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Resumen(español) 

A pesar de que la frecuencia y la mortalidad por COVID-19 se ha reducido considerablemente en los últimos meses, aún en 
nuestro medio se siguen presentando formas clínicas moderadas a severa en ausencia de factores de riesgo ya descritos, por 
lo que debemos estar alerta de enfermedades que pudieran reemerger y en conjunto generar efectos sinérgicos que podrían 
poner en riesgo la vida de quienes la padecen o generar complicaciones o daños irreversibles en los pacientes. Una de estas 
condiciones es la infección por Micobacterium tuberculosis, que según lo describe el Centro para el Control y la Prevención 
de Enfermedades (CDC), la Tuberculosis (TB) continúa en nuestras poblaciones. De hecho, recientemente hemos evidenciado 
un repunte en nuestra región relacionado con la COVID-19 e incluso muertes en pacientes en quienes se ha logrado detectar 
su concurrencia de manera tardía. Lo que plantea serios desafíos para los programas de control, principalmente al afectar la 
clínica gravedad, secuelas y el tratamiento de los pacientes. Actualmente, hay poca información sobre la concurrencia de 
TB/SARS-COV-2, por lo tanto, y en base a que tenemos una alta endemicidad de TB en nuestro país, pensamos que estas dos 
condiciones cuando se presentan juntas podrían jugar un papel clave en los resultados clínicos descritos de pacientes con 
COVID-19 en la región, es por ello que en esta revisión discutiremos los hallazgos hasta ahora publicados en la literatura 
donde se evidencia la concurrencia de estos dos patógenos y su papel en la evolución clínica de estos pacientes. 

Palabrasclave(español) 

Micobacterium tuberculosis, SARS-CoV2, Covid-19. 
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Abstract(english) 

Despite the fact that the frequency and mortality from COVID-19 have been considerably reduced in recent months, 
moderate to severe clinical forms still occur in our environment in the absence of risk factors already described, so we must 
be alert to diseases that could re-emerge and together generate synergistic effects that could put the lives of those who 
suffer from it at risk or generate complications or irreversible damage to patients. One of these conditions is Mycobacterium 
tuberculosis infection, which as described by the Center for Disease Control and Prevention (CDC), Tuberculosis (TB) 
continues in our populations. In fact, we have recently seen an uptick in our region related to COVID-19 and even deaths in 
patients whose concurrence has been detected late. This poses serious challenges for control programs, mainly by affecting 
the clinical severity, sequelae and treatment of patients. Currently, there is little information on the concurrence of TB/SARS-
COV-2, therefore, and based on the fact that we have a high endemicity of TB in our country, we think that these two 
conditions, when they occur together, could play a key role. in the described clinical results of patients with COVID-19 in the 
region, which is why in this review we will discuss the findings published in the literature so far where the concurrence of 
these two pathogens and their role in the clinical evolution of these patients is evidenced 

Keywords(english) 

Micobacterium tuberculosis, SARS-CoV2, Covid-19. 

 
 

Introducción 

 
La tuberculosis (TB) es causada por la bacteria 

Mycobacterium tuberculosis (Mtb), un bacilo 
altamente aeróbico que coloniza más comúnmente en 
los pulmones. Aproximadamente una cuarta parte de la 
población mundial tiene una infección latente de 
tuberculosis (LTBI)y es considerada como una de las 10 
principales causas de muerte en todo el mundo y la 
causa número uno de muerte por enfermedades 
infecciosas en todo el mundo con una mortalidad en 
aumento (1). La carga global estimada de TB es de 10 
millones con una mortalidad de 1,2 millones entre las 
personas VIH negativas y 0,25 millones adicionales 
entre las personas VIH positivas y casi la mitad de esos 
pacientes tienen resistencia a los medicamentos (OMS 
2020). La incidencia documentada en 2020 mostró una 
disminución del 20% en los diagnósticos de TB, lo que 
se sospecha que es producto de muchos factores, esto 
ha conducido a un retraso en el diagnóstico de los 
pacientes con TB activa, y a un aumentó el riesgo de 
transmisión de la TB a los contactos domésticos y de 
mortalidad. Algunos de estos factores pueden incluir 
acceso reducido a servicios de diagnóstico, tratamiento 
y prevención, y diagnósticos erróneos debido a la 
pandemia de la enfermedad por coronavirus 19 (COVID-
19) (2).De hecho en el Informe mundial sobre la 
tuberculosis 2021 de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) ha especulado que la pandemia de COVID-
19 ha revertido años de progreso en el esfuerzo por 
erradicar la tuberculosis a nivel mundial y se estima que 
aproximadamente 10 millones de personas adquirieron 
TB por primera vez en 2020 (1). Adicionalmente, la TB 
resistente a los medicamentos sigue siendo otra 

amenaza y representa un número estadísticamente 
significativo de casos. Por ejemplo, en 2020 se 
reportaron a nivel mundial 132.222 casos de 
tuberculosis multirresistente y resistente a la 
rifampicina (MDR/RR-TB) y 25.681 de tuberculosis 
extensa y persistente a los medicamentos (TB-XDR, pre-
XDR-TB) (1). 

En Venezuela, entre 2014 y 2017, los casos de 
tuberculosis aumentaron un 68% y los casos de 
tuberculosis multidrogorresistente (MDR) se 
duplicaron; la tasa de incidencia de tuberculosis de 
2017 (32,4 por 100 000) fue la más alta en Venezuela en 
40 años. Por lo tanto, la magnitud de la carga con 
respecto a la convergencia de las pandemias de TB y 
COVID-19 no se puede subestimar en este momento; 
sin embargo, hasta ahora existe evidencia muy limitada 
con respecto a la relación entre TB y COVID-19 (3). 

 

Formas clínicas de la concurrencia TB/SARS-
CoV2 

 
En un estudio realizado por Gupta y cols 

evidencio en 22 pacientes con TB y COVID-19, que 13 
tenían TB activa y nueve eran casos de TB tratados 
previamente. Entre aquellos con TB activa, nueve 
tenían TB pulmonar y cuatro TB extrapulmonar, 
incluidos tuberculoma cerebral, derrame pleural, 
linfadenopatía cervical y TB diseminada (4). La TB 
extrapulmonar involucró huesos, laringe, sistema 
nervioso central, ganglios linfáticos, tejidos 
peritoneales, GI, genitourinarios, pleurales y espinales 
(5), y tuberculosis miliar en pacientes con COVID-19 (6)  
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¿Qué sucede cuando un individuo con TB 
latente se infecta con SARS-COV2? 
 
La coinfección con TB latente y COVID-19 es 

motivo de especial preocupación por varias razones, 
incluida la posibilidad de diagnóstico erróneo debido a 
características clínicas superpuestas inespecíficas, la 
posibilidad de interacciones farmacológicas y una 
mayor gravedad de la enfermedad con secuelas 
posteriores a la TB (7). Existe evidencia emergente de 
que los pacientes con infección latente por 
Mycobacterium Tuberculosis (LMTBI) y enfermedad de 
TB tienen un mayor riesgo de infección por SARS-CoV-2 
y predisposición a desarrollar neumonía grave por 
COVID-19 (8) y una capacidad baja para desarrollar una 
respuesta inmune al SARS-CoV-2 mientras conservan la 
capacidad de responder a los antígenos específicos de 
Mtb (9), asimismo se ha descrito que el impacto a largo 
plazo de COVID-19 puede activar la TB latente después 
de una pandemia, dada la historia de la tuberculosis 
como una infección bacteriana clave en pandemias 
virales pasadas (10). En un reporte de caso de una mujer 
de 40 años diagnosticada con COVID-19 y TB, se 
evidenció que el agotamiento de las células T CD4+ 
asociado con COVID-19 puede estar implicado en la 
progresión de LMTBI a TB activa de manera similar a la 
inmunodeficiencia humana Virus (VIH) (11). En nuestro 
caso, hemos evidenciado en un paciente joven de 36 
años ganadero y sin comorbilidad asociada progresión 
hacia una forma clínica severa de COVID-10, que 
condujo a su muerte, en este caso logramos identificar 
mediante una PCR u orina y esputola presencia de la 
bacteria. Finalmente, el paciente falleció. Por lo que 
comprender la patogenia de estos patógenos 
individualmente es crucial para comprender su papel en 
la coinfección y cómo LMTBI puede activarse. La 
inmunomodulación en respuesta a cada patógeno 
tiende a inducir una respuesta inflamatoria 
desequilibrada, que puede promover la progresión y el 
empeoramiento de ambas enfermedades. Otra 
evidencia encontrada en la literatura, es el estudio 
realizado por Riou y cols (12) donde encontraron que la 
infección aguda por SARS-CoV-2 puede no resultar 
inmediatamente en la progresión de Mtb latente a 
enfermedad de TB subclínica o activa, pero encontraron 
una reducción significativa de células T CD4+ específicas 
de Mtb en pacientes con COVID-19 y que esta 
disminución de las células T CD4+ específicas de Mtb 
podría afectar la capacidad del huésped para controlar 
la infección por Mtb latente o nueva, ya que una 
respuesta de células T intactas es crucial para mantener 
el granuloma de Mtb (12). La pérdida de la estructura 
del granuloma en LMTB debido a la tormenta de 

citocinas y al agotamiento de las células T es uno de 
varios mecanismos que se han propuesto con respecto 
a la patogenia de la coinfección y la activación de LMTB 
como resultado del SARS-CoV-2. Los mecanismos 
adicionales que se han postulado incluyen la 
reactivación debido a la inflamación pulmonar debido 
al virus, la exacerbación de las lesiones tuberculosas 
que desencadenan la señalización del interferón tipo I 
que también es importante para el crecimiento de 
micobacterias y la activación del mecanismo de defensa 
mediado por células madre mesenquimales (13). 

 

¿Que sucede cuando un individuo con TB 
activa se infecta con SARS-COV2? 
Tanto el COVID-19 como la TB son 

principalmente enfermedades respiratorias que 
pueden transmitirse por el aire, provocando un estado 
hiperinflamatorio en el pulmón. Por lo tanto, es 
razonable especular que el entorno hiperinflamatorio 
inducido por COVID-19 podría acelerar la progresión de 
la enfermedad de TB y viceversa. Una preocupación 
importante de la coinfección con TB activa, además de 
los peores resultados del tratamiento, es la posibilidad 
de pasar por alto el diagnóstico de TB debido a la 
superposición de características clínicas. También es 
importante considerar la prevalencia de cepas de TB 
resistentes al arrastre en las coinfecciones. 
Actualmente se requieren más estudios, pero se ha 
observado anteriormente que las variables 
relacionadas con la mortalidad en la TB-DR 
probablemente no difieren drásticamente de las de la 
población general (14). En una serie de casos de 7 
pacientes con coinfección en Arabia Saudita y cada caso 
mostró signos de TB antes de la confirmación de la 
coinfección mediante pruebas microbiológicas (15). 
Aunque los pacientes tenían diferentes presentaciones 
de la enfermedad, se encontró que todos tenían 
características de imagen atípicas para COVID-19 que 
despertaron la sospecha de enfermedad pulmonar 
alternativa. Si bien es probable que COVID-19 muestre 
un patrón infiltrante difuso bilateral, es probable que la 
TB muestre una opacidad unilateral en la zona superior. 
Los mediadores inmunitarios y las vías que quizás 
provocan necrosis y cavitación durante la TB pueden 
conducir a una fibrosis posterior (16) y afectar la 
función del tracto respiratorio, lo que aumenta el riesgo 
de neumonía e insuficiencia respiratoria.  

Si bien muchos casos de coinfección han 
mostrado buenos resultados con el tratamiento, se han 
informado casos fatales de coinfección. Un caso fatal 
informado es de un hombre de 38 años sin 
antecedentes médicos importantes que presentó 
síntomas de febrícula, tos con expectoraciones y 
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dificultad para respirar durante un mes y medio; La 
prueba de SARS-CoV-2 fue positiva a través de la 
reacción en cadena de la polimerasa con transcripción 
inversa (RT-PCR). Incluso con el tratamiento que incluye 
antibióticos intravenosos, sulfato de hidroxicloroquina 
y suplementos de oxígeno, el paciente permaneció 
sintomático. Con síntomas prolongados y sin 
tratamiento, se enviaron muestras de esputo para TB. A 
pesar del tratamiento empírico para la TB, el paciente 
se deterioró rápidamente y murió: el diagnóstico de TB 
se confirmó post mortem (17). En un estudio de Sy et 
al. (18) exploró casos de coinfección en Filipinas, 
comparando el riesgo de muerte y recuperación en 
pacientes con COVID-19 con y sin TB. Evidenciaron que 
los pacientes con TB tenían un riesgo de muerte 2,17 
veces mayor que los que no la tenían y que el riesgo de 
recuperación en los pacientes con TB era un 25 % 
menor que en los que no la tenían (18), resultados 
consistentes con un estudio de cohorte preliminar 
adicional realizado por Davies que concluyó que los 
pacientes con COVID-19 con un diagnóstico actual de TB 
tenían un riesgo de muerte 2,5 veces mayor, y aquellos 
con TB previa tenían un riesgo 50 % mayor (19). Basados 
en ello, no planteamos en este proyecto evaluar en 
pacientes coninfectados TB/SARS-Cov2, la evolución 
clínica y su severidad, y relacionarlo con la carga 
bacteriana, el aclaramiento viral (mediante la 
cuantificación de la carga viral del SARS-Cov2), y la 
respuesta inmunitaria. 

Existen algunas similitudes entre los síntomas 
de la enfermedad por coronavirus y la TB, por ejemplo, 
tos, dificultad para respirar, fiebre, etc. TB permanece 
inactiva hasta que la inmunidad se ve afectada en la 
enfermedad por COVID-19 y causa una enfermedad 
pulmonar crónica y sistema inmunitario 
inmunocomprometido. No es inusual que las personas 
con enfermedad pulmonar como la tuberculosis o 
aquellos que tienen daño pulmonar relacionado con la 
tuberculosis tienen un desempeño deficiente si 
contraen otra infección respiratoria aguda como es el 
caso de COVID-19. Actualmente no hay datos 
disponibles sobre los efectos inmunopatológicos de la 
coinfección TB/COVID-19, así una comprensión 
profunda de las similitudes y diferencias inmunológicas 
y clínicas de estos patógenos y una mayor investigación 
de sus interacciones puede conducir a un sistema 
mejorado esperanzador de estrategias terapéuticas 
para la coinfección, así como a mejores medidas de 
prevención. Finalmente, debido a que se está haciendo 
un gran esfuerzo y enfoque para detener la pandemia 
de COVID-19 en curso a nivel mundial, es de suma 

importancia no descuidar la TB, una de las 
enfermedades infecciosas más antiguas y mortales de 
la humanidad que se pueden prevenir y tratar y que es 
además endémica en nuestra región. Por lo que es 
importante profundizar en la presencia de ambas 
infecciones (utilizando herramientas de biología 
molecular) y su efecto sobre el aclaramiento viral y el 
retraso en el desarrollo de una respuesta inmune 
(reguladora versus proinflamatoria). Estos datos que 
podrían ayudarnos a anticipar posibles complicaciones 
y si se instaura una terapia oportuna evitar así un 
desenlace fatal en aquellos individuos coinfectados 

Finalmente, queremos resaltar que la 
coinfección tuberculosis y COVID-19 es de especial 
preocupación para poblaciones donde la tuberculosis 
ya es un riesgo por ser endémica y la pandemia afectó 
los esfuerzos para erradicar la tuberculosis y en 
consecuencia, ha habido una disminución del 18 % en 
los casos de TB recién diagnosticados y pero 
paradójicamente un  aumento en las muertes por TB a 
nivel mundial, lo que se especula que es un efecto 
secundario de la reciente falta de atención y acceso a 
los recursos de diagnóstico y tratamiento de la TB. De 
hecho recientemente hemos evidenciado un repunte 
en nuestra región relacionado con la COVID-19 e incluso 
muertes en pacientes en quienes se ha logrado detectar 
su concurrencia de manera tardía. Lo que plantea serios 
desafíos para los programas de control, y detección 
temprana principalmente al afectar la clínica gravedad, 
secuelas y el tratamiento de los pacientes.  

 

Conclusión 

 
Actualmente, hay poca información sobre la 

concurrencia de TB y la infección por SARS-COV-2 en 
nuestra región andina, sin embargo, los pacientes 
contagiados son propensos a resultados desfavorables, 
como por ejemplo más riesgo de desarrollar fibrosis 
severa o incluso fallecer. Por ello lograr ofrecer un 
enfoque complementario a los pacientes con SARS-
Cov2 que presentan infección latente o activa por TB, 
tendría un impacto positivo para prevenir secuelas 
irreversibles e incluso la muerte de los pacientes 
coninfectados.  
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Resumen(español) 

La microbiota intestinal es un ecosistema complejo importante en la interacción del huésped con el entorno. En los adultos 
es relativamente estable comparado con la composición de microorganismos durante la infancia y representa un papel clave 
en el mantenimiento de la salud. Su composición cuantitativa y cualitativa está afectada por numerosos factores externos 
que afectan al huésped. Existe evidencia que indica que la disbiosis de la microbiota intestinal puede estar relacionada con 
en la patogenia de enfermedades cardiovasculares, autoinmunes, gastrointestinales y neoplásicas. La interacción entre los 
microorganismos intestinales y fármacos de uso común es compleja y bidireccional y la composición de la microbiota 
intestinal pueden estar influenciada por medicamentos. El problema del uso excesivo y abuso de algunos fármacos, como 
agentes antimicrobianos, inhibidores de la bomba de protones, antiinflamatorios no esteroides, en ocasiones en formas 
diferentes a las indicaciones habituales son sustancias comúnmente disponibles sin receta y existe evidencia de efectos 
potenciales sobre la disbiosis y sus posibles consecuencias clínicas. El objetivo de la revisión fue evaluar la interacción de 
fármacos de uso común y disbiosis de la microbiota intestinal. 

Palabrasclave(español) 

Microbiota intestinal, Disbiosis, Fármacos. 

 

Abstract(english) 

The gut microbiota is a complex ecosystem important in the interaction of the host with the environment. In adults it is 
relatively stable compared to the composition of microorganisms during childhood and plays a key role in maintaining health. 
Its quantitative and qualitative composition is affected by numerous external factors that affect the host. There is evidence 
that indicates that dysbiosis of the gut microbiota may be related to the pathogenesis of cardiovascular, autoimmune, 
gastrointestinal and neoplastic diseases. The interaction between intestinal microorganisms and commonly used drugs is 
complex and bidirectional, and the composition of the intestinal microbiota can be influenced by drugs. The problem of 
excessive use and abuse of some drugs, such as antimicrobial agents, proton pump inhibitors, non-steroidal anti-
inflammatory drugs, sometimes in ways other than the usual indications are substances commonly available without a 
prescription and there is evidence of potential effects on dysbiosis and its possible clinical consequences. The aim of the 
review was to evaluate the interaction of commonly used drugs and dysbiosis of the intestinal microbiota. 
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Introducción 

 
La disbiosis de la microbiota intestinal (MI) es 

la alteración de la composición del ecosistema de 
microorganismos intestinales. Esta está caracterizada 
por alteraciones en número, variedad y función 
simbiótica de las diferentes cepas bacterianas que 
habitan en el tracto gastrointestinal. La composición de 
esta puede incluir hasta 1000 especies diferentes de 
microorganismos (1). El desequilibrio entre la 
microbiota simbiótica y patógena resulta en 
alteraciones de la salud del huésped que puede 
conducir a la aparición de diferentes patologías (2).  

Varios descubrimientos en la última década 
han vinculado la disbiosis y las alteraciones de la 
función de la MI humana con numerosas condiciones, 
enfermedades y fenotipos comunes. Estudios de 
intervención y experimentales han demostrado no solo 
la asociación, sino también la importancia de los 
cambios de la MI en varias enfermedades (3). 
Finalmente, estos cambios pueden impactar 
indirectamente la respuesta del huésped al tratamiento 
de patologías como el cáncer y las enfermedades 
autoinmunes a través de sus efectos sobre el sistema 
inmunológico (4). Existe evidencia que la disbiosis es la 
causa de varias enfermedades metabólicas, 
gastrointestinales, cardiovasculares y neoplásicas (5-
10). La composición cuantitativa y cualitativa de los 
microorganismos intestinales es altamente variable y 
depende de factores asociados al huésped (información 
genética) y factores externos que pueden conllevar a 
cambios perjudiciales como fármacos actúan sobre la 
MI (11) (figura 1). 

Los factores ambientales pueden llevar a 
disbiosis. Entre todos los factores ambientales, los 
medicamentos de uso común (como antibióticos, 
inhibidores de la bomba de protones, analgésicos 
antiinflamatorios no esteroideos entre otros) 
representan un papel particularmente importante en el 
ecosistema intestinal, lo que puede llevar al desarrollo 
de enfermedades o a complicaciones de enfermedades 
preexistentes (12). El objetivo de la revisión fue evaluar 
la interacción de fármacos de uso común y disbiosis de 
la MI. 

 

Metodología de la búsqueda de la información 

 

Entre julio y noviembre de 2020 fueron 
examinadas las bases de datos electrónicas de literatura 
científica biomédica (UP To DATE, OVIDSP, 
ScienceDirect y PUBMED) para investigar los artículos 
elegibles en las últimas dos décadas (2000 - 2020). Los 
términos de búsqueda en las bases de datos empleados 
fueron: “microbiota intestinal”, “disbiosis”, “fármacos”, 
“agentes antimicrobianos”, “inhibidores de la bomba 
de protones”, antiinflamatorios no esteroideos”, 
“metformina” y “laxantes” y “prebióticos”. Se 
incluyeron los artículos disponibles en inglés y en 
español. Fueron escogidos estudios realizados en 
humanos, animales y cultivos celulares en idioma inglés 
y español. La evidencia fue incluida debido a que la 
importancia para establecer las potenciales 
asociaciones perniciosas de los fármacos comunes y su 
potencial efecto de inducción de disbiosis en la MI. 

 

Interaccion entre fármacos y microbiota 
intestinal 

 
Varios estudios de cohortes han informado 

potenciales asociaciones entre uso de fármacos 
específicos y disbiosis que llevan a alteraciones de 
perfiles funcionales de la MI. Uno de los primeros 
estudios informó modificaciones cuantitativas y 
cualitativas de los microorganismos intestinales 
secundarios al consumo de medicamentos de empleo 
común (13). Además de los antibióticos, otros 
medicamentos diferentes a estos están asociados con 
cambios en la composición de la MI. Los principales 
fármacos asociados a la disbiosis son los inhibidores de 
la bomba de protones. También están laxantes, 
metformina, betabloqueantes, inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina y antidepresivos 
inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 
(11,12,14). 

No obstante, las asociaciones entre 
medicamentos y microorganismos fueron evaluadas 
inicialmente para consumo de medicamentos 
individuales. Sin embargo, es conocido que los 
pacientes a menudo tienen indicaciones para el empleo 
de varios fármacos y esta co-medicación puede ser 
fuente de confusión al evaluar los efectos adversos (14). 
Un estudio que evaluó el impacto de la polifarmacia y 
sus efectos sobre la MI encontró que 19 de las 41 
categorías de medicamentos estudiadas están 
asociadas con modificaciones de la composición. Como 
muchos de los participantes utilizaban múltiples 
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fármacos, aplicaron un enfoque estadístico para reducir 
el efecto de confusión causado por la polifarmacia. 
Después de la corrección, los agentes antimicrobianos, 
inhibidores de la bomba de protones, antiinflamatorios 
no esteroideos, metformina y laxantes mostraron 
asociaciones significativas con las modificaciones 
cuantitativas y cualitativas de la MI (15). 

 

Efectos de los fármacos de uso común sobre la 
disbiosis de la microbiota intestinal 
 
Los siguientes fármacos han sido 

seleccionados porque existe evidencia que indica sus 
interacciones con la MI para producir disbiosis. 

Agentes antibacterianos. Los antibióticos 
tienen un papel central en el desarrollo de la medicina 
alrededor del mundo. Su aparición llevó a disminución 
significativa de la frecuencia de enfermedades 
infecciosas y la mortalidad asociada a ellas. Los 
resultados de estudios observacionales indican un 
elevado uso y abuso en la mayoría de los países de la 
prescripción de estos fármacos en todos los grupos 
etarios, con especial énfasis en lactantes, preescolares 
y escolares (16). Según resultados disponibles, los 

antibióticos son prescritos con mucha frecuencia tanto 
por indicación médica como automedicación rutinaria, 
a pesar de la existencia de diferentes guías 
internacionales de expertos que sugieren la necesidad 
de limitar su utilización. Los antibióticos más utilizados 
en los niños son los agentes de amplio espectro (17). 

Uno de los países con la tasa más alta de 
tratamiento con antibióticos en niños corresponde a 
Estados Unidos. Varios estudios indican que los niños 
menores de 2 años de edad fueron sometidos a un 
promedio de 3 tratamientos con antibióticos, y al llegar 
a los 20 años el número de tratamientos superaba los 
17 episodios de uso. Por otro lado, estudios en 
poblaciones europeas mostraron una tasa 
significativamente menor (alrededor del 40%) del uso 
de antibioticoterapia en el período entre la infancia y la 
edad adulta comparado con los valores en Estados 
Unidos (18). La diferencia en la frecuencia de 
tratamientos puede sugerir que en muchos casos estos 
fármacos se prescribieron sin indicaciones claras, 
contrario a las recomendaciones actuales disponibles.  

Por otra parte, el análisis de utilización de 
agentes antibacterianos en el ámbito global ha 
demostrado un aumento generalizado a lo largo de las 

 

 

 
 

 
 

 
 

 

 
 

Figura 1. Factores ambientales que inducen disbiosis de la microbiota intestinal y sus consecuencias para la salud 
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dos últimas décadas. El grupo de antibióticos más 
utilizado fueron los beta-lactámicos, principalmente 
amoxicilina y su combinación con ácido clavulánico 
(50% de todos los tratamientos con antibióticos 
indicados). Al mismo tiempo, existe un cambio hacia la 
generación de agentes de amplio espectro más nueva, 
en detrimento de los antibióticos más antiguos y de 
espectro reducido. Esto podría indicar la existencia de 
diferencias entre las recomendaciones actuales y la 
práctica médica habitual (19). 

La MI de los humanos adultos es relativamente 
estable. Por el contrario, la composición en lactantes y 
niños menores de 3 años es dinámica, cambiante y 
mucho más propensa a disbiosis causadas por factores 
externos (17,18). El proceso de composición del 
ecosistema intestinal humano durante el primer año de 
vida afecta en forma significativa el metabolismo y 
desarrollo del sistema inmune (17,18,20). Resultados 
de estudios observacionales en lactantes y de estudios 
experimentales en animales han demostrado que la 
exposición temprana a antibióticos provoca disbiosis de 
la MI, lo que causa trastornos metabólicos tanto 
durante en la infancia como en la vida adulta (18,20-24). 

Varias investigaciones han demostrado que la 
exposición temprana a antibióticos está asociada con 
mayor riesgo de dermatitis atópica, síndrome de 
hipersensibilidad bronquial, enfermedad inflamatoria 
intestinal, así como con obesidad y sus potenciales 
alteraciones metabólicas (18,20,25-30). Los resultados 
de estudios en modelos animales mostraron que el 
tratamiento con penicilina a dosis bajas produce 
disminución significativa en la población de los géneros 
de Lactobacillus, Allobacullum, Rikenellaceae y 
Candidatusauthromitus (18). Otro estudio demostró 
que el tratamiento con antibióticos reduce 
rápidamente el número de bacterias de los géneros 
Lactobacillus, Bifidobacterium y Bacteroidetes con 
aumento del número enterobacterias como Clostridium 
difficile y hongos como Candida albicans (31). Por tanto, 
la evidencia demuestra que el tratamiento con 
antibióticos disminuye el número de algunas cepas 
bacterianas individuales y produce disbiosis de la 
MI.Los datos disponibles muestran que los efectos de 
los antimicrobianos sobre la homeostasis de la MI y, en 
consecuencia, sobre la salud del huésped (16,32-34). 

Inhibidores de la bomba de protones. Los 
inhibidores de la bomba de protones son el segundo 
grupo de fármacos más vendidos después de las 
estatinas. Según los datos disponibles, se estima que 
son emitidas 119 millones de recetas para estos 
medicamentos sólo en Estados Unidos (35,36). 
Inicialmente, el tratamiento con estos fármacos era 
ampliamente utilizado como tratamiento de la úlcera 

péptica asociada a la infección de Helicobacter pylori. 
Estos medicamentos bloquean el receptor histamina 2 
con actividad antisecretora (36). 

Los avances en medicina, en particular sobre el 
conocimiento de la dispepsia funcional, enfermedad 
por reflujo y prevención de las complicaciones del uso 
crónico de antiinflamatorios no esteroideos, mostró 
nuevas indicaciones para la inhibición de la secreción 
ácida estomacal, lo que llevó a un cambio hacia el uso 
de inhibidores de la bomba de protones. El primer 
fármaco de este grupo fue el omeprazol. 
Posteriormente, fueron lanzadas otras sustancias con 
acciones similares, como lansoprazol y pantoprazol. 
Según los resultados de estudios observacionales, estos 
fármacos a menudo no son prescritos de acuerdo a las 
indicaciones establecidas, lo que puede traducirse en 
abuso y aparición de efectos secundarios. Además, 
aproximadamente entre 53% y 69% de los sujetos los 
utilizan con indicaciones diferentes a las recomendadas 
por las guías médicas internacionales (37). 

Tanto el uso crónico como el abuso del 
consumo de inhibidores de la bomba de protones 
contribuye al desarrollo de una patología conocida 
como sobrecrecimiento bacteriano en el intestino 
delgado. Esta condición es diagnosticada en cerca del 
50% de los pacientes tratados con inhibidores de la 
bomba de protones, una cuarta parte de pacientes con 
diagnóstico de síndrome del intestino irritable y 6% de 
los sujetos sanos (37). Este sobrecrecimiento 
bacteriano consiste en el aumento del número y/o tipos 
de microorganismos atípicos en el intestino delgado. En 
estos pacientes, el número de microorganismos 
comensales que protegen la mucosa intestinal 
disminuyen en forma significativa (38). La posible causa 
puede ser la disminución de la secreción de ácido 
clorhídrico que lleva el aumento del pH gástrico que 
favorecen la invasión de microorganismos patógenos 
Gram negativos. Existe evidencia que demuestra que 
uno de los efectos del tratamiento con inhibidores de la 
bomba de protones es el aumento del riesgo de 
infección por Clostridium difficile (39,40). Otro estudio 
demostró que el riesgo de infección por esta bacteria 
aumenta hasta 1,53 veces en pacientes tratados con 
fármacos bloqueadores de la histamina comparado con 
un aumento de 1,73 veces para el grupo tratado con 
inhibidores de la bomba de protones (41,42). 

La disbiosis intestinal causada por estos 
fármacos también puede manifestarse desde el punto 
de vista clínico como estreñimiento, diarrea, 
flatulencias, distensión y dolor abdominal. Además, 
también puede contribuir al desarrollo de endotoxemia 
generalizada resultante de las alteraciones de la 
mucosa intestinal (37). La etiología de esta 
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sintomatología es secundaria a la disminución del 
número de microorganismos del género Lactobacillus y 
Bifidobacterium que tienen efectos protectores sobre la 
mucosa intestinal. La endotoxemia es el punto inicial de 
la secuencia de alteraciones en el huésped, incluida 
inflamación subclínica crónica generalizada, que forma 
parte del diagnóstico del síndrome metabólico (42). 

Antiinflamatorios no esteroideos. Los 
fármacos antiinflamatorios no esteroideos son otra 
clase de medicamentos muy utilizados alrededor del 
mundo. En algunos casos, estos medicamentos son 
prescritos junto con inhibidores de la bomba de 
protones, para tratar de disminuir sus efectos adversos 
sobre el tracto gastrointestinal superior. Sin embargo, 
se ha demostrado que estos fármacos, solos o 
combinados, tienen efectos adversos en la MI en los 
segmentos intestinales distales (43,44). 

Estudios en animales demostraron que la 
administración de omeprazol y lansoprazol en forma 
concomitante con antiinflamatorios no esteroideos 
produjo aumento del tamaño de las úlceras de la 
mucosa intestinal, resultando en aumento de la pérdida 
hemática a través de la lesión. Además, provocó 
reducción de hasta 80% en el número de bacterias de 
los géneros Actinobacteria y Bifidobacterium (15,45). 
Otro estudio que evaluó los efectos del trasplante de MI 
de ratas tratadas con inhibidores de la bomba de 
protones y analgésicos no esteroideos a ratones libres 
de gérmenes y criados en condiciones estériles, mostró 
aumento de la inflamación y ulceración intestinal 
provocada por fármacos antiinflamatorios. El 
tratamiento con cepas probióticas seleccionadas del 
género Bifidobacterium demostró efectos benéficos 
sobre la extensión de la ulceración de la mucosa 
intestinal (37).  

Ambos estudios demuestran que los 
inhibidores de la bomba de protones exacerban los 
cambios perjudiciales tanto en el tracto gastrointestinal 
como en la inducción de cambios en la combinación de 
la MI causados por la terapia con analgésicos no 
esteroideos. Esto es probablemente debido a las 
modificaciones en la composición de la población de 
microorganismos intestinales. Es necesario un número 
mayor de investigaciones que demuestren el 
mecanismo exacto de los efectos de los analgésicos no 
esteroideos sobre la disbiosis de la MI. Sin embargo, los 
datos disponibles indican que las preparaciones de 
probióticos pueden prevenir y/o revertir estos efectos 
(12). 

Metformina. La metformina es un compuesto 
hipoglicemiante oral utilizado en el tratamiento de la 
diabetes mellitus tipo 2. Su mecanismo de acción 
exacto es complejo, ya que inhibe la gluconeogénesis 

hepática. Los resultados de varios estudios sugieren que 
algunos de sus efectos beneficiosos están mediados por 
la MI (46,47). En comparación con los inhibidores de la 
bomba de protones, que se emplean para gran cantidad 
de patologías y/o síntomas, la metformina se usa casi 
exclusivamente en el contexto de la diabetes, lo que 
dificulta establecer los efectos sobre los cambios en la 
MI que están relacionados con la enfermedad 
subyacente. Sin embargo, estudios observacionales han 
demostrado que los cambios observados previamente 
en la MI, que se pensaba que eran causados por la 
diabetes mellitus, son en realidad causados por la 
metformina (48). 

En un estudio de intervención en sujetos 
sanos, la metformina produjo cambios en más de 80 
especies de microorganismos de la MI comparado con 
el grupo tratado con placebo. En particular, 
aumentaron en forma significativa las concentraciones 
de Escherichia coli con disminución de la cantidad de 
Intestinibacter, Un hallazgo similar al observado en 
estudios de cohortes de pacientes con diabetes mellitus 
tipo 2 tratados o no con el fármaco (48,49). 
Posteriormente, las muestras fecales de los pacientes 
tratados con metformina o con placebo fueron 
trasplantadas a ratones libres de gérmenes. Los 
animales que recibieron muestras fecales de sujetos 
tratados con metformina, demostraron valores de 
glicemia más bajos. Esto implica un efecto directo de la 
MI sobre las concentraciones séricas de glucosa, podría 
estar mediado por los efectos de la metformina sobre 
bacterias productoras de ácidos grasos de cadena corta 
(butirato) y mayor cantidad de 
Akkermansiamuciniphila. Así como por vías bioquímicas 
comunes y genes codificados en diferentes bacterias, 
por ejemplo, metaloproteínas. Además, es conocido 
que hasta una tercera parte de los pacientes que 
utilizan metformina presentan efectos 
gastrointestinales adversos (diarrea, distensión 
abdominal y náuseas) y los cambios identificados 
inducidos por el fármaco (derivados principalmente de 
un aumento de las especies de Escherichia coli) pueden 
contribuir a estos efectos secundarios (48,49). 

Laxantes. Al considerar la disbiosis de la MI 
inducida por laxantes es necesario considerar factores 
como tiempo de tránsito intestinal, consistencia de las 
evacuaciones y cantidad de microorganismos 
bacterianas (por ejemplo, carga microbiana de la 
muestra) que influyen en la composición cualitativa y 
cuantitativa de microorganismos intestinales. Por 
ejemplo, existe aumento en el número de especies de 
Bacteroides en individuos que toman laxantes, pero 
también en muestras de heces de baja consistencia 
(50,51).  
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Un estudio en ratones expuestos al 
polietilenglicol mostró un aumento similar de en la 
cantidad de Bacteroides. La inducción de diarrea 
osmótica leve luego de la administración del compuesto 
llevó a cambios a largo plazo en la MI, alteración 
transitoria de la mucosa intestinal y de las respuestas 
inmunitarias innatas y adaptativas. Después de la 
administración de polietilenglicol, la familia S24-7 
(dentro del orden de las Bacteroidales) desapareció y 
fue reemplazada completamente por la familia 
Bacteroidaceae. Otros grupos microbianos, como 
Verrucomicrobia y Gammaproteobacteria, mostraron 
cambios transitorios, pero posteriormente regresaron a 
valores iniciales (52). Los datos en sujetos que utilizan 
preparaciones intestinales también han demostrado 
cambios transitorios a corto plazo en las variables 
cuantitativas y cualitativas de la MI, pero son necesarios 
estudios más detallados (53). Sin embargo, es probable 
que el uso de laxantes produzca efectos tanto a corto 
como a largo plazo. Los efectos a largo plazo sobre la 
composición pueden ser independientes de la 
consistencia de las evacuaciones y carga microbiana de 
las muestras. 

 

Conclusiones 

 
Las personas deben ser conscientes que no 

solo los agentes antibacterianos influyen en el MI. Otros 
medicamentos de uso rutinario también pueden 
producir disbiosis y, en última instancia, conducir a 
problemas de salud. La amplia disponibilidad de varios 
de estos fármacos, algunos de venta libre, puede llegar 
a ser un grave problema para la salud de la población, 
pues el uso crónico, abuso y combinación incontrolada 
puede llevar a problemas severos a largo plazo. Son 
necesarios un mayor número de ensayos clínicos para 
evaluar los efectos secundarios tanto de antibióticos 
como de otros fármacos en la MI, ya que las 
alteraciones en su cantidad y composición pueden 
llevar a problemas de salud que hasta la fecha son poco 
conocidos.  
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Resumen(español) 

La epidemia de exceso de peso y obesidad afecta cada vez a más personas y en la actualidad es un problema global de rápida 
propagación. Los sujetos obesos, aparte de presentar alteraciones fisiopatológicas que conducen a enfermedades con 
complicaciones agudas y crónicas, también pueden experimentar dificultades conductuales y de funcionamiento psico-social. 
Existe evidencia que demuestra que las personas obesas tienen menor autoestima, una imagen corporal negativa, menor 
sentido de autoeficacia e incapacidad para cambiar situaciones personales o sociales específicas, a menudo, sufren trastornos 
del estado de ánimo y depresión. Debido a la naturaleza multidisciplinaria de esta condición, el tratamiento médico o 
quirúrgico de la obesidad generalmente no es efectivo si no es posible combinar la cooperación de médicos, nutricionistas-
dietistas y psicólogos. Las intervenciones psicológicas pueden acelerar y fortalecer el efecto del tratamiento dietético y la 
actividad física, que son elementos claves para disminuir el exceso de peso corporal. El objetivo de la revisión es evaluar las 
consecuencias emocionales y alternativas de intervención psicológica en sujetos con obesidad. 

Palabrasclave(español) 

Consecuencias emocionales; Intervención psicológica; Obesidad. 

 

Abstract(english) 

The obesity and overweight epidemic are affecting more and more people and is now a rapidly spreading global problem. 
Obese subjects, apart from presenting pathophysiological disorders that lead to diseases with acute and chronic 
complications, can also experience to behavioral and psycho-social functioning difficulties. There is evidence to show that 
obese people have lower self-esteem, a negative body image, less sense of self-efficacy and inability to change specific 
personal or social situations, and often suffer from mood disorders and depression. Due to the multidisciplinary nature of 
this condition, medical or surgical treatment of obesity is generally not effective if the cooperation of doctors, nutritionists-
dietitians, and psychologists cannot be combined. Psychological interventions can accelerate and strengthen the effect of 

mailto:sippenbauch@gmail.com


Consecuencias emocionales de la obesidad. Mejia-Montilla J y cols. 

 

AvanBiomed. 2021; 10(1): 15-23. 
16 

dietary treatment and physical activity, which are key elements to decrease excess body weight. The objective of the review 
is to evaluate the emotional consequences and alternative of psychological interventions in subjects with obesity. 

Keywords(english) 

Mental consequences; Psychological interventions; Obesity. 

 
 

Introducción 

 
El número de personas obesas crece a ritmo 

alarmante. Según informes de la Organización Mundial 
de la Salud, aproximadamente mil millones de adultos 
tienen sobrepeso (índice de masa corporal entre 25 y 
29,9 Kg/m2), mientras que más de 300 millones son 
obesas (índice de masa corporal superior a 30 Kg/m2). 
Algunos investigadores han sugerido en la próxima 
década la cantidad de sujetos con sobrepeso superará 
2.500 millones (1,2). La circunferencia promedio de 
cintura en ciudadanos de Estados Unidos ha aumentado 
en 10 centímetros en los hombres y 17 centímetros en 
las mujeres desde la década de 1960 (1). Los problemas 
sanitarios causados por sobrepeso y obesidad también 
están creciendo en todos los países y el exceso de grasa 
corporal es una epidemia a escala global. 

La obesidad es definida como el estado de 
aumento patológico de la grasa corporal, que es un 
componente integral del cuerpo (2). Esto produce gran 
cantidad de cambios patológicos que afectan 
negativamente la salud. Existen varias clasificaciones de 
la obesidad, pero el más utilizado y popular es el tipo de 
etiología que lleva a su aparición. Esta clasificación 
divide en primaria, también conocida como obesidad 
simple y secundaria o sintomática. El primer tipo 
aparece del balance energético positivo, que conduce a 
aumento de peso secundario a hábitos alimenticios 
incorrectos e inactividad física. La secundaria está 
determinada por factores genéticos, trastornos 
hormonales, enfermedades orgánicas o por el uso de 
fármacos que llevan a aumento de peso (3). 

Existen otras formas de clasificación y 
diagnóstico de la obesidad. Sin embargo, la forma más 
simple y común para establecer la severidad es la 
relación entre peso corporal y talla (3). El índice de masa 
corporal es útil para cumplir este objetivo y es 
interpretado como se muestra en la tabla 1. 

La obesidad produce problemas en diferentes 
esferas personales, además de los efectos estéticos 
potencialmente negativos. El exceso de peso corporal 
puede ser la causa de complicaciones médicas y 
alteraciones funcionales en varios órganos y sistemas. 
Los resultados de diferentes investigaciones 
demuestran que los sujetos no fumadores con 
sobrepeso u obesidad tienen mayores posibilidades de 

muerte por causas cardiovasculares (4). Además, el 
exceso de grasa corporal puede llevar al desarrollo de 
hipertensión y enfermedad cardiaca coronaria. Otras 
patologías frecuentemente asociadas son: Diabetes no 
insulinodependiente, trastornos del metabolismo 
lipídico, síndrome de ovarios poliquísticos, de apnea del 
sueño, patologías biliares y enfermedad degenerativa 
espinal. También existe mayor riesgo de cáncer en 
individuos obesos, incluido colorrectal, de mama y de 
endometrio (5). 

La epidemia de obesidad conlleva a aumento 
de los costos económicos, pueden ser divididos en 
directos e indirectos (6). Los primeros incluyen gastos 
de atención médica, exámenes médicos, 
hospitalización, medicamentos y otros asociados con el 
tratamiento de las complicaciones. Los costos 
indirectos incluyen pérdidas en la productividad 
individual y social, relacionados con días perdidos de 
trabajos por enfermedad y diferentes tipos de 
discapacidad (2). 

El exceso de peso también afecta la interacción 
social de los sujetos. Las personas obesas, a menudo, 
son consideradas menos atractivas y pueden ser objeto 
de insultos o burlas desagradables. Este fenómeno de 
estigmatización afecta a niños y a adultos (7). Incluso 
personal médico y estudiantes de medicina ven 
negativamente a los individuos obesos. Estudiantes de 
medicina calificaron a algunas mujeres con sobrepeso 
como más reactivas desde el punto de vista emocional, 
lo que significa que son más sensibles y tienden a 
reaccionar más agresivamente a estímulos que no 
causarían esos efectos en la mayoría de las personas. 
Ellos también calificaron a las mujeres obesas con 
menor autoestima y más susceptibles a la falta de 
progresos de los regímenes de reducción de peso (8). 
Las personas obesas pueden tener más dificultades 
para encontrar trabajo o alquilar una vivienda. Además, 
los empleadores, a pesar de tener formación similar, 
prefieren emplear a personas no obesas que a sujetos 
con sobrepeso u obesidad (9). En el trabajo, los 
empleados obesos ganan menos que las personas más 
delgadas (10). 

De igual forma, las personas mayores de 25 
años con obesidad severa (índice de masa corporal 
mayor de 40 kg/m2) tienen menor apoyo social, 
especialmente de la familia inmediata, junto a mayores 



Mejia-Montilla J y cols. Consecuencias emocionales de la obesidad. 
 

AvanBiomed. 2021; 10(1): 15-23. 17 

niveles de estrés (11). En la vida social, las personas 
obesas asisten a actividades sociales y tienen reuniones 
con amigos con menos frecuencia comparados con las 
personas de peso normal. También realizaban actividad 
física y caminatas con menor frecuencia (12), aspectos 
que aumentan la posibilidad de continuar con peso 
corporal excesivo. Es posible que estas alteraciones en 
la vida social de las personas obesas puedan estar 
asociadas con baja autoestima causado por la 
apariencia física. 

La evidencia actual sugiere que la relación 
entre obesidad y los diferentes aspectos emocionales 
es de naturaleza bidireccional, ya que el aumento de 
peso está asociado con múltiples disfunciones 
psicológicas y, al mismo tiempo, se ha demostrado que 
varios subconjuntos de características de la 
personalidad conllevan a mayor riesgo de desarrollar 
obesidad. La obesidad implica de manera variable 
diferentes vías patogénicas, que incluyen inflamación 
sostenida, trastornos endocrinos y alteraciones 
metabólicas, que pueden influir y combinarse entre sí, 
posiblemente siendo, a la vez, causa y efecto. Además, 
los factores emocionales, psicológicos y 
psicopatológicos contribuyen en gran medida al 
desarrollo y mantenimiento de la obesidad, lo que 
brinda conocimientos interesantes sobre la medicina 
para el tratamiento de esta condicón y representa 
posibles objetivos tanto para el tratamiento como para 
su prevención (13,14). El objetivo de la revisión 
narrativa fue evaluar las consecuencias emocionales y 
alternativas de intervención psicológica en sujetos con 
obesidad. 

 

Metodología de la búsqueda de la información 

 
 Entre enero y diciembre de 2019 fueron 

examinadas las bases de datos electrónicas de 
literatura científica biomédica (UP To DATE, OVIDSP, 
ScienceDirect, SciELO y PUBMED) para investigar los 
artículos elegibles en los últimos 30 años (1989- 2019). 

Los términos de búsqueda en las bases de datos 
empleados fueron: “consecuencias emocionales”, 
“intervenciones psicológicas”, “obesidad”. y 
“tratamiento”. Se incluyeron los artículos disponibles 
en inglés. Fueron escogidos estudios realizados 
exclusivamente en humanos, ya que los avances más 
importantes en los aspectos psicológicos de la 
enfermedad han sido realizados en las últimas tres 
décadas. Muchas de las bases biológicas de los factores 
de riesgo cardiovasculares han sido reportados en los 
últimos 30 años. La evidencia seleccionada para esta 
revisión fue incluida, ya que fue considerada como 
relevante y actualmente vigente en la evaluación de los 
aspectos emocionales / psicológicos de la obesidad. 

 

Consecuencias emocionales de la obesidad 

 
El aumento del peso corporal en forma 

excesiva puede conducir a disminución de la calidad de 
vida, no solo por consecuencias médicas, económicas y 
sociales, sino también a situaciones psicológicas 
potencialmente difíciles, lo cual puede desembocar en 
otras dificultades y cargas psicológicas (13-27). 

Depresión y trastorno del estado de ánimo. 
Tanto la obesidad como la depresión conducen a 
complicaciones médicas y en las últimas dos décadas se 
ha descrito aumentos significativos en la frecuencia de 
ambas condiciones (15). No obstante, la asociación 
entre depresión y obesidad no son concluyentes. 
Inicialmente, no existía evidencia significativa entre la 
frecuencia y severidad de la depresión en personas 
obesas comparada con sujetos con peso normal. Sin 
embargo, esto ha ido cambiando con los hallazgos de 
diferentes estudios de la asociación entre la obesidad y 
los síntomas de depresión, así como entre la obesidad y 
antecedentes de depresión (16). Las mujeres con índice 
de masa corporal más alto tenían mayor incidencia de 
depresión e ideas suicidas comparado con mujeres con 
peso normal. En forma global, los episodios depresivos 
fueron más frecuentes en aquellas mujeres con índice 
de masa corporal superior a 40 kg/m2 (17). Por otra 
parte, las personas con obesidad de tercer grado 
experimentaron más episodios de depresión severa 
comparadas con aquellos con obesidad de primer y 
segundo grado (15). Finalmente, tanto el sobrepeso 
como la obesidad son observados con mayor frecuencia 
en pacientes con diagnóstico de trastorno bipolar. Los 
sujetos con bajo índice de masa corporal tienen mayor 
frecuencia de depresión melancólica (18). 

Probablemente la depresión es una de las 
causas de obesidad (19). Aquellos sujetos con depresión 
secundaria tratados con antidepresivos pueden 

Tabla 1. Grados de obesidad dependiendo del 
Índice de masa corporal. 

Índice de masa 
corporal  

Grado de obesidad 

< 18,5 kg/m2 Bajo peso corporal. 

18,5–24,9 kg/m2 Peso corporal normal. 

25–29.9 kg/m2 Sobrepeso 

30–34.9 kg/m2 Obesidad de primer grado 

35–39,9 kg/m2 Obesidad de segundo grado. 

> 40 kg/m2 Obesidad de tercer grado. 
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aumentar de peso y llegar a presentar sobrepeso / 
obesidad debido a los efectos secundarios de los 
fármacos prescritos. Por otra parte, los sujetos pueden 
intentar superar el episodio de depresión ingiriendo en 
alimentos en exceso o consumiendo productos de alto 
contenido energético (dulces y/o alimentos grasos que 
aumentan la producción del neurotransmisor 
serotonina), lo que conduce a equilibrio energético 
positivo, que a largo plazo y en forma sostenida, lleva a 
exceso de peso, sobrepeso y la obesidad (20). Estos 
cambios anímicos tienen duración limitada, pero si la 
persona afectada puede sentir un nuevo vacío 
emocional y para intentar sobrellevar el deterioro 
emocional, vuelve a comer en exceso. Este es un 
mecanismo peculiar de un círculo vicioso en el cual 
causas y consecuencias puede reforzarse mutuamente 
(14). 

Baja autoeficacia. Este concepto está referido 
al logro de diferentes objetivos. El sentido de 
autoeficacia está referido a creencias individuales sobre 
capacidad de utilizar recursos cognoscitivos y 
energéticos para cumplir con las necesidades de su 
entorno (21). Esta es útil para tomar decisiones 
correctas, así como para formular y alcanzar los 
diferentes objetivos planteados. Una persona con alto 
sentido de autoeficacia no debería tener miedo a 
nuevos desafíos y tareas, porque conoce las 
competencias adecuadas y necesarias para alcanzar sus 
metas (14). 

Las personas con obesidad a menudo 
presentan sentimientos de impotencia y falta de 
influencia en situaciones específicas (22). Los diferentes 
intentos fallidos de reducir el peso excesivo y la 
incapacidad de realizar cambios en los hábitos 
alimenticios llevan a perder la capacidad de creer en sí 
mismos para modificar su situación actual y lograr los 
objetivos propuestos. La pérdida o disminución de la 
capacidad de autoeficacia dificulta el proceso de 
cambio en la alimentación y contribuye con la 
persistencia de decisiones dietéticas inadecuadas. 
También puede generalizarse a otras esferas de la vida 
y causar la sensación general de falta de control en la 
actuación personal y social. 

Emociones negativas. La lucha contra el 
sobrepeso y la obesidad, además del hecho de múltiples 
fracasos para reducir el exceso de peso corporal 
contribuye al creciente sentimiento de culpa, daño, 
resentimiento y vergüenza derivados de las 
modificaciones de la imagen corporal (23). A las 
personas con obesidad sometidas a cirugía se les 
preguntó sobre si les gustase reemplazar la obesidad 
por algún otro trastorno y respondieron que preferirían 
sufrir de acné, dislexia, sordera o diabetes. Algunas 

incluso ceguera o amputación de alguna extremidad 
(24). Lo anterior es reforzado por disminución adicional 
de la autoestima, secundaria a la percepción negativa 
de su apariencia corporal.  

En algunos casos, la baja autoestima, que 
inicialmente solo está asociada a la modificación de la 
apariencia física, puede ser trasladada a otros aspectos 
de la vida diaria (25). Como resultado de esto, es posible 
observar generalización excesiva y sensación de 
desesperanza que afecta diferentes aspectos 
profesionales, emocionales y de cualquier otro tipo de 
la conducta de los individuos. Esta percepción negativa 
de la autoestima, en algunos casos, está reforzada por 
reacciones negativas del entorno social, falta de apoyo, 
conceptos erróneos y pensamiento estereotípico sobre 
las personas con sobrepeso / obesidad (13,14). 

Imagen corporal negativa. La obesidad está 
asociada, entre otras cosas, con una enorme presión 
cultural y social para tener una figura delgada. Las 
mujeres obesas tienen mayor grado de insatisfacción 
con su propia imagen corporal y mayor deseo de tener 
una figura estilizada comparado con aquellas que 
tienen peso corporal normal. La mayoría de las mujeres 
obesas no aceptaban su apariencia y percibían su 
cuerpo con un mayor grado de obesidad comparado 
con la realidad (26).  

Los factores que tienen impacto negativo en la 
satisfacción de la apariencia propia son: opiniones 
negativas de otras personas y comparaciones con otros 
sujetos. La falta de satisfacción con la apariencia propia 
debería ser el factor motivador para tomar diferentes 
acciones que finalmente llevarían al cambio de aspecto 
físico (en el caso de personas con obesidad sería la 
pérdida del exceso de peso). Sin embargo, las 
actividades y regímenes de pérdida de peso en 
múltiples ocasiones representan cambios en hábitos de 
salud y estilo de vida que pueden llevar a conductas 
radicales y perjudiciales como: uso de agentes o 
maniobras eméticas, consumo de laxantes o agentes 
farmacológicos con efectos secundarios severos, 
prácticas de ayuno que conduce a escasez de micro y 
macronutrientes. Esto lleva a complicaciones 
sustanciales, terminando en fracasos, recuperación del 
exceso de peso corporal o, incluso, la muerte (27).  

Los estudios sobre respuesta a la imagen 
corporal en personas con obesidad no han aportado 
resultados claros. Por un lado, han demostrado que, en 
forma general, las mujeres sobreestiman sus medidas 
corporales y perciben su figura como demasiado 
grande. Mientras que algunas mujeres imaginan que su 
cuerpo es más delgado que la realidad. En mujeres en 
tratamiento para lograr perder peso más del 90 % de las 
seleccionadas no fueron capaces de discriminar en 



Mejia-Montilla J y cols. Consecuencias emocionales de la obesidad. 
 

AvanBiomed. 2021; 10(1): 15-23. 19 

forma correcta entre las formas subjetivas y objetivas 
de su propia imagen corporal. Las figuras femeninas 
obtenidas de este estudio no solo eran más delgadas, 
sino también más jóvenes (28). 

Obsesión con la alimentación y los alimentos. 
Las personas obesas, especialmente aquellas en 
regímenes dietéticos que tratan de reducir el exceso de 
peso corporal, desarrollan pensamientos obsesivos 
sobre alimentos y calorías, lo que probablemente es 
debido al hecho que están haciendo grandes esfuerzos 
en la pérdida de peso durante periodos prolongados 
(22). La creencia popular de abstenerse de consumir 
alimentos propone que evitar algunas comidas puede 
traducirse en mayor pérdida de peso por los sujetos 
obesos. Sin embargo, abstenerse de pensar en la 
alimentación y los alimentos resulta, en forma 
paradójica, en pensamientos sobre estos y deseo de 
buscar algo para comer en forma más frecuente. Existe 
evidencia que las personas que adelgazan consumen 
mayor número de alimentos al abstenerse de comer 
comparado con aquellas que no estaban en tratamiento 
de reducción de peso (12). 

Agresividad. El grado de agresividad en 
personas obesas parece no ser diferente, desde el 
punto de vista general y en formas individuales de 
agresividad, comparado con personas de peso corporal 
normal. No obstante, la irritación es mayor y está 
acompañada de valores relativamente más bajos en la 
escala de propensión a la culpa y la vergüenza en los 
sujetos obesos comparado con los no obesos (29)***. 
Basándose en esto, es posible considerar que los 
sujetos con obesidad pueden ser más proclives a 
reaccionar con emociones fuertes ante provocaciones 
mínimas y la fuerza de estas reacciones, en ocasiones, 
puede ser desproporcionada. El bajo puntaje en el 
cuestionario de los sentimientos de culpa, como 
valoración negativa o remordimiento que afecta los 
sistemas de valor propio por sentir que se ha infringido 
una norma, que es contrario al pensamiento 
estereotípico de la conducta de sujetos con sobrepeso 
/ obesidad, puede deberse a la percepción externa de 
control. Es decir, a la creencia que los eventos vitales 
son provocados por fuerzas externas en lugar de ser 
controlados por el individuo (30). 

Disfunciones sexuales. Numerosos estudios 
han documentado los deterioros en la calidad de vida 
asociados con la obesidad extrema. El comportamiento 
y el funcionamiento sexuales es un aspecto importante 
de la calidad de vida, pero con frecuencia se pasa por 
alto en los estudios de investigación y en la atención 
clínica (31-34). Alrededor de dos terceras partes de las 
personas con índice de masa corporal superior a 41 
kg/m2 tienen algún tipo de disfunción sexual 

comparado con 5 % de las personas con peso corporal 
normal. Entre el grupo de obesos, 50 % no tenía deseo 
sexual, 42 % presentaba problemas sentimentales 
durante el acto sexual y 41 % evitó cualquier tipo de 
contacto sexual. Estas disfunciones pueden estar 
estrechamente relacionadas con menor grado de 
autoestima, disminución de la capacidad de 
autoeficacia y percepción corporal negativa por las 
personas con sobrepeso / obesidad (31). 

 

Trastornos alimenticios asociados a la 
obesidad 

 
Entre las consecuencias psicológicas asociadas 

a la obesidad, existen trastornos y síndromes 
psicológicos que son difíciles de identificar de forma 
clara como causas o consecuencias del exceso de peso 
corporal y asociadas a la obesidad. Estos incluyen 
(35,36):  

• Trastorno de atracón compulsivo, reportado 
en aproximadamente 30 % de los sujetos obesos, 

• Trastorno de alimentación nocturna, a 
menudo reportado en sujetos con obesidad extrema, 
bulimia nerviosa y varios tipos de adicción, que a 
menudo incluyen adicción a la comida.  

Las mujeres obesas diagnosticadas con 
trastorno de atracón compulsivo tienen peor estado de 
ánimo, lo que las lleva a una ingesta excesiva de 
alimentos. Las mujeres con este diagnóstico y que 
presentan estrés moderado ingirieron 118 Kcal/día 
más, mientras que los hombres ingirieron 182 Kcal/día 
más de lo habitual (23). 

Una de las variedades el trastorno de 
alimentación nocturna es el trastorno alimentario 
relacionado con el sueño, descrito como un tipo 
específico de sonambulismo. Las personas con este 
trastorno consumen grandes cantidades de alimentos 
por la noche, pero, a diferencia de las personas con 
trastorno de alimentación nocturna, no recuerdan el 
episodio de alimentación nocturna (37). 

 

Cambios psicológicos a través de los regímenes 
dietéticos 

 
A menudo el proceso de pérdida de peso y la 

decisión de cambiar hábitos alimenticios es una carga y 
fuente de tensión adicional para los sujetos afectados. 
Existe evidencia de aparición de sentimientos como 
impotencia y pérdida que llevan a depresión durante el 
periodo de cumplimiento de la dieta (36). Además, las 
personas sometidas a regímenes dietéticos restrictivos 
pueden experimentar con frecuencia depresión, 
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ansiedad e irritabilidad. También ha sido descrita 
fijación de ideas sobre temas de alimentación y 
nutrición, así como mayor frecuencia de pensamiento 
sobre alimentos (38). Después de lograr los efectos 
deseados (pérdida del exceso de peso), los pacientes 
pueden estar decepcionados con la nueva situación y a 
menudo, están inconformes del proceso y los 
resultados del cambio de apariencia externa y situación 
social. Sin embargo, no todos los pacientes 
experimentan emociones negativas asociadas al 
resultado de los cambios dietéticos. Algunos sujetos 
pueden adaptarse en forma adecuada a la nueva 
situación y no experimentan ansiedad o cambios de 
humor (39). Existe evidencia que demuestra que la 
cantidad excesiva de peso corporal afecta 
significativamente el grado de ansiedad, tensión mental 
y autoestima en mujeres obesas. Por lo tanto, la pérdida 
de peso puede ser un elemento importante que 
contribuye a disminuir la ansiedad y mejora el 
funcionamiento mental en algunas mujeres (40). 

El simple hecho de seguir un régimen dietético 
para la pérdida de peso está asociado a cambios 
psicológicos. El tipo de régimen también es un 
elemento importante. Las dietas que disminuyen la 
ingesta de carbohidratos en forma marcada pueden 
conducir a cambios emocionales negativos. Al 
comparar personas en regímenes dietéticos con 
contenido limitado de carbohidratos y mayor contenido 
de grasa reaccionó a factores estresantes externos con 
estados de ánimo negativos, junto a mayor grado de 
fatiga comparado con sujetos con regímenes con el 
mismo valor energético, pero con mayor cantidad de 
carbohidratos. También mostraron sentimientos 
menos positivos junto a disminución de la sensación de 
paz mental (7). 

 

Intervenciones psicológicas en el tratamiento 
de la obesidad 

 
Debido a que la obesidad es una enfermedad 

que afecta diferentes áreas del funcionamiento y 
conducta humana, el tratamiento también debe ser 
interdisciplinario y necesita del trabajo y cooperación 
de especialistas de diversos campos de la ciencia y la 
práctica clínica (41). El exceso de peso corporal puede 
ser tratado con agentes farmacológicos, regímenes 
dietéticos adecuados, cambios de hábitos alimenticios, 
programas de actividad física y métodos quirúrgicos 
(42). 

Sin embargo, el proceso de pérdida de peso no 
es fácil para la mayoría de las personas afectadas y 
generalmente produce frustración (43). Con frecuencia 
múltiples intentos para reducir el exceso de peso no 

producen efectos rápidos y fácilmente perceptibles, lo 
que lleva a desánimo y abandono del tratamiento 
dietético (14). Por lo tanto, el apoyo psicológico es útil 
y, a menudo, es un elemento clave del programa de 
pérdida de peso. Las intervenciones psicológicas son un 
complemento al tratamiento integral de los sujetos con 
exceso de peso corporal y puede aumentar la 
efectividad de otros métodos de tratamiento de la 
obesidad (44). 

Varios estudios han analizado el papel de la 
intervención psicológica dentro de un tratamiento 
multidisciplinar para tratar la obesidad. Parece 
unánime el acuerdo respecto de los beneficios que 
conlleva dicha intervención comparado con 
tratamientos que no la incluyen (45). Existen dos formas 
básicas de terapia psicológica en personas obesas: 
ayuda psicológica y psicoterapia. La primera forma no 
requiere participación de psicólogos, ya que puede ser 
proporcionada por cualquier persona no especializada 
en un intento de suministrar apoyo psicológico y 
emocional (23). Esta es inmediata y de corta duración, 
mientras que la psicoterapia tiene mayor duración, los 
sujetos debe participar activamente y es realizada por 
personal capacitado para este propósito. La 
psicoterapia está basada en el proceso de descubrir las 
causas psicológicas más profundas de la obesidad y no 
solo las potencialmente relacionadas con las 
condiciones actuales. Puede realizarse en forma 
individual o grupal. La psicoterapia grupal no permite 
analizar los conflictos internos más profundos de los 
sujetos, pero a menudo puede combinar el tratamiento 
con la educación. Es utilizada primordialmente en 
programas comerciales o grupos de autoayuda y es la 
forma más efectiva de intervención psicológica en el 
tratamiento de la obesidad (39). 

Las terapias individuales pueden utilizar 
diversos enfoques psicológicos. Los más utilizados en el 
tratamiento del sobrepeso / obesidad son: terapia 
psicodinámica, psicoanalítica, conductual-cognitiva y 
sistémica. Las relaciones con los objetos son la base 
teórica de la terapia psicodinámica, la cual está 
centrada en descubrir los conflictos profundos e 
inconscientes en la relación, a menudo perturbada, con 
el objeto básico (22). En conceptos psicoanalíticos, las 
causas del exceso de peso corporal incluyen: ego débil, 
trastornos de la fase oral, conflictos en la fase edipal 
(12). En el enfoque sistemático, el énfasis está en la 
naturaleza de la familia y el papel-función de la persona 
con obesidad dentro de ella. La obesidad del sujeto 
puede ser considerada como una manifestación de 
relaciones familiares perturbadas y para comunicarse 
con otros miembros (22). 
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El enfoque cognitivo-conductual parece ser la 
forma de tratamiento más útil entre las intervenciones 
psicológicas de la obesidad. El enfoque cognitivo-
conductual combina técnicas conductuales centradas 
en fortalecer hábitos alimenticios normales, 
eliminación de comportamientos anormales y aumento 
de la motivación para realizar actividades físicas (39). 
Las formas de trabajo están basadas en el enfoque 
cognoscitivo y están fundamentados en cambiar 
patrones anormales (forma de pensar del sujeto sobre 
comida, dieta y estilo de vida) junto a representaciones 
mentales que pueden ser las principales barreras para 
mantener el proceso de pérdida de peso corporal. Las 
técnicas conductuales, utilizadas en conjunto con 
técnicas cognitivas, mejoran la efectividad de los 
tratamientos para reducir el exceso de peso y están 
centradas en identificar y modificar pensamientos 
negativos - falsos y creencias sobre nutrición e 
incentivando la motivación de las personas (44). Los 
resultados indican que este tipo de intervención 
reducen el peso, masa grasa y relación cadera-cintura. 
También mejora aspectos psicológicos, psicosociales y 
aquellos vinculados directamente con la salud. Algunos 
programas psicológicos no emplean otro tipo de 
intervenciones, como la terapia de aceptación y 
compromiso, si bien suelen incluir técnicas de 
modificación de hábitos y cambios a nivel cognitivo y 
psicosocial (45). 

 
El proceso de pérdida de peso suele ser largo, 

difícil y agotador (13,14,43). Después de obtener 
efectos iniciales, las personas comienzan un período en 
el cual, a pesar de continuar el tratamiento dietético, el 
peso corporal permanece con pocos cambios. Por ese 

motivo es fundamental apoyar a los sujetos a mantener 
la motivación, que tiende a debilitarse en el tiempo, ya 
que es un elemento básico para lograr la pérdida del 
exceso de peso en forma definitiva (42). 

 

Conclusiones 

 
La obesidad es una condición caracterizada por 

el aumento del peso y/o grasa corporal que conlleva a 
problemas de salud e insatisfacción con la apariencia 
personal. Además, está asociada a un número creciente 
de problemas emocionales involucrados en la 
patogenia. Condiciones como baja autoestima, estado 
de ánimo depresivo y baja sensación de autoeficacia 
son sensaciones, que a menudo, intensifican la 
percepción de un estado físico corporal anormal. Las 
posibles relaciones entre obesidad y aspectos 
psicológicos / emocionales todavía son desconocidos. 
La evidencia parece apuntar hacia un abordaje 
diferentes del paciente obeso, en función la presencia o 
no de alteraciones psicológicas. Este tipo de manejo 
puede proporcionar ventajas a las estrategias 
convencionales. Es necesario realizar más estudios para 
tratar de mejorar el conocimiento de los factores 
psicológicos involucrados en el desarrollo y 
mantenimiento de la obesidad, que permita obtener 
mejores resultados del tratamiento en sujetos obesos.  
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Resumen(español) 

El infarto omental primario idiopático es una causa rara de abdomen agudo cuya sintomatología puede ser similar a causas 
más graves y comunes, como apendicitis aguda. Aunque es poco frecuente y su presentación inespecífica imita otras causas 
patologías, el diagnóstico rara vez es considerado entre los diagnósticos diferenciales del dolor abdominal agudo del lado 
derecho durante la infancia, especialmente si la sintomatología no corresponde con apendicitis aguda. Con el aumento del 
uso de estudios por imágenes para la evaluación de los casos de abdomen agudo, cada vez más puede ser diagnosticado 
antes de la cirugía. El tratamiento conservador y la cirugía son las únicas opciones de tratamiento para el infarto omental 
pero no existe consenso en relaciona su efectividad. Debido a que el infarto omental es una condición autolimitada que 
puede manejarse de forma conservadora con analgésicos y antiinflamatorios no esteroideos, logrando resolución completa 
de la sintomatología sin exponer al paciente a riesgos intraoperatorios y morbilidad postoperatoria. Se presenta un caso de 
infarto omental primario idiopático como causa de abdomen agudo. 

Palabrasclave(español) 

Infarto omental primario; Epiplón; Abdomen agudo. 

 

Abstract(english) 

Idiopathic primary omental infarction is a rare cause of acute abdomen whose symptoms may be similar to more common 
and serious causes, such as acute appendicitis. Although it is rare and its nonspecific presentation mimics other pathologies, 
the diagnosis is rarely considered among differential diagnoses of right-side acute abdominal pain during childhood, 
especially if symptoms do not correspond to acute appendicitis. With the increasing use of imaging studies for the evaluation 
of acute abdomen cases, it can increasingly be diagnosed before surgery. Conservative treatment and surgery are the only 
treatment options for omental infarction, but there is no consensus regarding their effectiveness. Because omental infarction 
is a self-limited condition that can be managed conservatively with pain relievers and non-steroidal anti-inflammatory drugs, 
achieving complete resolution of symptoms without exposing the patient to intraoperative risks and postoperative morbidity. 
We present a case of idiopathic primary omental infarction as a cause of an acute abdomen. 
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Keywords(english) 
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Introducción 

 
Existen diferentes causas de abdomen agudo, 

lo que da lugar a la posibilidad de diagnósticos erróneos 
y el infarto omental primario idiopático es una de las 
causas raras de esta condición (1,2). La sintomatología 
típica es dolor de aparición súbita del lado derecho del 
abdomen que, junto a su baja frecuencia y escaso 
conocimiento por parte de los médicos tratantes, 
puede conducir a un diagnóstico erróneo. Por lo que 
debería ser considerado como diagnóstico diferencial 
(3). Aunque esta patología puede confundirse 
comúnmente con otras causas de abdomen agudo, 
particularmente apendicitis y colecistitis aguda, el 
diagnóstico es cada vez más común con los avances de 
las técnicas de diagnóstico por imágenes en los últimos 
20 años (1,3). Se presenta un caso de infarto omental 
primario idiopático como causa de abdomen agudo. 

 

Casoclínico 

 
Se trata de paciente femenina de 12 años 

quien fue llevada a la emergencia por presentar dolor 
abdominal agudo, intermitente, de moderada-fuerte 
intensidad, que inicio en la parte superior y luego se 
desplazó hacia el cuadrante inferior derecho de 3 días 
de evolución. El dolor aumentaba con movimiento, tos 
o esfuerzos, no estaba relacionado a ingesta de 
comidas, ni presentaba mejoría luego de la 
administración de analgésicos, antiespasmódicos y/o 
posiciones específicas. Los padres negaban fiebre, 
pérdida de peso, náuseas, vómitos, hematoquecia, 
cambios de los hábitos evacuatorios y sintomatología 
urinaria. También negaban consumo de medicamentos 
en forma regular y antecedentes médicos, cirugías o 
traumatismos. 

El examen físico la paciente estaba afebril y 
signos vitales dentro de límites normales para su edad. 
La evaluación reveló que el abdomen era blando, 
depresible con dolor a la palpación profunda en el 
cuadrante inferior derecho. No había evidencia de 
signos peritoneales ni tumoraciones abdominales o 
pélvicas, signo de Murphy negativo y ruidos 
hidroaéreos estaban presentes y eran normales. El 
resto del examen no presentó alteraciones. 

Las pruebas de laboratorio demostraron 
valores de cuenta blanca de 10.500/mL con neutrofilia 
(85.6%) y hemoglobina de 10,2 g/dL. El examen de 
orina, concentraciones de amilasa, pruebas de función 
hepática y perfil de coagulación estaban dentro de 
límites normales. Las concentraciones de proteína C 
reactiva fueron de 100 mg/L y el valor de velocidad de 
sedimentación globular fue de 27 mm/h. La radiografía 
simple de tórax y abdomen no mostraron alteraciones 
ni evidencia de aire libre debajo del diafragma. El 
electrocardiograma mostró ritmo sinusal normal sin 
otras alteraciones. 

La ecografía abdominal reveló vesícula biliar de 
paredes delgadas sin cálculos ni dilatación de los 
conductos intra- o extra-hepático con pequeña 
cantidad de líquido peritoneal libre en la bolsa infra-
hepática de Morrison y fondo de saco de Douglas. Las 
imágenes de tomografía computada de 
abdominopélvica mostraron tumoración de densidad 
de grasa con pequeños vasos omentales giratorios 
presentes y cambios inflamatorios dentro del epiplón 
en el cuadrante superior derecho con leve 
engrosamiento reactivo del intestino cercano 
acompañado de pequeña cantidad de líquido alrededor 
del epiplón mayor y dentro del canal paracólico derecho 
(figura 1). El apéndice cecal estaba normal (figura 2). No 
se encontró evidencia de obstrucción intestinal, 
abscesos, pancreatitis o colecistitis. Estos hallazgos 
sugirieron la posibilidad diagnostica de infarto omental 
focal. 

La paciente fue manejada en forma 
conservadora con analgésicos antiinflamatorios para el 
manejo de la sintomatología, debido a la ausencia de 
signos radiográficos de neumatosis, obstrucción o 
trombo de la vasculatura intraabdominal y dada de alta 
a las 48 horas. Los síntomas desaparecieron totalmente 
y mostró recuperación total luego de 10 días. Las 
imágenes de tomografía computada abdominal de 
control a las 3 semanas demostraron un área 
circunscrita ligeramente menores con componente 
interno de tejido blando ligeramente aumentado, lo 
que refleja resolución lenta del infarto sin formación de 
abscesos. La paciente ha permanecido asintomática en 
los 12 meses de seguimiento. 
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El infarto omental es una causa rara de 

abdomen agudo con una frecuencia reportada de 
menos de 4 casos por 1000 casos de apendicitis. Esta 
condición es más prevalente en niños 
(aproximadamente 15% de los casos), seguida por el 
grupo etario de 40 - 50 años y la relación sexo masculino 
/ femenino es de 2:1,2 (4). Los factores de 
susceptibilidad más comunes incluyen traumatismos, 
hiperperistalsis y variaciones anatómicas del epiplón 
(accesorio o bífido), acumulación excesiva de grasa en 
sujetos obesos y pedículo vascular estrecho (4,5). Otras 
posibles causas incluyen policitemia, 
hipercoagulabilidad y vasculitis, además de otras 
condiciones que potencialmente pueden predisponer a 
la torsión del epiplón, como movimientos corporales 
bruscos, tos e ingesta excesiva de alimentos (6). 

El infarto omental puede clasificarse en dos 
categorías: primario y secundario. En ambas categorías, 
el infarto puede ocurrir en ausencia o presencia de 
torsión. El infarto es secundario al estasis, trombosis y 
necrosis hemorrágica que posteriormente se 
demuestran a través de evidencia de la evaluación 
histológica de las células adiposas. El infarto primario 
ocurre de forma espontánea sin etiología evidente y, en 
consecuencia, es denominado infarto segmentario 
idiopático del epiplón. Las variaciones anatómicas 
como malformaciones, variaciones locales de la 
distribución grasa y venas omentales redundantes 

pueden predisponer a esta condición (7). La torsión e 
infarto posterior pueden deberse a compresión del 
epiplón entre el hígado y la pared abdominal después 
de trauma local, ejercicio excesivo, vibración 
ocupacional y aumento de la presión intraabdominal 
secundaria a un esfuerzo excesivo o tos (8). El infarto 
secundario tiene causas identificables, como neoplasias 
y afecciones inflamatorias, que causan adherencias 
entre el epiplón y los focos patológicos. Las hernias 
inguinales también pueden atrapar al epiplón en el 
anillo inguinal causando estrangulación omental. El 
epiplón infartado se encuentra como parte del 
contenido de la hernia inguinal (9). 

El infarto omental puede imitar la presentación 
clásica del abdomen agudo, pero sin signos específicos 
tempranos. La sintomatología más común es dolor 
abdominal progresivo, persistente y sin irradiación. 
Cerca del 90% de los casos presentan inicialmente dolor 
en el lado derecho del abdomen, por lo que pueden ser 
diagnosticados erróneamente como apendicitis aguda. 
Las características asociadas, como alteración de hábito 
evacuatorio y vómitos, son poco frecuentes (10). Los 
resultados de las pruebas de hematología y bioquímicas 
pueden mostrar respuesta inflamatoria inespecífica, 
pero estas también pueden ser normales (2). 

El infarto omental tiene hallazgos 
característicos en los estudios por imágenes. La 
tomografía computada es la técnica más útil para 

 
 

Figura 1. Tomografía computada con vista axial (A) y coronal (B) del abdomen. La flecha señala tumoración de 
densidad grasa con pequeños vasos omentales giratorios presentes y cambios inflamatorios con leve engrosamiento 
reactivo del intestino adyacente. 

 

26 



Infarto omental primario. Gericke-Brumm P y col. 
 

 

AvanBiomed. 2021; 10(1): 24-8 

realizar el diagnóstico, ya que tiene alta sensibilidad y 
especificidad para demostrar infartos de grasa focales 
intraperitoneales (11). El principal hallazgo diagnóstico 
es la presencia de densidad grasa heterogénea, mal 
definida con cambios inflamatorios circundantes con 
mayor frecuencia de hebras de grasa adyacentes a la 
pared intestinal y, en particular, que son 
desproporcionadas al engrosamiento de la pared 
intestinal (12). La ecografía es específica, pero poco 
sensible para el diagnóstico, pero puede ayudar en la 
toma de decisiones clínicas y excluir algunos 
diagnósticos diferenciales. Las características más 
comúnmente observadas son tumor hiperecoico, 
incompresible y ovoide, pero solo se observan en 
menos de 50% de los casos (13). 

Los diagnósticos diferenciales que deben ser 
considerados, aparte de apendicitis y colecistitis aguda, 
son apendagitis epiploica, perforación intestinal, colitis 
y hernia inguinal encarcelada. En mujeres, debe 
considerarse ruptura de quiste ovárico y embarazo 
ectópico (1,2). 

No existe consenso sobre la mejor modalidad 
terapéutica del infarto omental, pero con las mejoras 
del diagnóstico por imágenes, el tratamiento 
conservador ha demostrado ser útil, ya que es 
considerada una condición autolimitada (6). Si puede 
realizarse el diagnóstico y la condición del paciente es 
estable, el tratamiento conservador con restitución de 
líquidos, analgésicos orales, medicamentos 
antiinflamatorios y ocasionalmente antibióticos 
profilácticos es el tratamiento de primera línea durante 

las primeras 24 - 48 horas. La mayoría de los pacientes 
experimentan resolución de los síntomas en un 
promedio de 13,5 días (14).  

En casos de diagnóstico dudoso o si el 
tratamiento conservador no es efectivo, la cirugía debe 
realizarse sin demora. La laparotomía abierta no debe 
realizarse debido a la naturaleza más invasiva 
comparado con el tratamiento laparoscópico o 
conservador (4). Además, la laparoscopia permite la 
evaluación completa de la cavidad abdominal para 
confirmar el diagnóstico, aspiración y lavado peritoneal, 
detectar otras patologías abdominales y patologías 
asociadas. Sin embargo, la cirugía parece estar limitada 
a aquellos casos con complicaciones, como dolor 
prolongado, formación de abscesos, adherencias y 
obstrucción intestinal. La resección laparoscópica del 
epiplón afectado proporciona un tratamiento definitivo 
con hospitalización corta y recuperación rápida (15).  

 conclusión, el infarto omental primario 
idiopático debe considerarse en pacientes con dolor 
abdominal agudo en el cuadrante inferior derecho. A 
pesar de su frecuencia poco común, debe ser 
considerado en el diagnóstico diferencial. El diagnóstico 
clínico es difícil y, a menudo, son necesarios estudios 
por imágenes para establecer la condición. La ecografía 
y tomografía computarizada abdominal son útiles para 
establecer el diagnóstico. Cuando la condición puede 
diagnosticarse en el periodo preoperatorio, es posible 
el manejo conservador y la cirugía debe realizarse 
cuando el manejo conservador falla o cuando existen 
complicaciones. 

 
 

Figura 2. Tomografía computada con vista axial del abdomen. La flecha señala el apéndice cecal normal. 
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