OBESIDAD DE ORIGEN GENETICO

Introduccion

La obesidad no es solo cuestion de habitos: el 40-70 % del riesgo de desarrollar obesidad es genético. Se
presenta como un continuo de espectros clinicos, desde la obesidad comun (poligénica) hasta formas raras
de inicio temprano (monogénica/sindrémica), Las formas monogénicas y sindrémicas suponen el 5-10 %

de la obesidad infantil.
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Enfoque terapéutico
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El resto de cbesidades genéticas de origen monogénico o sindromico carecen de tratamiento aprobado en Europa para
paliar la hiperfagia.

JEXCEPCION! En 2025, la FDA ha aprobado el diazéxido de colina (DCCR) para tratar la hiperfagia en el sindrome
de Prader-Willi.

No olvides...

Identificar la causa genética permite:
1. Personalizar tratamientos (como metreleptina o setmelanotida).

2. Mejorar la calidad de vida y prevenir las complicaciones.

iEl diagndstico precoz es esenciall



