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EDITORIAL

En los últimos años la obesidad se ha convertido 
en un problema de salud pública, con aumento del 
riesgo de comorbilidades a nivel mundial.  Actual-
mente se observa un incremento en la prevalencia del 
sobrepeso y la obesidad en la población mundial, por 
lo cual se le ha denominado la epidemia del siglo XXI.  
Los factores ambientales, nutricionales y genéticos 
participan en el desarrollo de la pandemia (1).  
La obesidad es una enfermedad crónica y está 
estrechamente asociada con un mayor riesgo de 
enfermedades metabólicas y cardiovasculares.

La obesidad constituye uno de los principales 
problemas de salud pública a nivel mundial, para el 
año 2008 se estimó 1 460 millones de adultos (mayores 
de 15 años) con sobrepeso y 502 millones de adultos 
obesos (2).  La Organización Mundial de la Salud 
(OMS) reporta que en 2014 más de 1900 millones 
de adultos de 18 o más años tenían sobrepeso, de los 
cuales, más de 600 millones eran obesos.  Alrededor 
del 13 % de la población adulta mundial (un 11 % de 
los hombres y un 15 % de las mujeres) eran obesos, 
y un 38 % de los hombres y un 40 % de las mujeres 
tenían sobrepeso.  La prevalencia mundial de la 
obesidad se ha multiplicado por más de dos entre 
1980 y 2014 (3).

Las estadísticas de la Asociación Americana del 
Corazón (AHA) reportaron para 2002, una prevalen- 
cia de 33,2 % de mujeres con sobrepeso y/o 
obesidad (4).

En el estudio MONICA europeo, se evidenció 
22.% de obesidad en la mujer (5).

En una revisión sistemática de artículos publicados 
sobre el estado nutricional en Latinoamérica entre 
1995 y 2005, Barría y col. (6) evidenciaron un 
incremento del sobrepeso, especialmente en mujeres, 
que fluctuaba entre el 30 % y el 70 %.  Según el 
estudio CARMELA (7), que evaluó factores de riesgo 
cardiovascular en la población latinoamericana, la 

mayor prevalencia de obesidad se registró en México 
(31 %), seguida de Chile (26,6 %), Venezuela (25,1.%), 
Perú (22,3.%), Argentina (19,7 %), Colombia (18.%) y 
Ecuador (16,3.%).  En Venezuela, un estudio reciente 
de factores de riesgo cardiovascular en la mujer, EEM- 
Venezuela (8), reportó que 34,1 % tenían sobrepeso 
y 25,1 % obesidad.

La obesidad juega un papel importante en el 
deterioro de salud de las mujeres, afecta negativa-
mente su calidad de vida y reduce significativamente 
su expectativa de vida.

En este problema la mujer resulta particularmente 
vulnerable, debido a que el riesgo de sufrir sobrepeso 
u obesidad a lo largo de su vida está favorecido 
por razones de tipo hormonal y genético, aumento 
progresivo de peso en los embarazos y su ganancia 
con la menopausia.  De tal forma que existe una 
tendencia en la mujer para el incremento de peso a 
todo lo largo de su vida a diferencia del hombre y 
esto transcurre de manera intangible.

Existen ciertas diferencias que contribuyen a 
explicar la mayor tendencia a la obesidad en las 
mujeres en comparación a los hombres, como: 
	-	 Las mujeres tienen un mayor porcentaje de grasa 

corporal que los hombres, y hay indicadores que 
la oxidación basal de grasa es menor en ellas, lo 
que favorece la mayor acumulación de grasa (9).

	-	 La serotonina contribuye a la regulación de la 
cantidad de ingesta de alimentos y a la conducta de 
la alimentación.  Así como el IMC se incrementa, 
la síntesis de serotonina disminuye, lo que indica 
saciedad a menor cantidad de alimentos.  Este 
descenso en los hombres se observa cuando ya 
presentan sobrepeso, mientras que en las mujeres 
el descenso de la serotonina ocurre cuando ya 
su IMC es mayor de 30, es decir, cuando ya son 
obesas (10).
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	-	 El factor de necrosis tumoral alfa se expresa en 
los adipocitos y este hecho parece estar 
directamente relacionado con la insulino resis-
tencia.  Una variante del gen del FNTα está 
relacionada con la obesidad en la mujer pero no 
en el hombre (11).

	-	 Los niveles de leptina son mayores en las mujeres 
que en su contraparte masculina con el mismo 
grado de IMC.  Esta podría ser la razón por la cual 
las mujeres son más propensas al sobrepeso (12).

	-	 Cuando se disminuye de peso, los hombres 
tienden a perder grasa abdominal o grasa visceral 
mientras que las mujeres lo hacen a partir de la 
grasa subcutánea o periférica (13).

Obesidad en la mujer: embarazo

En esta época de obesidad epidémica, la ganancia 
excesiva de peso durante el embarazo constituye 
un importante factor de predicción de obesidad 
materna, desarrollo de obesidad en la vida futura y 
de complicaciones obstétricas.  

Algunos estudios socio-demográficos reportan 
como factores de riesgo para ganancia excesiva de peso 
durante el embarazo: nuliparidad, IMC elevado antes 
del embarazo, bajo nivel socioeconómico y embarazo 
precoz.  El proyecto VIVA evaluó la influencia de 
la dieta y la actividad física en la salud de madres y 
bebés.  Pudo demostrarse que la ingesta de energía 
total, el consumo de lácteos y las comidas fritas están 
directamente relacionadas al aumento excesivo de 
peso durante el embarazo.  En contraste, la dieta rica 
en vegetales, la actividad física y el estilo de vida 
activo se relacionaron a bajo riesgo de desarrollar 
sobrepeso u obesidad en el embarazo (14).

Más del 40 % de la mujeres que inician un embarazo 
tienen sobrepeso o son obesas, la obesidad complica el 
28 % de los embarazos y 8 % de estas complicaciones 
son en mujeres con IMC ≥ 40 kg/m2 (15).

Las mujeres embarazadas obesas tienen mayor 
riesgo de complicaciones materno–fetales (16).  Existe 
mayor predisposición al síndrome metabólico durante 
el embarazo y a padecerlo en el futuro, con mayor 
riesgo de este si hay aumento de peso en el posparto.  
En las obesas hay un incremento en el riesgo de 
preeclampsia de un 10 %-15 %.

Igualmente se ha reportado incremento de 
problemas perinatales, como el aumento de riesgo de 
parto pre-término, aumento de riesgo de distocia de 
hombros, traumas al nacer, laceraciones perineales, 

hemorragias posparto, trabajo de parto prolongado 
por disfunción de la contractilidad uterina, muerte 
fetal intrauterina, episodios de hipoxia y apnea en 
la embarazada, macrosomía fetal y restricción del 
crecimiento fetal.

Es importante la asesoría preconcepcional de estas 
pacientes, así como el manejo multidisciplinario de 
la paciente obesa embarazada.

Obesidad en la mujer: anticoncepción hormonal

Las mujeres obesas tienen un riesgo de embarazo 
similar o ligeramente superior que las mujeres con 
peso normal, por tanto es importante conocer algunos 
aspectos en relación con la anticoncepción hormonal 
en este grupo.

La farmacocinética de los anticonceptivos orales 
en las mujeres obesas no es del todo clara, algunos 
reportes indican que existen cambios en el volumen 
de distribución o en la vida media de algunos 
progestágenos, sin embargo, cuando se evalúa la 
eficacia contraceptiva en estudios de poblaciones (17), 
entre ellos el estudio EURAS-OC (European Active 
Surveillance Study on Oral Contraceptives) (18), que 
incluyó a más de 50 000 mujeres, no han reportado 
diferencias significativas en la eficacia contraceptiva 
tanto de los anticonceptivos orales combinados, así 
como de los anticonceptivos de solo progestágenos.

La OMS considera a los anticonceptivos 
hormonales categoría 2 (19), por lo cual todos pueden 
ser utilizados en pacientes obesas, y solamente hace 
referencia a la posible disminución de la efectividad 
del parche contraceptivo, en mujeres con peso superior 
a 90 kg.

En relación con la seguridad de los anticonceptivos, 
es conocido que la obesidad se relaciona con un 
incremento de comorbilidades como la diabetes 
mellitus, enfermedad cardiovascular, riesgo de 
tromboembolismo venoso (TEV), lo cual hace 
que se deba seleccionar de manera particular el 
anticonceptivo en estas mujeres (18); la OMS, en sus 
criterios médicos de elegibilidad considera categoría 2, 
ya que los beneficios superan los riesgos, y es conocido 
que el riego de TEV es superior con el embarazo que 
con el uso de anticonceptivos hormonales (18).

En mujeres obesas sometidas a cirugía bariátrica 
tipo derivación biliopancreática y bypass yeyuno 
ileal, es recomendable el uso de anticonceptivos no 
orales (20).
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Obesidad en la mujer: menopausia

La menopausia es uno de los períodos críticos 
de la vida de la mujer en el cual la ganancia de 
peso y la aparición o empeoramiento de la obesidad 
están favorecidos.  Diversas son las causas de este 
trastorno, el más importante de ellos relacionados con 
el hipoestrogenismo (21).  Estudios como el de Shin y 
col. (22) han reportado cambios en la distribución de la 
relación de receptores alfa y beta en el tejido adiposo 
en la posmenopausia, así como de los niveles de leptina 
del tejido visceral.  Otros investigadores han reportado 
el incremento del índice de masa corporal, alteraciones 
en niveles de leptina, hipoadiponectinemia en la mujer 
posmenopáusica (23,24).

La evidencia demuestra que la señalización por 
los estrógenos puede tener un papel importante en el 
desarrollo de la obesidad en la mujer posmenopáusica, 
con una probabilidad tres veces mayor que las mujeres 
premenopáusicas de desarrollar obesidad y síndrome 
metabólico.

La terapia de reemplazo hormonal (TRH) con 
estrógenos y progestina, en las mujeres menopáusicas 
ha demostrado reducir tejido adiposo visceral, 
la glucosa plasmática en ayunas y los niveles de 
insulina (25,26).  

Los estrógenos también pueden reducir otros 
factores de riesgo cardiovascular durante la meno-
pausia, ejerciendo un impacto positivo al reducir el 
colesterol total y los niveles de LDLc (27).

El tipo de estrógeno y la vía de administración 
afectan los resultados clínicos.  Los cambios en la 
distribución de la grasa corporal durante la menopausia 
han llevado a algunos investigadores a sugerir que la 
terapia de reemplazo hormonal podría ser beneficiosa.  
Un meta-análisis de más de 100 ensayos aleatorios 
en mujeres menopáusicas analizó el efecto de la TRH 
sobre componentes del síndrome metabólico.  Los 
autores concluyen que en las mujeres sin diabetes, 
los estrógenos tanto orales como transdérmicos, con 
o sin progestina, aumentan la masa corporal magra, 
reducen la grasa abdominal, mejoraran la resistencia a 
la insulina, disminuyen el colesterol LDL y la presión 
arterial (28).

La obesidad en la mujer posmenopáusica se ha 
relacionado con un incremento en el riesgo de diabetes 
mellitus tipo 2, dislipidemia, hipertensión arterial 
y enfermedad cardiovascular (29).  Por otra parte, 
estudios han reportado que la obesidad en la mujer 
posmenopáusica, así como los niveles incrementados 
de leptina, se han asociado con incremento de 

neoplasias como el carcinoma de endometrio (30) y 
cáncer de mama (31).

Las estrategias que favorecen el adelgazamiento 
como adquirir hábitos alimentarios adecuados y 
aumentar la actividad física, desempeñan un papel 
fundamental en la prevención de la obesidad, las 
cuales deben aplicarse tanto a nivel individual, como 
en normativas de políticas de salud de las diferentes 
naciones.
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