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En los ultimos afios la obesidad se ha convertido en un problema de salud publica,
con aumento del riesgo de comorbilidades a nivel mundial. Actualmente se
observa un incremento en la prevalencia del sobrepeso y la obesidad en la
poblacion 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
1

pandemia La obesidad es una enfermedad cronica y estd estrechamente

asociada con un mayor riesgo de enfermedades metabdlicas y cardiovasculares.
Definicion

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) “La obesidad es una
acumulacion anormal o excesiva de grasa en el tejido adiposo, a un nivel tal que

deteriora la salud” *.

El indice de masa corporal (IMC), que se define por la formula de Quetelet ?,
peso en kilogramos dividido entre el cuadrado de la talla en metros (Kg/m?), es
una indicacion simple de la relacion entre el peso y la talla que se utiliza

frecuentemente para identificar el sobrepeso y la obesidad en los adultos.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define el sobrepeso en adultos como
un indice de masa corporal de 25 a 29,9 Kg/m2 y obesidad un IMC mayor de 30
Kg/m2, la obesidad a su vez se clasifica en obesidad grado | (IMC 30,0-34,9
kg/m2), grado Il (IMC 35.0 a 39.9 kg/m2), y grado lll (obesidad mérbida, IMC = 40
kg/m2) *,



En el nuevo Consenso de Obesidad como enfermedad cronica de la Asociacion
Americana de Endocrindlogos Clinicos (AACE) y el Colegio Americano de
Endocrinologia (ACE) 3, se detalla un nuevo algoritmo diagnéstico de la obesidad
en el que el IMC tradicional y la medicién de la circunferencia de la cintura
(ajustada por diferencias étnicas) deben estar acompafiados por la evaluacién de
la presencia y gravedad de las complicaciones relacionadas con la obesidad para
guiar la prevencion, tratamiento y la intensidad de las terapias. La clasificacion de
la obesidad se realiza en base a la presencia y gravedad de las comorbilidades

asociadas.
Prevalencia

La obesidad constituye uno de los principales problemas de salud publica a nivel
mundial, para el afio 2008 se estim6 1460 millones de adultos (mayores de 15
afios) con sobrepeso y 502 millones de adultos obesos *.La OMS reporta que en
2014 mas de 1900 millones de adultos de 18 o0 mas afios tenian sobrepeso, de los
cuales, mas de 600 millones eran obesos. Alrededor del 13% de la poblacién
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 tenian sobrepeso. La prevalencia

mundial de la obesidad se ha multiplicado por mas de dos entre 1980 y 2014. °

Dentro de los paises desarrollados, Estados Unidos tiene la tasa mas alta de
obesidad, actualmente alrededor del 64% de los adultos tiene sobrepeso y 30,5%
obesidad. Si la tendencia continda, se estima que para el 2030, la mitad de la
poblacién de Estados Unidos serd obesa °. Las estadisticas de la AHA
(Asociacion Americana del Corazon) reportaron para 2002, una prevalencia de

33,2% de mujeres con sobrepeso y/o obesidad ’

En el estudio MONICA europeo, se evidenci6 22 % de obesidad en la mujer 8. La
prevalencia de obesidad en la poblacién adulta espafiola entre 25 y 64 afios, se
estimo en un 15,5%, con una prevalencia mas elevada en mujeres (17,5%) que en

hombres (13,2%), especialmente a partir de los 35 afios



América Latina tiene una poblacién de casi 550 millones de habitantes y se espera
un incremento del 14% en los préximos 10 afios '°. En una revisién sistemética de
articulos publicados sobre el estado nutricional en Latinoamérica entre 1995 y

2005, Barria y colaboradores *

evidenciaron un incremento del sobrepeso,
especialmente en mujeres, que fluctuaba entre el 30% y el 70%. Segun el estudio
CARMELA 2 que evalué factores de riesgo cardiovascular en la poblacion
latinoamericana, la mayor prevalencia de obesidad se registré6 en México (31%),
seguida de Chile (26,6%), Venezuela (25,1%), Pera (22,3%), Argentina (19,7%),

Colombia (18%) y Ecuador (16,3%).

La OMS estim6 que ya para el afio 2010 mas del 50% de la poblacion de
Argentina, Chile, Bolivia, Pera, Venezuela, El Salvador y México, tenian un indice
de masa corporal mayor de 25 Kg/m2; es decir, mas de la mitad de la poblacion
con sobrepeso u obesidad. Segun datos de la OMS, para el afio 2018 México
podria convertirse en el pais con mayor numero de obesos. México ocupa el
segundo lugar en obesidad infantil y segundo de adultos en todo el mundo *3. En
Venezuela, un estudio reciente de factores de riesgo cardiovascular en la mujer,

EEM- Venezuela ™, report6 que 34,1% tenian sobrepeso y 25,1 % obesidad.
Etiologia

La etiologia de la obesidad es mucho mas compleja que el simple paradigma de
un desequilibrio entre el consumo y gasto de energia. Aunque este concepto
permite la conceptualizacion facil de los mecanismos que intervienen en el
desarrollo de la obesidad, la obesidad es mucho mas que simplemente el

resultado de alta ingesta y/o inactividad fisica.

Diversos estudios han demostrado que el tejido adiposo es un tejido
metabdlicamente activo, ya que posee la capacidad de actuar como un 6rgano
endocrino mediante la secrecion de diferentes sustancias que actian modulando

los depésitos de grasas. *°



En el 2002, Prins ' concluyé que es evidente que la funcién endocrina del
adipocito influye directamente sobre otros 6rganos, incluyendo el cerebro, higado

y musculo esquelético.

El tejido adiposo es donde el organismo guarda su principal reserva energética. Se
encuentra distribuido en distintos sitios del organismo, distinguiéndose el tejido
graso blanco y el tejido graso pardo que presentan diferencias entre su ubicacion,

morfologia y funcion.

Estudios realizados en los ultimos afios han puesto de manifiesto la gran
importancia del adipocito como 6rgano secretor de péptidos u hormonas de accion
endocrina, paracrina y autocrina. En este grupo se encuentran moléculas
implicadas en la regulacion del peso corporal: la leptina y la adiponectina; en el
sistema inmune: factor de necrosis tumoral alfa (FNTa ), interleuquina 1y 6 (IL-1,
IL-6);en la funcién vascular como la angiotensina e inhibidor del plasminégeno
tipo 1; y en el desarrollo de resistencia a la insulina , como la resistina entre

otras.!’.Estas sustancias llamadas adipocinas o adipoquinas *®

ejercen una
profunda influencia en los fendmenos proinflamatorios y protrombdéticos que
desencadenan el proceso ateromatoso. Estas sustancias bioactivas incluyen
acidos grasos libres, prostaglandinas, hormonas y proteinas involucradas en la
regulacion del balance energético, control del hambre y saciedad, metabolismo de

lipidos y sensibilidad de las acciones a la insulina.

La leptina es una adipocitocina fundamental para la regulacién de la homeostasis
energeética, inhibe el apetito actuando en el hipotalamo sobre los neuropéptidos
orexigénicos y aumentando la produccién o los niveles de los neuropéptidos que

inhiben la ingesta. Los pacientes obesos tienen resistencia a la accion de la leptina
15

La adiponectina es considerada como una de las adipocinas mas abundantemente
secretada por el adipocito, mejora la sensibilidad a la insulina, tiene acciones anti-

aterogénicas y antiinflamatorias °. Se ha establecido que los niveles circulantes



de adiponectina se correlacionan inversamente con el IMC, observandose niveles

plasméticos disminuidos en obesos y aumento en pacientes con pérdida de peso.

El tejido adiposo produce una serie de citoquinas '

, que tienen un papel
importante en el metabolismo de la glucosa y de los lipidos. El aumento del tejido
adiposo se ha relacionado con incremento de la produccion de citoquinas
proinflamatorias (entre las mas importantes estan el FNTa vy las interleuquinas 1y
6), que junto a los &cidos grasos, parecen ser los responsables del desarrollo de la

resistencia a insulina.

La resistina es otra adipocitocina que es capaz de inducir resistencia a la insulina
19

La visfatina ?° otra molécula que se expresa en la grasa visceral pareciera ser una
molécula mimética a la insulina, sin embargo estudios en curso daran nuevas

luces en la homeostasis de glucosa, lipidos e insulina en relacién a esta proteina.

Factores genéticos y ambientales también influyen en el balance de energia y la
susceptibilidad para desarrollar obesidad. La genética explica aproximadamente
40% de la varianza corporal 2.

Aunque las causas monogénicas de la obesidad han sido identificadas, es mas
probable la influencia poligénica, en lugar de un defecto metabdlico Unico. Se han
identificado mas de 250 genes y regiones cromosomicas asociadas con obesidad
y el codigo probable de las proteinas que influyen en el gasto energético. Mdltiples
genes que aumentan la susceptibilidad a la obesidad interactian con factores

ambientales para producir la pandemia de la obesidad.

El notable aumento en la prevalencia de la obesidad desde la década de 1980, es
resultado en gran medida de las alteraciones en los factores ambientales que

aumentan el consumo de energia y la reduccién de la actividad fisica.

En lo que los expertos denominan la “transicion nutricional”, las sociedades en

todo el mundo se estan alejando de sus alimentos y métodos de preparacion



tradicionales para consumir alimentos procesados y productos mas ricos en
grasas y calorias. Sumado a esto, el avance de la tecnologia y el desarrollo de las
ciudades modernas han creado un modelo “obesogénico”, en el cual los nuevos
patrones de trabajo, transporte y recreacién hacen que las personas lleven una

vida menos activa y mas sedentaria .
Obesidad y mujer

La obesidad juega un importante papel en el deterioro de salud de las mujeres,
afectando negativamente su calidad de vida y reduciendo 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 esta 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 comparacion a los hombres, como:

-Las mujeres tienen un mayor porcentaje de grasa corporal que los hombres, y
hay indicadores que la oxidacion basal de grasa es menor en ellas, lo que

favorece la mayor acumulacion de grasa %%

- La serotonina contribuye a la regulacion de la cantidad de ingesta de alimentos y
a la conducta de la alimentacion. Asi como el IMC se incrementa, la sintesis de
serotonina disminuye, lo que indica saciedad a menor cantidad de alimentos. Este
descenso en los hombres se observa cuando ya presentan sobrepeso, mientras
gue en las mujeres el descenso de la serotonina ocurre cuando ya su IMC es

mayor de 30, es decir cuando ya son obesas %.



- El factor de necrosis tumoral alfa se expresa en los adipocitos y este hecho
parece estar directamente relacionado con la insulino resistencia. Una variante del

gen del FNTa esta relacionada a la obesidad en la mujer pero no en el hombre %,

- Los niveles de leptina son mayores en las mujeres que en su contraparte
masculina con el mismo grado de IMC. Esta podria ser la razén por la cual las

mujeres son mas propensas al sobrepeso .

- 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 subcutanea o

periférica %°.
Obesidad en la mujer: Embarazo.

En esta época de obesidad epidémica, la ganancia excesiva de peso durante el
embarazo constituye un importante factor de prediccion de obesidad materna,

desarrollo de obesidad en la vida futura y de complicaciones obstétricas.

Algunos estudios socio-demogréaficos reportan como factores de riesgo para
ganancia excesiva de peso durante el embarazo: nuliparidad, IMC elevado antes
del embarazo, bajo nivel socioecondmico y embarazo precoz. El proyecto VIVA
evaluo la influencia de la dieta y la actividad fisica en la salud de madres y bebes.
Pudo demostrase que la ingesta de energia total, el consumo de lacteos y las
comidas fritas estan directamente relacionadas al aumento excesivo de peso
durante el embarazo. En contraste, la dieta rica en vegetales, la actividad fisica y
el estilo de vida activo se relacionaron a bajo riesgo de desarrollar sobrepeso u

obesidad en el embarazo Z’.

Mas 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/m? %,

Las mujeres embarazadas obesas tienen mayor riesgo de complicaciones

materno— fetales 2°. Existe mayor predisposicién al Sindrome Metabélico durante



el embarazo y a padecerlo en el futuro, con mayor riesgo de este si hay aumento
de peso en el post-parto. 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-termino, aumento de riesgo de distocia de
hombros, traumas al nacer, laceraciones perineales, hemorragias post-parto,
trabajo de parto prolongado por disfuncion de la contractilidad uterina, muerte
fetal intrauterina, episodios de hipoxia y apnea en la embarazada, macrosomia

fetal y restriccion del crecimiento fetal.

Es importante la asesoria preconcepcional de estas pacientes, asi como el manejo

multidisciplinario de la paciente obesa embarazada.
Obesidad en la mujer: Anticoncepcion 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 relacion a la anticoncepcion 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
distribucion o en la vida media de algunos progestagenos, sin embargo, cuando se
evalla la eficacia contraceptiva en estudios de poblaciones °, entre ellos el
estudio EURAS-OC (European Active Surveillance Study on Oral Contraceptives)
31 que incluyd a mas de 50.000 mujeres, no han reportado diferencias
significativas en la eficacia contraceptiva tanto de los anticonceptivos orales

combinados, asi como de los anticonceptivos de solo progestagenos.

La OMS considera a los anticonceptivos hormonales categoria 2 2, por lo cual
todos pueden ser utilizados en pacientes obesas, y solamente hace referencia a la
posible disminucion de la efectividad del parche contraceptivo, en mujeres con

peso superior a 90 Kg.



En relacién a 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; la OMS, en sus criterios médicos de elegibilidad considera categoria 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 3.

En mujeres obesas sometidas a cirugia bariatrica tipo derivacion biliopancreatica y

bypass yeyuno ileal, es recomendable el uso de anticonceptivos no orales **.
Obesidad en la mujer: Menopausia

La menopausia es uno de los periodos criticos de la vida de la mujer en el cual la
ganancia de peso Yy la aparicion o empeoramiento de la obesidad estan
favorecidos. Diversas son las causa de este trastorno, el mas importante de ellos

relacionados con el hipoestrogenismo 3*.

Estudios como el de Shin vy
colaboradores ** han reportado cambios en la distribucion de la relacién de
receptores alfa y beta en el tejido adiposo en la posmenopausia, asi como de los
niveles de leptina del tejido visceral. Otros investigadores han reportado el
incremento del indice de masa corporal, alteraciones en niveles de leptina,
hipoadiponectinemia en la mujer posmenopausica 3¢’.

La evidencia demuestra que la sefalizaciébn por los estrogenos puede tener un
papel importante en el desarrollo de la obesidad en la mujer posmenopausica, con
una probabilidad tres veces mayor que las mujeres pre menopausicas de

desarrollar obesidad y sindrome metabdlico.

La terapia de reemplazo hormonal (TRH) con estrogenos y progestina, en las

mujeres menopausicas ha demostrado reducir tejido adiposo visceral, la glucosa

plasmatica en ayunas y los niveles de insulina %**°.



Los estrogenos también pueden reducir otros factores de riesgo cardiovascular
durante la menopausia, ejerciendo un impacto positivo al reducir el colesterol total
y los niveles de LDLc .

El tipo de estrogeno y la via de administracién afectan los resultados clinicos. Los
cambios en la distribucion de la grasa corporal durante la menopausia han llevado
a algunos investigadores a sugerir que la terapia de reemplazo hormonal podria
ser beneficiosa. Un meta-andlisis de mas de 100 ensayos aleatorios en mujeres
menopausicas analizo el efecto de la TRH sobre componentes del sindrome
metabdlico. Los autores concluyen que en las mujeres sin diabetes, los
estrogenos 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 presion arterial *.

La obesidad en la mujer posmenopausica se ha relacionado con un incremento en
el riesgo de Diabetes Mellitus tipo 2, dislipidemia, hipertension arterial y

enfermedad cardiovascular #2.

Por otra parte, estudios han reportado que la
obesidad en la mujer posmenopausica, asi como los niveles incrementados de
leptina, se han asociado con incremento de neoplasias como el carcinoma de

endometrio *® y cancer de mama **.
Prevencion y tratamiento

Muchas de las estrategias que favorecen el adelgazamiento y que evitan
recuperar el peso perdido ayudan a prevenir la obesidad. Mejorar los hébitos
alimentarios y aumentar la actividad fisica desempefian un papel fundamental en

la prevencion de la obesidad.

Los cambios del estilo de vida continian siendo el pilar principal para la pérdida de
peso. De forma general se recomienda una dieta hipocalorica, baja en grasas
saturadas y colesterol, alta en fibra con restriccion de alimentos con alto indice
glucémico. La meta es lograr un déficit de 500 a 1000 kilocalorias por dia sobre el

consumo real del paciente, lo cual resultard en una pérdida de peso de 500



gramos a 1 kilogramo por semana, y una pérdida promedio de aproximadamente
8% a los 6 meses, sin embargo la dieta debe ser individualizada en cada paciente

de acuerdo a las comorbilidades asociadas.

La actividad fisica es esencial para la pérdida de peso, sin embargo el ejercicio
también debe ser individualizado, dependiendo de las comorbilidades asociadas a

la obesidad.

La dieta y el ejercicio no han tenido éxito en la mayoria de los pacientes obesos,
por lo cual el interés industrial en el desarrollo de terapias farmacoldgicas eficaces
se ha mantenido. Las hormonas, péptidos y neurotransmisores que intervienen en
los circuitos de regulacion energética, han sido los objetivos claves para el

desarrollo de medicamentos contra la obesidad en la Gltima década.

Los tratamientos diseflados para inducir la pérdida de peso se basan en la
reduccion del aporte de energia (por disminucion de la absorcion de alimentos o
disminucion del apetito), aumento del gasto energético o una combinacién de
ambos efectos. Los medicamentos actuales y futuros pueden ser divididos en las

siguientes categorias *°:
1. Farmacos de accion periférica, los cuales reducen la eficacia de la digestion.

2. Farmacos que modifican la regulacién homeostatica de la ingesta de alimentos
y el gasto energético, estos a su vez se pueden dividir en agentes con acciones
centrales y periféricas, y farmacos que actlan para inhibir la ingesta de alimentos

al actuar sobre centros especificos en el sistema nervioso central.

Se plantea que los farmacos contra varios objetivos en los sistemas de regulacion
del balance energético pueden ser mas eficaces para el tratamiento de la
obesidad “°. Ya existen farmacos combinados aprobados por la FDA como

Fentermina-Topiramato (Qsymia®).

Recientemente la FDA aprob6 el uso de un agonista del receptor del péptido

similar al glucagon tipo 1 (GLP-1): Liraglutide para el tratamiento de la obesidad.



El reconocimiento de la obesidad como una enfermedad crénica grave, que es una
carga para el sistema sanitario y las fallas del tratamiento dietético y
farmacoldgico, han contribuido a que actualmente la cirugia bariatrica sea una

opcién importante para el tratamiento de la obesidad.

La cirugia bariatrica esta indicada en pacientes con obesidad morbida o con IMC
entre 35-40 Kg/m2 que presenten comorbilidades asociadas a la obesidad, que
han fracasado con el tratamiento convencional *°.

Las técnicas de cirugia bariatrica se dividen en procedimientos malabsortivos,
restrictivos 0 mixtos. Los procedimientos malabsortivos disminuyen la absorcion
de nutrientes, principalmente a través de la reduccién del area funcional del
intestino delgado. Las operaciones restrictivas reducen la capacidad de
almacenamiento del estdmago lo cual conlleva a disminucion de la ingesta. La
cirugia bariatrica mas efectiva para la pérdida de peso a largo plazo es la que
combina procedimientos restrictivos y de malabsorcion (Ej. Bypass gastrico en Y

de Roux) “°.

La prevencién y control del sobrepeso, la obesidad y sus enfermedades

asociadas, requiere de intervenciones poblacionales y a nivel individual.

En la Asamblea Mundial de la Salud en 2004, la Estrategia mundial de la OMS
sobre régimen alimentario, actividad fisica y salud expone las medidas necesarias
para apoyar una alimentacion saludable y una actividad fisica periddica. La
Estrategia exhorta a todas las partes interesadas a adoptar medidas en los planos
mundial, regional y local para mejorar los regimenes de alimentacion y actividad

fisica entre la poblacion *'.

La Declaracion Politica de la Reunion de Alto Nivel de la Asamblea General de las
Naciones Unidas sobre la Prevencién y el Control de las Enfermedades No
Transmisibles adoptada en septiembre de 2011 reconoce la importancia crucial de
reducir el nivel de exposicion de las personas y las poblaciones a dietas poco

sanas y al sedentarismo *’.



El informe de la Organizacion Panamericana de Salud (OPS) en la recopilacion
de las “Normas sobre prevencién y control de enfermedades cronicas en América

Latina: obesidad, diabetes y enfermedades cardiovasculares” *®

establece que la
legislacion es una herramienta fundamental para instrumentar politicas de salud.
Las normas juridicas aplicables a la prevencion y el control de enfermedades
cronicas determinan las obligaciones por parte de la autoridad y los prestadores
de salud de implementar programas preventivos y brindar tratamiento a quienes
padecen estas enfermedades. Existen normas especificas y comprensivas en
materia de prevencion y/o tratamiento de la obesidad en Argentina, Colombia,

Costa Rica, México y Brasil.

En Argentina la Ley No. 26.396 del 13 de agosto de 2008 también conocida como
‘Ley de la Obesidad” declara de interés nacional la prevencion y control de
trastornos alimentarios y considera a la obesidad como una enfermedad,

exigiendo que sea tratada como tal por las obras sociales y la medicina prepaga.

Costa Rica ha emitido el Decreto Ejecutivo No. 33.730 de 2006 que considera a la
obesidad una enfermedad, crea la Comision Nacional de Obesidad (CONAO) y
desarrolla el sistema nacional de prevencion, regulacion, vigilancia y control de la
obesidad a fin de disminuir el riesgo de morbimortalidad de las enfermedades
asociadas a la misma, y contribuir a mejorar la calidad de vida de la poblacion.
Dicha norma crea también un Registro Nacional de Obesidad con el fin de contar

con un sistema nacional de informacién en obesidad.

En Colombia la Ley No. 1.355 de 14 de octubre de 2009 define a la obesidad y a
las enfermedades crénicas no transmisibles asociadas a ella como prioridad de
salud publica y adopta medidas para su control, atencién y prevencion. La Ley
ordena la promocion de politicas de seguridad alimentaria y nutricional y de la
actividad fisica, con caracter interministerial e intersectorial, a la vez que regula los
contenidos y requisitos de las grasas trans y saturadas y la promocion de la dieta

balanceada y saludable.



En México la Norma Oficial NOM-174-SSA1-1998 para el manejo integral de la
obesidad tiene como objetivo establecer los lineamientos sanitarios para regular el

manejo integral de esta enfermedad.

Brasil tiene varias deposiciones a nivel federal como la Portaria No. 1.075/GM de 4
de julio de 2005 que establece normas para la atencion de las personas obesas en
las unidades federales; dispone que la atencion sea organizada de forma
articulada entre los tres niveles de gestion: Ministerio de Salud, Secretarias de
Estado de Salud y Secretarias Municipales de Salud. Asimismo la Resolucion No.
10 de 1998, del Conselho de Saude Suplementar (CONSU), en su articulo 5
establece la obligatoriedad de cobertura para el tratamiento de la obesidad

morbida por los planes privados de salud.
Conclusion

La obesidad, denominada “Epidemia del siglo XXI”, se ha convertido en un
problema de salud publica. La OMS estimé para el afio 2010 mas del 50% de la
poblacion de Argentina, Chile, Bolivia, Peru, Venezuela, ElI Salvador y México,
tenian un indice de masa corporal mayor de 25 Kg/m2; es decir, mas de la mitad

de la poblacién con sobrepeso u obesidad.

La prevalencia es mas elevada en mujeres que en hombres, especialmente a

partir de los 35 afios.

La obesidad tiene un importante papel en el deterioro de salud de las mujeres,
afectando negativamente su calidad de vida y reduciendo significativamente su
expectativa de vida, relacionado con un incremento del riesgo de Diabetes
Mellitus tipo 2, dislipidemia, hipertension arterial, enfermedad cardiovascular,

carcinoma de endometrio y cancer de mama.

Las estrategias que favorecen el adelgazamiento como  adquirir habitos
alimentarios adecuados y aumentar la actividad fisica, desempefian un papel

fundamental en la prevencion de la obesidad, las cuales deben aplicarse tanto a



nivel individual, como en normativas de politicas de salud de las diferentes

naciones.
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