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r  e  s  u  m  e  n

Los  fármacos  con  acción  sobre  el receptor  del  péptido  similar  al glucagón  tipo  1  (GLP-1)  son  efectivos
en  el tratamiento  de  enfermedades  metabólicas  asociadas  a la obesidad,  como  la apnea  obstructiva  del
sueño  (AOS),  la  enfermedad  hepática  metabólica  (EHMET)  y  la  enfermedad  renal  crónica  (ERC).  En AOS,
estudios  con  agonistas  del  receptor  del GLP-1  (ArGLP-1)  de  primera  generación  y  coagonistas  (GLP-1/GIP)
han mostrado  mejoría  significativa  en  el índice  apnea-hipopnea  y  en  la reducción  de peso.

En  EHMET,  ArGLP-1  y  coagonistas  (GLP-1/GIP  o  GLP-1/glucagón)  han mostrado  reducir  la  grasa  hepá-
tica,  mejorar  la  fibrosis  y resolver  esteatohepatitis,  con  resultados  prometedores  en  ensayos  como
ESSENCE  y  SYNERGY-NASH.  En  ERC,  semaglutida  ha  demostrado  reducir  eventos  renales  y la progresión
de la  enfermedad.  Estos  fármacos,  además  de  los  beneficios  metabólicos  y cardiovasculares,  representan
un  enfoque  integral  para  tratar  la  obesidad  y  sus  complicaciones  inflamatorias,  con  datos  prometedores
en la  psoriasis  y  la  hidrosadenitis  supurativa.
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Agents  targeting  the  glucagon-like  peptide-1  receptor  (GLP-1R)  are  effective  in managing  metabolic  con-
ditions associated  with  obesity,  such  as obstructive  sleep  apnea  (OSA),  metabolic  dysfunction-associated
steatotic  liver  disease  (MASLD),  and chronic  kidney  disease  (CKD).  In  OSA,  studies  with  first  generation
GLP-1R  agonists  (ArGLP-1)  and  co-agonists  (GLP-1/GIP)  have  demonstrated  significant  improvements  in
the apnea-hypopnea  index and  weight  reduction.  In  MASLD,  GLP-1RAs  and  co-agonists  (GLP-1/GIP  or
GLP-1/glucagon)  have  shown  efficacy  in reducing  hepatic  fat, improving  fibrosis,  and  resolving  steatohe-
patitis,  with  promising  results  from  trials  such  as  ESSENCE  and  SYNERGY-NASH.  In CKD,  semaglutide  has
been associated  with a reduction  in renal  events  and  slower  disease  progression.  Beyond  their  metabolic

and  cardiovascular  benefits,  these  agents  represent  a comprehensive  approach  to treating  obesity  and
its complications,  with  ongoing  research  exploring  their  potential  indications  in  chronic  inflammatory
diseases  such  as  psoriasis  and  hidradenitis  suppurativa.
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Introducción

La obesidad es una enfermedad crónica y multifactorial carac-
terizada por una disfunción del tejido adiposo, que no solo se
manifiesta en un exceso de masa grasa, sino que también con-
lleva profundas alteraciones metabólicas e inflamatorias. Uno de
los mecanismos clave en la fisiopatología de la obesidad es la
inflamación crónica de bajo grado, mediada por la producción de
citocinas proinflamatorias y adipocinas que contribuyen al desarro-
llo de resistencia a la insulina y a una activación persistente del
sistema nervioso simpático, lo que genera un aumento de la pre-
sión arterial y favorece la disfunción endotelial, incrementando el
riesgo cardiovascular. Este desequilibrio metabólico y neurohor-
monal también conduce al desarrollo de tejido adiposo ectópico,
en órganos como el hígado y los riñones. Como consecuencia, se
desarrollan una serie de comorbilidades estrechamente ligadas a la
obesidad, tales como la apnea obstructiva del sueño (AOS), la enfer-
medad hepática metabólica, la nefropatía por obesidad y ciertas
afecciones dermatológicas, entre otras.

En este capítulo, abordaremos de manera resumida el impacto
terapéutico de los fármacos con acción sobre el receptor del péptido
similar al glucagón tipo 1 (GLP-1) en el tratamiento de la obesidad
y sus comorbilidades. Estos fármacos han demostrado no solo ser
efectivos en la reducción del peso corporal, sino que también han
mostrado beneficios adicionales sobre diversas enfermedades aso-
ciadas a la obesidad que afectan de manera muy  prevalente a las
personas que conviven con obesidad (fig. 1).

Efectos de los fármacos con acción sobre el receptor del
GLP-1 en la apnea obstructiva del sueño

La obesidad es uno de los factores de riesgo más  importantes
para el desarrollo de la AOS. Aproximadamente el 70% de los pacien-
tes con AOS tienen obesidad y en pacientes con obesidad grave la
prevalencia de AOS varía entre el 40% y el 90%1,2. La obesidad con-
tribuye al desarrollo de la AOS principalmente a través del exceso
de tejido adiposo que rodea la vía aérea superior que puede causar
estrechamiento de las vías respiratorias e incrementar su tendencia
al colapso durante el sueño3. Además, el aumento de la adiposidad
visceral abdominal disminuye los volúmenes pulmonares, inclu-
yendo la capacidad residual funcional, y reduce la tracción sobre
la faringe, lo que conduce a un aumento en la colapsibilidad de la
faringe y, en consecuencia, a la AOS4. Se requiere una pérdida de
peso ≥ 5% e idealmente ≥ 10% para reducir la prevalencia de AOS
grave5,6. En el estudio Sleep AHEAD, los pacientes con diabetes tipo
2 y sobrepeso u obesidad que fueron asignados aleatoriamente a
una intervención intensiva de cambios del estilo de vida lograron
una pérdida del 10% de su peso inicial y alcanzaron una tasa de
remisión de la AOS más  de 3 veces superior a la del grupo control
(13,6% frente a 3,5%, respectivamente). La pérdida de peso no solo se
asocia a una disminución en el índice de apneas e hipopneas (IAH),
sino también a una mejora en la hipoxemia7 y las comorbilidades
cardiometabólicas asociadas8.

Los agonistas del receptor GLP-1 (ArGLP-1) de primera
generación han mostrado ser eficaces para el tratamiento
de la AOS de manera conjunta con el tratamiento dieté-
tico. Existen varios estudios publicados al respecto de baja
calidad, casos controles, retrospectivos y algún estudio alea-

torizado exploratorio prueba de concepto9–13. Destacan, sin
embargo, dos estudios controlados y aleatorizados de mayor
calidad. En uno de ellos pacientes con DM2  y AOS grave
fueron aleatorizados a un grupo de tratamiento con CPAP y
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iraglutida a dosis hasta 1,8 mg  (n = 45) o a un grupo control tra-
ado con CPAP y tratamiento médico sin incluir liraglutida (n = 45).
e observó a los 3 meses una reducción en el IAH de 31,0 ± 7,3 a
6,1 ± 7,1, p < 0,001 en el grupo con liraglutida, sin diferencias sig-
ificativas en el grupo control14. En el estudio Scale Sleep Apnea,
ersonas con obesidad (IMC 39,1 kg/m2) sin DM2 y con AOS mode-
ada (IAH 15-29,9 eventos por hora) o grave (IAH ≥ 30 eventos
or hora) sin CPAP fueron aleatorizadas a recibir durante 32 sema-
as liraglutida 3 mg  (n = 180) o placebo (n = 179), junto con dieta y
jercicio15. Con liraglutida se alcanzó una mayor pérdida ponderal
omparada con placebo (–5,7% frente a –1,6%, diferencia estimada
n el tratamiento: –4,2%, p < 0,0001) y una mayor reducción en el
AH (–12,2 frente a –6,1 eventos por hora, diferencia estimada en
l tratamiento: –6,1 eventos por hora, p = 0,0150). La mejora en los
arámetros de la AOS se asoció con el grado de pérdida de peso.

Recientemente, se han publicado los resultados del estudio
URMOUNT-OSA con tirzepatida (coagonista del receptor GLP-
/GIP)16. Este estudio consistió en dos ensayos controlados,
leatorizados: en el ensayo 1 los participantes no recibían CPAP
IMC medio: 39,1 kg/m2; IAH medio: 51,5 eventos por hora) y sí en
l ensayo 2 (IMC 38,7 kg/m2, 49,5 eventos por hora). Los partici-
antes fueron aleatorizados a recibir tirzepatida (10 mg  o 15 mg)

 placebo durante 52 semanas. En el ensayo 1, el cambio medio
n el IAH a las 52 semanas fue de –25,3 eventos por hora con tir-
epatida y –5,3 eventos por hora con placebo, diferencia estimada
n el tratamiento de –20 eventos por hora (p < 0,001). En el ensayo
, el cambio medio en el IAH a las 52 semanas fue de –29,3 even-
os por hora con tirzepatida y –5,5 eventos por hora con placebo,
iferencia estimada en el tratamiento de –23,8 eventos por hora
p < 0,001). En el ensayo 1, el porcentaje de pérdida de peso en los
acientes con tirzepatida fue del −17,7 comparado con −1,6 en
lacebo, diferencia estimada en el tratamiento −16,1 (p < 0,001) y
n el ensayo 2 también se observaron resultados similares −19,6 y
2,3, respectivamente, con un diferencial de −17,3 (p < 0,001). Los
articipantes que recibieron tirzepatida también mostraron reduc-
ión significativa de la presión arterial sistólica y de la proteína C
eactiva.

La integración de los ArGLP-1 y coagonistas en el manejo de
a AOS representa un enfoque terapéutico que aborda no solo los
íntomas, sino también los factores de riesgo metabólicos y cardio-
asculares subyacentes. Estos resultados conllevarán, sin duda, la
nclusión de estos fármacos en el algoritmo de tratamiento de las
ersonas con AOS y obesidad de manera coadyuvante a los cambios
el estilo de vida.

fectos de los fármacos con acción sobre el receptor del
LP-1 y la enfermedad hepática metabólica

La enfermedad hepática esteatósica asociada a disfunción meta-
ólica (EHMET o MASLD en inglés) afecta al 25% de la población
dulta mundial y se espera que aumente en Europa un 40% entre
016 y 2030. La EHMET está relacionada con la obesidad, resistencia

 la insulina y DM2, y puede progresar a esteatohepatitis, aumen-
ando el riesgo de eventos hepáticos y mortalidad. En personas con
besidad, la prevalencia de EHMET es del 75%. La evolución de la
steatohepatitis empeora con la edad y la presencia de DM2, pero
ejora con la pérdida de peso: una pérdida de peso superior al 10%
ejora la esteatosis en el 100% de los casos, resuelve la esteato-
epatitis en el 90% y revierte la fibrosis existente en al menos un
stadio en el 81% de las personas17.

Los actuales fármacos con acción sobre el receptor del GLP-
, como la semaglutida y tirzerpatida, han demostrado inducir
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Figura 1. Mecanismos propuestos de actuación de los fármacos con acción GLP-1.
AG: angiotensina; ArGLP-1: agonista del receptor del péptido similar al glucagón tipo
iNKT:  células NKT invariantes.

pérdidas de peso clínicamente significativas, lo que sugiere un
potencial terapéutico relevante en la mejora de la EHMET. Además,
se han desarrollado nuevos agonistas duales y triagonistas sobre los
receptores GLP-1, GIP y glucagón, como cotadutida, survodutida,
pemvidutida y retatrutida, que muestran resultados prometedo-
res en EHMET, aunque sus mecanismos aún no se comprenden
completamente17–19.

Agonistas de GLP-1R en esteatohepatitis

Los ArGLP-1 han demostrado ser eficaces para lograr pérdidas
de peso muy  significativas (superiores a un 6% los de primera gene-
ración y a un 15% los de segunda generación) en pacientes con
obesidad, tanto con DM2  como sin DM2, por lo que se espera que
beneficien a pacientes con esteatohepatitis18,19.

La pérdida de peso lograda por estos fármacos no es el único fac-
tor que explica la mejoría en la esteatohepatitis con ArGLP-1. Estos
fármacos mejoran la capacidad de los hepatocitos para manejar el
exceso de ácidos grasos no esterificados, modulando procesos clave
como el transporte de lípidos, la betaoxidación y la lipogénesis de
novo, todos ellos implicados en la patogénesis de la esteatohepati-
tis. No obstante, aunque no se han identificado receptores GLP-1 en
hepatocitos, sí se han detectado en células endoteliales y los linfo-
citos T intrahepáticos, sugiriendo que estos podrían mediar parte
de los beneficios terapéuticos del GLP-1 en la EHMET17.

Liraglutida, administrada a una dosis de 1,8 mg  diarios durante
48 semanas, demostró resolución de la esteatohepatitis no alcohó-
lica (sin empeoramiento de la fibrosis) en el 39% de los pacientes,
en comparación con el 9% con placebo, en un ensayo de fase 2 que
incluyó a 23 pacientes con obesidad (IMC 34,2 ± 4,7 kg/m2) y evi-
dencia clínica de esta enfermedad. Además, en el mismo  trabajo,
menos pacientes en el grupo de liraglutida presentaron progresión
de fibrosis comparado con el placebo, sin diferencias en la inflama-
ción lobular ni en el puntaje general de actividad de NAFLD20.

En un ensayo clínico de fase 2, la semaglutida a dosis de 0,4 mg
diarios mostró una resolución de NASH (sin empeoramiento de
fibrosis) en un 59% de los pacientes, comparado con un 14% en el
grupo placebo, en 320 pacientes con obesidad, NASH y fibrosis F2-

F3 tras 72 semanas de tratamiento. Sin embargo, este ensayo no
mostró una mejora significativa en el estadio de la fibrosis21.

En cirrosis compensada derivada de EHMET, en un primer tra-
bajo la semaglutida a dosis de 2,4 mg  no mejoró significativamente
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: polipéptido inhibidor gástrico; IAH: índice de apneas e hipopneas; IL: interleucina;

a fibrosis ni logró la resolución de la NASH en comparación con
l placebo en un ensayo realizado en 71 pacientes con un IMC
edio de 34,9 kg/m2 (53 con DM2). Sin embargo, la semaglutida

,4 mg  condujo a reducciones en las enzimas hepáticas, la estea-
osis hepática (pero no la rigidez) y los niveles del biomarcador
epático exploratorio péptido procolágeno 3 respecto a placebo22.

Más  recientemente se ha publicado resultados del estudio
SSENCE, que es un ensayo fase 3 aleatorizado, doble ciego, que
valúa la eficacia y seguridad de semaglutida 2,4 mg/semana en
.200 adultos con esteatohepatitis y fibrosis hepática en estadios
-3. Recientemente se han publicado resultados de un análisis

ntermedio realizado a 72 semanas en los primeros 800 pacien-
es con esteatohepatitis confirmada con biopsia y fibrosis estadio

 o 3. En este análisis, semaglutida 2,4 mg/semana logró una reso-
ución de la esteatohepatitis sin empeoramiento de la fibrosis en
n 62,9% de los pacientes, frente al 34% en el grupo placebo, y una
educción de la fibrosis sin empeoramiento de la esteatohepati-
is en un 36,8% de los casos, comparado con un 22,4% en el grupo
lacebo23.

oagonista GLP-1/GIP: tirzepatida

La efectividad de tirzepatida en la EHMET se atribuye a la potente
érdida de peso inducida y a los efectos metabólicos adicionales
erivados de su doble agonismo GIP y GLP-1, particularmente los
fectos del GIP sobre el tejido adiposo subcutáneo que parecen ser
ndependientes de la pérdida de peso. La activación del receptor
IP en tejido adiposo aumenta el flujo sanguíneo e incrementa la
aptación de triglicéridos posprandiales, mejorando la sensibilidad

 la insulina, lo que evitaría el depósito ectópico de grasa en el
ígado.

En un subestudio del ensayo de fase 3 SURPASS-3, en pacientes
on DM2  y esteatosis hepática, tirzepatida, tras 52 semanas de tra-
amiento en dosis de 10 mg  y 15 mg,  redujo significativamente el
ontenido de grasa hepática con una diferencia estimada de −4,71%
rente a insulina degludec24.

Recientemente, se han publicado los resultados del ensayo clí-
ico de fase 2 SYNERGY-NASH, realizado en pacientes con obesidad
 esteatohepatitis con fibrosis moderada a grave. Este estudio
emostró que tirzepatida en dosis de 5, 10 y 15 mg  logró una reso-

ución de la esteatohepatitis (sin empeoramiento de la fibrosis) en
n 44%, 56% y 62% de los casos, respectivamente, en comparación



E
G

1
y
p
d
r
m
d
c
r
E
p
e

s
i
D
o
d
d
l
[
t
m
d
d

E
G

d
m
c
s
i
d

t
(
y
m
h
m
(
m
y
r
a
q
e
r
G

r
E
t
o

N. Vilarrasa and S. Pellitero 

con un 10% en el grupo placebo. Además, se observó que tirzepa-
tida mejoró al menos un estadio de fibrosis en un 51-55% de los
participantes, frente al 30% en el grupo placebo. Tirzepatida se aso-
ció a cambios en la puntuación de actividad de la esteatohepatitis
y sus componentes individuales (esteatosis, inflamación lobular y
balonamiento hepatocelular) y hubo una disminución en la cuanti-
ficación de grasa hepática y biomarcadores séricos. En este estudio
los pacientes presentaron una reducción significativa en el peso
de −10,7 a −15,6%, dependiendo de la dosis, en comparación con
placebo (−0,8%)25.

Coagonistas GLP-1/glucagón

La acción agonista del glucagón promueve la oxidación de ácidos
grasos hepáticos e inhibe la lipogénesis, lo que podría proporcio-
nar un mecanismo más  potente para reducir el contenido de grasa
hepática que la pérdida de peso por sí sola, proporcionando así
acciones terapéuticas para EHMET y/o esteatohepatitis.

Resumen de los principales agonistas duales GLP-1R/glucagón en
EHMET

• Cotadutida es un agonista dual GLP-1R/GCGR en una proporción
de 5:1. El estudio PROXYMO evaluó su seguridad y eficacia en 74
pacientes con esteatohepatitis no cirrótica y fibrosis confirmada
por biopsia (IMC 37 kg/m2; DM2  en 55%), mostrando mejoras
significativas en la fracción de grasa hepática, transaminasas, el
marcador de fibrogénesis PRO-C3 y en parámetros metabólicos
después de 19 semanas de tratamiento con 600 mg  de cotadutida
frente a placebo26.

• Survodutida es un agonista dual GLP-1R/GCGR en una proporción
de 8:1 que también demostró eficacia en un ensayo de fase 2 de 48
semanas realizado en 293 adultos (IMC 35,81 ± 6,41 kg/m2, DM2
en 39%) con esteatohepatitis y fibrosis F1 a F3. La esteatohepatitis
mejoró sin empeoramiento de la fibrosis en un 47%, 62% y 43% en
las dosis de 2,4, 4,8 y 6,0 mg,  respectivamente, en comparación
con el 14% del placebo. Además, el 34% de los participantes en el
grupo de 6,0 mg  mostraron una mejora en la fibrosis en al menos
un estadio frente al 22% del grupo de placebo27.

• Pemvidutida, en otro ensayo fase 2 controlado con placebo de 12
semanas que evaluó el contenido de grasa hepática con resonan-
cia, demostró en 94 pacientes con EHMET (IMC medio 36,2 kg/m2)
una reducción del 68,5% en el contenido de grasa hepática, una
mejoría en los marcadores de inflamación hepática y una pér-
dida de peso del 4,3% con la dosis de 1,8 mg/semana. En el grupo
placebo, la reducción de grasa hepática fue del 0,2%, sin cambios
clínicamente significativos en los marcadores hepáticos ni en el
peso corporal28.

• Efinopepgutida: en un ensayo fase 2 de 145 participantes con
IMC  inicial de 34,3 kg/m2 (33,1% con DM2) efinopepgutida 10 mg
respecto a semaglutida 1 mg  mostró una mayor reducción del
contenido de grasa hepática evaluada por resonancia en 24 sema-
nas (72,7% frente a 42,3%, respectivamente) con una pérdida de
peso similar (8,5% frente a 7,1%, respectivamente)29.

La disponibilidad de estos agonistas duales y triples podría
impactar significativamente el tratamiento futuro de la EHMET,
especialmente en personas con DM2  y obesidad. Dados los efec-
tos beneficiosos relacionados con el hígado, así como los beneficios

cardiovasculares, renales y el perfil de seguridad favorable, los
GLP-1RA deben considerarse para el tratamiento de la EHMET,
especialmente en casos de obesidad y DM2, como se ha reflejado
en las guías recientes.
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fectos de los fármacos con acción sobre el receptor del
LP-1 y la enfermedad renal crónica

El estudio FLOW30 evaluó el impacto de la semaglutida a dosis de
 mg  en pacientes con DM2, obesidad (IMC medio 32 ± 6,3 kg/m2)

 enfermedad renal crónica, asignando aleatoriamente a 3.533
acientes para recibir semaglutida semanal (1,0 mg) o placebo
urante 52 semanas. Los resultados mostraron que la semaglutida
edujo el riesgo de eventos principales relacionados con la enfer-
edad renal en un 24% en comparación con el placebo, además de

isminuir los eventos cardiovasculares mayores y la mortalidad por
ualquier causa. Además, la disminución anual del filtrado glome-
ular (eGFR) fue menos pronunciada en el grupo de semaglutida.
stos hallazgos sugieren que la semaglutida puede ser una opción
rometedora para reducir los riesgos renales y cardiovasculares en
sta población de pacientes.

También se ha realizado un subanálisis del estudio SELECT31

obre los efectos renales de 2,4 mg  semanales de semaglutida que
ncluyó pacientes con obesidad y enfermedad cardiovascular sin
M2  (n = 17.604) asignados aleatoriamente a semaglutida 2,4 mg

 placebo durante 182 semanas. En este subanálisis, semaglutida
emostró beneficios renales en personas con obesidad y riesgo car-
iovascular alto, pero sin DM2, reduciendo de manera significativa

os eventos adversos renales (semaglutida [1,8%] frente a placebo
2,2%]) y desacelerando la caída del filtrado glomerular (semaglu-
ida −0,78 frente a placebo −1,17 ml/min/1,73 m2/año). De este

odo, semaglutida parece útil en la prevención de la progresión
e la enfermedad renal crónica en pacientes con obesidad incluso
e alto riesgo cardiovascular.

fectos de los fármacos con acción sobre el receptor del
LP-1 y enfermedades de la piel

Algunos estudios muy  preliminares han sugerido que la pérdida
e peso y la mejoría de la inflamación crónica asociada al trata-
iento con ArGLP-1 puede tener un efecto positivo en pacientes

on enfermedades dermatológicas como la psoriasis y la hidro-
adenitis supurativa (HS). Ambas enfermedades se asocian a una
nflamación local y/o sistémica aumentada y con mayor prevalencia
e enfermedad cardiovascular, obesidad y DM232,33.

La psoriasis en concreto se considera una enfermedad inflama-
oria asociada con la expansión y activación de las células T helper
Th)1, Th17 y Th22, así como con un aumento de la expresión

 concentraciones de citoquinas inflamatorias detectables local-
ente en las lesiones cutáneas y con frecuencia a nivel sistémico. Se

an publicado varias series de casos que han descrito una discreta
ejoría de las lesiones psoriásicas con el tratamiento con ArGLP-1

liraglutida, exenatida, semaglutida)34–37 y en otros no38. El aisla-
iento del receptor de GLP-1 en las células NKT invariantes (iNKT)

 la observación de que el tratamiento con su agonista provoca una
educción del número de células iNKT en las placas psoriásicas, su
umento a nivel circulatorio, la inhibición de la secreción de cito-
uinas por su parte, y la reducción del número de células T � � y
xpresión de IL-17 en las placas psoriásicas, sugiere que la mejo-
ía cutánea es mediada por estas acciones inmunorreguladoras del
LP-135,36.

Respecto a la HS, se ha descrito en algún caso clínico una mejo-
ía clínica tras un tratamiento combinado incluyendo liraglutida39.
n una serie prospectiva de casos, que incluyó 14 pacien-
es con HS tratados con liraglutida 3 mg  durante 3 meses, se
bservó una disminución de la gravedad de las lesiones utili-

ando el sistema de estadificación de Hurley (2,6 ± 0,5 frente

 1,1 ± 0,3; p = 0,002) junto con una mejoría de la calidad de
ida40. De manera similar, en una cohorte de 30 pacientes
on HS el tratamiento con semaglutida (dosis media de 0,8 mg
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semanal) durante 8 meses mostró una mejoría en las lesiones cutá-
neas y calidad de vida41.

De lo anterior se desprende que el efecto antiinflamatorio y de
mejoría de los parámetros metabólicos de los ArGLP-1 puede ser
de utilidad para el tratamiento de las enfermedades cutáneas aso-
ciadas a inflamación sistémica42,43. Sin embargo, su uso para este
propósito no está aprobado, y se necesita más  investigación para
evaluar su eficacia y seguridad en estas enfermedades dermatoló-
gicas.

Conclusión

Los fármacos con acción sobre el receptor del GLP-1 represen-
tan una estrategia terapéutica integral frente a la obesidad y sus
complicaciones metabólicas e inflamatorias. Más  allá de la pérdida
de peso, sus efectos beneficiosos en órganos diana como el hígado,
el riñón y el tejido inflamatorio subcutáneo refuerzan su potencial
como tratamiento sistémico en enfermedades como la esteatohe-
patitis, la enfermedad renal crónica, la AOS y otras comorbilidades
asociadas.
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