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Abstract

Obesity is a very common pathology worldwide. Among the management alternatives are glucagon-like peptide-1 
(GLP-1) analogues, a hormone secreted mainly by the intestine. Apart from its effects as an incretin, effects on 
gastrointestinal motility have been described, which seem to be fundamental for its effect on obesity, but also the 
cause of its most frequent potential adverse effects. There is discussion regarding the large number of case reports 
in relation to the retention of gastric contents at the time of endoscopy. There is currently insufficient evidence to 
state categorically that they produce a significant change in gastric emptying. Nevertheless, it is recommended 
to inquire about the use of these drugs before endoscopic procedures that require sedation and, in the presence of 
symptoms, to suggest changes in the preparation.
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Resumen

La obesidad es una patología muy frecuente a nivel global. Dentro de las alternativas del manejo están los análogos 
del péptido 1 similar al glucagón (GLP-1), hormona secretada principalmente por el intestino. Aparte de sus efec-
tos como incretina, se han descrito efectos sobre la motilidad gastrointestinal, los que parecen ser fundamentales 
para su efecto sobre la obesidad, pero también los causales de sus potenciales efectos adversos más frecuentes. 
Existe discusión en relación con la gran cantidad de reportes de casos en relación con la retención de contenido 
gástrico al momento de una endoscopia. Actualmente no existe evidencia suficiente para afirmar categóricamente 
que producen un cambio significativo en el vaciamiento gástrico. No obstante, se recomienda indagar sobre el uso 
de estos fármacos antes de procedimientos endoscópicos que requieran sedación y, ante la presencia de síntomas, 
sugerir cambios en la preparación.
Palabras clave: Inbibidores GPL-1, obesidad, alteración de motilidad, Endoscopia.
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Introducción: Obesidad e importancia  
epidemiológica

La obesidad es un problema relevante y en aumento a 
nivel mundial. Se ha definido por índice de masa corporal de 
30 kg/m2 o mayor (25 en el caso de la población asiática). 
En Estados Unidos, la prevalencia de obesidad es de cerca 
de un 42% entre los adultos[1]. En Chile, la prevalencia total 
de obesidad observada en la ENS 2016-17 fue de 31,4%, con 
un 28,9% para hombres y un 33,9% para mujeres, con una 
tendencia al alza en comparación a las mediciones previas[2]. 
La distribución de esta patología puede variar según algunas 
características, como sexo, estado socioeconómico y raza. 
Con lo anterior, es importante mencionar que la obesidad 
es un factor de riesgo principal para enfermedades como 
diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia, enfermedad ateroes-
clerótica coronaria, enfermedad cerebrovascular, esteatosis 
hepática metabólica (MASLD) y demencia[3]. Por lo anterior, 
se han buscado nuevos tratamientos que puedan apoyar a 
los cambios de estilo de vida (dieta y ejercicio físico), que 
se mantienen como los pilares fundamentales del manejo de 
esta patología. Debido a la alta frecuencia de esta patología y 
sus potenciales consecuencias, el gastroenterólogo debe estar 
familiarizado con su manejo e implicancias de las distintas 
alternativas disponibles. 

Dentro de los fármacos que se han estudiado para el 
manejo de la obesidad, existen algunos dependientes de 
incretinas y otros no dependientes de incretinas. Uno de los 
tratamientos dependiente de incretinas que ha generado res-
puestas son los análogos de receptores de GLP-1 (Glucagon-
Like Peptide 1), los cuales promueven la reducción del peso 
mediante supresión del apetito, mejora la saciedad y regula 
el metabolismo de la glucosa. Algunos de estos fármacos, 
como el Semaglutide, han demostrado en estudios aleato-
rizados disminución del peso de hasta casi un 15% en 68 
semanas[4]. 

Por otro lado, ya existen agonistas duales GLP-1/poli-
péptido insulinotrópico dependiente de glucosa (GIP) como 
Tirzepatide con efectos potencialmente superiores a Sema-
glutide en algunos estudios, tanto en objetivos como control 
de hemoglobina glicosilada, porcentaje de disminución de 
peso y beneficios en MASLD[4] u otros como el Retatrutide, 
agonista triple de incretina mediante mecanismos de recep-
tores GLP-1, GIP y glucagón que ha empezado a mostrar 
beneficios importantes en parámetros similares a Tirzepatide, 
incluso superiores a este último[3]. 

Si bien, este grupo de fármacos dependiente de incretinas 
impresiona prometedor, también generan enlentecimiento 
del vaciamiento gástrico, lo que puede impactar en algunos 
procedimientos, como la endoscopia digestiva alta[5], lo que 
ha generado controversia en relación con las medidas pre-
ventivas que se debería tomar con este grupo de pacientes[6,7].

El objetivo de esta revisión es otorgar las bases de la fisio-
logía del apetito y de la ingesta de comida, el efecto de los 
fármacos dependientes de incretina utilizados para el manejo 

de la obesidad y su potencial impacto en la práctica clínica 
y endoscópica. 

Fisiología de la regulación de la ingesta y del 
apetito 

Existe un control central de la región hipotalámica, me-
diante una red neuronal de control de apetito mediante tres 
pilares: neuronas que expresan AGRP (Agouti Related Pep-
tide) orexígenas en el núcleo arcuato hipotalámico, centros 
de reforzamiento positivo en el hipotálamo lateral y neuronas 
asociadas a CGRP (Calcitonin Gene-related Peptide) supre-
soras de apetito del núcleo parabraquial[8]. 

Durante la ingesta, la presencia de alimentos en el estóma-
go y duodeno activa mecanismos hormonales (endocrinos y 
paracrinos), neuronales y mecanosensoriales que modulan la 
ingestión, digestión, trituración, absorción y eliminación de 
los alimentos[9]. Ante el ingreso del alimento en el estómago 
se gatilla un reflejo vago-vagal, estimulando mecanorecep-
tores que emiten señales vagales aferentes y finalmente esti-
mulan el núcleo del tracto solitario. Este último envía señales 
eferentes desde el núcleo motor dorsal del vago, las cuales 
activan neuronas intrínsecas inhibitorias como las producto-
ras de óxido nítrico, asociadas a somatostatina y productoras 
de péptido vasoactivo intestinal (VIP), causando relajación 
del fondo gástrico y acomodación del cuerpo gástrico que 
amplía su volumen basal para evitar aumentos en la presión 
intraluminal y así evitar síntomas como dolor prandial o 
posprandial, junto con generar un rol en la saciedad y en la 
supresión del hambre[10].

Por otra parte, existe una estimulación del sistema neuro-
humoral que está involucrado en el proceso digestivo, regu-
lación del apetito y de la glicemia[11]. Los quimiorreceptores 
duodenales estimulan la secreción de colecistoquinina (CCK) 
y secretina ante la presencia de contenido alimentario, lo que 
a su vez promueve la secreción de bilis, enzimas pancreáti-
cas y bicarbonato, junto con supresión del apetito y retraso 
del vaciamiento gástrico mediante receptores en terminales 
nerviosos vagales[12,13]. En el íleon y colon, se encuentran las 
células L del epitelio intestinal que se encargan de secretar 
GLP-1 y en el trayecto proximal del intestino delgado se 
encuentran las células K que se encargan de secretar GIP. 
Ambas, posterior a la ingesta de comida, se encargan de 
estimular la secreción de insulina por parte de las células 
beta del páncreas, mediados por el receptor de GLP-1 que 
presentan estas células. Además, GLP-1 se encarga de inhibir 
la secreción de glucagón en ayuno por parte de las células 
alfa del páncreas. 

Se han descrito receptores de GLP-1 en sitios como el 
intestino, páncreas, tronco encefálico, hipotálamo y nervios 
vagales aferentes, lo que impacta en la modulación de otros 
componentes del proceso digestivo, como la saciedad[14]. Más 
aún, receptores de GLP-1 hipotalámico regulan la conexión 
con el núcleo del tracto solitario, estimulando el circuito 
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POMC/CART (Pro-OpioMelanocortin/Cocaine-and-Amphe-
tamine Responsive Transcript) e indirectamente inhibiendo 
el neuropéptido Y y AgRP, lo que aumenta la saciedad y 
disminuye la sensación de hambre[15,16]. 

Respecto a GIP, en estudios con roedores se ha demos-
trado estimulación de los receptores de GIP en neuronas 
somatostatinérgicas del hipotálamo en estados de ayuno, lo 
que podría impactar en la ingesta de comida y apetito[17,18]. 
Además, tiene acciones análogas a GLP-1 en las células beta 
pancreáticas, pero en contraste a éste, GIP aumenta la secre-
ción de glucagón[19,20]. 

Se expone una tabla con los principales mecanismos de 
acción de las incretinas GLP-1 y GIP (Tabla 1). 

Fármacos asociados a incretinas

Dentro de los fármacos para el manejo de la obesidad, 
existen medicamentos no asociados a incretina aprobados 

por la FDA como Orlistat©, fentermina/topiramato y bu-
propión/naltrexona. Por otro lado, existen medicamentos 
asociados a incretinas, los cuales serán el objetivo de esta 
revisión y se describirán los mecanismos de acción, utilidad 
en la práctica clínica y efectos adversos gastrointestinales 
de los más frecuentemente utilizados en la práctica clínica 
a continuación. Se pueden dividir en fármacos agonistas 
únicos de incretinas, duales o triples. Se presenta una tabla 
con los fármacos asociados a incretinas de más frecuente uso 
clínico (Tabla 2). 

Fármacos agonistas únicos de incretinas

a. Liraglutide
Análogo de GLP-1 que asemeja los efectos descritos del 

GLP-1 endógeno, a través de la activación vagal es capaz de 
aumentar la acomodación gástrica y retrasar el vaciamiento 
gástrico, junto con los efectos descritos en el control de la 
glicemia, la saciedad y el apetito[21]. Con relación a su uso en 

Tabla 1.

Órgano Glucagon-like peptide-1 (GLP-1) Glucose-dependent insulinotropic polypeptide (GIP)

Cerebro Aumenta: saciedad, náuseas.
Disminuye: apetito, ingesta de comida.

Aumenta: saciedad.
Disminuye: apetito, ingesta de comida, náuseas.

Estómago/intestino delgado Disminuye: vaciamiento y acomodación gástrica, secreción 
ácida.

Incierto.

Colon Aumenta: frecuencia de deposiciones.
Disminuye: consistencia de deposiciones.

Incierto.

Páncreas Aumenta: insulina, proliferación de células beta.
Disminuye: glucagón, apoptosis de células beta.

Aumenta: insulina, proliferación de células beta.
Aumenta o disminuye: glucagón.

Hígado Aumenta: sensibilidad a la insulina.
Disminuye: producción de glucosa, acumulación lipídica.

Aumenta: depósito de grasa.

Músculo Aumenta: captura de glucosa y depósito.
Disminuye: acumulación lipídica.

Incierto.

*Adaptada de Lupianez-Merly et al.[3].

Tabla 2.

Medicamento Vida media de 
eliminación

Efectos adversos GI comunes Dosis recomendada

Liraglutide 
(subcutáneo)

13 horas Náuseas, vómitos, diarrea, estreñimiento, 
disminución de apetito, dispepsia, dolor abdominal.

Inicio: 0,6 mg al día.
Aumento de dosis de 0,6 mg/día por semana hasta dosis 
de 3 mg al día.

Semaglutide 
(subcutáneo)

7 días Náuseas, vómitos, diarrea, dolor abdominal y 
estreñimiento.

Inicio: 0,25 mg/semana.
Semana 4: 0,5 mg/semana.
Semana 8: 1 mg/semana.

Semaglutide 
(oral)

7 días Náuseas, dolor abdominal, diarrea, anorexia, 
vómitos y estreñimiento.

Inicio: 3 mg al día.
Semana 4: 7 mg al día.
Semana 8: 14 mg al día.

Tirzepatide 
(subcutáneo)

5 días Náuseas, vómitos, diarrea, anorexia, estreñimiento, 
dispepsia y dolor abdominal.

Inicio: 2,5 mg/semana.
Aumento de dosis de 2,5 mg cada 4 semanas hasta dosis 
de mantención de 20 mg/semana a la semana 20.

*GI: gastrointestinales. **Adaptado de Camilleri et al.[21]. 
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obesidad, uno de los estudios más relevantes es el SCALE 
trial, que asociado a cambios del estilo de vida demostró una 
reducción de 8% del peso de pacientes, con una media basal 
de IMC de 37,5-39,3 kg/m2 en comparación al 2,6% con pla-
cebo asociado a cambios del estilo de vida en 56 semanas[22]. 
En este mismo estudio, se recomienda una dosis objetivo de 
3 mg una vez al día subcutáneo, la cual se debe lograr en 
aumentos progresivos de dosis. Las tasas de mala tolerancia 
descritas fueron de 8-10% para la rama de Liraglutide y de 
11-20% para la rama de placebo. Se observaron efectos ad-
versos en más del 10% de la población de los estudios sobre 
Liraglutide, donde destacan algunos gastrointestinales como 
estreñimiento, diarrea, náuseas, dispepsia, disminución del 
apetito y vómitos. Las contraindicaciones descritas son his-
toria familiar o personal de carcinoma de tiroides medular o 
paciente con síndrome de neoplasia endocrina múltiple tipo 
2 o embarazo[4]. 

b. Semaglutide
Análogo de GLP-1 con vida media mayor en comparación 

a Liraglutide, lo que permite una administración semanal. 
En relación con sus efectos en obesidad, el estudio STEP-1 
demostró en pacientes con una media de IMC de 37,8-38,4 
kg/m2, reducción de peso de 14,8% comparado con un 2,4% 
en el grupo placebo a las 68 semanas de uso. La dosis reco-
mendada suele iniciar en 0,25 mg semanales hasta 2,4 mg 
semanales por vía subcutánea con aumento progresivo de 
dosis[4]. Existe una formulación oral de Semaglutide, con 
estudios que no muestran diferencias estadísticamente sig-
nificativas versus administración subcutánea[23]. La tasa de 
efectos adversos también es descrita en más del 10% de los 
pacientes que formaron parte de los estudios de aprobación 
de esta droga, donde nuevamente se describen principal-
mente gastrointestinales como náuseas, dispepsia, vómitos, 
flatulencia, diarrea, dolor abdominal, distensión abdominal o 
estreñimiento[4]. Las contraindicaciones de este fármaco son 
similares a Liraglutide. 

Fármacos agonistas duales de incretinas

Tirzepatide
Es el único agonista dual GLP-1 y GIP por el momento. 

En el estudio SURPASS 2, fue comparado con Semagluti-
de en paientes con diabetes mellitus tipo 2 y demostrando 
superioridad en control de glicemia y con mayor reducción 
de peso dosis-dependiente[3]. Más aún, se han demostrado 
efectos prometedores en esteatosis hepática metabólica, a 
diferencia de los agonistas únicos de incretinas[24]. El estudio 
SURMONT demostró una disminución de peso en el contex-
to de pacientes con obesidad de 20,9% del cambio promedio 
en peso a dosis de 15 mg una vez por semana subcutáneo, 
comparado con placebo[25]. Los efectos adversos descritos 
son similares a los agonistas simples de GLP-1, dosis de-
pendientes y reportados en frecuencias entre 39 a 49%[3,26]. 

Fármacos agonistas triple de incretinas

Retatrutide
Es un triple agonista que actúa en receptores de GLP-1, 

GIP y glucagón, actualmente en investigación como fármaco 
de tratamiento para la obesidad. El efecto sobre receptores 
de glucagón aumenta la glucosa hepática y se piensa que 
aumentaría la eficacia del manejo de la obesidad reduciendo 
la ingesta calórica y mejorando el gasto energético, junto con 
tener rol en el metabolismo de aminoácidos posprandial. Ha 
demostrado un descenso significativo del peso hasta 24% en 
48 semanas recibiendo la dosis máxima de 12 mg por semana 
subcutánea, efecto similar a la cirugía bariátrica. La mayor 
parte de los efectos también fueron gastrointestinales como 
náuseas, vómitos, diarrea, estreñimiento y aumentaron en fre-
cuencia a medida que se aumentó la dosis de tratamiento[3]. 

Fármacos agonistas de incretinas y vaciamiento 
gástrico

Las tasas de vaciamiento gástrico de sólidos y líquidos 
son diferentes. El estómago normalmente secreta entre 2 
a 3 litros de fluido al día, que suele pasar fácilmente, con 
un t½ estimado de 23 minutos. En el caso de los sólidos, el 
vaciamiento gástrico se define mediante su estándar de oro 
(cintigrama de vaciamiento gástrico a sólidos, idealmente en 
4 horas), donde los valores anormales se definen mediante 
una retención de contenido a las 2 horas mayor a 60% o una 
retención de contenido a las 4 horas mayor a 10%[6].

El retardo en el vaciamiento gástrico por uso de agonistas 
de GLP-1 se ha reportado en múltiples estudios, incluyendo 
una revisión sistemática con metaanálisis que mostró una 
asociación de náuseas con exceso absoluto de reducción de 
peso sobre placebo. No obstante, es importante notar que la 
mayoría de los estudios al respecto muestran un retraso del 
vaciamiento gástrico de líquidos o semi-líquidos usando la 
técnica de absorción de acetaminofeno, que no es una técni-
ca estándar en un contexto clínico. Por otra parte, estudios 
muestran hallazgos sobre el vaciamiento gástrico que ocurren 
mayormente en el período de escalada de dosis y que los 
efectos en él disminuyen con el uso a largo plazo[3]. Existen 
reportes de caso donde muestran que el uso de análogos de 
GLP-1 han sido asociados con mayor retención gástrica de 
sólidos en comparación a líquidos[27,28]. 

Recientemente, ha sido publicada una revisión sistemá-
tica y metaanálisis sobre la cuantificación del retardo del 
vaciamiento gástrico por agonistas de GLP-1, con 1.574 
pacientes en total incluidos en los análisis, con indicación 
primaria de sobrepeso u obesidad para uso de análogos de 
GLP-1 y el 67% tenía DM2. Se pudo demostrar que el uso 
de este fármaco está asociado con un mayor tiempo de re-
tención medido por cintigrama de vaciamiento gástrico en 
comparación a placebo, aunque con magnitud relativamente 
modesta (36 minutos, aproximadamente). Dos aspectos rele-
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vantes observados en este análisis fueron: cuando se realizó 
una meta-regresión para evaluar el impacto de formulacio-
nes específicas de análogos de GLP-1 en el vaciamiento 
gástrico medido por cintigrafía, sin encontrar diferencias 
entre las formulaciones y t½ (p = 0,770). Además, no hubo 
diferencia en el vaciamiento medido por cintigrafía entre 
formulaciones de análogos de GLP-1 de corta acción versus 
larga acción (p = 0,076). El vaciamiento gástrico a líquidos 
fue medido utilizando absorción de acetaminofeno, similar a 
experiencias previas con estudios farmacocinéticos. Al usar 
la prueba anteriormente descrita, no hubo diferencias entre 
el vaciamiento gástrico a líquidos en pacientes que usaban 
análogos de GLP-1. La mayor parte de los estudios analiza-
dos fueron con pacientes que utilizaron Exenatide (análogo 
de GLP-1 de acción corta), Lixisenatide (análogo de GLP-1 
de acción larga), Liraglute y Semaglutide. Sólo en un estudio 
de medición de vaciamiento gástrico a líquidos mediante test 
de absorción de acetaminofeno se estudiaron pacientes que 
utilizaron Dulaglutide (análogo de GLP-1 de acción larga) y 
Tirzepatide. No hubo reportes con Retatrutide[29]. 

Fármacos agonistas de incretinas y  
procedimientos endoscópicos

Debido a los efectos adversos y a la posibilidad de retraso 
en el vaciamiento gástrico, ha surgido preocupación en torno 
al uso de los análogos de GLP-1 y los procedimientos endos-
cópicos, debido al aumento de reporte de casos de aspiración 
peri-procedural[3]. Existen algunos reportes de asociación de 
pacientes con diabetes, uso de análogos de GLP-1 y presen-
cia de residuo gástrico importante al realizar una endosco-
pia[30], así como aquellos que presenten síntomas gastrointes-
tinales como náuseas, vómitos, dispepsia o distensión se ha 
encontrado que tienen mayor contenido gástrico residual[31].

En Latinoamérica, ya han existido reportes al respecto. En 
Perú se describe el caso de una paciente mujer de 49 años, 
con antecedente de úlcera péptica que, al consultar en urgen-
cias en tres oportunidades durante las últimas 48 horas por 
síntomas gastrointestinales como dolor epigástrico, náuseas 
y vómitos. Dentro de la anamnesis que aportó un familiar, la 
paciente se administró Semaglutide desde hace 3 semanas 
sin supervisión médica con el objetivo de bajar de peso. Se 
realizó una endoscopia digestiva alta con ayuno aproximado 
de 36 horas, donde se evidenció abundante contenido alimen-
tario sólido residual en el cuerpo y fondo gástrico, junto con 
discretas erosiones en antro y duodeno. Luego de tres sema-
nas sin uso de Semaglutide, se pudo realizar el procedimiento 
endoscópico, sin hallazgos significativos[32]. En un estudio 
retrospectivo, recientemente publicado en pacientes mayores 
de 18 años que se sometieron a una endoscopia digestiva alta 
entre 2019 y 2023 en un centro médico de Pensilvania, Es-
tados Unidos, donde se analizó la presencia de contenido de 
retención gástrica (CRG) durante la endoscopia, incidencia 
de suspensión de endoscopia y necesidad de repetir el pro-

cedimiento por este motivo. Finalmente, se analizaron 922 
pacientes que utilizaban análogos de GLP-1 de los cuales el 
82% tenían el diagnóstico de diabetes. Aquellos pacientes 
presentaron mayores tasas de CRG (13,6% versus 2,3%, p 
< 0,0001), mayor número de suspensión de procedimientos 
(1,5% versus 0,3%. p < 0,0001) y mayor necesidad de repe-
tir la endoscopia (2,4% versus 1,1%, p = 0,0001), lo cual se 
mantenía al momento de ajustar por variables como edad, 
sexo, raza, etnia, IMC y presencia de diabetes. No obstante, 
no se identificaron diferencias en efectos adversos posterio-
res al procedimiento entre pacientes usuarios de análogos de 
GLP-1 (2, 0,2%) versus los que no (67, 0,2%, p = 0,707). Los 
autores concluyen que los análogos de GLP-1 pueden llevar 
a un retardo del vaciamiento gástrico, afectando el procedi-
miento endoscópico y que podría ser necesario un ajuste de 
dosis previo para mejorar la seguridad y eficacia de estos pa-
cientes. La gran limitación de los resultados expuestos es la 
subjetiva definición de la presencia de contenido de retención 
gástrica en los pacientes analizados[5]. 

Debido a lo anteriormente expuesto, existe controversia 
frente al uso de análogos GLP-1 en un contexto de procedi-
mientos endoscópicos o cirugía y la posibilidad de riesgos 
como la aspiración debido a la presencia de contenido gás-
trico importante. La American Society of Anesthesiologists 
(ASA) realizó una guía basada en un consenso en situaciones 
perioperatorias en pacientes que utilizan análogos de GLP-
1. Las recomendaciones sugieren suspender para el día del 
procedimiento en el caso que fuera de administración diaria 
(por ejemplo, Liraglutide o Semaglutide oral) y, en aquellos 
de administración semanal (por ejemplo, Semaglutide sub-
cutáneo), considerar suspenderlo por una semana antes del 
procedimiento o cirugía, independiente de la indicación del 
fármaco o del tipo de procedimiento o cirugía. En caso con-
trario, se recomienda proceder con precauciones asumiendo 
un estómago lleno[7]. Lo anterior, ha generado problemas 
en relación con la cancelación o reagendamiento de proce-
dimientos endoscópicos electivos de pacientes que utilizan 
este tipo de fármacos, o incluso necesidad de intubación 
endotraqueal, lo cual puede llevar a costos adicionales y 
riesgos al paciente[6]. 

La American Gastroenterology Association (AGA) emitió 
un comunicado al respecto de esta decisión, argumentando 
la escasa y controversial evidencia disponible para adoptar 
esta medida, junto con la incongruencia de la decisión frente 
a otras situaciones clínicas similares. Pacientes con gastro-
paresia, incluyendo aquellos usuarios de opioides, podrían 
tener un riesgo mayor de aspiración durante la sedación 
utilizada para endoscopia, pero no se les prescribe alguna 
condición especial al momento de programar sedación pro-
funda administrada por un anestesista o sedación moderada 
administrada por enfermera y endoscopista. Más aún, en 
pacientes con gastroparesia severa que se someterán a una 
miotomía endoscópica (POEM], donde es crítico que el estó-
mago no tenga contenido alguno, se les recomienda suspen-
der ingesta de sólidos y mantener sólo líquidos el día previo 
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al procedimiento[33,34]. Por lo anterior, la AGA recomienda 
una aproximación individualizada de los pacientes usuarios 
de análogos de GLP-1 en el contexto pre-endoscópico, de-
bido a que la suspensión de estos fármacos también puede 
tener riesgos asociados en el control glicémico de pacien-
tes diabéticos. En el caso de pacientes que lo utilizan para 
tratamiento de obesidad, una dosis del fármaco podría ser 
retirada antes de la endoscopia con poco riesgo, pero esto no 
debe ser considerado mandatorio ni tampoco basado en la 
evidencia. Lo anterior, también se debe interpretar dentro de 
un contexto de que implica mayor complejidad y recursos al 
estudio endoscópico electivo que pueden requerir los pacien-
tes[6]. Finalmente, las recomendaciones que otorga AGA se 
refieren a que los pacientes usuarios de análogos de GLP-1 
que han seguido las recomendaciones estándar (típicamente 
ayuno de 8 horas para sólidos y 2 horas para líquidos) y no 
tienen síntomas gastrointestinales como náuseas, vómitos o 
dispepsia, se aconseja realizar el procedimiento endoscópico 
alto y/o bajo. En aquellos con síntomas sugerentes de posible 
retención de contenido gástrico, es posible usar ecografía 

abdominal para evaluar el estómago (ante disponibilidad 
técnica y de recursos) aunque no existe evidencia suficiente 
para considerarla un estándar. Una estrategia aceptable es 
aconsejar a los pacientes tener dieta líquida el día previo a 
procedimientos que requieran sedación, en vez de suspender 
el análogo de GLP-1, lo que sería concordante con el manejo 
pre-procedural en otras condiciones similares[6]. Se presenta 
un algoritmo propuesto para la conducta frente a un paciente 
usuario de análogo de GLP-1 y necesidad de estudio endos-
cópico (Figura 1). 

Conclusiones

La obesidad es una patología muy frecuente en la práctica 
habitual del gastroenterólogo y es relevante conocer las alter-
nativas de manejo actuales de ella y sus potenciales efectos 
adversos o consecuencias. La llegada de los análogos de 
GLP-1 en sus formas simples, duales o incluso triples han ad-
quirido mayor evidencia de beneficios y mayor accesibilidad 

Figura 1. *Adaptado de Hashash JG et al.[6].
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para el uso de los pacientes, con potenciales efectos adversos 
descritos, los que mayormente son gastrointestinales. Existe 
discusión en relación con la gran cantidad de reportes de 
casos en relación con la retención de contenido gástrico al 
momento de realizar procedimientos endoscópicos, debido 
a la descripción de retardo en el vaciamiento gástrico como 
efecto del uso de esta familia de fármacos. Según lo expues-
to, no existe evidencia suficiente para afirmar que producen 
un cambio significativo en el contenido de retención gástrica. 
No obstante, impresiona relevante indagar sobre el uso de 
fármacos antes de programar procedimientos endoscópicos 
que requieran sedación y, ante la presencia de síntomas 
gastrointestinales concomitante al uso de ellos, sugerir dieta 
líquida el día previo al procedimiento agendado. 
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