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Prólogo. El tejido adiposo un órgano 
endocrino, la obesidad una enfermedad 

crónica de prevalencia creciente
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endocrine organ, obesity a chronic 
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SIMPOSIO: 
OBESIDAD EN LA 
MUJER
SYMPOSIUM: 
OBESITY IN WOMEN

La obesidad junto con la deficiencia de yodo, son condiciones que han 
acompañado al hombre desde los albores de la civilización, como lo de-
muestra el hallazgo en la región de Willendorf, Austria, de estatuillas de 
bronce elaboradas hace 25 000 años, que representan mujeres obesas, 
conocidas desde entonces como las Venus de Willendorf(1).

Hipócrates y los médicos griegos observaron que la obesidad conlle-
vaba una reducción de la expectativa de vida y que las mujeres obesas 
tienen mayor frecuencia de irregularidades menstruales e infertilidad.  
Tanto Galeno como Avicena hicieron descripciones de esta enfermedad 
y fueron los médicos hindúes Sushrut y Charak (500 a 400 aC) quienes 
la asociaron a la presencia de sabor dulce en la orina (2).

Recién en 1614, Santorio introduce la balanza para registrar el peso. En 
1760, Fleming propone ya entonces un tratamiento para la obesidad, 
la cual era considerada una enfermedad por Cullen, en el año 1780. La 
estimación del índice de masa corporal (IMC) es propuesto por Quetelet 
en 1835(2).

La descripción histológica del tejido adiposo se la debemos a Hasall 
(1849). El síndrome de apnea-sueño como complicación de la obesidad 
fue descrito por Russell en 1866 y la descripción de casos de obesidad 
hipotalámica por Babinski y Fröhlich, en 1900. En 1937 Abramson intro-
duce las anfetaminas para el tratamiento de la obesidad, una de cuyos 
derivados, la fentermina, es usada hasta la actualidad(2).

En 1947, Vague hace una interesante observación, ‘La obesidad ‘androi-
de’ (central) predispone a diabetes mellitus y mayor riesgo cardiovascu-
lar’, observación que fue ampliada y estudiada por Kissebah A y Krot-
kiewski M (1983). La topografía de la distribución del tejido adiposo es 
de suma importancia; la grasa visceral es la que se asocia con mayor 
lipólisis, resistencia a la insulina y consecuentemente está más relacio-
nada a las alteraciones metabólicas y cardiocirculatorias, como lo pro-
puso Reaven en 1988, al describir el síndrome X, llamado posteriormen-
te síndrome metabólico(2).

Recién en 1997 la OMS propone el diagnóstico operativo de la obesidad, 
usando el IMC,  lo que ha permitido la comparación más precisa de los 
diversos estudios epidemiológicos y de intervención  al respecto(3).

La obesidad es considerada una enfermedad crónica por la Asociación 
de Endocrinólogos Clínicos de EE. UU, en el año 2012(4).
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El descubrimiento de la leptina(5) reforzó el con-
cepto de que el tejido adiposo no es un tejido 
inerte sino por el contrario un tejido activo, un 
órgano endocrino(6-8) que interviene en el balan-
ce energético del organismo, control del apetito, 
metabolismo de la glucosa, sensibilidad a la in-
sulina, metabolismo lipídico, hemostasia, angio-
génesis, regulación de la presión arterial, inmu-
nidad e inflamación, y en la reproducción. Esto a  
través de la secreción de diversos compuestos 
(adipoquinas), como la leptina, adiponectina, 
adipsina, resistina, omentina, visfatina, vaspin, 
apelin, querin, interleuquinas 6 y 8, lipocalina 2, 
inhibidor del activador del plasminógeno tipo 1 
(PAI-1), proteína 1 quimioatrayente del monoci-
to (MCP-1), angiotensina II, proteína 4 ligante del 
retinol (RBP4) y factor de necrosis tumoral alfa 
(TNFα)(6-8).

Con el desarrollo de la obesidad, el adipocito se 
hipertrofia, originando mayor liberación de áci-
dos grasos libres (AGL) y activación de los ma-
crófagos, lo que condiciona un grado de inflama-
ción baja que produce resistencia a la insulina, 
la cual media las complicaciones metabólicas y 
cardiovasculares que produce la obesidad(7-10).

La prevalencia de la obesidad esta incrementán-
dose a nivel mundial, particularmente en países 
con ingresos económicos medios y bajos, la cual 
no solo afecta a adultos sino también a niños y 
adolescentes(11), epidemia en la cual nuestro país 
también está inmerso(12,13). 

Hemos recibido el honroso encargo del Editor de 
la Revista Peruana de Ginecología y Obstetricia 
para preparar este simposio sobre Obesidad en 
la Mujer, en el cual se analiza la prevalencia del 
sobrepeso y la obesidad en nuestro país y el im-
pacto que tiene esta patología en la salud de las 
personas, particularmente de la mujer, a lo largo 
de las diferentes etapas de la vida.

Hemos invitado a distinguidos especialistas na-
cionales con amplia experiencia profesional y 
académica, para que revisen de manera cabal y 
concisa la información relativa a las consecuen-

cias de esta patología en la salud de las perso-
nas, a lo largo de la vida.

Espero que los colegas encuentren la lectura de 
este simposio, útil y didáctico para el mejor ma-
nejo y orientación de sus pacientes.

Dr. Jaime Villena
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