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Síndrome metabólico en el climaterio
Metabolic syndrome in the climacteric 
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RESUMEN
El aumento de la expectativa de vida de las mujeres se ha traducido en incremento 
de la morbimortalidad en las mujeres mayores, siendo las enfermedades 
cardiovasculares una de las más prevalentes. Una de las principales causas de 
morbilidad es el síndrome metabólico. Es necesario orientar al médico y a sus 
pacientes sobre las consecuencias de esta patología. Son los varones quienes son 
más tratados, dejando de lado a las mujeres por la errada percepción de que tienen 
un riesgo cardiovascular bajo. La fisiopatología de la resistencia a la insulina abre un 
abanico de conocimientos relacionados al incremento de los triglicéridos en sangre 
y con el mayor aclaramiento del HDL-colesterol por parte del hígado. La obesidad 
abdominal y la hipertensión arterial completan los elementos de diagnóstico del 
síndrome metabólico, el cual se hace cuando existen tres de los cinco factores 
mencionados. Durante la transición menopáusica hay un rápido incremento en la 
severidad de este síndrome, lo que provoca un aumento del riesgo cardiovascular. 
En la obesidad hay un estado proinflamatorio inducido por la mayor producción 
de citoquinas inflamatorias como TNF-alfa, resistina, leptina, por el adipocito obeso, 
las cuales están vinculadas con la mayoría de las enfermedades crónicas y con el 
cáncer. En relación a la hipertensión arterial, hay muchas pacientes que desconocen 
que son portadoras de esta patología y no se hacen tratar, aumentando su riesgo 
cardiovascular. Por todo lo anterior, el médico ginecólogo debe de familiarizarse con 
esta patología y tener una actitud activa al respecto con relación a su diagnóstico y 
manejo.
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ABSTRACT
The increase in the life expectancy of women results in more morbidity and mortality 
in older women, with cardiovascular diseases being one of the most prevalent 
diseases. Among the main causes of morbidity is the metabolic syndrome. Thus, 
it is necessary to guide both physicians and patients in the consequences of this 
pathology. Males receive treatment more frequently because of the mistaken 
perception that women have a low cardiovascular risk. The pathophysiology of 
insulin resistance is linked to the increase of triglycerides in blood and the clearance 
of HDL-cholesterol by the liver. Abdominal obesity and arterial hypertension 
complete the diagnostic elements of the metabolic syndrome, which is based on the 
presence of three of the five factors mentioned. During the menopausal transition, 
there is a rapid increase in the severity of this syndrome, which gives rise to an 
increased cardiovascular risk. Obesity is a pro inflammatory state with increased 
production of inflammatory cytokines, such as TNF-alpha, resistin and leptin, by the 
obese adipocyte, all linked to most chronic diseases and cancer. In relation to arterial 
hypertension, there are many patients who do not know that they are carriers of 
this pathology and are not treated, increasing their cardiovascular risk. Therefore, 
gynecologists must become familiar with this pathology and have an active attitude 
in its diagnosis and management.
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IntroduccIón

Uno de los mayores problemas es la elevada 
mortalidad de las mujeres debido a las enfer-
medades cardiovasculares(1) siendo  la principal 
causa de muerte en cerca de la tercera parte de 
todas las muertes.

Cuando dejan de funcionar los ovarios y decre-
ce la producción de hormonas esteroideas, una 
serie de cambios incrementan la hipertensión 
arterial, diabetes tipo 2, dislipidemia y síndrome 
metabólico, con el consecuente aumento de las 
patologías cardiovasculares.

De acuerdo a la Organización Mundial de la Sa-
lud (OMS)(2), el síndrome metabólico es la prin-
cipal causa de muerte. Aunque aumenta con la 
edad, con la menopausia hay incremento del 
peso, de la resistencia a la insulina y de la grasa 
visceral(3).

El síndrome metabólico afecta cada vez a más 
mujeres en la posmenopausia(4). El tratamiento 
es más agresivo en los varones que en las muje-
res, tal es así que en el estudio Heart and Estro-
gen/Progestin Replacement Study (HERS)(5) solo 9% 
de las mujeres con dislipidemia cumplía con los 
objetivos del Programa Americano del Coleste-
rol. En muchas mujeres pasa totalmente desa-
percibido.

Durante la transición menopáusica incrementa 
la severidad del síndrome metabólico, lo que 
puede tener implicancia en el aumento del ries-
go cardiovascular en la menopausia(6) .

dIagnóstIco

De acuerdo al NCEP/ATP III, el tercer reporte del 
Panel de Expertos en la Detección, Evaluación 
y Tratamiento del Colesterol Sérico Elevado en 
Adultos indica que para el diagnóstico de sín-
drome metabólico se necesita 3 o más criterios: 
obesidad abdominal ( >88 cm en la mujer), trigli-
céridos > 150 mg/dL, HDL-c <50 mg/dL, presión 
arterial sistólica > 130 y diastólica > 85 mmHg y 
glicemia > 105 mg/dL(7). La Asociación Americana 
de Endocrinólogos Clínicos (AACE) agregó ciertas 
variables clínicas como la hiperinsulinemia, into-
lerancia a la glucosa, ovarios poliquísticos, disfun-
ción endotelial, microalbuminuria y enfermedad 
coronaria(8). La Federación Internacional de Dia-
betes (IDF) solo difiere con la NCEP/ATPIII en lo 

relacionado al perímetro abdominal de la mujer, 
debe ser < 80 cm y la glicemia < 100 mg/dL(9); es-
tos cambios han sido aceptados por la American 
Heart Asociación y por NCEP/ATP III en el 2004(10). 

FIsIopatología

Uno de los factores a tener en cuenta es la hiper-
insulinemia que lleva a un incremento del riesgo 
de patología cardiovascular(11). La resistencia a la 
insulina provoca hiperinsulinemia y altera la cur-
va de tolerancia a la glucosa, lo que afecta a ór-
ganos como el ovario, riñones, corazón; también 
contribuye a la hipertensión arterial. Además, la 
resistencia a la insulina aporta gran cantidad de 
triglicéridos y mayor aclaramiento hepático del 
HDL-c(12). La relación triglicéridos/HDL-c es un 
marcador subrogado de resistencia a la insulina 
y revela una gran probabilidad de placas ateros-
cleróticas en la carótida(13). 

Los bochornos están asociados con la resisten-
cia a la insulina en la mujer posmenopáusica y a 
cambios en los niveles de leptina y adiponectina, 
lo cual implica mayor riesgo de enfermedades 
crónicas(14). 

Otro factor a considerar es la obesidad, la cual 
estimula la secreción de leptina y resistina, y el 
riesgo de resistencia a la insulina. La obesidad 
disminuye la adiponectina y grelina, aumentan-
do el riesgo cardiovascular(15). Otra adipocitoqui-
na, la vistafina se incrementa en la mujer pos-
menopáusica con síndrome metabólico(16). 

La grasa produce una serie de citoquinas como 
TNF-alfa, IL-6, que ayudan a disminuir la sensibi-
lidad de la insulina(17) y siendo proinflamatorias 
incrementan el riesgo cardiovascular. 

La distribución de la grasa corporal se altera en 
la posmenopausia, predominando en el abdo-
men(18), la cual era menor en la etapa reproduc-
tiva. Por ello, la simple evaluación de la relación 
cintura/cadera sería de mucha importancia en el 
diagnóstico de este cuadro. En ratas ovariecto-
mizadas, se afecta la función de la leptina y pro-
mueve la génesis de adipocitos(19). En humanos, 
los estudios de densitometría de composición 
corporal indican que el incremento de grasa en 
el abdomen es mayor en las posmenopáusicas 
que en las premenopáusicas, atribuyéndose esa 
diferencia a la falta de estrógenos, lo que incre-
mentaría el riesgo cardiovascular(20).
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La circunferencia abdominal indica riesgo de sín-
drome metabólico mejor que el índice de masa 
corporal(21), siendo en las mujeres mayor el riesgo 
metabólico que en los varones(22). Cada día toma 
más importancia el factor del estrés oxidativo 
como factor precursor de patologías cardiacas o 
cáncer. El estrés oxidativo es mayor en la mujer 
posmenopáusica obesa que aquella con peso nor-
mal y que las mujeres que menstrúan normalmen-
te(23). La terapia hormonal mejora los lípidos y el 
estrés oxidativo asociado al síndrome metabólico 
en mujeres posmenopáusicas, cuando es dada 
desde el inicio del cese de la menstruación(24). 

Existe incremento del colesterol total, LDL-c, tri-
glicéridos y apolipoproteína A y disminución de 
HDL-c luego de la menopausia, generando un am-
biente aterogénico similar al del síndrome meta-
bólico(25). La concentración del LDL-c se incremen-
ta dado que disminuyen los receptores hepáticos 
y el aumento de apolipoproteína B(26). La dismi-
nución del HDL-c se debe a la disminución de la 
subfracción HDL-2 que, siendo antiaterogénica, 
se relaciona a la disminución de los estrógenos 
en la menopausia, generando estos cambios un 
ambiente propicio para la aterogénesis(27).

La hipertensión arterial es otro factor impor-
tante en el síndrome metabólico y es muy fre-
cuente. Sin embargo, muchas de las pacientes 
desconocen la importancia de la presión arte-
rial, lo que promueve en muchos casos la muer-
te súbita. La intervención de los estrógenos es 
una variable más en todo el complejo sistema 
de la regulación de la presión arterial. En pos-
menopáusicas los estrógenos producen vasodi-
latación, pues actúan sobre el óxido nítrico, el 
sistema renina-angiotensina-aldosterona y las 
endotelinas, que junto con la disminución de 
la actividad del sistema autonómico simpático 
favorece el descenso de la presión(28). Por otro 
lado, los estrógenos actúan en el riñón dismi-
nuyendo la reabsorción de sodio al disminuir la 
acción del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona e incrementando la acción del óxido nítrico. 
Lamentablemente, el estrés oxidativo aumenta 
en la posmenopausia y con ello se incrementa 
la presión arterial(29). Al cese de la función ovári-
ca predominan los andrógenos, lo cual aumen-
ta el riesgo de ateroesclerosis y alteración del 
endotelio(30). El uso de terapia de baja dosis de 
estradiol transdérmico en las pacientes con so-
brepeso/obesa, es una buena alternativa, dado 
que incrementa los marcadores de reparación y 

mejora de la reactividad microvascular, sin cam-
bios en los marcadores inflamatorios(31).

Otro factor relacionado al síndrome metabólico 
es la función sexual en la posmenopausia. El sín-
drome metabólico se asocia con disminución de la 
actividad sexual, deseo y satisfacción. La enferme-
dad de la arteria coronaria parece ser más preva-
lente en mujeres con actividad sexual baja(32). 

conclusIones

• El síndrome metabólico se incrementa día a 
día, tanto en hombres como en mujeres; pero 
se le da menos importancia en la mujer.

• Punto importante para las mujeres es la me-
nopausia. La falta de los estrógenos desenca-
dena una serie de cambios metabólicos nega-
tivos.

• La glicemia alterada, aumento de triglicéridos, 
elevación de la presión arterial, obesidad ab-
dominal y disminución de HDL-c son los cri-
terios diagnósticos del síndrome metabólico, 
siendo necesaria la presencia de un mínimo 
tres de ellos para su diagnóstico.

• La repercusión de este síndrome en la salud 
de la mujer es de gran magnitud. Predispone 
a patologías como las enfermedades cardio-
vasculares, que son la primera causa de mor-
bimortalidad en las pacientes.

• Al problema de la resistencia a la insulina hay 
que darle pronta asistencia para evitar com-
plicaciones posteriores.

• La prevención de este síndrome traerá como 
consecuencia indudable mejoría en la salud 
de las mujeres posmenopáusicas y disminuirá 
los gastos al sistema sanitario.
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