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Obesidad y transición a la menopausia
Obesity and menopausal transition 
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RESUMEN
La obesidad es una enfermedad crónica multifactorial, influenciada por 
determinantes biológicos, psicológicos y ambientales, con una mayor prevalencia 
en mujeres. Se asocia con inflamación crónica, alteraciones metabólicas y un 
mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares y cáncer. En la postmenopausia, 
los cambios hormonales propios de esta etapa afectan la composición corporal y 
el metabolismo energético, promoviendo un aumento de la adiposidad visceral; 
el declive estrogénico, favorece la redistribución de la grasa hacia el abdomen, lo 
que incrementa la resistencia a la insulina y la prevalencia del síndrome metabólico. 
Este proceso se acompaña de una reducción del gasto energético en reposo y de 
la masa magra, sin variaciones significativas en el índice de masa corporal (IMC). 
Hay que enfatizar que la distribución de la grasa corporal es un predictor más 
preciso del riesgo cardiometabólico que el IMC. Asimismo, la obesidad influye en 
la transición menopáusica, exacerbando síntomas como sofocos, trastornos del 
sueño y disfunción sexual, además de aumentar el riesgo de incontinencia urinaria, 
apnea del sueño y deterioro cognitivo, en parte debido a la inflamación sistémica 
inducida por adipocinas. Por otro lado, la obesidad también incrementa el riesgo 
de cáncer, especialmente de endometrio y mama, asociado a una mayor exposición 
a estrógenos endógenos. Dado el aumento en la esperanza de vida, un número 
creciente de mujeres pasará una parte significativa de su vida en la postmenopausia, 
etapa en la que la obesidad es altamente prevalente. Esto subraya la necesidad de 
abordar la obesidad como un problema prioritario de salud pública, dado su impacto 
en la calidad de vida y en el riesgo de enfermedades crónicas.
Palabras clave: Obesidad, Menopausia, Perimenopausia, Posmenopausia, Climaterio 
(fuente: DeCS BIREME).

ABSTRACT
Obesity is a chronic multifactorial disease influenced by biological, psychological, and 
environmental determinants, with a higher prevalence in women. It is associated with 
chronic inflammation, metabolic disturbances, and an increased risk of cardiovascular 
diseases and cancer. In postmenopause, the hormonal changes characteristic of this 
stage affect body composition and energy metabolism, promoting an increase in 
visceral adiposity. Oestrogen decline favours fat redistribution towards the abdomen, 
which increases insulin resistance and the prevalence of metabolic syndrome. This 
process is accompanied by a reduction in resting energy expenditure and lean mass, 
without significant variations in body mass index (BMI). It is important to emphasise 
that body fat distribution is a more accurate predictor of cardiometabolic risk 
than BMI. Additionally, obesity influences the menopausal transition, exacerbating 
symptoms such as hot flushes, sleep disorders, and sexual dysfunction, as well as 
increasing the risk of urinary incontinence, sleep apnoea, and cognitive impairment, 
partly due to systemic inflammation induced by adipokines. Moreover, obesity 
also increases the risk of cancer, particularly endometrial and breast cancer, as it 
is associated with greater exposure to endogenous oestrogens. Given the increase 
in life expectancy, a growing number of women will spend a significant portion 
of their lives in postmenopause, a stage in which obesity is highly prevalent. This 
underscores the need to address obesity as a priority public health issue due to its 
impact on quality of life and the risk of chronic diseases.
Keywords: Obesity, Menopause, Perimenopause, Postmenopause, Climacteric 
(source: MeSH NLM).
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IntroduccIón

La obesidad no es una “elección”, sino del resultado de una compleja in-
teracción de factores biológicos, psicológicos, ambientales y sociales(1). 
La obesidad no está relacionada simplemente con la falta de voluntad 
de un individuo para controlar su apetito(2), sino de una enfermedad 
crónica, progresiva y recurrente que afecta a las mujeres en mayor pro-
porción que a los hombres(3). Según la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), el sobrepeso y la obesidad se definen como una acumulación 
anormal o excesiva de grasa corporal que impone riesgos para la salud, 
la calidad de vida y la esperanza de vida(4). En particular, el exceso de 
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grasa corporal puede conducir a la producción 
de adipocitocinas y mediadores inflamatorios, 
lo que altera el metabolismo de la glucosa y las 
grasas, aumentando el riesgo de enfermedades 
cardiometabólicas y de cáncer(5,6).

En la obesidad se genera un estado proinflama-
torio inducido por la mayor producción de cito-
quinas inflamatorias como TNF-alfa, resistina, 
leptina, por parte del adipocito obeso. Estas mo-
léculas están vinculadas con la mayoría de las 
enfermedades crónicas y el cáncer(5-7).

Según la OMS(8), el síndrome metabólico es la 
principal causa de muerte. Aunque su prevalen-
cia aumenta con la edad, la menopausia contri-
buye al incremento del peso corporal, la resis-
tencia a la insulina y a la acumulación de grasa 
visceral(9). Durante la transición menopáusica, 
la severidad del síndrome metabólico tiende a 
agravarse, lo que podría aumentar el riesgo car-
diovascular en esta etapa(10).

Cada vez hay más evidencia sobre el impacto del 
exceso de adiposidad observado durante y des-
pués de la menopausia, principalmente como 
consecuencia de la reducción de los niveles de 
estrógeno, en los diversos indicadores de sa-
lud(2,11). Los cambios fisiológicos y metabólicos 
asociados con la menopausia son un efecto di-
recto de la deficiencia de estrógeno, lo que influ-
ye el metabolismo de los lípidos, el consumo de 
energía, la resistencia a la insulina y la distribu-
ción de la grasa corporal. Esto conlleva una tran-
sición de una distribución de grasa ginecoide a 
un androide con una mayor acumulación de gra-
sa abdominal y visceral, aumentando el riesgo 
cardiovascular y metabólico(12).

Con el aumento de la esperanza de vida, un 
porcentaje significativo de mujeres vivirá entre 
el 30% y el 40% de su vida en la etapa posme-
nopáusica, lo que conlleva importantes implica-
ciones para la salud y la calidad de vida(4-14). La 
compleja interacción entre la edad, la obesidad 
y la menopausia es objeto de múltiples investi-
gaciones en curso(15). Por otra parte, la obesidad 
puede influir en la decisión de prescribir terapia 
hormonal menopáusica (THM)(2, 16).

FIsIopatología

La distribución de la grasa corporal se altera en 
la postmenopausia, predominando en la región 
abdominal(17), a diferencia de la etapa reproduc-
tiva. Por ello, la simple evaluación de la relación 
cintura/cadera adquiere mayor relevancia en el 
diagnóstico. En modelos animales, la ovariecto-
mía afecta la función de la leptina y promueve la 
génesis de adipocitos(18). En humanos, los estu-
dios de densitometría de composición corporal 
indican que el incremento de grasa en el abdo-
men es mayor en las posmenopáusicas que en 
las premenopáusicas, atribuyéndose esta dife-
rencia a la deficiencia estrogénica, lo que incre-
mentaría el riesgo cardiovascular(19). Además, la 
circunferencia abdominal es un mejor predictor 
de síndrome metabólico que el índice de masa 
corporal(20).

Otro aspecto relevante es que la obesidad, esti-
mula la secreción de resistina y leptina, aumen-
tando el riesgo de resistencia a la insulina. A su 
vez, disminuye la adiponectina y grelina, aumen-
tando el riesgo cardiovascular(21). Otra adipoci-
toquina, la vistafina, se incrementa en la mujer 
posmenopáusica con síndrome metabólico(22). 
La grasa también produce una serie de citoqui-
nas como TNF-alfa, IL-6, las cuales contribuyen a 
disminuir la sensibilidad de la insulina(21) e incre-
mentan el riesgo cardiovascular.

obesIdad y transIcIón a la menopausIa

La transición menopáusica (TM), definida como 
el período de cambio fisiológico que precede a 
la menopausia, se caracteriza por irregularidad 
menstrual y síntomas transitorios como sofocos, 
síntomas depresivos, y cambios persistentes en 
la densidad ósea y los lípidos. Puede durar de 
4 a 10 años y está marcada por la disminución 
progresiva de reserva folicular ovárica y con una 
menor producción de hormonas sexuales ovári-
cas, lo que conlleva una elevación de la FSH. Esta 
disminución en los folículos ováricos conduce a 
una disminución de la Inhibina B, que es secreta-
da por las células de la granulosa de los folículos 
antrales. La disminución en la secreción de Inhi-
bina B disminuye la inhibición de la secreción de 
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FSH hipofisaria, lo que resulta en un aumento de 
los niveles de FSH. La FSH elevada inicialmente 
causa niveles sostenidos o incluso aumentados 
de estradiol (E2) hasta que la disminución de los 
folículos antrales es tan pronunciada que los ni-
veles de E2 finalmente disminuyen(14, 23-26). 

Tanto el estradiol (E2) como la hormona folículo 
estimulante (FSH) desempeñan un rol en la re-
gulación del equilibrio energético, por lo que sus 
variaciones durante la transición menopáusica 
pueden influir en la cantidad y la composición 
de la masa grasa(2,16). Estudios observacionales 
han indicado que el gasto energético en reposo 
(GER) es menor durante la posmenopausia que 
en la premenopausia(2,6,27).

Durante la transición a la menopausia se obser-
va un aumento de peso en las mujeres(28). Des-
pués de la menopausia se produce un claro au-
mento de la masa grasa y una disminución de la 
masa magra, lo que explica por qué no hay un 
aumento acelerado observable en el peso o el 
índice de masa corporal (IMC) durante la transi-
ción menopáusica. Estos datos refuerzan la idea 
que el IMC no es el mejor predictor del riesgo 
cardiometabólico, el índice de adiposidad y la 
distribución de la grasa corporal(5,29,30).

obesIdad y menopausIa 

 La obesidad es un problema global en constan-
te aumento(15). Actualmente, aproximadamente 
el 13% de la población adulta mundial es obesa, 
según las últimas cifras de la OMS(4), y se estima 
que para el 2030 el 50% de la población adulta 
de EE. UU. tendrá obesidad(31).

La obesidad se asocia con alteraciones del ciclo 
menstrual, síntomas menopáusicos como sofo-
cos, trastornos del sueño, dolores y molestias 
articulares, síntomas urinarios y reducción de 
la calidad de vida(31). La obesidad es un factor 
determinante en los cambios hormonales ob-
servados durante la transición menopáusica, 
independientemente de la edad, la raza y el ta-
baquismo(31,32).

La relación entre el IMC y la edad de la menopau-
sia sigue siendo controvertida. El estudio SWAN 
no encontró una asociación entre edad de la me-
nopausia natural, aunque sí se observó una aso-
ciación con la menopausia quirúrgica(33,34)

En una revisión sistemática y un metanálisis(35), 
se encontró que los niveles de hormona antimü-
lleriana (AMH) y FSH, eran significativamente 
más bajos en las mujeres con obesidad, sugi-
riendo una posible relación con complicaciones 
cardiometabólicas futuras(2,36).

Como hemos mencionado, la menopausia se 
asocia con un aumento de los factores de riesgo 
cardiometabólico a través de varios mecanismos, 
incluyendo el aumento de peso, de la adiposi-
dad abdominal y visceral, y la pérdida del efec-
to protector del estrógeno sobre la enfermedad 
cardiovascular (CVS)(11,37). La obesidad exacerba 
este riesgo, cuadruplicando la mortalidad cardio-
vascular en mujeres posmenopáusicas con obesi-
dad(11,38). Varios estudios apuntan al aumento del 
tejido adiposo visceral (TAV) durante el TM como 
el principal impulsor del aumento del riesgo car-
diometabólico, con presión arterial elevada, au-
mento del aterosclerosis de la arteria carótida, 
niveles elevados de LDL-C, una disminución en la 
relación entre el colesterol total y el colesterol de 
lipoproteínas de alta densidad, resistencia a la in-
sulina e inflamación crónica(11,39,40).

La grasa abdominal se considera un órgano endo-
crino metabólicamente activo que produce muchas 
adipocinas y sustancias asociadas con la resistencia 
a la insulina, la diabetes tipo 2 y el síndrome metabó-
lico(11,41,42). En la menopausia se observa una disminu-
ción de las concentraciones de SHBG y un aumento 
de la testosterona biodisponible, siendo otro factor 
que incrementa el riesgo de resistencia a la insulina y 
diabetes tipo 2 en la mujer postmenopáusica(11).

obesIdad y síntomas vasomotores

Un síntoma importante de la menopausia es el 
sofoco, una sensación repentina de calor, que 
generalmente comienza en la cara o el pecho, se 
extiende por el cuerpo y dura 1 a 5 minutos(39). 
Esto, junto con los sudores nocturnos, constitu-
yen el síndrome de SVM que experimentan entre 
el cincuenta y el ochenta por ciento (50 a 80%) 
de las mujeres perimenopáusicas, causando 
trastornos del sueño, irritabilidad y mala calidad 
de vida(12,14). Su origen está en los cambios indu-
cidos por la menopausia en las neuronas termo-
rreguladoras dan lugar a un estrechamiento de 
la zona termoneutral que se acompaña de una 
reducción del umbral de temperatura para una 
respuesta vascular compensatoria(5,43).
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Un mayor IMC y adiposidad están relacionados 
con una mayor prevalencia de sofocos debido a 
que el tejido adiposo corporal actúa como ais-
lante térmico, dificultando la disipación del ca-
lor, por lo que las mujeres con obesidad sufrirían 
más SVM(2,44,45). Se sabe que las mujeres obesas 
premenopáusicas tienen niveles más bajos de 
estradiol y hormona folículo estimulante, menor 
aromatización de andrógenos a estrógenos en el 
tejido adiposo, cambios que causan una retroa-
limentación negativa al eje hipotálamo-hipofisa-
rio- ovárico, disminuyendo la FSH y, en efecto, el 
estrógeno ovárico(15).

La adiponectina, la adipocina más abundante y 
que es antiinflamatoria, se ha asociado con una 
mejor salud cardiovascular, incluido un menor 
riesgo de eventos de enfermedad cardiovascu-
lar (ECV)(5,46). En las mujeres con obesidad, los ni-
veles bajos de adiponectina circulante, así como 
la resistencia central a la leptina, pueden contri-
buir a una mayor gravedad de los síntomas rela-
cionados con la menopausia(5,47).

obesIdad, sueño y síntomas del tracto urI-
narIo

La obesidad, en particular la asociada con un ma-
yor perímetro abdominal, se ha relacionado con 
la apnea del sueño y otros trastornos del sueño 
en mujeres menopáusicas, al igual que síntomas 
genitourinarios(23,25). Las mujeres con sobrepeso 
u obesidad tienen mayor probabilidad de sufrir 
incontinencia urinaria (IU) afectando sustancial-
mente su calidad de vida(5,48,49).

obesIdad y cerebro 

La obesidad es reconocida como un factor de 
riesgo significativo para el deterioro cognitivo. 
Evidencia reciente sugiere que el exceso de gra-
sa corporal, especialmente durante la mediana 
edad, puede aumentar el riesgo de deterioro cog-
nitivo en etapas posteriores de la vida. Un análisis 
que incluyó cinco millones de participantes en-
contró una asociación significativa entre la obe-
sidad y un mayor riesgo de deterioro cognitivo y 
demencia, con un OR:1,10 (IC 95%: 1,05–1,15)(50). 
Además, un estudio global(51) que sintetizó datos 
de 72 investigaciones e incluyó un total de 2 980 
947 adultos mayores, reportó una prevalencia del 
32,5% de deterioro cognitivo leve en individuos 
con sobrepeso u obesidad. El mismo estudio 
identificó, para América Latina, una prevalencia 

del 12,6% de deterioro en individuos obesos(51). 
En la etiopatogenia estarían involucradas las 
adipocinas producidas por el tejido adiposo, las 
cuales activan la inflamación sistémica, que en úl-
tima instancia afectan al cerebro(5,52). 

obesIdad, menopausIa y calIdad de vIda 

La obesidad en mujeres postmenopáusicas 
afecta negativamente a la calidad de vida per-
cibida, la calidad del sueño, la actividad física, el 
desarrollo(53). La obesidad también aumenta la 
gravedad de los síntomas del deterioro del fun-
cionamiento sexual, desequilibrando los niveles 
de hormonas sexuales, lo que produce una re-
ducción del deseo sexual, la excitación y el or-
gasmo(5,54). Además, como la obesidad favorece 
la probabilidad de desarrollar comorbilidades 
como diabetes tipo 2, dislipidemia(5,55). Además, 
las personas con obesidad tienen más probabili-
dades de experimentar ansiedad y/o depresión, 
que se cree que afectan directa o indirectamen-
te la función sexual (54,56,57).

obesIdad, menopausIa y rIesgo de cáncer

La obesidad es un factor de riesgo conocido para 
varias neoplasias malignas, especialmente cánce-
res de endometrio y de mama postmenopáusicos 
asociados a hormonas, ambos con mayor preva-
lencia en mujeres posmenopáusicas(58). La obesi-
dad es el factor de riesgo más importante para el 
cáncer de endometrio, por cada 5 kg/m2 de au-
mento del IMC se observa un aumento del 60% del 
riesgo. La obesidad premenopáusica se asocia a 
ciclos anovulatorios y a una acción estrogénica sin 
oposición sobre el endometrio, lo que aumenta la 
hiperplasia, la displasia y la neoplasia endometria-
les(59). El riesgo de cáncer de mama posmenopáu-
sico aumenta un 11 % por cada 5 kg ganados en la 
edad adulta. En las mujeres con sobrepeso u obe-
sidad, los receptores de estrógeno positivos (ER) 
posmenopáusicos y el riesgo de cáncer de mama 
con receptor de progesterona positivo es de apro-
ximadamente 1,5 a 2 veces mayor, aumentando 
ER riesgo de cáncer de mama en un 70%(58,60).

tratamIento 

La terapia hormonal sustitutiva (THM) sigue 
siendo el principal tratamiento para los sínto-
mas de la menopausia. Tal como se recomienda 
para otras intervenciones médicas, la THM debe 
individualizarse según las necesidades, los sín-
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tomas y las condiciones clínicas de la mujer(1). 
Además, es relevante brindar la mejor THM en 
términos de tipo, vía(2,61). La THM se ha indicado 
en mujeres que sufren síntomas de la menopau-
sia(1); sin embargo, una alta proporción de muje-
res elegibles (54% - 79%) no están dispuestas a 
recibir esta opción(5,62).

El uso de terapia de baja dosis de estradiol trans-
dérmico en las pacientes con sobrepeso/obesa, 
es una buena alternativa, dado que incrementa 
los marcadores de reparación y mejora de la 
reactividad microvascular, sin cambios en los 
marcadores inflamatorios(63). La THM no debe 
prescribirse únicamente, como indicación aisla-
da, con fines preventivos(2,64), excepto en caso de 
insuficiencia ovárica prematura(65).

Las mujeres con un IMC elevado tienen un ma-
yor riesgo de enfermedad tromboembólica (TED) 
cuando utilizan THM oral (OR 2,5, IC del 95 %, 1,7-
3,7 (sobrepeso); OR 3,9, IC del 95 %, 2,2-6,9 (obe-
sidad) en comparación con las mujeres con peso 
normal(5,66). La TED es probablemente la principal 
condición médica para prescribir o no THM(1).

conclusIones

La obesidad en mujeres postmenopáusicas re-
presenta un desafío de salud pública debido a 
su alta prevalencia y sus múltiples consecuen-
cias metabólicas, hormonales y funcionales. Su 
impacto en la inflamación sistémica, el riesgo 
cardiometabólico y el deterioro cognitivo resalta 
la necesidad de estrategias preventivas y tera-
péuticas específicas. Además, su asociación con 
cáncer y enfermedades crónicas refuerza la ur-
gencia de abordarla integralmente. Dado el au-
mento en la esperanza de vida, es fundamental 
implementar políticas de salud para mitigar sus 
efectos en esta población vulnerable.
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