1,8 mg y 3,0 mg de liraglutida, (AUC0-300 min de paracetamol). Pocos pacientes tratados con liraglutida notificaron al menos un episodio de diarrea grave. La diarrea puede influir en 
la absorción de medicamentos de administración oral concomitante. Warfarina y otros derivados de la cumarina No se han realizado estudios de interacciones. No se puede excluir una interacción 
clínicamente significativa con principios activos con escasa solubilidad o índice terapéutico estrecho, tales como la warfarina. Al inicio del tratamiento con liraglutida en pacientes tratados con 
warfarina u otros derivados de la cumarina se recomienda un control de la Razón Internacional Normalizada (INR) más frecuente. Paracetamol (Acetaminofeno) Liraglutida no modificó la exposición 
total del paracetamol tras la administración de una dosis única de 1.000 mg. Se produjo una disminución del 31% en la Cmax de paracetamol y un retraso en el tmax medio de hasta 15 min. No es 
necesario un ajuste de dosis en el uso concomitante de paracetamol. Atorvastatina Liraglutida no modificó la exposición total de atorvastatina tras la administración de una dosis única de 40 mg 
de atorvastatina. Por lo tanto, no es necesario un ajuste de dosis de atorvastatina cuando se administra con liraglutida. Se produjo una disminución del 38% en la Cmax de atorvastatina y el tmax medio 
se retrasó de 1 a 3 horas con liraglutida. Griseofulvina Liraglutida no modificó la exposición total de griseofulvina tras la administración de una dosis única de 500 mg de griseofulvina. Se produjo 
un aumento del 37% en la Cmax de griseofulvina y el tmax medio permaneció inalterado. No es necesario un ajuste de dosis de griseofulvina ni de otros componentes de baja solubilidad y alta 
permeabilidad. Digoxina La administración de una única dosis de 1 mg de digoxina con liraglutida produjo una reducción en el AUC de digoxina de un 16%; la Cmax disminuyó un 31%. Se produjo 
un retraso en el tmax medio de la digoxina de 1 a 1,5 horas. No es necesario un ajuste de dosis de digoxina en base a estos resultados. Lisinopril La administración de una única dosis de 20 mg de 
lisinopril con liraglutida mostró una reducción en el AUC de lisinopril de un 15%; la Cmax disminuyó un 27%. Se produjo un retraso en el tmax medio del lisinopril que pasó de 6 a 8 horas con liraglutida. 
No es necesario un ajuste de dosis de lisinopril en base a estos resultados. Anticonceptivos orales Tras la administración de una única dosis de un medicamento anticonceptivo oral, liraglutida 
disminuyó la Cmax de etinilestradiol y levonorgestrel un 12% y un 13% respectivamente. Se produjo un retraso en el tmax de alrededor de 1,5 horas con liraglutida para ambos compuestos. No se 
observó ningún efecto clínicamente significativo sobre la exposición total ni al etinilestradiol ni al levonorgestrel. Se prevé, por lo tanto, que el efecto anticonceptivo permanezca inalterado cuando 
se administran de forma conjunta con liraglutida. Población pediátrica Solo se han realizado estudios de interacción en adultos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia Embarazo Los datos que 
existen sobre la utilización de liraglutida en mujeres embarazadas son limitados. Los estudios en animales han mostrado toxicidad para la reproducción (ver sección 5.3). Se desconoce el riesgo en 
seres humanos. No se debe administrar liraglutida durante el embarazo. Se debe interrumpir el tratamiento con liraglutida en caso de que una paciente desee quedarse embarazada o si se produce 
un embarazo. Lactancia Se desconoce si liraglutida se excreta en la leche materna. Estudios realizados en animales han mostrado que la transferencia a la leche de liraglutida y metabolitos de 
estrecha relación estructural es baja. Estudios no clínicos han mostrado una reducción en el crecimiento neonatal relacionada con el tratamiento en crías de rata en periodo de lactancia (ver sección 
5.3). Dada la falta de experiencia, no se debe usar Saxenda durante el periodo de lactancia. Fertilidad Los estudios en animales no han revelado efectos nocivos relacionados con la fertilidad, aparte 
de una ligera disminución en el número de implantes vivos (ver sección 5.3). 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas La influencia de Saxenda sobre la capacidad 
para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. Sin embargo, se pueden experimentar mareos principalmente durante los 3 primeros meses de tratamiento con Saxenda. Si se sufren 
mareos se debe conducir o utilizar máquinas con precaución. 4.8 Reacciones adversas Resumen del perfil de seguridad: Se evaluó la seguridad de Saxenda en 5 ensayos doble ciegos controlados 
con placebo en los que participaron 5.813 pacientes adultos con obesidad o sobrepeso con al menos una comorbilidad relacionada con el peso. En general, las reacciones gastrointestinales fueron 
las reacciones adversas notificadas más frecuentemente durante el tratamiento (67,9%) (ver sección “Descripción de las reacciones adversas seleccionadas”). Tabla de reacciones adversas En la 
Tabla 3 se presentan las reacciones adversas notificadas en adultos. Las reacciones adversas figuran en la lista según la clasificación de órganos del sistema MedDRA y la frecuencia. Las categorías 
de frecuencia se definen del siguiente modo: muy frecuentes (≥1/10); frecuentes (≥1/100 a<1/10); poco frecuentes (≥1/1.000 a <1/100); raras (≥1/10.000 a <1/1.000); muy raras (<1/10.000). 
Las reacciones adversas se presentan en orden decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia.
Tabla 3 Reacciones adversas notificadas en adultos
Clasificación de órganos del sistema MedDRA Muy 

frecuentes
Frecuentes Poco frecuentes Raras

Trastornos del sistema inmunológico Reacción 
anafiláctica

Trastornos del metabolismo y de la nutrición Hipoglucemia* Deshidratación
Trastornos psiquiátricos Insomnio**
Trastornos del sistema nervioso Mareo 

Disgeusia
Trastornos cardiacos Taquicardia

Trastornos gastrointestinales Náuseas 
Vómitos 
Diarrea 
Estreñimiento

Sequedad de boca 
Dispepsia 
Gastritis
Enfermedad de reflujo gastroesofágico
Dolor abdominal superior  
Flatulencia 
Eructos
Distensión abdominal

Pancreatitis*** 
Retraso del vaciamiento 
gástrico****

Trastornos hepatobiliares Colelitiasis*** Colecistitis***
Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo Urticaria
Trastornos renales y urinarios Fallo renal agudo 

Insuficiencia renal
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración Reacciones en el lugar de inyección

Astenia 
Fatiga

Malestar

Exploraciones complementarias Lipasa elevada
Amilasa elevada

*Se notificaron casos de hipoglucemia (según los síntomas indicados por los pacientes y no confirmados mediante mediciones de glucosa en sangre) en pacientes sin diabetes mellitus tipo 
2 en tratamiento con Saxenda en combinación con dieta y ejercicio. Para obtener más información, ver la sección “Descripción de las reacciones adversas seleccionadas”. **El insomnio se 
produjo principalmente durante los 3 primeros meses de tratamiento. ***Ver sección 4.4. ****A partir de ensayos clínicos controlados de fase 2, 3a y 3b.
Descripción de las reacciones adversas seleccionadas: Hipoglucemia en pacientes sin diabetes mellitus tipo 2 En ensayos clínicos realizados en pacientes con obesidad o sobrepeso sin diabetes mellitus tipo 2 
en tratamiento con Saxenda en combinación con dieta y ejercicio, no se notificaron episodios hipoglucémicos graves (que requiriesen la asistencia de terceras personas). El 1,6% de los pacientes tratados con 
Saxenda y el 1,1% de los pacientes tratados con placebo notificaron que presentaron síntomas de episodios hipoglucémicos; sin embargo, estos episodios no se confirmaron mediante mediciones de glucosa 
en sangre. La mayoría de los episodios fueron leves. Hipoglucemia en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 En un ensayo clínico realizado en pacientes con obesidad o sobrepeso con diabetes mellitus tipo 2 
en tratamiento con Saxenda en combinación con dieta y ejercicio, se notificó hipoglucemia grave (que requirió la asistencia de terceras personas) en el 0,7% de los pacientes tratados con Saxenda y solo en 
pacientes tratados de forma concomitante con sulfonilurea. Además, se documentaron casos de hipoglucemia sintomática en el 43,6% de los pacientes tratados con Saxenda y en el 27,3% de los pacientes 
tratados con placebo. Entre los pacientes que no se trataron con sulfonilurea de forma concomitante, se documentaron episodios de hipoglucemia sintomática (definidos como glucosa en plasma ≤3,9 mmol/l 
acompañados de síntomas) en el 15,7% de los pacientes tratados con Saxenda y el 7,6% de los pacientes tratados con placebo. Hipoglucemia en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 tratados con insulina 
En un ensayo clínico realizado en pacientes con obesidad o sobrepeso con diabetes mellitus tipo 2 en tratamiento con insulina y liraglutida 3,0 mg/día en combinación con dieta y ejercicio y hasta 2 ADOs 
(Antidiabéticos Orales), se notificó hipoglucemia grave (que requirió la asistencia de terceras personas) en el 1,5% de los pacientes tratados con liraglutida 3,0 mg/día. En este ensayo, se documentaron episodios 
de hipoglucemia sintomática (definidos como glucosa en plasma ≤3,9 mmol/l acompañados de síntomas) en el 47,2% de los pacientes tratados con liraglutida 3,0 mg/día y en el 51,8% de los pacientes 
tratados con placebo. Entre los pacientes en tratamiento concomitante con sulfonilureas, se documentaron episodios de hipoglucemia sintomática en el 60,9% de los pacientes tratados con liraglutida 3,0 mg/
día y en el 60,0% de los pacientes tratados con placebo. Reacciones adversas gastrointestinales La mayoría de los episodios gastrointestinales fueron de leves a moderados, transitorios y no conllevaron la 
interrupción del tratamiento. Las reacciones generalmente sucedieron durante las primeras semanas y disminuyeron una vez transcurridos algunos días o semanas de tratamiento continuado. Los pacientes de 
65 años de edad en adelante pueden experimentar más efectos gastrointestinales al ser tratados con Saxenda. Los pacientes con insuficiencia renal leve o moderada (aclaramiento de creatinina ≥30 ml/min) 
pueden experimentar más efectos gastrointestinales al ser tratados con Saxenda. Fallo renal agudo En pacientes tratados con agonistas del receptor de GLP-1 se han notificado casos de fallo renal agudo. La 
mayoría de los casos notificados se produjeron en pacientes que habían experimentado náuseas, vómitos o diarrea con la consiguiente disminución del volumen (ver sección 4.4). Reacciones alérgicas Durante 
la comercialización de liraglutida, se han notificado pocos casos de reacciones anafilácticas con síntomas tales como hipotensión, palpitaciones, disnea y edema. Las reacciones anafilácticas pueden ser 
potencialmente mortales. Ante la sospecha de una reacción anafiláctica, se debe interrumpir el tratamiento con liraglutida y este no se debe reanudar (ver sección 4.3). Reacciones en el lugar de inyección En 
pacientes tratados con Saxenda se han notificado reacciones en el lugar de inyección. Estas reacciones fueron por lo general leves y transitorias y la mayoría desaparecieron durante el tratamiento continuado. 
Taquicardia En ensayos clínicos se notificó taquicardia en el 0,6% de los pacientes tratados con Saxenda y en el  0,1% de los pacientes tratados con placebo. La mayoría de los episodios fueron leves o 
moderados. Se trató de episodios aislados que en su mayoría se resolvieron durante el tratamiento continuado con Saxenda. Población pediátrica Se ha realizado un ensayo clínico en adolescentes de 12 años 
hasta menos de 18 años con obesidad, en el que 125 pacientes han sido tratados con Saxenda durante 56 semanas. En general, la frecuencia, el tipo y la gravedad de las reacciones adversas en adolescentes 
con obesidad fueron comparables a las observadas en la población adulta. Se produjeron vómitos con el doble de frecuencia en comparación con adultos. El porcentaje de pacientes que notificaron al menos 
un episodio de hipoglucemia clínicamente relevante fue mayor con liraglutida (1,6%) en comparación con placebo (0,8%). No se produjeron episodios de hipoglucemia grave en el ensayo clínico. Notificación 
de sospechas de reacciones adversas Es importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión continuada de la relación beneficio/riesgo del 
medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.
es. 4.9 Sobredosis Durante los ensayos clínicos y el uso de liraglutida tras su comercialización, se han notificado casos de sobredosis de hasta 72 mg (24 veces la dosis recomendada para controlar el peso). 
Los casos notificados incluyeron náuseas, vómitos intensos e hipoglucemia grave. En caso de sobredosis, se debe iniciar el tratamiento de soporte adecuado en función de los síntomas y signos clínicos del 
paciente. Se debe observar al paciente para detectar signos clínicos de deshidratación y se deben controlar sus niveles de glucosa en sangre. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS 5.1 Propiedades 
farmacodinámicas Grupo farmacoterapéutico: fármacos utilizados en la diabetes, análogos del péptido-1 similar al glucagón (GLP-1). Código ATC: A10BJ02 Mecanismo de acción Liraglutida es un análogo 
acilado humano del péptido-1 similar al glucagón (GLP-1) con un 97% de homología de secuencia de aminoácidos con el GLP-1 humano endógeno. Liraglutida se une al receptor de GLP-1 (GLP-1R) y lo 
activa. El GLP-1 es un regulador fisiológico del apetito y de la ingesta de alimentos, pero el mecanismo de acción exacto no está completamente claro. En estudios llevados a cabo con animales, la administración 
periférica de liraglutida supuso la absorción en regiones específicas del cerebro implicadas en la regulación del apetito, donde liraglutida, a través de la activación específica de GLP-1R, aumentó la saciedad y 
redujo las señales de hambre principales que permitieron perder peso. Los receptores del GLP-1 también se expresan en localizaciones específicas del corazón, sistema vascular, sistema inmunitario y riñones. 
En modelos de ratón con aterosclerosis, liraglutida previno la progresión de la placa aórtica y redujo la inflamación en la placa. Además, liraglutida tuvo un efecto beneficioso sobre los lípidos plasmáticos. 
Liraglutida no redujo el tamaño de placa de las placas ya establecidas. Efectos farmacodinámicos Liraglutida contribuye a reducir el peso corporal en humanos principalmente a través de la pérdida de materia 
grasa con reducciones relativas de grasa visceral que son mayores que la pérdida de grasa subcutánea. Liraglutida regula el apetito porque aumenta la sensación de plenitud y saciedad, a la vez que reduce la 
sensación de hambre y el posible consumo de alimentos, lo que conduce a una reducción en la ingesta de alimentos. En comparación con el placebo, liraglutida no incrementa el gasto de energía. Liraglutida 
estimula la secreción de insulina y disminuye la secreción de glucagón de forma glucosa-dependiente, lo que reduce la glucosa en ayunas y posprandial. El efecto hipoglucemiante es mayor en pacientes con 
prediabetes y diabetes que en los pacientes con normoglucemia. Los ensayos clínicos sugieren que liraglutida mejora y mantiene la función de las células beta según HOMA-B y la relación proinsulina/insulina. 
Eficacia clínica y seguridad La eficacia y seguridad de liraglutida para controlar el peso en combinación con una menor ingesta de calorías y un aumento de la actividad física se evaluó en cuatro ensayos 
aleatorizados de fase 3, doble ciegos y controlados por placebo en los que participaron un total de 5.358 pacientes adultos. • Ensayo 1 (SCALE Obesity & Pre-Diabetes - 1839): se estratificaron un total 
de 3.731 pacientes con obesidad (IMC ≥30 kg/m²) o con sobrepeso (IMC ≥27 kg/m²) con dislipidemia y/o hipertensión según el estado de la pre-diabetes en el examen previo y el IMC inicial (≥30 kg/m² o < 
30 kg/m²). Se aleatorizaron todos los 3.731 pacientes a 56 semanas de tratamiento y los 2.254 pacientes con pre-diabetes en el examen previo se aleatorizaron a 160 semanas de tratamiento. Ambos periodos 
de tratamiento estuvieron seguidos de un periodo de seguimiento, observacional, de 12 semanas sin medicamento/placebo. El tratamiento de base para todos los pacientes consistió en la intervención del 
estilo de vida, en forma de dieta hipocalórica y ejercicio orientado. En la parte del ensayo 1 de 56 semanas, se evaluó la pérdida de peso corporal en todos los 3.731 pacientes aleatorizados (de los cuales 2.590 
completaron el estudio). En la parte del ensayo 1 de 160 semanas, se evaluó el tiempo hasta el inicio de la diabetes tipo 2 en los 2.254 pacientes aleatorizados con pre-diabetes (de los cuales 1.128 completaron 
el estudio). • Ensayo 2 (SCALE Diabetes - 1922): ensayo de 56 semanas de duración en el que se evaluó la pérdida de peso corporal en 846 pacientes aleatorizados (de los cuales 628 completaron el 
ensayo) con obesidad y sobrepeso, además de diabetes mellitus tipo 2 insuficientemente controlada (rango de HbA1c 7–10%). El tratamiento al comienzo del ensayo consistía en dieta y ejercicio solamente o 
en metformina, una sulfonilurea o una glitazona en monoterapia, o una combinación de estos.• Ensayo 3 (SCALE Sleep Apnoea - 3970): ensayo de 32 semanas de duración en el que se evaluó la 
gravedad de la apnea del sueño y la pérdida de peso corporal en 359 pacientes aleatorizados (de los cuales 276 completaron el ensayo) con obesidad y apnea del sueño obstructiva moderada o grave.  • 
Ensayo 4 (SCALE Maintenance - 1923): ensayo de 56 semanas de duración en el que se evaluó el mantenimiento y la pérdida de peso corporal en 422 pacientes aleatorizados (de los cuales 305 
completaron el ensayo) con obesidad y sobrepeso, además de hipertensión o  dislipidemia tras experimentar una pérdida de peso anterior del ≥5% a causa de una dieta baja en calorías. Peso corporal Se 
alcanzó una mayor pérdida de peso con liraglutida que con placebo en pacientes con obesidad o sobrepeso en todos los grupos estudiados. En todas las poblaciones del ensayo, fue mayor el porcentaje de 
pacientes que experimentaron una pérdida de peso ≥5% y >10% con liraglutida en comparación con placebo (tablas 4–6). En la parte del ensayo 1 de 160 semanas, la pérdida de peso se produjo, de forma 
principal, en el primer año y se mantuvo durante las 160 semanas. En el ensayo 4, fue mayor el número de pacientes que mantuvieron la pérdida de peso alcanzada con anterioridad al inicio del tratamiento 
con liraglutida que con placebo (81,4% y 48,9%, respectivamente). Los datos específicos sobre la pérdida de peso, los pacientes que respondieron al tratamiento, la evolución temporal y la distribución 
acumulada del cambio de peso (en %) correspondientes a los ensayos 1–4 aparecen en las tablas 4–8 y en las figuras 1, 2 y 3. Pérdida de peso después de 12 semanas de tratamiento con liraglutida (3,0 mg) 
Los pacientes con respuesta inicial rápida se definieron como los pacientes en los que se produjo una pérdida de peso ≥5% tras 12 semanas con la dosis de tratamiento de liraglutida (4 semanas de aumento 
de dosis y 12 semanas con la dosis de tratamiento). En la parte del ensayo 1 de 56 semanas, el 67,5% de los pacientes lograron una pérdida de peso ≥5% después de 12 semanas. En el ensayo 2, el 50,4% 
de los pacientes lograron una pérdida de peso ≥5% después de 12 semanas. Si se continúa el tratamiento con liraglutida, se prevé que el 86,2% de los pacientes con respuesta inicial rápida alcancen una 
pérdida de peso ≥5% y que el 51% alcance una pérdida de peso ≥10% después de 1 año de tratamiento. Se prevé que los pacientes con respuesta inicial rápida que completen 1 año de tratamiento pierdan 
una media del 11,2% de su peso corporal inicial (9,7% en hombres y 11,6% en mujeres). Para los pacientes que presentan una pérdida de peso <5% tras 12 semanas con la dosis de tratamiento de liraglutida, 
la proporción de pacientes que no consiguen experimentar una pérdida de peso ≥10% tras 1 año es del 93,4%. Control glucémico El tratamiento con liraglutida mejora de forma significativa los parámetros 
glucémicos en subpoblaciones con normoglucemia, prediabetes y diabetes mellitus tipo 2. En la parte del ensayo 1 de 56 semanas, desarrollaron menos diabetes mellitus tipo 2 los pacientes tratados con 
liraglutida que los tratados con placebo (0,2% frente a 1,1%). En comparación con los pacientes tratados con placebo, la prediabetes inicial desapareció en más pacientes (69,2% frente a 32,7%). En la parte 
del ensayo 1 de 160 semanas, la variable principal de eficacia fue la proporción de pacientes con aparición de diabetes mellitus tipo 2 evaluada como tiempo hasta el inicio. En la semana 160, durante el 
tratamiento, el 3% de los pacientes tratados con Saxenda y el 11% de los pacientes tratados con placebo, fueron diagnosticados con diabetes mellitus tipo 2. El tiempo estimado hasta la aparición de diabetes 
mellitus tipo 2 en los pacientes tratados con liraglutida 3,0 mg fue 2,7 veces mayor (con un intervalo de confianza del 95% de [1,9, 3,9]), y el índice de riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 fue de 0,2 
para liraglutida frente a placebo. Factores de riesgo cardiometabólicos El tratamiento con liraglutida mejoró de forma significativa la presión arterial sistólica y la circunferencia de la cintura en comparación con 
placebo (tablas 4, 5 y 6). Índice de Apnea-Hipopnea (IAH) El tratamiento con liraglutida reduce de manera significativa la gravedad de la apnea obstructiva del sueño como indica el cambio con respecto al nivel 
basal del IAH frente a placebo (tabla 7).
Tabla 4 Ensayo 1: Cambios en peso corporal, glucemia y parámetros cardiometabólicos en la semana 56 respecto a los valores iniciales

Saxenda (N=2437) Placebo (N=1225) Saxenda vs. placebo
Peso corporal
Valor inicial, kg (DS) 106,3 (21,2) 106,3 (21,7)
Cambio medio en la semana 56, % (IC 95%) -8,0 -2,6 -5,4** (-5,8; -5,0)
Cambio medio en la semana 56, kg (IC 95%) -8,4 -2,8 -5,6** (-6,0; -5,1)
Proporción de pacientes que pierden ≥5% de peso corporal en la 
semana 56, % (IC 95%)

63,5 26,6 4,8** (4,1; 5,6)

Proporción de pacientes que pierden >10% de peso corporal en la 
semana 56, % (IC 95%)

32,8 10,1 4,3** (3,5; 5,3)

Glucemia y factores cardiometabólicos Valor inicial Cambio Valor inicial Cambio
HbA1c, % 5,6 -0,3 5,6 -0,1 -0,23** (-0,25; -0,21)
GPA, mmol/l 5,3 -0,4 5,3 -0,01 -0,38** (-0,42; -0,35)
Presión arterial sistólica, mmHg 123,0 -4,3 123,3 -1,5 -2,8** (-3,6; -2,1)
Presión arterial diastólica, mmHg 78,7 -2,7 78,9 -1,8 -0,9* (-1,4; -0,4)
Circunferencia de la cintura, cm 115,0 -8,2 114,5 -4,0 -4,2** (-4,7; -3,7)

Grupo completo de análisis. En lo que se refiere al peso corporal, HbA1c, GPA, presión arterial y circunferencia de la cintura, los valores iniciales son medias, los cambios con respecto a estos 
valores iniciales en la semana 56 son medias estimadas (mínimos cuadrados) y los contrastes de tratamiento en la semana 56 son diferencias estimadas de tratamiento. Se presentan índices 
de probabilidad estimados para la proporción de pacientes que pierden ≥5/>10% de peso corporal. La falta de valores posiniciales se imputaron utilizando la última observación obtenida. * 
p<0,05. ** p<0,0001. IC=intervalo de confianza. GPA=glucosa plasmática en ayunas. DS=desviación estándar.
Tabla 5 Ensayo 1: Cambios en el peso corporal, glucemia y parámetros cardiometabólicos en la semana 160 respecto a los valores iniciales

Saxenda (N=1472) Placebo (N=738) Saxenda vs. placebo
Peso corporal
Valor inicial, kg (DS) 107,6 (21,6) 108,0 (21,8)
Cambio medio en la semana 160, % (IC 95%) -6,2 -1,8 -4,3** (-4,9; -3,7)
Cambio medio en la semana 160, kg (IC 95%) -6,5 -2,0 -4,6** (-5,3; -3,9)

Proporción de pacientes que pierden ≥5% de peso corporal en la 
semana 160, % (IC 95%)

49,6 23,4 3,2** (2,6; 3,9)

Proporción de pacientes que pierden >10% de peso corporal en la 
semana 160, % (IC 95%)

24,4 9,5 3,1** (2,3; 4,1)

Glucemia y factores cardiometabólicos Valor inicial Cambio Valor inicial Cambio
HbA1c, % 5,8 -0,4 5,7 -0,1 -0,21** (-0,24; -0,18)
GPA, mmol/l 5,5 -0,4 5,5 0,04 -0,4** (-0,5; -0,4)
Presión arterial sistólica, mmHg 124,8 -3,2 125,0 -0,4 -2,8** (-3,8; -1,8)
Presión arterial diastólica, mmHg 79,4 -2,4 79,8 -1,7 -0,6 (-1,3; 0,1)
Circunferencia de la cintura, cm 116,6 -6,9 116,7 -3,4 -3,5** (-4,2; -2,8)
Grupo completo de análisis. En lo que se refiere al peso corporal, HbA1c, GPA, presión arterial y circunferencia de la cintura, los valores iniciales son medias, los cambios con respecto a estos 
valores iniciales en la semana 160 son medias estimadas (mínimos cuadrados) y los contrastes de tratamiento en la semana 160 son diferencias estimadas de tratamiento. Se presentan 
índices de probabilidad estimados para la proporción de pacientes que pierden ≥5/>10% de peso corporal. La falta de valores posiniciales se imputaron utilizando la última observación 
obtenida. ** p<0,0001. IC=intervalo de confianza. GPA=glucosa plasmática en ayunas. DS=desviación estándar.
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Figura 1 Cambio en el peso corporal inicial (%) con el tiempo en el ensayo 1 (0-56 semanas) 
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Figura 2 Distribución acumulada del cambio de peso (%) tras 56 semanas de tratamiento en el ensayo 1

Tabla 6 Ensayo 2: Cambios en peso corporal, glucemia y parámetros cardiometabólicos en la semana 56 respecto a los valores iniciales
Saxenda (N=412) Placebo (N=211) Saxenda vs. placebo

Peso corporal
Valor inicial, kg (DS) 105,6 (21,9) 106,7 (21,2) -
Cambio medio en la semana 56, % (IC 95%) -5,9 -2,0 -4,0** (-4,8; -3,1)
Cambio medio en la semana 56, kg (IC 95%) -6,2 -2,2 -4,1** (-5,0; -3,1)
Proporción de pacientes que pierden ≥5% de peso corporal en la semana 
56, % (IC 95%)

49,8 13,5 6,4** (4,1; 10,0)

Proporción de pacientes que pierden >10% de peso corporal en la semana 
56, % (IC 95%)

22,9 4,2 6,8** (3,4; 13,8)

Glucemia y factores cardiometabólicos Valor inicial Cambio Valor inicial Cambio
HbA1c, % 7,9 -1,3 7,9 -0,4 -0,9** (-1,1; -0,8)
GPA, mmol/l 8,8 -1,9 8,6 -0,1 -1,8** (-2,1; -1,4)
Presión arterial sistólica, mmHg 128,9 -3,0 129,2 -0,4 -2,6* (-4,6; -0,6)
Presión arterial diastólica, mmHg 79,0 -1,0 79,3 -0,6 -0,4 (-1,7; 1,0)
Circunferencia de la cintura, cm 118,1 -6,0 117,3 -2,8 -3,2** (-4,2; -2,2)
Grupo completo de análisis. En lo que se refiere al peso corporal, HbA1c, GPA, presión arterial y circunferencia de la cintura, los valores iniciales son medias, los cambios con respecto a estos 
valores iniciales en la semana 56 son medias estimadas (mínimos cuadrados) y los contrastes de tratamiento en la semana 56 son diferencias estimadas de tratamiento. Se presentan índices 
de probabilidad estimados para la proporción de pacientes que pierden ≥5/>10% de peso corporal. La falta de valores posiniciales se imputaron utilizando la última observación obtenida. * 
p<0,05. ** p<0,0001. IC=intervalo de confianza. GPA=glucosa plasmática en ayunas. DS=desviación estándar.
Tabla 7 Ensayo 3: Cambios en peso corporal y en el Índice de Apnea-Hipopnea en la semana 32 respecto a los valores iniciales

Saxenda (N=180) Placebo (N=179) Saxenda vs. placebo
Peso corporal
Valor inicial, kg (DS) 116,5 (23,0) 118,7 (25,4) -
Cambio medio en la semana 32, % (IC 95%) -5,7 -1,6 -4,2** (-5,2; -3,1)
Cambio medio en la semana 32, kg (IC 95%) -6,8 -1,8 -4,9** (-6,2; -3,7)
Proporción de pacientes que pierden ≥5% de peso corporal en la semana 
32, % (IC 95%)

46,4 18,1 3,9** (2,4; 6,4)

Proporción de pacientes que pierden >10% de peso corporal en la semana 
32, % (IC 95%)

22,4 1,5 19,0** (5,7; 63,1)

Valor inicial Cambio Valor inicial Cambio
Índice de Apnea-Hipopnea, episodios/hora 49,0 -12,2 49,3 -6,1 -6,1* (-11,0; -1,2)

Grupo completo de análisis. Los valores iniciales son medias, los cambios con respecto a estos valores iniciales en la semana 32 son medias estimadas (mínimos cuadrados) y los contrastes 
de tratamiento en la semana 32 son diferencias estimadas de tratamiento (IC 95%). Se presentan índices de probabilidad estimados para la proporción de pacientes que pierden ≥5/>10% 
de peso corporal. La falta de valores posiniciales se imputaron utilizando la última observación obtenida. * p<0,05. ** p<0,0001. IC=intervalo de confianza. DS=desviación estándar.
Tabla 8 Ensayo 4: Cambios en peso corporal en la semana 56 respecto al valor inicial 

Saxenda (N=207) Placebo (N=206) Saxenda vs. placebo
Valor inicial, kg (DS) 100,7 (20,8) 98,9 (21,2) -
Cambio medio en la semana 56, % (IC 95%) -6,3 -0,2 -6,1** (-7,5; -4,6)
Cambio medio en la semana 56, kg (IC 95%) -6,0 -0,2 -5,9** (-7,3; -4,4)
Proporción de pacientes que pierden ≥5% de peso corporal en la semana 56, 
% (IC 95%)

50,7 21,3 3,8** (2,4; 6,0)

Proporción de pacientes que pierden >10% de peso corporal en la semana 
56, % (IC 95%)

27,4 6,8 5,1** (2,7; 9,7)

Grupo completo de análisis. Los valores iniciales son medias, los cambios con respecto a estos valores iniciales en la semana 56 son medias estimadas (mínimos cuadrados) y los contrastes 
de tratamiento en la semana 56 son diferencias estimadas de tratamiento. Se presentan índices de probabilidad estimados para la proporción de pacientes que pierden ≥5/>10% de peso 
corporal. La falta de valores posiniciales se imputaron utilizando la última observación obtenida. ** p<0,0001. IC=intervalo de confianza. DS=desviación estándar.
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Figura 3 Cambio en el peso corporal (%) con el tiempo desde la aleatorización (semana 0) para el ensayo 4

Antes de la semana 0, el tratamiento de los pacientes consistía exclusivamente en una dieta baja en calorías y ejercicio. En la semana 0 los pacientes fueron aleatorizados para recibir 
Saxenda o placebo. Inmunogenicidad De acuerdo con las propiedades potencialmente inmunogénicas de los fármacos que contienen proteínas o péptidos, los pacientes pueden desarrollar 
anticuerpos antiliraglutida tras el tratamiento con liraglutida. En los ensayos clínicos, el 2,5% de los pacientes tratados con liraglutida desarrolló anticuerpos antiliraglutida. La formación 
de anticuerpos no se ha asociado con una reducción en la eficacia de liraglutida. Evaluación cardiovascular Un grupo de expertos independiente y externo se encargó de valorar los 
acontecimientos adversos cardiovasculares graves (MACE) y los definió como infarto de miocardio no mortal, accidente cerebrovascular no mortal y muerte cardiovascular. En todos los 
ensayos clínicos a largo plazo realizados con Saxenda, se produjeron 6 MACE en pacientes tratados con liraglutida y 10 MACE en pacientes que recibieron placebo. El índice de riesgo y 
el IC 95% es 0,33 [0,12; 0,90] para liraglutida en comparación con placebo. En los ensayos clínicos de fase 3 se ha observado que liraglutida produce un aumento medio de la frecuencia 
cardiaca desde el valor inicial de 2,5 latidos por minuto (el valor varía entre los ensayos de 1,6 a 3,6 latidos por minuto). La frecuencia cardiaca alcanzó su valor máximo después de 6 semanas 
aproximadamente. No se ha determinado el impacto clínico a largo plazo de este aumento medio de la frecuencia cardiaca. Este cambio en la frecuencia cardiaca fue reversible tras la 
interrupción del tratamiento con liraglutida (ver sección 4.4). El ensayo “Efecto y acción de la liraglutida en la diabetes: evaluación de los resultados de criterios de valoración cardiovasculares” 
(LEADER) incluyó a 9.340 pacientes con diabetes tipo 2 que no estaba controlada de forma adecuada. La gran mayoría de estos pacientes tenían enfermedad cardiovascular establecida. 
Los pacientes fueron asignados aleatoriamente a liraglutida en una dosis diaria de hasta 1,8 mg (4.668) o placebo (4.672), ambos con un tratamiento estándar de base. La duración de 
la exposición fue de entre 3,5 años y 5 años. La edad media fue de 64 años y el IMC medio fue de 32,5 kg/m². La HbA1c basal media fue de 8,7 con una mejora después de 3 años del 
1,2% en pacientes asignados a liraglutida y del 0,8% en pacientes asignados a placebo. El criterio de valoración principal fue el tiempo transcurrido desde la aleatorización hasta la primera 
aparición de cualquier acontecimiento adverso cardiovascular grave (MACE): muerte cardiovascular, infarto de miocardio no mortal o accidente cerebrovascular no mortal. Liraglutida redujo 
significativamente la tasa de acontecimientos adversos cardiovasculares graves (acontecimientos de la variable principal, MACE) frente a placebo (3,41 frente a 3,90 por 100 paciente-años 
de observación en los grupos de liraglutida y placebo respectivamente) con una disminución del riesgo del 13%, HR 0,87, [0,78, 0,97] [95% IC]) (p=0,005) (ver figura 4).
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Figura 4: Serie de tiempo Kaplan Meier hasta el primer MACE – Población GCA
Población pediátrica La Agencia Europea de Medicamentos ha concedido al titular un aplazamiento para presentar los resultados de los ensayos realizados con Saxenda en uno o más 
grupos de la población pediátrica para el tratamiento de la obesidad y del síndrome de Prader-Willi (ver sección 4.2 para consultar la información sobre el uso en la población pediátrica).  En 
un ensayo doble ciego comparando la eficacia y seguridad de Saxenda frente a placebo en la pérdida de peso en adolescentes con obesidad de 12 años en adelante, Saxenda fue superior 
a placebo en la reducción de peso (evaluado como Puntuación de la Desviación Estándar del IMC) después de 56 semanas de tratamiento (tabla 9). Una mayor proporción de pacientes 
alcanzó reducciones del ≥5% y ≥10% en el IMC con liraglutida que con placebo, además de mayores reducciones en la media del IMC y peso corporal (tabla 9). Se observó una ganancia 
de peso, después 26 semanas del periodo de seguimiento del producto una vez finalizado el ensayo con liraglutida vs placebo (tabla 9).
Tabla 9 Ensayo 4180: Cambios en peso corporal e IMC en la semana 56 respecto al valor inicial y cambios en el IMC SDS (por sus siglas en inglés) desde la 
semana 56 a la 82

Saxenda (N=125) Placebo (N=126) Saxenda vs. placebo
IMC SDS
Valor inicial, IMC SDS (DS) 3,14 (0,65) 3,20 (0,77)
Cambio medio en la semana 56(95%IC) -0,23 -0,00 -0,22* (-0,37; -0,08)
semana 56, IMC SDS (DS) 2,88 (0,94) 3,14 (0,98)
Cambio medio desde la semana 56 a la 82, IMC SDS (95% IC) 0,22 0,07 0,15** (0,07; 0,23)

Peso corporal
Valor inicial, kg (DS) 99,3 (19,7) 102,2 (21,6) -
Cambio medio en la semana 56, % (95% IC) -2,65 2,37 -5,01** (-7,63; -2,39)
Cambio medio en la semana 56, kg (95% IC) -2,26 2,25 -4,50** (-7,17; -1,84)

IMC
Valor inicial, kg/m2 (DS) 35,3 (5,1) 35,8 (5,7) -
Cambio medio en la semana 56, kg/m2 (95% IC) -1,39 0,19 -1,58** (-2,47; -0,69)
Proporción de pacientes que pierden ≥ 5% de IMC en la semana 56, 
% (95% IC)

43,25 18,73 3,31** (1,78; 6,16)

Proporción de pacientes que pierden ≥ 10% de IMC en la semana 56, 
% (95% IC)

26,08 8,11 -4,00** (1,81; -8,83)

Grupo completo de análisis. Para IMC SDS, peso e IMC, los valores iniciales son medias, los cambios con respecto a estos valores iniciales en la semana 56 son medias estimadas (mínimos 
cuadrados) y los contrastes de tratamiento en la semana 56 son diferencias estimadas de tratamiento. Para el IMC SDS, el valor en la semana 56 son medias, para los cambios desde la semana 
56 a la 82 son medias estimadas (mínimos cuadrados) y los contrastes de tratamiento en la semana 82 son diferencias estimadas de tratamiento. Se presentan índices de probabilidad estimados 
para la proporción de pacientes que pierden ≥5/≥10% de IMC basal. La falta de valores se imputaron al grupo de placebo a una referencia múltiple (x100) del enfoque de imputación. *p<0,01, 
**p<0,001. IC=intervalo de confianza. DS=desviación estándar. Basado en la tolerabilidad, 103 pacientes de (82,4%) escalaron y se mantuvieron la dosis de 3,0 mg, 11 pacientes (8,8%) 
escalaron y se mantuvieron en las dosis de 2,4 mg, 4 pacientes (3,2%) escalaron y se mantuvieron en las dosis de 1,8 mg, 4 pacientes (3,2%) escalaron y se mantuvieron en las dosis de 1,2 mg y 
3 pacientes (2,4%) escalaron y se mantuvieron en las dosis de 0,6 mg. No se encontraron efectos en el crecimiento o en el desarrollo puberal tras 56 semanas de tratamiento. 
5.2 Propiedades farmacocinéticas Absorción La absorción de liraglutida tras la administración por vía subcutánea fue lenta, alcanzando su concentración máxima aproximadamente a las 11 
horas tras su administración. La media de la concentración en estado estacionario de liraglutida (AUCτ/24) alcanzó aproximadamente los 31 nmol/l en pacientes con obesidad (IMC 30–40 kg/m2) 
tras la administración de 3 mg de liraglutida. La exposición a liraglutida aumentó proporcionalmente con la dosis. La biodisponibilidad absoluta de liraglutida tras su administración por vía 
subcutánea es de aproximadamente un 55%. Distribución El volumen de distribución aparente medio tras la administración subcutánea es de 20–25 l (para una persona que pesa unos 100 kg). 
Liraglutida se une en gran medida a proteínas plasmáticas (>98%). Biotransformación Durante 24 horas tras la administración de una única dosis de [3H]-liraglutida a sujetos sanos, el componente 
mayoritario en plasma fue liraglutida intacta. Se detectaron dos metabolitos minoritarios en el plasma (≤9% y ≤5% de la exposición a radioactividad plasmática total). Eliminación Liraglutida se 
metaboliza endógenamente de un modo similar al de las proteínas grandes sin un órgano específico como ruta principal de eliminación. Tras una dosis de [3H]-liraglutida, no se detectó liraglutida 
intacta en orina o heces. Únicamente una proporción menor de la radioactividad administrada se excretó en forma de metabolitos relacionados con liraglutida a través de orina o heces (6% y 5% 
respectivamente). La radiactividad en orina y heces se excretó principalmente durante los primeros 6–8 días y correspondió a tres metabolitos minoritarios respectivamente. El aclaramiento medio 
tras la administración por vía subcutánea de liraglutida es de aproximadamente 0,9–1,4 l/h con una vida media de eliminación de aproximadamente 13 horas.  Poblaciones especiales Edad 
avanzada La edad no tuvo ningún efecto clínicamente relevante sobre la farmacocinética de liraglutida según los resultados de un análisis de datos farmacocinéticos de la población de pacientes 
con obesidad y sobrepeso (entre 18 y 82 años). No es necesario un ajuste de dosis en función de la edad. Sexo Según los resultados de los análisis farmacocinéticos de la población, las mujeres 
tienen un aclaramiento de liraglutida ajustado al peso que es inferior en un 24% al de los hombres. Según los datos de respuesta a la exposición, no es necesario un ajuste de dosis en función del 
sexo del paciente. Origen étnico El origen étnico no tuvo ningún efecto clínicamente relevante sobre la farmacocinética de liraglutida según los resultados del análisis farmacocinético de la población 
en el que se incluyeron pacientes con obesidad y sobrepeso de grupos de población blanca, negra, asiática, hispanoamericana y no hispanoamericana. Peso corporal La exposición a liraglutida 
disminuye con un aumento del peso corporal inicial. La dosis diaria de 3,0 mg de liraglutida proporcionó exposiciones sistémicas adecuadas sobre el rango de pesos de 60 a 234 kg cuya respuesta 
a la exposición se evaluó en los ensayos clínicos. No se estudió la exposición a liraglutida en pacientes con un peso corporal superior a los 234 kg. Insuficiencia hepática Se evaluó la farmacocinética 
de liraglutida en pacientes con diversos grados de insuficiencia hepática en un ensayo de dosis única (0,75 mg). La exposición a liraglutida disminuyó un 13–23% en pacientes con insuficiencia 
hepática de leve a moderada en comparación con los sujetos sanos. La exposición fue significativamente menor (44%) en pacientes con insuficiencia hepática grave (puntuación ChildPugh >9). 
Insuficiencia renal La exposición a liraglutida disminuyó en pacientes con insuficiencia renal en comparación con los individuos con una función renal normal en un ensayo de dosis única (0,75 mg). 
La exposición a liraglutida disminuyó el 33%, 14%, 27% y 26%, respectivamente, en pacientes con insuficiencia renal leve (aclaramiento de creatinina, CrCl 50–80 ml/min), moderada (CrCl 
30–50 ml/min) y grave (CrCl <30 ml/min) y con enfermedad renal en etapa terminal con necesidad de diálisis. Población pediátrica Las propiedades farmacocinéticas de liraglutida 3,0 mg en 
pacientes adolescentes con obesidad con edades entre los 12 hasta menos de18 años (134 pacientes, peso corporal entre 62–178 kg) , se evaluaron en estudios clínicos. La exposición a liraglutida 
en adolescentes (edad entre 12 hasta menos de 18 años) fue similar a la de los adultos con obesidad. Las propiedades farmacocinéticas se evaluaron también en un estudio de farmacología clínica 
en población pediátrica con obesidad con edades de 7-11 años (13 pacientes, peso corporal entre 54–87 kg) respectivamente. Se observó que la exposición asociada con 3,0 mg de liraglutida era 
comparable entre los niños de 7 a 11 años de edad, adolescentes y adultos con obesidad tras la corrección por peso corporal. 5.3 Datos preclínicos sobre seguridad Los datos de los estudios 
no clínicos no muestran riesgos especiales para los seres humanos según los estudios convencionales de farmacología de seguridad, toxicidad a dosis repetidas o genotoxicidad. Se observaron 
tumores no letales en células C de tiroides en estudios de carcinogenicidad de dos años de duración en ratas y ratones. En ratas no se ha observado el nivel sin efecto adverso observado (NOAEL). 
Estos tumores no se observaron en monos tratados durante 20 meses. Estos hallazgos en roedores están provocados por un mecanismo específico no genotóxico mediado por el receptor GLP-1 
al que los roedores son especialmente sensibles. La relevancia en humanos es probablemente baja pero no se puede excluir completamente. No se ha detectado ningún otro tumor relacionado 
con el tratamiento. Los estudios en animales no sugieren efectos perjudiciales directos en términos de fertilidad, pero sí un leve aumento de las muertes embrionarias tempranas a la dosis más alta. 
La administración de liraglutida durante el periodo intermedio de gestación provocó una reducción en el peso de la madre y en el crecimiento del feto con efectos no claros sobre las costillas en 
ratas y en la variación esquelética en el conejo. El crecimiento neonatal se redujo en el caso de las ratas durante su exposición a liraglutida y continuó durante el periodo de destete en el grupo de 
dosis elevada. Se desconoce si la disminución en el crecimiento de las crías se debe a una reducción en la ingesta de leche debido a un efecto directo del GLP-1 o a una reducción de la producción 
de leche materna a causa de una disminución de la ingesta calórica. Liraglutida ocasionó un retraso en la maduración sexual en ratas jóvenes tanto en machos como hembras en exposiciones 
clínicas relevantes. Estos retrasos no tuvieron impacto en la fertilidad y la capacidad reproductiva en ambos sexos, o en la capacidad de las hembras de mantener el embarazo. 6. DATOS 
FARMACÉUTICOS 6.1 Lista de excipientes Fosfato disódico dihidrato Propilenglicol Fenol  Ácido clorhídrico (para ajuste del pH) Hidróxido de sodio (para ajuste del pH) Agua para 
preparaciones inyectables 6.2 Incompatibilidades Las sustancias añadidas a Saxenda pueden provocar la degradación de liraglutida. En ausencia de estudios de compatibilidad, este 
medicamento no debe mezclarse con otros. 6.3 Periodo de validez 30 meses Después del primer uso: 1 mes 6.4 Precauciones especiales de conservación Conservar en nevera (entre 
2°C y 8°C). No congelar. Conservar lejos del congelador. Después del primer uso: conservar por debajo de 30°C o en nevera (entre 2°C y 8°C). Conservar la pluma con el capuchón puesto para 
protegerla de la luz.  6.5 Naturaleza y contenido del envase Cartucho (vidrio tipo 1) con un émbolo (bromobutilo) y una hoja de caucho laminado (bromobutilo/poliisopreno) dentro de una 
pluma precargada desechable multidosis hecha de polipropileno, poliacetal, policarbonato y acrilonitrilo butadieno estireno. Cada pluma contiene 3 ml de solución pudiendo suministrar dosis de 
0,6 mg, 1,2 mg, 1,8 mg, 2,4 mg y 3,0 mg.  Envases con 1, 3 o 5 plumas precargadas. Puede que solamente estén comercializados algunos tamaños de envases. 6.6 Precauciones especiales 
de eliminación y otras manipulaciones La solución no se debe utilizar si no tiene un aspecto transparente e incoloro o casi incoloro. Saxenda no se debe utilizar si se ha congelado. La pluma 
está diseñada para ser utilizada con agujas desechables NovoFine o NovoTwist de hasta 8 mm de longitud y de calibre 32 G. Las agujas no están incluidas. Se debe indicar al paciente que deseche 
la aguja después de cada inyección y que conserve la pluma sin la aguja puesta. De esta forma se evita la contaminación, las infecciones y la pérdida de producto. Así también se garantiza que la 
dosificación es precisa. La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 7. TITULAR DE 
LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN Novo Nordisk A/S Novo Allé DK-2880 Bagsværd Dinamarca  8. NÚMEROS DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN 
EU/1/15/992/001-003 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN Fecha de la primera autorización: 23/marzo/2015 Fecha de la última 
renovación: 09/diciembre/2019 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO  04/2021 La información detallada de este medicamento está disponible en la página web de la Agencia Europea 
de Medicamentos http://www.ema.europa.eu. Presentación, precio y condiciones de prescripción y financiación: Saxenda 6 mg/ml solución inyectable en pluma precargada: envase 
con 5 plumas precargadas de 3 ml. PVP IVA: 283,05 €. Medicamento no financiado por el Sistema Nacional de Salud. Medicamento sujeto a prescripción médica. 19 Saxenda 6 mg/ml solución 
inyectable en pluma precargada: envase con 3 plumas precargadas de 3 ml. PVP IVA: 185,81 €. Medicamento no financiado por el Sistema Nacional de Salud. Medicamento sujeto a prescripción 
médica.



Saxenda® es el único análogo de GLP-1 indicado junto con 
dieta y ejercicio* para el control del peso con benefi cios en 
factores de riesgo cardiometabólicos10

*Indicado en adultos con IMC ≥30 kg/m² (obesidad) o ≥27 kg/m² a <30 kg/m² (sobrepeso) que presentan al menos una comorbilidad relacionada con el peso, como alteraciones de la glucemia (prediabetes 
o diabetes mellitus tipo 2), hipertensión, dislipidemia o apnea obstructiva del sueño. Indicado en Adolescentes (≥12 años) en combinación a una nutrición saludable y un aumento de la actividad física, para 
controlar el peso en pacientes adolescentes desde 12 años en adelante con obesidad (IMC correspondiente a ≥30 kg/m2 para adultos por puntos de corte internacionales) y peso corporal superior a 60 kg.
Referencias:  1. Sam S. Obes Manag. 2007;3(2):69-73. 2. Wolk R, et al. Hypertension. 2003:1-9. 3. Romero-Pérez I y cols. Salud Uninorte. Barranquilla (Col.) 2014; 30 (2): 180-191. 4. Thurston RC, et al. Menopause. 
2015;22(1): 59–65. 5. Tuomilehto Ht, et al. Sleep Med. 2014;15(3):329-335. 6. Knowler WC, et al. N Engl J Med. 2002;346(6):393-403. 7. Foster GD, et al. Arch Intern Med. 2009;169(17):1619-1626. 8. Riddle DL, 
Stratford PW. Arthritis Care Res. 2013;65(1):15-22. 9. Wing RR, et al. Diabetes Care. 2011;34(7):1481-1486. 10. Ficha técnica de Saxenda®
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Saxenda® es el único análogo de GLP-1 indicado junto con 
dieta y ejercicio* para el control del peso con benefi cios en 
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Saxenda® puede ayudar
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IMAGEN DE PACIENTE FICTICIO

Muchos problemas comunes relacionados con la 
salud de la mujer como el síndrome de ovario 

poliquístico1, la hipertensión2 y el empeoramiento 
de los síntomas en la menopausia3,4 pueden estar 

relacionados con el peso

La pérdida de peso conlleva 
benefi cios signifi cativos 
para la salud5-9


