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Menopausia y obesidad

La población objetivo de estas recomendaciones son las mujeres en la transición a la menopausia 
y en la posmenopausia, debido a la carga global de enfermedad en ese grupo de edad. 

Para las mujeres con condiciones médicas que puedan tener consecuencias adversas de cualquier 
aparato o sistema, la evaluación de riesgos y consideraciones del tratamiento son complejas y a menudo 
se benefician de la consulta con un especialista. 

Los umbrales terapéuticos propuestos en estos algoritmos son de orientación clínica y no son 
reglas. Todas las decisiones de tratamiento requieren juicio clínico y la valoración de cada uno de los 
factores de la paciente, incluyendo sus preferencias, las enfermedades concomitantes, y otras fuentes 
de posible sub- o sobre-estimación del riesgo. La decisión de tratar aún debe hacerse sobre una base 
individual, caso por caso. 

La Asociación Española para el Estudio de la Menopausia (AEEM) considera apropiado elaborar sus 
propias recomendaciones basado en el sistema GRADE (Grading of Recommendations Assessment, 
Development and Evaluation) http://cebgrade.mcmaster.ca/ para elaborar guías de práctica clínica (GPC) 
y clasificar la calidad de la evidencia y la fuerza de las recomendaciones.

Alcance de las Guías

CONFLICTO DE INTERESES

ASOCIACIÓN ESPAÑOLA PARA EL ESTUDIO DE LA MENOPAUSIA2

Al comienzo de este proceso de desarrollo de la guía se requirió que los autores, así como los evalua-
dores, revelaran cualquier área de posible conflicto de intereses en los últimos 24 meses relacionados con 
la elaboración de esta MenoGuía. 

No se identificaron conflicto de intereses para los miembros del Grupo de trabajo de GPC sobre 
Menopausia y Obesidad. 

OBJETIVO

El objetivo de esta Guía es resumir la comprensión actual de la fisiopatología de los cambios en la com-
posición corporal en la menopausia, para permitir la prevención y el tratamiento adecuado de las complica-
ciones de salud a largo plazo, con el objetivo de facilitar el manejo del sobrepeso y obesidad en la práctica 
clínica diaria.
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El grado de cada recomendación hecha en la GPC de menopausia y obesidad de 2022 se puede encontrar 
en la sección de Recomen daciones. Se puede encontrar información adicional sobre el uso del sistema 
GRADE en la sección de Introducción. 

Los coordinadores y el grupo de trabajo utilizaron el Grading of Recommendations Assessment, 
Development and Evaluation (GRADE) system para evaluar la calidad de la base de evidencia y asignar 
una fortaleza para cada recomendación.

CONCLUSIONES GENERALES

CALIDAD DE LA  

EVIDENCIA

DISEÑO  

DE ESTUDIO
DISMINUIR GRADO SI* AUMENTAR GRADO SI*

Alta ECA Importante (–1) o muy impor-
tante (–2) limitación de la cali-
dad del estudio.  
Inconsistencia importante (–1).  
Alguna (–1) o gran (–2) incerti-
dumbre acerca de que la evi-
dencia sea directa.  
Datos escasos o imprecisos 
(–1).  
Alta probabilidad de sesgo de 
no tificación (–1).

Evidencia de una fuerte asocia-
ción: RR > 2 ó < 0,5 basado en 
estudios observacionales sin 
factores de confusión (+1).  
Evidencia de una muy fuerte 
aso ciación: RR > 5 ó < 0,2 ba -
sa da en evidencia sin posibili-
dad de sesgos (+2).  
Evidencia de un gradiente do -
sis respuesta (+1).  
Los posibles factores de con-
fusión podrían haber reducido 
el efec to observado (+1).

Moderada

Baja Estudio observacio nal

Muy baja
Cualquier otra  
evidencia

Criterios GRADE para valorar la calidad de la evidencia.

GRADO DE RECOMENDACIÓN

1A Fuerte recomendación. Evidencia de alta calidad

1B Fuerte recomendación. Evidencia de moderada calidad

1C Fuerte recomendación. Evidencia de baja calidad

2A Débil recomendación. Evidencia de alta calidad

2B Débil recomendación. Evidencia de moderada calidad

2C Débil recomendación. Evidencia de baja calidad

Criterios GRADE. Estimación del grado de la recomendación.

La información sobre GRADE y sus publicaciones están disponibles en http://www.gradeworkinggroup.org/ 
 
Tomado de: The GRADE Working Group. Systems for grading the quality of evidence and the strength of recommendations I: Critical appraisal 
of existing approaches. BMC Health Serv Res 2004; 4:38.
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Abreviaturas

1H-MRS       Espectroscopia por resonancia magnética de protón 

aDMO           Densidad mineral ósea por área 

ALMI            Índice de masa magra apendicular 

TAM              Tejido adiposo de la médula 

DMO             Densidad mineral ósea 

IMC               Índice de masa corporal 

DXA              Absorciometría de doble energía de rayos X 

FSH              Hormona folículoestimulante 

LLOQ           Límite inferior de cuantificación 

RM                Resonancia magnética 

pQCT            Tomografía periférica cuantitativa de alta resolución 

SWAN           Study of Women’s Health Across the Nation 

TM                Transición a la menopausia 

THM             Terapia hormonal de la menopausia 

VAT               Tejido adiposo visceral 

vDMO           Densidad mineral ósea volumétrica
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El sobrepeso y la obesidad son enfermedades crónicas que se han 

convertido en epidemias mundiales. Según la Organización Mundial 

de la Salud (OMS)1, su incidencia está aumentando a un ritmo alar-

mante. El aumento de su prevalencia ha provocado un aumento de 

enfermedades potencialmente mortales como las enfermedades car-

diovasculares, la diabetes, los trastornos musculoesqueléticos y algu-

nos cánceres, que pueden aumentar la carga de enfermedades y la 

tasa de mortalidad1. 

La elevada prevalencia de obesidad en nuestro medio nos lleva a 

la necesidad de implementar estrategias de coordinación entre los 

diferentes estamentos implicados2. La prevención primaria de la obe-

sidad es fundamental ya que, una vez establecida, la obesidad es 

compleja, difícil y costosa de tratar. Además, cuanto más tiempo se 

padece obesidad, más difícil es tratarla. 

La transición a la menopausia (TM), con alteraciones concomitan-

tes en el eje hipotálamo-hipófisis-ovárico, puede ser un factor subes-

timado que contribuya al riesgo de obesidad de las mujeres3. La 

menopausia se asocia con una redistribución del tejido adiposo hacia 

la adiposidad central4, conocida por causar resistencia a la insulina y 

aumentar los riesgos cardiovasculares y metabólicos a largo plazo5. 

Existen múltiples Guías específicas para cada especialidad impli-

cada en el manejo de la obesidad2,6,7. Cada vez más, los ginecólogos 

juegan un papel crucial en la atención integral y continua de la salud 

de la mujer, y su inclusión en los equipos interdisciplinarios y multi-

disciplinarios puede ser una de las formas actuales más eficaces de 

prevenir y tratar la obesidad de la mujer en la madurez.

Introducción
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De acuerdo con la OMS, la obesidad se defi-

ne como una acumulación excesiva de grasa 

corporal que presenta un riesgo para la salud1. 

Este concepto coloca al tejido adiposo en el 

centro de la fisiopatología de la obesidad y sus 

complicaciones. 

Conceptualmente, por tanto, no es correcto 

definir la obesidad como un exceso de peso, 

aun cuando con anterioridad se ha hecho refe-

rencia para su caracterización a un valor de 

índice de masa corporal (IMC) igual o superior 

a 30 kg/m2 por motivos de simplicidad y utilidad 

en la comparación entre colectivos. 

En el ámbito científico, se habla con más 

frecuencia de ganancia o pérdida de peso que 

de grasa corporal, aun cuando clínicamente 

sean su excesiva magnitud y la distribución de 

la masa adiposa los parámetros más adecuados 

para calificar su evolución y el riesgo de desa-

rrollar complicaciones8.

Definición y clasificación  

de la obesidad
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Por tanto, la prevención y tratamiento de la 

obesidad constituyen una gran oportunidad 

para atenuar estas complicaciones y mejorar la 

calidad de vida. Se considera que por cada 

aumento de 5 unidades en el valor de IMC el 

riesgo de mortalidad se incrementa hasta un 

31%. Las observaciones que hacen referencia a 

la paradoja de la obesidad, sugiriendo que el riesgo 

de mortalidad es menor en la situación de 

sobrepeso respecto al IMC normoponderal, han 

perdido vigencia cuando se tienen en cuenta la 

pérdida de peso no intencionada derivada de 

patologías concomitantes y el papel de la com-

posición corporal8. 

Su condición crónica emana de su evolución 

clínica y del carácter multifactorial, no identifi-

cándose un procedimiento que conduzca a su 

curación definitiva en la actualidad, entendiendo 

Figura 1. Relaciones fisiopatológicas entre la menopausia, edad y obesidad.

Disminución de estrógenos 
Sedentarismo 

Aleración del sueño 
Estrés 

Polifarmacia 
Ansiedad/depresión

MENOPAUSIA OBESIDAD

EDAD AVANZADA

COMPLICACIONES

h masa grasa 
h grasa visceral

i masa grasa 
i gasto energético

Inflamación 
Resistencia insulínica

Metabólicas 
Cardiovasculares 
Apnea del sueño 

Cáncer

La obesidad es una enfermedad  
crónica, progresiva y recidivante

Las evidencias actuales han llevado a las 

sociedades científicas más implicadas en el 

estudio de la obesidad, y más recientemente la 

Unión Europea, a reconocer a la obesidad como 

una enfermedad crónica y recurrente que da 

lugar a otras patologías como la diabetes, 

enfermedades cardiovasculares y el cáncer, 

causantes de deterioro de calidad y riesgo de 

mortalidad9. En el contexto de la menopausia, 

factores como la edad, alteraciones del sueño, 

ansiedad y depresión participan en promover la 

obesidad (Figura 1), que actúa como un factor 

potenciador de las comorbilidades que aumen-

tan con el cese de la actividad ovárica10.
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la misma por la desaparición del exceso de grasa 

corporal sin necesidad ulterior de mantener 

tratamiento. La retirada o la pérdida de eficacia 

del tratamiento instaurado lleva a la recupera-

ción del exceso de masa grasa y peso perdidos, 

así como a la atenuación o desaparición de los 

beneficios obtenidos, lo que aboga en favor de 

un tratamiento crónico. 

El fenómeno de la recuperación ponderal se 

debe en gran parte a la esencia de la obesidad 

con disfunción de los mecanismos controladores 

del balance calórico y a la respuesta de hormo-

nas saciantes y orexiantes. 

El carácter progresivo de la obesidad se ve 

sustentado por su evolución creciente con el 

paso de los años. La edad avanzada constituye 

un factor promotor de la obesidad en relación 

con los cambios fisiológicos que se producen en 

la composición corporal y en los mecanismos 

reguladores de la ingesta y el gasto energético, 

en gran parte mediados por las variaciones de 

la homeostasis hormonal. 

Agrupando conceptos, en los últimos años 

se ha definido a la obesidad como una enferme-

dad crónica basada en la adiposidad11 que 

posee un efecto promotor de complicaciones 

metabólicas y cardiovasculares, lo que ofrece 

una perspectiva fisiopatológica más real, con 

repercusiones evidentes tanto diagnósticas 

como terapéuticas.

Interrelaciones entre menopausia  
y obesidad

La transición a la menopausia se asocia con 

un riesgo aumentado de complicaciones meta-

bólicas y cardiovasculares, incluso en mujeres 

con IMC normal. Estos fenómenos se relacionan 

con un aumento en la prevalencia de obesidad 

a expensas de un incremento en la masa grasa 

global y del tejido adiposo visceral, junto a una 

disminución de la masa libre de grasa, en rela-

ción con la pérdida del efecto anabólico estro-

génico10. Adicionalmente, el avance de la edad 

junto con otros factores potencia estas modifi-

caciones, resultando en un aumento de la pre-

valencia de obesidad y sus consecuencias. La 

menopausia y el avance de la edad ejercen un 

efecto sinérgico que da lugar a aceleración del 

acúmulo graso visceral lo que, con la disminu-

ción en la masa magra, en parte provocada por 

la hipoestrogenemia y el sedentarismo, favo -

recen la disfunción adipocitaria, la inflamación 

de bajo grado, resistencia a la insulina y el desa-

rrollo de síndrome metabólico. 

Los cambios en la composición corporal 

asociados a la menopausia no siempre son 

detectables mediante la valoración del IMC3, lo 

que obliga a incorporar sistemáticamente el 

perímetro de cintura e idealmente técnicas de 

evaluación de la composición corporal para 

evaluar la situación. 

La mujer en la transición menopaúsica se 

enfrenta, por tanto, a un aumento en el riesgo de 

desarrollar obesidad abdominal y sus compli-

caciones, lo que hace necesaria la instauración 

de medidas preventivas y terapéuticas.

Definición y clasificación de la obesidad
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Clasificación de la obesidad

La obesidad es una enfermedad heterogé-

nea, con una expresión particular en cada indi-

viduo, lo que hace conveniente calificar sus 

características.

Desde una perspectiva global, existen dis-

tintos criterios de clasificación según se basen 

en características an tro pométricas, de composi-

ción corporal, perfil metabólico o etiopatogenia 

(Tabla 1).

De acuerdo con la OMS1, la obesidad se ha 

definido de acuerdo con un valor del IMC 

(peso/talla en metros al cuadrado) igual o supe-

rior a 30 kg/m2. Según este criterio antropomé-

trico que evalúa la relación entre peso y talla, se 

pueden establecer categorías de bajo peso, so -

brepeso y obesidad grado 1, 2 y 3 dependiendo 

de la magnitud del IMC. 

El uso del IMC como parámetro inicial es 

preceptivo, pero con frecuencia es insuficiente 

en personas con IMC inferior a 30 kg/m2 y en las 

que experimentan cambios en la composición 

corporal, como es el caso de las mujeres du -

rante la transición a la menopausia3, que pue-

den requerir otros procedimientos como la me -

dida del perímetro de cintura o la evaluación  

de la composición corporal para establecer el 

diagnóstico. 

La trascendencia del exceso de grasa visce-

ral en el desarrollo de complicaciones de la obe -

sidad ha impulsado la incorporación a la rutina 

clínica de la medida del perímetro de cintura 

Tabla 1. Clasificación de la obesidad.

Criterio Medida Punto de corte Calificación diagnóstica

Antropometría IMC IMC ≥30 kg/m2 Obesidad

Perímetro cintura Mujeres >88 cm (Europa) 
Varones >102 cm (Europa)

Obesidad abdominal

Composición  
corporal

% masa grasa* Mujeres >35% 
Hombres >25%

Obesidad

ALM/W (DXA)* 
+ tests funcionales

Mujeres <23% 
Hombres <28%

Sarcopenia

Sarcopenia + h masa grasa Obesidad sarcopénica

Perfil  
metabólico

Glucemia, perfil lípidos 
Resistencia insulínica

Anomalía en ≥2 parámetros* 
Anomalía en <2 parámetros

Obesidad metabólicamente anómala 
Obesidad metabólicamente sana

Etiopatogenia Signos clínicos/ 
exploraciones  
complementarias

Obesidad genética 
Obesidad sindrómica 
Obesidad hipotalámica 
Obesidad asociada a la causa hormonal 
Obesidad asociada a fármacos 
Obesidad asociada a enfermedad mental 
Obesidad asociada a estilo de vida y ambiente

Criterios antropométricos

IMC: Índice de masa corporal; ALM: Masa magra apendicular; W: Peso; Ex compl: Exploraciones complementarias. 
(*) Variable según las series, edad y etnia.
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(PC) como parámetro indirecto del acúmulo 

graso abdominal8. Se han establecido puntos de 

corte ajustados al origen étnico para el diagnós-

tico de obesidad abdominal, para establecer el 

diagnóstico y el riesgo de la obesidad abdomi-

nal12. Otros índices como los cocientes cintu-
ra/cadera (ICC) y su asociación a biotipo 

androide o ginecoide, o cintura/talla (ICT) son 

menos utilizados en la actualidad. La prevalen-

cia de obesidad abdominal se sitúa por encima 

de la calculada mediante el valor de IMC debi-

do a que algunas personas con normalidad o 

sobrepeso antropométrico presentan valores 

elevados de PC.

Cuando se mide la composición corporal el 

diagnóstico de obesidad se establece de acuerdo 

con la magnitud de porcentaje de grasa corporal 

total. Existen diversas técnicas para llevar a cabo 

esta medición12 como la bioimpedancia eléctrica, 

pletismografía de desplazamiento de aire y la 

absorciometría dual de rayos X (DXA). Por otra 

parte, la tomografía computarizada (TC) y la reso-

nancia magnética (RM) ofrecen medidas de dis-

tribución adiposa y no están incorporadas a la 

práctica clínica rutinaria. Los recientes avances 

de las técnicas ecográficas van ganando terreno 

en la evaluación de la grasa visceral o muscular. 

Las técnicas de composición corporal permi-

ten diagnosticar obesidad independientemente 

del valor de IMC, ofreciendo una valoración con-

ceptual y fisiopatológicamente más correcta, 

que demuestra que existe un porcentaje rele-

vante de personas con IMC inferior a 30 kg/m2 

que muestran obesidad de acuerdo con su 

composición corporal. Estos aspectos son muy 

relevantes en la obesidad asociada a la meno-

pausia, que se relaciona con cambios en la 

composición corporal, no siempre detectables 

mediante el cálculo del IMC. Un porcentaje de 

masa grasa superior a 30% en varones o a 35% 

en mujeres es indicativo de obesidad. Algunos 

autores consideran obesidad masa grasa supe-

rior a 25 % en varones y 33 % en mujeres. 

Los sistemas multicompartimentales como 

DXA pueden realizar mediciones de masa magra y 

así contribuir al diagnóstico de la obesidad sarco-

pénica y osteosarcopénica, que habitualmente se 

complementa con pruebas de función muscular.

Criterios basados en la composición corporal

Algunos pacientes con obesidad muestran, 

dependiendo de los criterios diagnósticos 

empleados, ausencia o un número limitado de 

alteraciones metabólicas asociadas lo que se 

conoce con el calificativo de obesidad metabólica-

mente sana. Su prevalencia varía según las series 

y los criterios definitorios entre 6% y 75%13. Sin 

embargo, este estadio es transitorio ya que en 

la mayoría de los casos los pacientes con obe-

sidad metabólicamente sana evolucionan con 

el tiempo hacia el desarrollo ulterior de compli-

caciones8.

Criterios basados en el perfil metabólico

Definición y clasificación de la obesidad
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A pesar de los esfuerzos en la prevención y 

los tratamientos novedosos, la obesidad conti-

núa aumentando en prevalencia en todo el 

mundo, incluso la obesidad mórbida. De hecho, 

se ha duplicado desde 1980, hasta el punto de 

que casi un tercio de la población mundial está 

clasificada como obesa o con sobrepeso1. Las 

tasas de obesidad han aumentado en todas las 

edades y en ambos sexos, independientemente 

de la localidad geográfica, la etnia o el estatus 

socioeconómico, aunque la prevalencia de la 

obesidad es generalmente mayor en las perso-

nas mayores y en las mujeres. 

En 2016, el 39% de los adultos de 18 años o 

más en todo el mundo tenían sobrepeso y el 

13% eran obesos. No sólo afectan a los países de 

ingresos altos, sino que también hay un incre-

mento en la incidencia en los países en desarro-

llo, especialmente entre los habitantes urbanos. 

El valor medio de IMC, en 2019, para la 

población española mayor de 18 años es de 

25,9 (27 para hombres y 24,8 para mujeres)14. La 

prevalencia de obesidad más elevada (33,7%) se 

encontró en el grupo de mujeres entre los 55 a 

60 años14. 

El IMC tiene una baja sensibilidad y existe 

una gran variabilidad interindividual en el por-

centaje de grasa corporal para cualquier valor 

de IMC, atribuida en parte a la edad, el sexo y la 

etnia. Por ejemplo, los asiáticos tienen un mayor 

porcentaje de grasa corporal que los caucásicos 

para el mismo IMC. Está bien establecido el 

mayor riesgo cardiometabólico del exceso de 

adiposidad, especialmente si la localización es 

en el tejido adiposo visceral y en los depósitos 

ectópicos como el músculo y el hígado. Estos 

datos sugieren que la obesidad puede ser 

mucho más común y requiere una atención más 

urgente de lo que sugieren los grandes estudios 

epidemiológicos. Basarse simplemente en el 

IMC para evaluar su prevalencia podría obsta-

culizar futuras intervenciones dirigidas a la pre-

vención y el control de la obesidad15. De hecho, 

la prevalencia de síndrome metabólico, con el 

elevado riesgo cardiovascular que comporta, se 

duplica entre la pre- y la posmenopausia, según 

demuestran muchos estudios transversales y 

longitudinales. 

En España, casi la mitad de las mujeres 

mayores de 50 años presenta sobrepeso-obesi-

dad. A nivel mundial, y desde luego en nuestro 

país, el mayor determinante de obesidad en la 

mujer es el estatus socioeconómico y la etnia 

(estatus en cuanto a emigración). La prevalen-

cia de obesidad en España es, prácticamente, el 

doble en mujeres inmigrantes del norte de 

África o Latinoamericanas de estatus socio -

económico bajo que en mujeres de estatus  

económico elevado. Se ha acuñado el término 

inseguridad alimentaria, uno de los mayores deter-

minantes de obesidad en USA según el NHA-

NES16, y que responde a situaciones en las que 

la disponibilidad de alimentos nutricionalmen-

te adecuados y seguros o la capacidad de 

adquirir alimentos saludables es limitada o 

incierta. No tenemos datos de población espa-

ñola, pero probablemente tanto el encareci-

miento de productos de alimentación saluda-

ble, como factores culturales y sociales influyan 

también en España.

Epidemiología
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Alrededor del 43% de las mujeres en la meno-

pausia presentan obesidad y a menudo se relacio-

nan los problemas de peso con la menopausia17. 

•  Sin embargo, en el Study of Women's Health 

Across the Nation (SWAN) no se encontró una 

asociación entre la obesidad y la edad de la 

menopausia natural, aunque sí se observó 

una asociación entre la menopausia quirúr-

gica y la obesidad18.

La etiología de estos cambios es compleja y 

multifactorial. La obesidad se desarrolla como 

resultado de un desequilibrio energético cróni-

co en el que pueden influir factores biológicos 

(genéticos y epigenéticos), factores demográ -

ficos, factores conductuales, sociales y ambien -

tales (estilo de vida), el envejecimiento, los 

cambios hormonales y otras patologías diver-

sas asociadas a menudo con la menopausia.

Etiología de la obesidad  

en la menopausia

Etiología de la obesidad en la menopausia

La prevalencia de la obesidad en adultos 

varía según la raza (mayor en raza negra y 

menor en la asiática), pero es posible que estas 

diferencias puedan estar relacionadas con 

determinantes sociales de la salud (promoción 

de actividad física y consumo de dieta saluda-

ble, ya que diversos estudios han reportado que 

la tasa de obesidad es más baja entre quienes 

tienen los ingresos más altos y la mayor educa-

ción, independientes de la raza y la etnia. 

La historia de embarazos previos ha sido 

también señalada como un posible factor rela-

cionado con el aumento de peso, ya que en 

muchas ocasiones no se pierde la ganancia 

fisiológica del peso tras el parto, especialmente 

si ésta ha sido superior a lo normal.

Factores demográficos

La contribución genética al IMC del adulto 

es del 40 al 70 %. Si una persona joven tiene un 

padre biológico con obesidad, su riesgo de obe-

sidad aumenta de tres a cuatro veces en compa-

ración con aquellos que no la tienen, y tener 

dos padres biológicos con obesidad se asocia 

con un riesgo 10 veces mayor de padecerla. 

Factores prenatales o infantiles, así como la 

evolución del peso durante la edad adulta, pue-

den predisponer al desarrollo de obesidad 

durante la transición menopáusica y la vejez. 

•  En las mujeres posmenopáusicas, se ha de -

mostrado la influencia de los factores gené-

ticos en un estudio que comparó la acu -

mulación de grasa abdominal en gemelas 

posmenopáusicas monocigóticas frente a 

dicigóticas, habiéndose observado que los 

factores genéticos contribuyeron al 60 % de 

la variabilidad en la grasa corporal total y 

central19.

Factores genéticos y epigenéticos
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La ganancia de peso que suele ocurrir 

durante la TM parece relacionarse más con la 

disminución del gasto de energía que con los 

cambios hormonales o con las variaciones de 

la dieta. 

El gasto energético disminuye con el enve-

jecimiento, estimándose en ~103 kcal/día/déca-

da de vida, en mujeres. Esto se debe a una dis-

minución en el gasto de energía en reposo, así 

como a una disminución de la energía gastada 

en la actividad física. Se ha reportado una 

reducción del 30-40% de la actividad física 

espontánea asociada con la edad, independien-

temente de que las mujeres se encontrasen en 

la etapa pre- o postmenopáusica, observándose 

una disminución significativa del gasto energé-

tico total en mujeres posmenopáusicas. 

La reducción de la actividad física es a su 

vez causa principal de la reducción de la masa 

muscular; así, se ha descrito un descenso en el 

consumo máximo de oxígeno (VO2 máx.) en 

mujeres postmenopáusicas sedentarias en com-

paración con las mujeres sedentarias premeno-

páusicas y una relación inversa entre la adipo-

sidad visceral y el consumo máximo de oxígeno, 

sugiriendo que la reducción en la capacidad de 

realizar ejercicio y actividad física pueden ser 

una causa importante que determine la dismi-

nución de la masa muscular y el aumento de 

adiposidad central en la menopausia20. 

A pesar de los claros beneficios para la 

salud, dejar de fumar se asocia con un aumento 

de peso medio de 2,6 kg21. Aunque la ganancia 

ponderal puede ser variable, el 10% de las per-

sonas que abandonan el hábito aumentan 10 kg 

al año. Este aumento de peso puede deberse en 

parte a una pérdida de los efectos activadores 

de la nicotina sobre las neuronas de la proopio-

melanocortina (POMC) en el hipotálamo, que 

disminuyen la ingesta de alimentos. El acto de 

fumar disminuye la sensación de hambre y pro-

duce un ligero aumento de la tasa metabólica, 

debido fundamentalmente a la nicotina del 

tabaco. Además, al dejar de fumar, la comida 

tiene un nuevo atractivo. El alquitrán del taba-

co que antes tapizaba tanto la mucosa nasal 

como las papilas gustativas de la mucosa oral 

se elimina y se aprecian con mayor intensidad 

los olores, sabores y favores de la comida. 

El síndrome de abstinencia por supresión 

de nicotina se caracteriza, entre otros, por un 

aumento del apetito, pero también, y de manera 

importante, por la presencia de síntomas rela-

cionados con aspectos psicológicos (ansiedad, 

irritabilidad), que podrían contribuir indirecta-

mente a las modificaciones del peso al dejar de 

fumar. 

Se ha observado que la ganancia de peso 

que se produce en la mayoría de las personas al 

dejar de fumar es mayor en la mujer que en el 

hombre y está relacionada con el peso del 

fumador antes de iniciar la deshabituación; a 

menor IMC, más importante es la ganancia de 

peso.

Cambios en la dieta y en el estilo de vida
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Los adultos tienden a aumentar de peso 

gradualmente entre los 20 y 65 años. En un 

estudio reciente que introduce innovadores 

métodos analíticos se observó que este efecto 

del aumento de peso con la edad era mayor en 

las generaciones que habían nacido en años 

más recientes. El peso tiende a aumentar hasta 

aproximadamente los 65 o 70 años y a partir de 

esa edad, suele ocurrir un descenso de unos 

0,65 kg/año, a causa de una disminución de la 

masa muscular y un aumento de la masa grasa22 

(Figura 2)

El factor edad

Los esteroides sexuales son necesarios para 

la regulación del metabolismo de los adipocitos e 

influyen en la remodelación de los depósitos de 

tejido graso. Así, los hombres tienen de media 

menos tejido graso total, pero más tejido graso 

central o intrabdominal, mientras que las muje-

res suelen tener más tejido graso total que los 

hombres y tienden a depositarlo en la cadera y en 

los depósitos subcutáneos. Este patrón típico de 

distribución regional de la grasa en la mujer se 

inicia en la pubertad y está controlado por una 

compleja interacción entre genes y hormonas del 

ovario por lo que resulta plausible que los cam-

bios hormonales de la menopausia influyan en él.

Etiología de la obesidad en la menopausia

Figura 2. Variaciones del IMC según la edad en varias cohortes de mujeres según año de nacimiento.
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Predicción de trayectorias del IMC en diferentes cohortes de mujeres según la fecha de nacimiento, de acuerdo con un modelo propuesto 
por los autores. Se observa un aumento del IMC desde la adolescencia hasta la edad media de la vida con un pico en torno a los 50-60 años. 
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Efectos de los cambios  
hormonales de la menopausia 
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Los adipocitos expresan receptores estrogé-

nicos alfa y beta y su activación provoca diver-

sas acciones intracelulares que varían según se 

considere el tejido graso subcutáneo o el tejido 

graso central, y también entre el tejido graso 

marrón y blanco (Figura 3)23. 

Además de la acción sobre el metabolismo 

de los adipocitos, los estrógenos tienen tam-

bién acciones sobre el control del apetito y la 

saciedad, ya que modulan directa o indirecta-

mente la actividad de diversas sustancias con 

acción orexigénica como: la insulina, el neuro-

péptido Y, la grelina, la adiponectina o la lepti-

na y posiblemente actúan también sobre la red 

neuronal central que controla el apetito, la acti-

vidad física y sobre el gasto de energía23.

Estrógenos

Los adipocitos expresan receptores para la 

FSH. Estudios “in vitro” y en animales han comu-

nicado que la administración de FSH promueve 

la síntesis de lípidos y puede influir en la secre-

ción de leptina y de adiponectina, por lo que la 

elevación de FSH que acontece durante la TM y 

la posmenopausia puede influir en la composi-

ción corporal. 

•  Se ha reportado una asociación positiva en -

tre el aumento de FSH y la masa grasa 

durante la TM24.

Hormona folículoestimulante (FSH)

Figura 3. Acción intracelular de los estrógenos en el adipocito.

E2

LPL

�-ARRE�

RE�

RE�
AMPk-P

h Lipolisis

LCFA

i Adipogénesis 
(SREBP1c)

PGC1-� UCP1

E2

La unión del estrógeno al RE� del adipocito del tejido graso marrón, incrementa la producción de Uncoupling Protein 1 (UCP1) que es 
una proteína de membrana mitocondrial que facilita la absorción de ácidos grasos sin acúmulo lipídico. La unión del estrógeno al RE� 
del adipocito blanco aumenta la lipolisis y disminuye la lipogénesis. 

E2: estradiol; AMPk-P: adenosina monofosfato quinasa; PGC1-�: coactivador 1 de PPAR �; RE�: receptor estrogénico alfa; UCP1: pro-
teína desacoplante 1; �-AR: beta-receptores adrenérgicos; LPL: lipoproteína lipasa; LCFA: ácidos grasos de cadena larga; SREBP1c: iso-
forma de la proteína de unión al elemento regulador del esterol. 

Modificado de: Lizcano F & Guzman G, 201423

Epinefrina
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Durante la menopausia, se observa una dis-

minución de los andrógenos, aunque este des-

censo esté más relacionado con la edad que 

con el propio proceso de la menopausia. Sin 

embargo, al ser mucho menos acusado que el 

descenso de los estrógenos, se altera la ratio es -

tró genos/andrógenos. Además, hay una mayor 

proporción de andrógenos libres a causa de los 

niveles más bajos de SHBG, de modo que tras 

la menopausia la mujer presenta un “perfil 

androgénico” que influye sobre el tejido graso. 

En los varones, se conoce bien el papel que 

juegan los andrógenos en el metabolismo del 

tejido graso y en la masa muscular, pero en la 

mujer no existen datos fiables en este campo. 

•  En el estudio SWAN se encontró una aso-

ciación positiva entre los niveles de andró-

genos y el tejido adiposo o la distribución 

de la grasa en mujeres en la mitad de la vida, 

de manera que el aumento del índice de an -

drógeno libre o la disminución de la SHBG 

se asociaba con obesidad o con la grasa 

visceral25. 

Tomados en conjunto, los cambios hormo-

nales de la menopausia se asocian con una pér-

dida de la masa magra y un aumento de la masa 

grasa26. 

El tejido graso tiende a acumularse tras la 

menopausia a nivel abdominal y visceral. La 

obe sidad central y la grasa visceral pueden desa-

rrollar resistencia a la insulina que promueve la 

hiperandrogenemia al disminuir la SHBG, alterar 

los niveles de leptina y de otras adipokinas, pro-

vocar lipotoxicidad e inflamación, y promover 

un perfil metabólico desfavorable que conduce a 

un aumento del riesgo cardiovascular (Figura 4).

Andrógenos

Figura 4. Esquema de los cambios en la composición corporal asociados a la meno-
pausia. Los cambios hormonales de la menopausia se asocian con una redistribución 
del tejido graso.

i Estrógenos 
h Tejido adiposo abdominal 
Perfil metabólico desfavorable 
h Inflamación 
h Riesgo cardiovascular

i Estrógenos 
h Tejido adiposo visceral 
Perfil metabólico desfavorable 
h Inflamación 
h Riesgo cardiovascular

Etiología de la obesidad en la menopausia

Modificado de: Leeners B et al, 201726
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Otras condiciones médicas  
asociadas con la menopausia

Alteraciones del sueño

La dificultad para dormir es una de las que-

jas más comunes de las mujeres durante la TM 

y la posmenopausia. Diversos estudios epide-

miológicos muestran asociaciones sólidas y 

consistentes entre la reducción del tiempo de 

sueño nocturno, la hora de acostarse tarde y el 

trabajo nocturno con el desarrollo de obesi dad, 

diabetes mellitus tipo 2 y otros trastornos me -

tabólicos. Las personas que han acortado la 

duración del sueño o tienen un horario de turno 

nocturno, pasan más tiempo en actividades se -

dentarias y menos tiempo en actividad física 

moderada y vigorosa en comparación con las 

personas que tienen un horario de sueño nor-

mal. En estudios experimentales también se ha 

demostrado que, con la restricción del sueño, 

los niveles de leptina son más bajos y los nive-

les de grelina más altos.

Estado de ánimo depresivo

Los cambios hormonales de la TM y las alte-

raciones del sueño se asocian con cambios 

negativos en el estado de ánimo, siendo común 

la tendencia al humor depresivo, la ansiedad o 

el estrés. Estos cambios pueden asociarse con la 

reactividad al estrés y el afrontamiento desadaptativo, 

incluida la ingesta excesiva de alimentos, el 

consumo de alcohol y la reducción de la activi-

dad física. Además, la relación entre estado de 

ánimo depresivo y obesidad es bidireccional ya 

que tanto la depresión como la ansiedad se 

relacionan con la obesidad, pero también la 

obesidad es un factor de riesgo asociado con  

la depresión en la mujer.

Alteraciones endocrinas concomitantes

Las formas no clásicas o de origen tardío 

de hiperplasia suprarrenal congénita pueden 

pasar desapercibidas durante la infancia, so -

liendo diagnosticarse al presentar problemas 

de infertilidad o una insuficiencia ovárica pre-

matura (IOP). En estas pacientes, se detectan 

niveles elevados de andrógenos que suelen aso-

ciarse con obesidad, hiperinsulinemia y niveles 

altos de leptina. 

Tras la menopausia aumenta la incidencia 

de disfunción tiroidea, incrementando el riesgo 

de síndrome metabólico, dado el papel trascen-

dental que ejerce esta glándula en la regulación 

del metabolismo27. 
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Otros posibles contribuyentes  
de la obesidad

Exposición a disruptores endocrinos

Se ha relacionado la exposición a productos 

químicos disruptores endocrinos, utilizados en 

la producción de una amplia gama de artículos 

comerciales, con la obesidad.

En estudios ob ser vacionales, el bisfenol A y 

los productos químicos perfluorados parecen 

ser los más fuertemente asociados con la obe-

sidad.

La microbiota intestinal

La composición de la flora intestinal, o mi -

crobiota intestinal, puede contribuir a la obe -

sidad. Existe evidencia que demuestra una  

asociación entre la proporción de bacterias 

Bac te roidetes y Firmicutes en el intestino y el  

desarrollo de obesidad. Un índice Firmi cu tes/ 

Bacteroidetes elevado se asocia a obesidad.

Etiología de la obesidad en la menopausia

Fármacos

No es infrecuente que muchas mujeres ne -

cesiten tratamientos que puedan contribuir al 

aumento de peso observado en este periodo de 

su vida. Los antipsicóticos o el litio se han aso-

ciado con aumentos variables del peso; los anti-

depresivos tricíclicos, los inhibidores la monoa-

minooxidasa y algunos inhibidores selectivos de 

la recaptación de serotonina también se han aso-

ciado con un aumento del peso, si bien el impac-

to puede depender de cada agente en particular 

y de la duración de su uso. Medicamentos como 

el valproato, carbamazepina y gabapentina, uti-

lizados para tratar convulsiones, dolor neuropáti-

co y otras afecciones psiquiátricas, están también 

asociados con el aumento de peso. Los betablo-

queantes se han asociado con aumentos varia-

bles del peso que ocurren sobre todo al inicio 

del tratamiento. Los corticoides que son esen-

ciales para la regulación de inmunomodulación 

o la respuesta al estrés, son capaces de movilizar 

los depósitos de energía, pero también la desvían 

lejos de los procesos anabólicos en el músculo 

o el hueso, de forma que estos cambios son ven-

tajosos a corto plazo, pero con el uso prolonga-

do se favorece la obesidad central, la resisten-

cia a la insulina, la hiperglicemia y la dislipemia28.



ASOCIACIÓN ESPAÑOLA PARA EL ESTUDIO DE LA MENOPAUSIA

Menopausia y obesidad

24

Diagnóstico de la obesidad. 

Evaluación y cribado

La obesidad comporta alteraciones en la 

regulación de la ingesta y el gasto energético, 

disfunción del tejido adiposo, inflamación de 

bajo grado, invasión adiposa de diversos órga-

nos y la posibilidad del desarrollo de un amplio 

número de complicaciones que amenazan la 

calidad y expectativa de vida de los pacientes 

que viven con obesidad (Figura 5). 

Figura 5. Fisiopatogenia de las complicaciones causadas por la obesidad.
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Cribado de la obesidad

Dada la elevada prevalencia de obesidad y 

sobrepeso en la población mundial, su riesgo 

aumentado en la menopausia, y su gran impac-

to sobre el desarrollo de comorbilidades aso-

ciadas, el cribado de obesidad debe llevarse a 

cabo en todas las mujeres que entren en la fase de 

TM o se encuentren en periodo posmenopáusico. 

El cálculo del IMC no constituye un método 

preciso del diagnóstico de obesidad, dada su 

incapacidad para detectar el exceso de masa 

grasa a título individual en pacientes con IMC 

inferior a 30 kg/m2. Sin embargo, la práctica tota-

lidad de pacientes con IMC superior a 30 kg/m2 

presentan obesidad de acuerdo con su compo-

sición corporal29, por lo que en este colectivo el 

diagnóstico antropométrico es demostrativo de 

que la enfermedad se encuentra presente. No 

obstante, dado que el aumento de grasa abdo-

minal y visceral, no siempre vinculado al aumen-

to de peso, es muy frecuente en la perimeno-

pausia, la medición del perímetro de cintura (PC) 

representa un procedimiento sencillo y de gran 

significado incorporado a la práctica clínica30. 

Esta medida ayuda a descubrir a las mujeres que 

presentan obesidad abdominal, de acuerdo con 

los criterios establecidos (Tabla 2), a pesar de 

que su valor de IMC pueda ser inferior a 30 kg/m2. 

En consecuencia, el cálculo del IMC y la 

medida del PC son los procedimientos de criba-

do que deben aplicarse en la totalidad de las 

mujeres que se encuentran en la TM o en fase 

posmenopáusica.

Tabla 2. Cribado diagnóstico de obesidad en la menopausia.

Procedimiento Puntos de corte Diagnóstico Ventajas Limitaciones

Índice de masa  
corporal (IMC kg/m2)

 
 
 

<18,5 
18,5 – 24,9 

25 – 29,9 
30 – 34,9 
35 – 39,9 

≥ 40

 
 
 
Bajo peso 
Normoponderal 
Sobrepeso 
Obesidad grado 1 
Obesidad grado 2 
Obesidad grado 3 

Sencillez 
Rapidez

No informa de masa grasa 
ni distribución adiposa.

Perímetro de cintura 
(PC cm)

 
 
 
 
 
 

<80 
>80 

 
>88

 
 
 
 
 
 
Normal 
Obesidad abdominal 
de riesgo. 
Obesidad abdominal 
de alto riesgo.

Sencillez 
Rapidez 
Explora obesidad 
abdominal.

Baja reproducibilidad en 
IMC elevados. 
Baja predicción de TAV a 
nivel individual. 
No diferencia masa grasa.

Índice cintura-cadera 
(ICC)

<0,85 
≥0,85

Obesidad ginoide. 
Obesidad androide.

Sencillez 
Rapidez 
Explora distribución 
abdominal.

Baja reproducibilidad en 
IMC elevados. 
Baja predicción de TAV  
a nivel individual. 
No diferencia masa grasa.

IMC: Índice de masa corporal; PC: Perímetro de cintura; ICC: Índice cintura-cadera; TAV: Tejido adiposo visceral. Nota: Los valores que se 
dan para el ICC se refieren solo a personas con obesidad.
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Diagnóstico de obesidad

Cuando el valor de IMC o PC es elevado es 

importante realizar una aproximación clínica 

dirigida a la valoración de sus posibles factores 

causales. 

Se ha propuesto realizar el abordaje clínico 

de la persona con obesidad mediante la estra-

tegia 5As30, que incluye pedir permiso para abor-

dar el problema del exceso de peso (Ask), se -

guido de la evaluación clínica (Assess), consejo 

terapéutico (Advise), consenso con la paciente 

(Agree) y asistencia para superar barreras 

(Assist). El apartado de evaluación (Assess) inclu-

ye los aspectos a investigar en la historia clínica 

respecto a comorbilidades y barreras para el 

éxito en el control ponderal y los procedimien-

tos diagnósticos a aplicar. La evaluación clínica 

debe incluir signos o síntomas en la anamnesis 

y exploración (Tabla 3) que ofrezcan informa-

ción relevante sobre causas o consecuencias de 

la obesidad31.

Tabla 3. Puntos relevantes en la historia clínica de obesidad en la mujer 
en la transición a la menopausia.

Anamnesis

• Historia dietética. 
• Actividad física. 
• Evolución ponderal desde la premenopausia. 
• Tratamientos seguidos. 
• Fármacos de efecto incrementador de peso. 
• Historia de estrés mental. 
• Enfermedad endocrina o psiquiátrica. Estigma. 
• Síntomas y diagnósticos de comorbilidades de obesidad. 
• Insuficiencia coronaria, apnea del sueño, sobrecarga auricular. 
• Historia familiar de obesidad, diabetes, ECV, cáncer.

Exploración física

• Peso, talla, IMC, PC. 
• Presión arterial. 
• Acantosis nigricans. 
• Bocio. 
• Hirsutismo. 
• Estrías rojo-vinosas. 
• Miopatía proximal.

IMC: Índice de masa corporal; PC: Perímetro de cintura; ECV: Enfermedad cardiovascular.



Diagnóstico de obesidad

27ASOCIACIÓN ESPAÑOLA PARA EL ESTUDIO DE LA MENOPAUSIA

La medida de composición corporal no es 

imprescindible en la evaluación del paciente 

con diagnóstico antropométrico positivo (IMC 

o PC), pero ofrece una mayor precisión para 

determinar la magnitud del compartimento adi-

poso y para optimizar el tratamiento. 

Este aspecto tiene interés en el caso de la 

menopausia, ya que en la TM se observan 

aumentos de masa grasa y disminución de 

masa magra32 que pueden hacer que la medida 

del peso corporal o del IMC ofrezcan un resul-

tado engañoso que se pone de manifiesto con 

la medida de composición corporal. También 

identifica los pacientes con IMC normal o de 

sobrepeso que poseen obesidad bajo el criterio 

de la medición de masa grasa29. 

Existen distintas técnicas que pueden 

emplearse para medir la composición corporal12  

(Tabla 4).

La más disponible para la práctica clínica 

en la consulta diaria es la bioimpedancia. La 

DXA permite evaluar la masa grasa y no grasa a 

nivel global y segmentario además de la densi-

tometría ósea. Es muy útil para el diagnóstico 

de la obesidad sarcopénica. La pletismografía 

de desplazamiento de aire (Bod-Pod) posee 

gran precisión en la valoración de la masa 

grasa, aunque su precio hace difícil su incorpo-

ración a la rutina clínica. Las imágenes obteni-

das mediante TC y RM son eficaces para medir 

la magnitud del tejido adiposo subcutáneo y 

Evaluación de la composición  
corporal

Tabla 4. Técnicas de composición corporal para evaluación de obesidad.

Técnica Mecanismo Ventajas Limitaciones

Impedancia  
bioeléctrica

Resistencia al paso de 
corriente de baja intensidad.

Portátil (s/ modelo). 
Precio según prestaciones 
Medida regional de grasa 
(s/modelo).

Precisión variable dependencia 
de hidratación.

DXA Atenuación de rayos X de 
alta y baja intensidad.

Mide masa ósea, masa 
grasa y masa libre de grasa 
no ósea. 
Fiabilidad 
Permite diagnóstico  
de sarcopenia.

Precio. 
Esposición a radiación. 
Contraindicada en embarazo. 
Valores variables en IMC muy 
elevados.

Pletismografía de  
desplazamiento de aire 
(Bod-Pod)

Medida de volumen corporal 
por desplazamiento de aire.

Precisión. 
Fácil de realizar. 
Utilizable en gestación.

Bicompartimental (grasa/libre 
de grasa). 
Dispositivo específico caro.

Tomografía  
Computorizada (TC)

Scan para medición  
segmentaria de grasa  
abdominal y visceral.

Precisión. Precio. 
Exposición a radiación. 
Contraindicado en embarazo. 
Disponibilidad limitada. 
Precisa personal entrenado.

Resonancia Magnética 
(RM)

Imagen por resonancia para 
valoración de grasa abdomi-
nal y visceral.

Precisión. Precio. 
Disponibilidad limitada. 
Requiere personal entrenado.

IMC: Índice de masa corporal; DXA: Absorciometría dual de rayos X.
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visceral a diferentes niveles, pero su uso está 

limitado por la ocupación de los dispositivos en 

el diagnóstico radiológico rutinario de múlti-

ples patologías. 

Cuando no se dispone de tecnología para 

medir la composición corporal, la ecuación 

Clínica Universidad de Navarra - Body Adiposity 

Estimator (CUN-BAE)33, derivada de más de 6000 

mediciones realizadas mediante pletismografía 

de desplazamiento de aire, ha sido validada 

para aproximar el porcentaje de masa grasa 

empleando el peso, talla y la edad y el sexo.

Una vez establecida la existencia de obesi-

dad se debe investigar las posibles complica-

ciones asociadas (Tabla 5) con exploraciones 

adicionales31. La frecuente resistencia insulínica, 

un indicador de la disfunción adipocitaria y un 

previsor de las complicaciones de la obesidad, 

puede medirse fácilmente mediante el cálculo 

del índice HOMA-R.

Mientras algunas exploraciones deben lle-

varse a cabo de forma rutinaria, otras deben 

realizarse dependiendo de la sospecha clínica. 

Los estudios polisomnográficos están indica-

dos cuando los cuestionarios de despistaje de 

apnea del sueño sugieran el problema. La eva-

luación cardiológica, respiratoria, psiquiátrica o 

la exploración de alteraciones hormonales se 

indicarán dependiendo de la historia clínica. La 

ecografía abdominal está indicada en casos de 

sospecha de enfermedad hepática grasa de 

causa no alcohólica (NAFLD). 

La posibilidad de remitir a la paciente a 

otros especialistas como nutricionistas, endo-

crinólogos, psiquiatras o cirujanos bariátricos, 

que con frecuencia trabajan en el marco de un 

equipo multidisciplinar, debe evaluarse si la 

situación clínica lo requiere, especialmente 

frente a la necesidad de añadir tratamiento far-

macológico o quirúrgico.

Exploraciones complementarias

Rutinarias

• Bioquímica general (hemograma, creatinina, ácido úrico, glucosa). 
• Perfil lipídico (triglicéridos, colesterol total, LDL-C, HDL-C). 
• Insulina. 
• TSH. 
• Enzimas hepáticas. 
• ECG.

Opcionales

• Estudio de composición corporal. 
• Estudio polisomnográfico (si alta sospecha por cuestionario). 
• Ecografía abdominal para valoración de esteatosis hepática. 
• Consulta a nutricionista. 
• Derivación a endocrinólogo, psiquiatría, unidad de obesidad.

LDL-C: Lipoproteínas de baja densidad-colesterol; HDL-C: Lipoproteínas de alta densidad-colesterol.

Tabla 5. Exploraciones complementarias en la mujer en la transición a la menopausia 
con obesidad. 

HOMA = glucosa (mmoles/L) x insulina (microU/ml/22,5)



Diagnóstico de obesidad

29ASOCIACIÓN ESPAÑOLA PARA EL ESTUDIO DE LA MENOPAUSIA

El estadiaje de las personas con obesidad 

categoriza el grado de afectación por comorbili-

dades, orientando las necesidades terapéuticas 

de un individuo concreto en un momento dado. 

Se basa en el Edmonton Obesity Stage System 

(EOSS). Contempla cuatro grados de intensi-

dad de afectación (ausencia, preclínico, comor-

bilidad establecida y afectación grave) y tres 

sistemas orgánicos: médico (cardiovascular, me -

tabólico, respiratorio), mental y funcional. El 

estadiaje EOSS aporta una valoración personali-

zada que cubre las complicaciones más relevan-

tes y se correlaciona con el riesgo de mortalidad 

(Tabla 6).

La ausencia de alteraciones metabólicas se 

ha asociado al término obesidad metabólicamente 

sana, aun cuando la falta de consenso en los cri-

terios de calificación es responsable de una 

gran heterogeneidad en su presentación y en la 

consideración de que cualquier persona con 

obesidad debe ser tratada incluso cuando no se 

detecten comorbilidades asociadas.

Estratificación de comorbilidades 
de la persona con obesidad

Tabla 6. Sistema de Edmonton para estadiaje de obesidad (EOSS).

Estado Descripción

0 Sin complicaciones cardiovasculares, metabólicas, funcionales o mentales.

1
Complicaciones subclínicas (prehipertensión, prediabetes, Síntomas leves (disnea, dolor articular), 
limitación funcional, psicología leve.

2
Complicaciones crónicas establecidas (diabetes, apnea del sueño, Dislipidemia, trastorno depresivo, 
ansiedad, limitación funcional modeada.

3
Daño orgánico establecido (insuficiencia cardiaca, infarto de miocardio, complicaciones de diabetes, 
sobrecarga articular incapacitante, enfermedad mental significativa, afectación de la calidad de vida.

4 Discapacidad grave por complicaciones de la obesidad con afectación grave de la calidad de vida.
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La obesidad posmenopáusica 

como factor de riesgo

La transición a la menopausia (TM), con alte-

raciones concomitantes en el eje hipotálamo-

hipófisis-ovárico, puede ser un factor contribu-

yente, subestimado, al riesgo de obesidad de 

las mujeres. Existen aumentos en el porcentaje 

de grasa corporal y peso entre las mujeres de 

mediana edad, que se han atribuido principal-

mente al envejecimiento cronológico más que a 

la TM, y cambios en la distribución de la grasa. 

El exceso de peso supera ya al tabaco como 

número uno en causar enfer medades y discapa-

cidades prevenibles; entre di chas enfermedades 

destacan hipertensión arterial, diabetes mellitus 

tipo 2, dislipemia, sín drome metabólico, apnea 

del sueño, artrosis, hepatopatía grasa no alcohó-

lica, reflujo gastroesofágico y cáncer (Figura 6)34.

Figura 6. Comorbilidades metabólicas y psicológicas más destacadas asociadas a la obesidad mórbida. 

ASVCD: Enfermedad cardiovascular aterosclerótica; COPD: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica; SOP: Síndrome de ovario  
poliquístico 

Modificado de: Müller TD, et al. Anti-obesity drug discovery: advances and challenges Nat Rev Drug Discov. 2021;1-23.
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La obesidad ejerce una influencia negativa 

sobre la fertilidad femenina. Las mujeres obe-

sas tienen más probabilidades de tener disfun-

ción ovulatoria debido a la desregulación del 

eje hipotalámico-hipofisario-ovárico. Las muje-

res obesas muestran peores resultados con el 

uso de técnicas de reproducción asistida. 

Además, las mujeres con obesidad tienen 

un 20% más de probabilidades de experimentar 

un retraso de la menopausia. Muchos de los 

resultados reproductivos adversos pudieran 

estar relacionados con alteraciones endocrinas 

que reflejan una función ovárica alterada, aso-

ciado a los trastornos típicos de la TM. 

El Síndrome de Ovario Poliquístico (SOP) es la 

afección endocrina más común en las mujeres 

y está respaldado por alteraciones hormonales 

que incluyen resistencia a la insulina e hiperan-

drogenismo. La obesidad exacerba las alteracio-

nes hormonales y clínicas del SOP, y las mujeres 

con SOP tienen mayor riesgo de obesidad.

Obesidad e infertilidad 
(Incluyendo al Síndrome de Ovarios 

Poliquísticos)

Históricamente, la investigación anticoncep-

tiva ha excluido a las mujeres obesas y con sobre-

peso de los ensayos clínicos, lo que ha dado 

lugar a pruebas limitadas sobre la eficacia de los 

anticonceptivos hormonales en este grupo. 

Múltiples procesos metabólicos se ven 

afectados por el peso, lo que da plausibilidad 

biológica a la hipótesis de que el peso podría 

afectar la eficacia anticonceptiva hormonal. 

•  Un mayor peso corporal se asocia con una 

mayor tasa metabólica que incluye una eli-

minación más rápida de los fármacos meta-

bolizados por el hígado como los anticon-

ceptivos hormonales. 

•  Las mujeres obesas tienen mayor volumen 

de sangre circulante, lo que podría tener un 

efecto de dilución sobre los fármacos. 

•  Además, los esteroides se absorben prefe-

rentemente en el tejido adiposo, lo que 

potencialmente da como resultado una 

menor circulación de esteroides anticon-

ceptivos, aunque no se recomienda aumen-

tar la dosis de la píldora anticonceptiva 

para contrarrestar estos efectos potencia-

les, ya que el riesgo de trombosis venosa 

profunda, más alto en obesas, puede agra-

varse más aún. 

Los métodos anticonceptivos reversibles de 

acción prolongada (LARC) como el dispositivo 

intrauterino y el implante anticonceptivo son 

opciones anticonceptivas de primer nivel. No 

están asociados con el aumento de peso y no 

hay literatura que sugiera una disminución de la 

eficacia con un aumento de peso corporal. Por lo 

tanto, en muchos casos, el uso de uno de estos 

métodos anticonceptivos altamente efectivos 

se convertirá en la mejor opción para la mujer 

mayor de 40 años con sobrepeso/obesidad.

Obesidad y anticoncepción
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La obesidad previa al embarazo contribuye 

al desarrollo de numerosas complicaciones del 

embarazo y parto, incluyendo la hipertensión 

inducida por el embarazo, preeclampsia, diabe-

tes gestacional, cesárea, y muerte neonatal. 

La macrosomía (peso al nacer >4000 grs.) 

es más común en hijos de embarazadas con 

obesidad, y un factor de riesgo importante para 

la distocia de hombros. 

La obesidad materna se asocia con una dis-

minución de la intención de lactar, disminución 

de la iniciación de la lactancia, y disminución 

en la duración de la misma.

Obesidad materna y embarazo

La fisiopatología que conecta la obesidad y 

la diabetes se atribuye principalmente a la resis-

tencia a la insulina y la deficiencia de insulina. 

La diabesidad es un término que se utiliza 

para describir los efectos adversos combina-

dos para la salud de la obesidad y la diabetes 

mellitus. 

La obesidad también incrementa los nive-

les séricos de colesterol, colesterol unido a 

lipoproteínas de baja densidad (LDL), coleste-

rol unido a lipoproteínas de muy baja densi-

dad (VLDL), triglicéridos, y disminuye el coles-

terol sérico de lipoproteínas de alta densidad 

(HDL).

Obesidad y riesgo metabólico

La prevalencia de depresión en individuos 

obesos es el doble de los de peso normal. Aún 

existe debate sobre si la depresión produce 

aumento de peso y obesidad, o la obesidad con-

duce a la depresión, lo que implica una causali-

dad bidireccional. 

•  Una revisión sistemática reveló que las per-

sonas con obesidad y depresión parecen ser 

un subgrupo específico de pacientes depri-

midos en los que las intervenciones dietéti-

cas que conducen a la pérdida de peso mejo-

ran las puntuaciones del estado de ánimo35.

Obesidad y depresión
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Obesidad y enfermedad coronaria

Obesidad y hueso

Se reconoce a la transición a la menopausia 

(TM) como un período de cambios perjudiciales 

significativos en los factores de riesgo cardiome-

tabólicos, incluidos los lípidos, la salud vascular, 

el síndrome meta bólico y la adiposidad visceral. 

Además, se ha demostrado que las mujeres pos-

menopáusicas que tienen un IMC normal con 

mayor adiposidad central tienen mayor riesgo de 

mortalidad cardiovascular que aquellas con un 

IMC normal y sin adiposidad central. 

Se ha planteado la hipótesis de que las adi-

pocitocinas secretadas por la grasa abdominal 

visceral (VAT) son las culpables del desarrollo 

de la aterosclerosis a través de sus efectos 

sobre la resistencia a la insulina, la inflamación, 

la presión arterial y la viscosidad36. 

•  Se ha asociado un incremento del 20% de 

VAT con un aumento del 2,0% en el grosor 

promedio de la íntima-media de la arteria 

carótida, un efecto que puede conllevar un 

mayor riesgo de enfermedad cardiovascular 

(ECV)36.

La obesidad afecta la salud ósea a través de 

varios mecanismos, que incluyen el peso cor-

poral, el volumen de grasa, la formación/reab-

sorción ósea, las citocinas proinflamatorias 

junto con el microambiente de la médula ósea. 

La respuesta del esqueleto a la obesidad es 

compleja y depende de factores diversificados, 

como la carga mecánica, el tipo de obesidad, la 

ubicación del tejido adiposo, el sexo, la edad, 

los sitios óseos y las citocinas secretadas, y 

que estos factores pueden ejercer una función 

primordial en la salud ósea. Por otro lado, la 

pérdida ósea se inicia 1 año antes de la me -

nopausia y se acelera durante los siguientes  

5 años. Sin embargo, la pérdida ósea se estabi-

liza a partir de entonces. El aumento de peso 

durante el seguimiento protege contra la pérdi-

da ósea.

La obesidad posmenopáusica como factor de riesgo
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La obesidad se asocia con un mayor riesgo 

de enfermedad de la vesícula biliar y hepatopatía 

grasa no alcohólica (NAFLD). La obesidad afecta 

el sistema hepatobiliar, principalmente al causar 

colelitiasis. Diferentes factores pueden mediar 

en la asociación entre la composición corporal 

y el riesgo de NAFLD de acuerdo con diferentes 

estados de obesidad. Existe una asociación 

positiva entre la grasa general y abdominal y el 

riesgo de enfermedad de la vesícula biliar. Hay 

un aumento de casi el doble en el riesgo inclu-

so dentro del rango de la normalidad del IMC, 

lo que sugiere que incluso aumentos modera-

dos en el IMC pueden aumentar el riesgo. 

La obesidad se ha relacionado no solo con 

la esteatosis simple, sino también con la enfer-

medad avanzada, es decir, NAFLD, cirrosis rela-

cionada con NAFLD y carcinoma hepatocelular. 

Como consecuencia, además de aumentar la 

mortalidad por todas las causas, la obesidad 

parece aumentar la mortalidad específica del 

hígado en pacientes con NAFLD.

Obesidad y vías biliares

Obesidad e infecciones

La obesidad se asocia con una mayor sus-

ceptibilidad a las infecciones, incluidas las in -

fecciones posoperatorias, nosocomiales, respi-

ratorias y de la piel y los tejidos blandos. 

•  Gripe (Influenza): las personas con obesi-

dad tienen más probabilidades que las per-

sonas de peso normal de tener complica-

ciones respiratorias durante la temporada 

El dolor musculoesquelético es una de las 

quejas más frecuentes en las mujeres que se 

encuentran en la menopausia. La obesidad es un 

factor de riesgo identificable de dolor musculoes-

quelético en mujeres de mediana edad, dado que 

se ha relacionado con niveles elevados de leptina 

en plasma. Por otro lado, la transición a la meno-

pausia (TM) puede representar un factor de ries-

go independiente para el dolor articular de grado 

leve, ya que la síntesis de estrógeno y la fluctua-

ción de los niveles sanguíneos durante la fase 

perimenopáusica pudiera modificar la percepción 

del dolor en las mujeres y contribuir a la apari-

ción destacada de dolor musculoesquelético. 

Además, la obesidad representa uno de los 

factores de riesgo más importantes tanto para 

la incidencia como para la progresión de la 

artrosis en las articulaciones que soportan 

peso, como la rodilla y la cadera, así como para 

la mano. Los individuos obesos experimentan 

una degeneración articular más grave en las 

rodillas. Igualmente, el riesgo de desarrollar 

artritis gotosa aumenta con el peso corporal y 

con el aumento de peso.

Obesidad y dolor musculoesquelético
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La apnea obstructiva del sueño es el pro-

blema respiratorio más importante asociado 

con la obesidad y la diabetes. Puede promover 

el inicio de la DM 2 porque los episodios hipó-

xicos disminuyen la sensibilidad a la insulina y 

la activación de la vía simpática conduce a la 

liberación de marcadores inflamatorios asocia-

dos con la resistencia a la insulina. 

Pueden ocurrir otras alteraciones en la fun-

ción pulmonar, incluido un mayor volumen pul-

monar residual asociado con aumento de la 

presión abdominal sobre el diafragma, dismi-

nución de la distensibilidad pulmonar y aumen-

to de la impedancia de la pared torácica, ano-

malías de la ventilación-perfusión, reducción 

de la fuerza y resistencia de los músculos respi-

ratorios, disminución del impulso ventilatorio y 

broncoespasmo. 

Los sujetos obesos tienen un mayor riesgo 

de asma y los pacientes asmáticos obesos tie-

nen más síntomas, exacerbaciones más frecuen-

tes y graves, una respuesta reducida a varios 

medicamentos para el asma y una menor cali-

dad de vida. Es conocido el mayor riesgo de 

trombosis venosa profunda y embolia pulmonar 

asociado a la obesidad.

El aumento del IMC afecta la fisiología de la 

piel, la barrera cutánea, la estructura del colá-

geno y la cicatrización de las heridas. La obesi-

dad también afecta a las glándulas sebáceas  

y sudoríparas y provoca cambios circulatorios y 

linfáticos37. 

•  Las estrías son comunes y reflejan la ten-

sión en la piel por la expansión de los de -

pósitos subcutáneos de grasa. 

•  La acantosis nigricans, con una pigmentación 

cada vez más profunda alrededor del cue-

llo, la axila, los nudillos y las superficies 

extensoras, puede ocurrir en relación con la 

obesidad, posiblemente por la hiperinsuli-

nemia sostenida. 

•  El hirsutismo en las mujeres puede resultar 

de una mayor producción de testosterona, 

que a me nudo se asocia con la obesidad 

visceral. 

•  La obesidad podría contribuir a la patoge-

nia de la hidradenitis supurativa a través de 

inflamación subclínica, cambios metabóli-

cos y aumento de la fricción en los pliegues 

de la piel.

Obesidad y cambios en la piel

Obesidad y sistema respiratorio

La obesidad posmenopáusica como factor de riesgo
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de gripe, y es más probable que sean hos-

pitalizadas por ello. 

•  COVID-19: los estudios observacionales 

relacionan la obesidad con una mayor mor-

bilidad y mortalidad por la enfermedad por 

coronavirus 2019 (COVID-19); pudiera ser 

porque la proteína CoV-2 del SARS se une a 

GRP78, que se expresa en gran medida en 

el tejido graso.Aunque el efecto de la obesi-

dad sobre el sistema inmunológico no esté 

claramente definido, parece tener un efecto 

independiente de los factores de riesgo coe-

xistentes (p. ej., diabetes).



ASOCIACIÓN ESPAÑOLA PARA EL ESTUDIO DE LA MENOPAUSIA

Menopausia y obesidad

36

La obesidad se ha asociado con ciclos mens-
truales largos e irregulares. Los factores hormo-
nales relacionados con el exceso de estrógenos, 
como la obesidad, han sido implicados en la 
patogénesis de los pólipos de endometrio. 

El riesgo de desarrollar miomas se triplica 
en las mujeres con un peso corporal de 70 kg o 
más en comparación con las que pesan menos 
de 50 kg. Es posible que la obesidad cause un 
estado hiperestrogénico relativo, que estimule 
el crecimiento del mioma. 

El incremento de la circunferencia de la 
cintura, en particular, se asocia con la inconti-
nencia urinaria de esfuerzo, posiblemente como 
resultado de aumento de la presión intra-abdo-
minal causada por la obesidad central. 

Una revisión sistemática y metaanálisis 
mostró, aunque con considerables limitaciones, 
que el IMC no tiene una asociación estadística-
mente significativa con el prolapso de órganos 
pélvicos.

La obesidad es un factor de riesgo para el 
desarrollo de múltiples tipos de cáncer, y puede 
afirmarse que el 20 % de los cánceres son causa-
dos por el exceso de peso, y en postmenopáusi-
cas el 50 %. A mayor IMC menor supervivencia. 
Existen pruebas sólidas que apoyan la asociación 
entre la obesidad y los siguientes cánceres37,38: 

•  Cáncer de Endometrio: Las mujeres con 
obesidad tienen dos a cuatro veces más 
probabilidades de desarrollar cáncer de 
endometrio (CE) que las con un peso cor-
poral ideal. Los factores de riesgo para el 
desarrollo de CE incluyen una exposición 
excesiva a estrógenos, que puede ocurrir 
con la obesidad, sangrado anovulatorio, 
síndrome de ovario poliquístico y otras 
fuentes de estrógeno sin oposición, pero se 
acepta que los antecedentes familiares y la 
genética son importantes. Se han identifi-
cado polimorfismos de un solo nucleótido 
relacionados con la obesidad que se asocia-
ron significativamente con el riesgo de CE. 

•  Cáncer Mama: La obesidad se asocia con 
un aumento general de la morbilidad y  
la mortalidad. La obesidad, especialmente  
la obesidad central, puede estar asociada a 
un fenotipo tumoral más agresivo40. 
El riesgo de cáncer de mama (CM) asociado 
con el IMC difiere según el estado meno-
páusico. Un IMC más alto y/o un aumento 
de peso durante la TM se han asociado sis-
temáticamente con un mayor riesgo de CM 
entre las mujeres posmenopáusicas, posi-
blemente mediado por niveles más altos de 
estrógenos resultantes de la conversión 
periférica de los andrógenos en el tejido 
adiposo y por la hiperinsulinemia41. 

•  Cáncer Gastrointestinal: El exceso de peso 
corporal está asociado con un mayor riesgo 
de adenocarcinomas de esófago y páncre-
as; carcinoma hepatocelular; cáncer de car-
dias gástrico; cáncer colorrectal y vesícula 
biliar. Existen diferencias sexuales en la 
incidencia de estos cánceres, posiblemente 

Obesidad y cáncer en mujeres

Obesidad y problemas específicos 
ginecológicos benignos
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debida a la disparidad en la distribución de 
la grasa corporal y al papel del estrógeno. 

•  Cáncer Renal: El peso corporal excesivo es 
un factor de riesgo de carcinoma de células 
renales (CCR) tanto en hombres como en 
mujeres. El riesgo relativo (RR) de CCR 
aumentó progresivamente con el IMC inicial. 

•  Cáncer de Ovario: Los estudios epidemioló-
gicos han informado una asociación inconsis-
tente entre la obesidad y el cáncer de ovario. 

•  Mieloma Múltiple: El riesgo de Mieloma 
Múltiple aumenta con el IMC. 

•  Meningioma: Se ha informado de una aso-
ciación positiva entre el IMC y el menin-
gioma, con razones de probabilidad que 
oscilan entre 1,4 y 2,1. Esta relación podría 
estar relacionada con factores hormonales 
endógenos, ya que la obesidad está asocia-
da con niveles más altos de estrógenos.

La cirugía mayor ginecológica en las muje-
res obesas es técnicamente más difícil y se aso-
cia con un mayor riesgo de morbilidad. 

•  Anestesia: 

•  La anestesia en las mujeres con obesidad 
mórbida se asocia con problemas de acce-
so vascular periférica, bloqueo neuroaxial y 
la intubación. Los pacientes obesos son más 
propensos a requerir profilaxis de la trom-
bosis, la profilaxis de la aspiración y la aten-
ción prolongada en Unidades Post-anesté-
sicas de alta dependencia. 

•  Cirugía abdominal, vaginal y laparoscópica: 

•  La cirugía abdominal en las mujeres obesas 
requiere más tiempo, se asocia con una ma -

yor pérdida de sangre, fiebre postoperato-
ria, aumento de infección de la herida y 
mayor estancia hospitalaria. Se recomien-
da, a fin de minimizar la interrupción de la 
herida, el cierre masivo, drenajes subcutá-
neos y antibióticos profilácticos. 

•  La obesidad tiene consecuencias para la 
entrada laparoscópica, y es preferible la 
laparoscopia abierta. La colocación de los 
puertos adicionales puede ser técnicamen-
te difícil ya que la obesidad puede dificultar 
la visualización de los vasos de la pared 
abdominal. Un alto IMC aumenta la proba-
bilidad de conversión a cirugía abierta 
durante la laparoscopia.

Cirugía ginecológica en mujeres 
con obesidad

La obesidad puede influir en la sexualidad 
de forma directa, mediante la afección de las 
diversas funciones físicas que componen la res-
puesta sexual (musculoesquelética, endocrina, 
metabólica y neurovascular), y de forma indi-

recta, mediante las comorbilidades y factores 
psicosociales42. 

La recuperación de la función sexual puede 
formar parte de las motivaciones para la pérdida 
de peso, además de mejorar la satisfacción vital.

Función sexual en la mujer  
menopáusica con obesidad

La obesidad posmenopáusica como factor de riesgo
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La prevención es la medida más efectiva. Sin 

embargo, es muy difícil de implementar pues 

requiere de medidas coordinadas sociales, polí-

ticas, alimentarias… 

Las mujeres con menopausia experimentan 

más señales cerebrales de hambre, lo que lleva 

a mayores ingestas calóricas y aumento de peso. 

Además, la alteración de la ratio estrógeno/andró-

geno provoca una acumulación extraordinaria 

de grasa abdominal, bien identificada como 

riesgo de complicaciones cardiometabólicas. 

Pero ocurren otros fenómenos: 

•  La pérdida de masa magra contribuye de 

manera muy importante a la disminución 

del metabolismo basal, a la salud del eje 

osteomuscular y a la larga puede contribuir 

mucho a la discapacidad tardía de la mujer.  

•  La suma de exceso de adiposidad y pérdida 

de masa magra confieren un fenotipo de ma -

yor riesgo que el exceso de grasa exclusivo.

•  El estudio SWAN3,43, que realizó un segui-

miento exhaustivo de la composición corpo-

ral (masa grasa y su porcentaje, masa magra, 

peso e IMC) desde 8 años antes de la meno-

pausia hasta 10 años después, proporciona 

datos alarmantes e inéditos sobre la brusca 

pérdida de masa magra que comienza en la 

TM, poniendo de manifiesto la precocidad e 

intensidad del fenómeno, en cierto modo 

“especular” al de la ganancia de masa grasa. 

La pérdida de masa magra comienza entre 2 

y 4 años antes del cese de las reglas, conti-

nuando hasta diez años después. 

La prevención pasa por una potenciación 

de la masa magra, la actividad física aeróbica y 

de fuerza, y cambios en la dieta evitando ali-

mentos grasos y procesados. Es necesario un 

cambio de estilo de vida intensivo e incluso el 

apoyo farmacológico si dieta y actividad física 

no son suficientes.

Prevención de la obesidad



Tratamiento de la obesidad en la menopausia

39ASOCIACIÓN ESPAÑOLA PARA EL ESTUDIO DE LA MENOPAUSIA

La base de un buen tratamiento reside en la 
correcta caracterización del sobrepeso/obesidad 
de la mujer en esa fase de la vida, es decir, un 
buen diagnóstico fenotípico que incluya la his-
toria del peso en los años previos, clasificación 
en base a un estudio de la composición corporal 
que permita cuantificar el compartimento graso 

y muscular y no solo IMC, comorbilidades, ries-
gos y causas subyacentes o agravantes, conocer 
la situación hormonal (deprivación intensa 
estrogénica o no), fármacos favorecedores o 
afectación de la esfera psicoemocional44. Todos 
los elementos del tratamiento deben emplearse 
de manera individual o personalizada (Tabla 7).

Los patrones dietéticos que han demostrado 
eficacia en la pérdida de peso son muy diversos, 
destacando la dieta mediterránea, la dieta vege-
tariana, la dieta reducida en grasa o de bajo 
índice glicémico45, estando la eficacia asociada a 
la adherencia más que al tipo de dieta. Siempre 
tendrán en cuenta la disminución del Gasto 
energético que conlleva la menopausia, por lo 
que la densidad nutricional de la dieta hipoca-
lórica debe ser máxima. La historia dietética, 
las experiencias previas y el diagnóstico fenotí-
pico se tendrán en cuenta a la hora de elegir 
una estrategia alimentaria, que debe ser flexible 
y suficiente desde el punto de vista nutricional. 

El concepto de dieta de calidad, o con alta den-
sidad nutricional está siendo sustituido por el de 
nutrición antiinflamatoria, que englobaría aquellos 
patrones alimentarios con un alto índice de acti-
vidad antiinflamatoria46 por su riqueza en poli-
fenoles, fitoquímicos y micronutrientes antiin-
flamatorios que contrarrestarían la inflamación 
de bajo grado asociada al exceso de adiposidad. 
Dicha dieta antiinflamatoria es similar al patrón 
de dieta mediterránea que se caracteriza por 
una ausencia de procesados y refinados, el con-

sumo abundante de legumbres, cereales inte-
grales hortalizas, verduras, fruta y frutos secos, 
escaso consumo de carne roja y derivados, con 
predominio de la proteína del pescado, aves y 
huevos. El aceite de oliva virgen como grasa de 
cocinado y aliño. En definitiva, es un patrón 
que lejos de ser pobre en grasa, es moderado 
en carbohidratos, siempre de absorción lenta, 
rico en grasa monoinsaturada y normoproteico. 

•  La evidencia científica acumulada en estu-
dios retrospectivos, casos y controles y ensa-
yos clínicos prospectivos como PREDIMED 
y PREDIMET PLUS47,48 sobre las propiedades 
de la dieta mediterránea en la prevención 
de los eventos cardiovasculares, la diabetes, 
el ictus, síndrome metabólico o sus compo-
nentes y otras situaciones frecuentes en la 
mujer a lo largo de los años, hacen de la 
dieta mediterránea el patrón cualitativo para 
la mujer asociado a mejor calidad de vida. 

Existe controversia en cuanto a la “intensidad” 
de la restricción alimentaria y las medidas de cam-
bio de estilo de vida, en la obesidad en general 
y en el exceso ponderal asociado a menopausia.

Prescripción alimentaria

Tratamiento de la obesidad  

en la menopausia
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•  Muchos ensayos aleatorizados han mostra-

do que el seguimiento intensivo de los cam-

bios en el estilo de vida es más efectivo que 

el esquema de seguimientos habitual en 

personas con obesidad con o sin diabetes49. 

Pero la pérdida de masa muscular y sobre 

todo de densidad mineral ósea50 obliga a ser 

prudente en la restricción calórica.

Los beneficios de la actividad física en todas 

las edades están muy bien fundamentados, pero 

en fases de vulnerabilidad como es el caso de 

la transición menopáusica son cruciales. Sus 

beneficios son de muy distintas índoles51,52: 

•  Atenuar la ganancia de grasa mediante el 

au mento del gasto energético y el tono 

muscular; 

•  Prevenir la desregulación metabólica 

mediante la mejora de la sensibilidad a la 

insulina; 

•  Prevenir la enfermedad cardiovascular e 

incluso la insuficiencia cardiaca52; 

•  Mejorar el estado de ánimo, el estado cog-

nitivo y el sueño; 

•  Prevenir la osteoporosis y sus consecuencias. 

Existe evidencia sobre el beneficio de una 

actividad física multimodal con movimientos 

que incorporen peso a brazos y/o tobillos, ejer-

cicios de resistencia y ejercicios de equilibrio. 

La presencia de fracturas previas o lesiones 

osteoarticulares degenerativas no es una con-

traindicación, pero sí exige un programa perso-

nalizado. 

El papel de los nutricionistas y entrenadores 

o fisioterapeutas es básico en el acompaña-

miento del cambio de estilo de vida. 

•  La actividad física, según el método “por 

intercambios”, facilita el cumplimiento del 

objetivo de ejercicio según las posibilida-

des cotidianas53.

Actividad física

Los síntomas de índole emocional y psico-

lógico, que acompañan muchas veces a la tran-

sición a la menopausia, pueden agravarse cuan-

do se inicia o empeora sobrepeso u obesidad, y 

deben abordarse para lograr un tratamiento efi-

caz. El cribado de alteraciones en la conducta 

alimentaria es asi mismo imprescindible. La 

ansiedad y las  compulsiones alimentarias 

menores pueden acompañar la fase de depriva-

ción estrogénica.  

El apoyo psicológico para el manejo de la 

ingesta ansiosa puede ser útil. Pero, además, 

en esta fase pueden aparecer o empeorarse 

muchas alteraciones emocionales debido a los 

cambios biológicos hipotálamo-hipófiso-gona-

dales. Es muy importante despojar de culpabi-

lidad a las mujeres que presentan sufrimiento 

psicológico, siendo útil el apoyo terapéutico y a 

veces farmacológico.

Apoyo psicoemocional
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Tabla 7. Tabla de planificación de la alimentación y actividad física en la menopausia.

Objetivos Plan Nutricional Plan de Ejercicio

Reducir Grasa 

Corporal y abdominal

Dieta Hipocalórica 

Ajustada al cálculo del Gasto metabólico 
basal (mediante fórmulas o realizando 
Calorimetría indirecta). 

Evitar restricciones severas.

Incremento Gasto Kcal por Actividad 

Combinando ejercicio aeróbico moderado 
con ejercicios de fuerza o resistencia.

Incrementar masa muscular  

Masa libre de grasa

Asegurar Proteína 

1 - 1,2 g Proteína/Kg Peso/día 

Alimentos Alto Valor Biológico

Ejercicio de Flexibilidad y Fuerza 

3 días/Semana 

6-8 Ejercicios 

10-15 Repeticiones 

3 series 

Carga >1 kg o Peso Corporal 

Incremento paulatino

Evitar Restricción de Carbohidratos 

>40% Kcal/día 

Alimentos alto contenido en fibra y Bajo 
índice Glucémico

Mantener buen estado  
nutricional y evitar carencias

Frecuencia de Consumo de Alimentos 
y cantidad suficiente Consumo >Ingesta 
Diaria Recomendada: 

– Potasio, Magnesio, Hierro, Selenio y 
Zinc 

– Calcio y Vitamina D 

– Ácido Fólico  

Ejercicio Aeróbico Moderado Inicial  

– Mínimo 150 minutos a la semana 

– >3 días a la semana

Disminuir Estado 
Proinflamatorio

Modelo Dieta Mediterránea con  
predominio de alimentos de origen  
vegetal: Antioxidantes y ácidos grasos 
oleico y �3 

– Aceite de oliva virgen extra 

– Frutos secos, preferible nueces 

– >2 Verduras/día 

– >3 Frutas/día 

– Predominio de proteína vegetal:  
3-4 Legumbre/Semana 

– 3-4 Pescados blancos y azules 

Progresividad de Ejercicio 

Mínimo Recomendaciones OMS 

– 1-3º Mes: Incremento a >150 min 
Semana Ejercicio Aeróbico Moderado 

– >3ª Mes: Aumentar nivel de intensidad: 
75 min Semana Ejercicio Intenso 

– 3 “ 5 días Semana

Personalizar y flexibilizar 
para conseguir adherencia y 
sostenibilidad

Plan Nutricional por Intercambios  
de Alimentos 

Personalización de cantidad total diaria 
 de los 6 grupos de alimentos 

– Libre elección de alimentos, con  
recomendaciones específicas 

– Flexibilidad en orden de tomas 

– Ejemplos de platos variados,  
placenteros y de origen local 

– Evitar restricción 

Plan por Intercambios de Ejercicio 

Personalización de cantidad total semanal 

– Libre elección de ejercicio 

– Flexibilidad en orden semanal 

– Asociado a ocio y placentero

Tratamiento de la obesidad en la menopausia
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Son candidatas para la terapia farmacológi-

ca aquellas mujeres con un IMC igual o superior 

a 30 kg/m2, o un IMC de 27 a 29,9 kg/m2 con 

comorbilidades, o que no hayan alcanzado los 

objetivos de pérdida de peso (pérdida de al 

menos el 5 % de peso corporal total a los tres a 

seis meses, o un 10 % de la grasa corporal ectó-

pica en 6 meses) con una intervención integral 

en el estilo de vida. La decisión de iniciar la 

terapia farmacológica debe individualizarse y 

tomarse después de una evaluación cuidadosa 

de los riesgos y beneficios de todas las opcio-

nes de tratamiento. 

El tratamiento farmacológico específico de 

la obesidad estaría indicado cuando el trata-

miento nutricional, la actividad física y el apoyo 

emocional no son suficientes para conseguir 

los objetivos propuestos. En algunos casos, los 

fármacos pueden estar indicados desde el 

comienzo y pueden ser útiles para la fase de 

mantenimiento del peso perdido, si se produ-

cen fenómenos de adaptación metabólica y ten-

dencia a recuperación de la grasa perdida. 

La función del fármaco en el tratamiento es, 

además de propiciar una respuesta de pérdida 

de peso, si no la había o ésta era insuficiente, 

ayudar en la adherencia, reducir las comorbili-

dades y riesgos, y facilitar el mantenimiento del 

peso a largo plazo. 

Tratamiento farmacológico

Existen preparados vegetales con propieda-

des anti-obesidad debido a sus mecanismos de 

acción, como saciantes y retardantes de la absor-

ción (konjak, la ispágula, el nopal, la okra, el lino 

y el fucus), plantas termogénicas y lipolíticas 

(Té verde -Camellia sinensis-, Naranjo amargo -

Citrus aurantium subsp. amara), plantas inhibido-

ras de la lipogénesis (Garcinia (Garcinia cambo-

gia)) e Inhibidores del apetito [Diacilglicerol 

(DAG), Ácido linoléico conjugado (CLA)54. 

Distintas cepas probióticas pertenecientes, 

sobre todo, a los géneros Lactobacillus y 

Bifidobacterium, solas o en combinación, han dado 

lugar a una reducción significativa del peso 

corporal, IMC, circunferencia de cintura y masa 

grasa, al modular la microbiota intestinal, en 

estado de disbiosis, a través de distintos meca-

nismos55. 

Los prebióticos pueden disminuir el peso 

corporal, IMC y perímetro de cintura en pacien-

tes obesos o con sobrepeso al modificar la 

composición de la microbiota, con aumento en 

la población de bifidobacterias, así como con el 

incremento en los niveles de las hormonas 

implicadas en la homeostasis energética (pép-

tido YY, GLP-1 y GLP-2). 

Productos naturales: Probióticos, prebióticos  

y preparados vegetales
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El miedo al aumento de peso es uno de los 

principales factores que contribuyen al mal cum-

plimiento observado con la terapia hormonal 

de la menopausia (THM). Aunque es una creen-

cia común que la THM causa inevitablemente 

aumento de peso, la evidencia disponible sugie-

re que esto no es cierto. De hecho, en realidad 

pueden ayudar a prevenir un aumento en la masa 

grasa corporal y la redistribución de la grasa56. 

Varios estudios han informado efectos 

beneficiosos de la THM sobre la grasa abdomi-

nal, ICC y peso. 

•  Todas las mujeres del ensayo PEPI [CE, 

0,625 mg/d ± MPA, 2,5 mg o progesterona 

micronizada (MP), 200 mg] aumentaron de 

peso57. Sin embargo, el aumento medio 

desde el valor inicial fue menor entre las 

mujeres asignadas al grupo de estrógenos 

solos (media de 0,7 kg a los 36 meses)57. 

•  En el estudio Heart and Estrogen/Progestin 

Replacement Study (HERS) (EC, 0,625 mg/ 

AMP, 2,5 mg), las mujeres asignadas a THM 

experimentaron una pérdida de peso leve 

pero significativa (-0,5 kg), disminución del 

IMC (-0,2 kg/m2) y disminución de la circun-

ferencia abdominal (CC: -0,8 cm) durante el 

seguimiento en comparación con placebo58.  

•  Se encontraron resultados similares en el 

ensayo Women's Health Initiative (WHI). El 

grupo de estrógeno conjugado (EC), 0,625 

mg/acetato de medroxiprogesterona (AMP), 

2,5 mg, mostró una disminución pequeña 

pero estadísticamente significativa en el 

IMC (-0,19 ± 0,04, p <0,01) y la circunferen-

cia abdominal (0,77 ± 0,10 cm, p <0,01) 

durante el primer año de tratamiento59. 

•  El análisis post hoc de los ensayos SMART no 

mostró un aumento significativo en la masa 

corporal o el IMC en mujeres posmenopáu-

sicas que recibieron estrógenos conjugados 

(EC) 0,45 mg/bazedoxifeno (BZA), 20 mg o 

EC, 0,625 mg/BZA, 20 mg durante 2 años. 

Sin em bar go, se observaron mayores au -

mentos de peso (p = 0,015) e IMC (p = 0,014) 

con placebo versus EC, 0,625 mg/BZA, 20 

mg en el mes 1260. 

En aquellas mujeres con obesidad posme-

nopáusica en las que se requiera la THM deben 

evaluarse los posibles riesgos, como el cáncer 

de mama, las enfermedades cardiovasculares y 

el tromboembolismo venoso61. Aunque no hay 

muchos datos de su uso en mujeres con obesi-

dad, se recomienda emplear la dosis mínima 

efectiva y utilizar preferentemente la vía de 

administración transdérmica, así como proges-

terona micronizada. En casos de sangrado vagi-

nal inexplicable, enfermedad hepática activa, 

cáncer de mama previo, cardiopatía isquémica, 

ictus o enfermedad tromboembólica, la THM 

debe evitarse61. 

•  Los estudios más significativos coinciden 

en que la THM puede ayudar a atenuar la 

acumulación de grasa abdominal y la 

ganancia de peso habituales durante la TM, 

lo que reduce significativamente el diag-

nóstico de DM2 de nueva aparición62.

Tratamiento de la obesidad en la menopausia

Terapia Hormonal de la Menopausia 
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Aun no siendo un fármaco específico para el tratamiento del sobrepeso y la obesidad, existen evi-

dencias de su utilidad y mecanismos de acción en la adiposidad asociada a diferentes situaciones, 

como la insulinorresistencia, la prediabetes o el SOP. Se muestra útil en mujeres que en la menopau-

sia muestran hiperinsulinismo o insulinorresistencia63. 

 

 

 

Es un inhibidor reversible de la lipasa gástrica y pancreática, que reduce específicamente la absor-

ción de la grasa en un 30% de la grasa ingerida con los alimentos, debido a la inhibición de la hidró-

lisis de los triglicéridos. La actividad terapéutica de este fármaco tiene lugar en el aparato digestivo, 

mediante la formación de un enlace covalente con los residuos serina de la lipasa. La dosis es de 120 

mg dos o tres veces al día, en las comidas principales. Su uso ha demostrado prevenir la aparición de 

diabetes en individuos predispuestos64. 

 

 

 

El Bupropion es un inhibidor de la recaptación de noradrenalina y dopamina. La naltrexona es un 

antagonista del receptor de opioides. La administración conjunta de ambos compuestos produce una 

estimulación más potente y prolongada de las neuronas que expresan POMC, con efectos sinérgicos 

sobre el balance energético65. Los resultados de los ensayos clínicos mostraron una eficacia en la pér-

dida de peso, pero sus efectos secundarios relacionados con la TA, aumento de la frecuencia cardiaca, 

cefalea e insomnio, limitan sus indicaciones 66. No comercializado en España desde setiembre 2021. 
https://www.aemps.gob.es/. 

Metformina

Orlistat

Naltrexona/Bupropion

Existe una amplia variedad de medicamentos para suprimir el apetito, promover la saciedad y diri-

girse a la resistencia a la insulina y, por lo tanto, ayudar a perder peso (Tabla 8).

Medicación para la pérdida de peso
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Orlislat 

27 o 60 mg (vsr) o  
120 mg (vcr) 

Naltrexone/Brupopion (Nal/Bup) 

8,0 mg/90 mg
Liraglutida 

3,0 mg

Indicación Junto con una dieta baja 
en calorías en 
• obesidad, IMC ≥30 kg/m2 
• sobrepeso con enferme-

dades concomitantes,  
IMC ≥27 kg/m2

Junto con dieta y ejercicio físico para el control del peso prolongado en:  
• obesidad, IMC ≥30 kg/m2 y  
• sobrepeso con enfermedades concomitantes,  

IMC ≥27 kg/m2 

Efecto en 
morbi-morta-
lidad CV

Mejoras en los factores de 
riesgo CV: Tensión Arterial 
y niveles de lípidos séricos

No establecido Prevención de enfermedades 
metabólicas.

Dosis Tres veces al día, oral Dos veces al día, oral Inyección diaria

Modo de 
acción

Inhibidor de la lipasa Inhibidor de la recaptación de nora-
drenalina y dopamina/AR de opioi-
des tipo µ 

Agonista de los receptores del 
GLP-1

Norma de  
interrupción

UE: Suspender tras 16 semanas si 
el paciente no ha perdido al menos 
el 5 % del peso corporal inicial 
 
EE. UU.: Suspender si el paciente 
no ha perdido al menos el 5 % del 
peso corporal basal tras 12 semanas 
de tratamiento con la posología de 
mantenimiento

UE: suspender si el paciente no ha 
perdido  
≥5 % del peso corporal inicial tras 
12 semanas de tratamiento con la 
dosis de 3,0 mg/día 
 
EE. UU.: suspender si el paciente 
no ha perdido ≥4 % del peso cor-
poral basal 16 semanas después 
del inicio del tratamiento 

Situación  
de la  
autorización 

UE: autorizado (vcr y vsr) 
(2008/2009) 
EE. UU.: autorizado (vcr y 
vsr) (2007) 

UE: autorizado (2015) 
EE. UU.: autorizado (2014) 
 *No se comercializa en España 

UE: autorizado (2015) 
EE. UU.: autorizado (2014) 

CV, cardiovascular; MCO, medicamentos contra la obesidad; IMC, índice de masa corporal; GLP, péptido similar al glucagón; MDA, meca-
nismo de acción; vsr, de venta sin receta; FEN/TPM LP fentermina/topiramato de liberación prolongada; AR, agonista de los receptores; 
vcr, de venta con receta. 

Modificado de: 1. FDA drugs. Disponible en: www.fda.gov/Drugs/default.htm. 2. EMA medicines. Disponible en: www.ema.europa.eu/.

Tabla 8. Medicamentos contra la obesidad a largo plazo autorizados.

Tratamiento de la obesidad en la menopausia
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Es un agonista del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP 1), péptido sintetizado y 

segregado por las células del intestino delgado, con un 97% de homología con la molécula nativa. Lleva 

a cabo su acción mediante la unión a receptores GLP1 en la célula beta pancreática, aumentando la 

sensibilidad a la insulina. También suprime la secreción de glucagón, disminuyendo la neoglucogéne-

sis hepática, retrasa el vaciamiento gástrico y aumenta la saciedad, favoreciendo la reducción del ape-

tito y la pérdida de peso por sus efectos a nivel de POMC/CART en el núcleo arcuato y la inhibición del 

Neuropéptido Y. Muestra efectos beneficiosos a nivel de riesgo cardiovascular, metabólico y hepático67. 

Aprobado para el tratamiento de la obesidad, a la dosis de 3 mg/día, tras el Programa de estudios 

SCALE, constituido por numerosos ensayos clínicos en poblaciones diferentes68. 

Ha demostrado: 

•  Eficacia en la pérdida de peso: Entre un 6 y un 8% de promedio a los 6 meses, con un 65% de par-

ticipantes que pierden más del 5% del peso; 

•  Excelente perfil de seguridad, similar al de los estudios en diabetes; 

•  Eficacia en la perdida de grasa central; 

•  Prevención de la incidencia de diabetes en participantes con prediabetes; 

•  Mejoría del perfil lipídico; 

•  Disminución de la tensión arterial (TA), con un ligero incremento en la frecuencia cardiaca (2-3 

latidos minuto promedio); 

•  Disminución de la hemoglobina glicosilada Hb A1c y microalbuminuria en participantes con dia-

betes y, además, su suspensión mediante desescalada no produce efecto rebote. 

Liraglutida consigue pérdidas de peso superiores cuando se añade a un programa estructurado 

intensivo cognitivo conductual69. 

La dosificación de Liraglutida se hace mediante escalado, desde 0.6 a 3.0 mg. Los efectos secun-

darios más frecuentes son digestivos: náuseas (en torno a un 40%) vómitos, dispepsia, y estreñimien-

to (ocasionalmente diarrea) todo lo cual suele ser pasajero. Mucho menos frecuente dolor abdominal 

o aumento de Lipasa (3-5%). Salvo en personas con diabetes tratadas con hipoglucemiantes incretí-

nicos o insulina, Liraglutida no produce hipoglucemias. Posee un buen perfil de seguridad70, con una 

tasa de efectos adversos graves no superior al placebo. Liraglutida es el primer escalón en el trata-

miento farmacológico de la obesidad2, 71. 

Se debe utilizar con prudencia en insuficiencia renal con aclaramientos por debajo de 30ml/mn., 

y en insuficiencia hepática severa o pacientes ancianos. Está contraindicado en embarazo, hipersen-

sibilidad a Liraglutida o antecedentes personales o familiares de cáncer medular de tiroides 

En la mujer posmenopáusica con adiposidad, Liraglutida puede atenuar la ingesta por ansiedad, 

el picoteo y el descenso de termogénesis vinculado al descenso estrogénico. A diferencia de otros fár-

macos específicos de la obesidad, no tiene efectos negativos sobre el sueño ni la TA, y previene las 

enfermedades metabólicas cuya prevalencia aumenta a partir de la menopausia, como es el caso de 

la diabetes o el síndrome metabólico. Es de gran ayuda en esta fase de la vida de la mujer por su perfil 

de seguridad cardiovascular y sus efectos pleiotrópicos, junto a su eficacia.

Liraglutida
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Ya aprobada por la FDA y la EMA, comercializada en Estados Unidos, Semaglutida 2,4 mg. es un 

fármaco agonista del receptor de GLP-1, para el tratamiento de la obesi dad asociada o no a diabetes. 

Su eficacia y seguridad recogidos en su programa de desarrollo STEP72 hacen que resulte en un cambio 

de paradigma en el tratamiento de las pacientes con obesidad, consiguiéndose unas bajadas de peso 

entorno al 17% del peso corporal a la vez que otras mejoras cardiometabólicas. Su perfil de seguridad 

es similar a Liraglutida 3 mg. y la facilidad de dosificación es mayor puesto que se administra una vez 

a la semana73.

Semaglutida

Figura 7. Tratamiento farmacológico de la obesidad.

Ballesteros Pomar MD, et al. Documento de consenso de la Sociedad Española de Obesidad (SEEDO) y de la Sociedad Española de 
Médicos de Atención Primaria (SEMERGEN) sobre la continuidad asistencial en obesidad entre Atención Primaria y Unidades 
Especializadas Hospitalarias 2019. Med Clin (Barc). 2020;155(6):267.e1–267.e11  

Ballesteros et al. Abordaje clínico integral SEEN de la obesidad en la edad adulta. Endocrinología, Diabetes y Nutrición 2021;68:130-136.  

* https://www.seen.es/ModulGEX/workspace/publico/modulos/web/docs/apartados/993/110620_083626_7246364497.pdf

IMC ≥27kg/m2 con comorbilidades  
IMC ≥30 kg/m2

Dieta hipocalórica 
equilibrada

Mala toleranciaFalta de efecto Contraindicado

Incremento 
actividad física

Tratamiento farmacológico
Paciente Profesional

Características Fármaco

Orlistat 120 N32 / B 360 LP

Liraglutida 3,0
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Algunos fármacos se perfilan en el futuro cercano. Los llamados agentes duales combinan la 

acción de dos hormonas gastrointestinales de efecto saciante: análogos de GLP 1 y GIP con o sin 

Glucagón, y tienen efectos muy prometedores. 

El primer análogo de Amilina, una hormona pancreática co-segregada con la Insulina, la 

Pramlitida, tenía una vida media muy corta. En este momento está en fase de ensayo clínico la 

Cagrilintide, de uso semanal subcutáneo sola o en combinación con Semaglutida. Se vislumbra como 

un fármaco muy prometedor.

Futuros fármacos:  
agentes duales y triples

En pacientes seleccionadas, con un IMC 

igual o superior a 40, o IMC o de 35 a 39,9 kg/m2 

con al menos una comorbilidad grave (en gene-

ral complicaciones de salud relacionadas con el 

peso) que no hayan alcanzado los objetivos de 

pérdida de peso con dieta, ejercicio y farmaco-

terapia la cirugía bariátrica puede ser una 

opción útil. Esto mejorará los resultados de 

salud y conducirá a una pérdida de peso signi-

ficativa.

•  La aleatorización mendeliana para estimar 

el impacto de las intervenciones sobre la 

calidad de vida y los costes de la atención 

médica han mostrado que reducir quirúrgi-

camente el IMC es más coste-efectivo de lo 

que se había publicado con anterioridad73. 

Las candidatas para la cirugía bariátrica74 

incluyen con un IMC ≥40 kg/m2, o un IMC de 35 a 

39,9 kg/m2 con al menos una comorbilidad grave, 

que no hayan alcanzado los objetivos de pérdida 

de peso con dieta, ejercicio y farmacoterapia.

Cirugía bariátrica
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La regulación hormonal de la distribución de la grasa es una variable importante que afecta los 
diferentes patrones de distribución de la grasa entre sexos, pero muchos de los detalles aún se des-
conocen. La posibilidad de que una dieta saludable pueda limitar estos cambios dependientes de la 
menopausia es una hipótesis atractiva. 

La menopausia representa una oportunidad para que la mujer, y su médico, revaloren los factores 
de riesgo de diversas enfermedades crónicas; especialmente, el riesgo de enfermedad cardiovascular, 
y sería una oportunidad más para estimular la decisión de abandonar el hábito del tabaco. 

El mantenimiento de la pérdida de peso debe seguir siendo un esfuerzo de por vida, ya que la pér-
dida de peso en sí desencadena una serie de cambios en las hormonas que estimulan el hambre, así 
como una reducción del gasto energético que es de larga duración. Se han identificado prácticas para 
lograr y mantener la pérdida de peso. Estos incluyen desayunar todos los días, altos niveles de acti-
vidad física voluntaria (1 h por día), reducción de la ingesta de grasas, autocontrol de la ingesta y acti-
vidad dietética, consumo de edulcorantes bajos o nulos en calorías, control regular del peso y limita-
ción de la visualización de televisión. 

•  La obesidad se define como un aumento del compartimento graso corporal. 

•  La obesidad es una enfermedad crónica, progresiva, recidivante y multifactorial. 

•  Muchos factores contribuyen al desarrollo de la obesidad. Sin embargo, la mayoría de los casos 
de obesidad están relacionados con comportamientos como el sedentarismo y el aumento de la 
ingesta calórica. Aunque las causas secundarias de la obesidad son poco frecuentes, deben con-
siderarse y descartarse, por lo general con la anamnesis y el examen físico.  

•  En España, la prevalencia de sobrepeso + obesidad en mujeres mayores de 50 años alcanza casi 
la mitad de ese grupo etario, siendo el estatus socioeconómico el predictor más potente. 

•  – Esta cifra puede estar enmascarando la verdadera ganancia de grasa, por la pérdida de músculo 
que no se refleja en el IMC, por lo que aconsejamos el estudio de la composición corporal. 

•  – El diagnóstico de obesidad puede requerir estudios de composición corporal si los métodos de 
cribado no documentan obesidad. 

•  La individualización diagnóstica debe incluir la investigación de potenciales factores etiopatogé-
nicos, exploraciones complementarias y estratificación del espectro de complicaciones asociadas 
a la obesidad. 

•  La clasificación de la obesidad atiende no sólo a criterios antropométricos, sino también a pará-
metros de composición corporal, perfiles analíticos, valoración de masa muscular y aspectos etio-
patogénicos. 

•  El cribado de la detección de obesidad se debe llevar a cabo mediante cálculo de IMC. Además, 
sugerimos medir la circunferencia de la cintura en aquellos con IMC entre 25 y 35 kg/m2 (Grade 2C) 
ya que la adiposidad abdominal (y el riesgo asociado) puede no ser capturado en este rango de IMC. 

•  La circunferencia de la cintura es una medida de la obesidad abdominal y proporciona informa-
ción de riesgo independiente que no se tiene en cuenta por el IMC. Las pacientes con obesidad 
abdominal (también llamada adiposidad central, visceral, androide o de tipo masculino) tienen 
un mayor riesgo de mortalidad general, enfermedad cardíaca, diabetes, hipertensión, dislipidemia 
y enfermedad del hígado graso no alcohólico. 

•  – Una circunferencia de la cintura de ≥ 88 cm para las mujeres se considera elevada e indicativa 
de un mayor riesgo cardiometabólico.  
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•  Las mujeres con un IMC ≥25 kg/m2 o una circunferencia de cintura ≥88 cm son susceptibles a una 
evaluación adicional para evaluar el estado de riesgo general (Grade 2B). 

•  Las comorbilidades de la obesidad en la menopausia incluyen anomalías en la salud cardiovas-
cular, endocrina, gastrointestinal, dermatológica, neurológica, ortopédica, psicosocial y pulmo-
nar, riesgo aumentado de determinados cánceres, así como limitaciones funcionales. 

•  Los anticonceptivos orales no están contraindicados en mujeres con IMC de más de 27 kg/m2 con 
comorbilidades, o IMC de más de 30 kg/m2 que buscan anticoncepción. Sin embargo, los métodos 
anticonceptivos reversibles de acción prolongada como el dispositivo intrauterino y el implante 
anticonceptivo son opciones anticonceptivas de primera elección en estas mujeres. 

•  El periodo de transición a la menopausia (TM) se asocia con un riesgo de aumento del tejido adi-
poso visceral y disminución de masa magra, lo que reduce el valor del IMC para identificar la obe-
sidad en esa fase. Se asocia, también, a un riesgo aumentado de sus complicaciones. 

•  Sugerimos la transición a la menopausia (TM) como un momento para que todas las mujeres se 
sometan a exámenes de detección de sobrepeso y obesidad (Grade 2B).  

•  El aumento de peso y los cambios en la composición corporal, observados en un elevado porcen-
taje de mujeres alrededor de la época de la menopausia, están asociados a la disminución del 
gasto de energía relacionado con la edad, los cambios hormonales tras el envejecimiento ovárico 
y las diversas condiciones asociadas a ellos.  

•  – Factores genéticos y epigenéticos individuales, así como otros factores coadyuvantes menos 
explorados, como los disruptores endocrinos o la microbiota intestinal, deben de ser también 
considerados. 

•  Las mujeres con obesidad o sobrepeso presentan más tasas de inactividad sexual y peor función 
sexual. 

•  – Los puntos principales de la intervención en Sexualidad son: Consejo Sexual, intervención de 
corte Cognitivo Conductual e intervención en pareja. 

•  Todas las mujeres en la TM y en la posmenopausia que no necesiten perder peso deben recibir 
asesoramiento sobre la prevención del aumento de peso. Las mujeres que pudieran beneficiarse 
de la pérdida de peso deben recibir asesoramiento sobre dieta, actividad física, modificación del 
comportamiento y metas para la pérdida de peso. 

 

•  El abordaje del plan alimentario se enfocará a la perdida de adiposidad y recuperación de la masa 
muscular, y debe ser individualizado, con restricción calórica ajustada al gasto  

•  – El patrón de dieta mediterráneo es la estrategia alimentaria de elección por la evidencia cientí-
fica de sus propiedades, y sus características antiinflamatorias y de sostenibilidad (Grade 2B). 

•  La actividad física diversificada combinando ejercicio aeróbico y de resistencia es imprescindible 
en esta fase por sus numerosos beneficios, también en la rentabilidad de dieta y fármacos en la 
perdida de grasa y mantenimiento de masa muscular  

 

•  Cuando las medidas de estilo de vida no consiguen la pérdida del 10% de la grasa en un período 
de 3-6 meses debe añadirse un fármaco. En algunos casos, éste debe utilizarse desde el comienzo, 
bien por la historia previa o porque la presencia de algunas comorbilidades lo aconseje. 

•  – La menopausia es una de las situaciones en las que la mujer presenta una vulnerabilidad mayor 
al almacenamiento de grasa, por lo que el uso de fármaco puede ser de gran ayuda. 

•  Existe evidencia de que los estrógenos regulan la homeostasis energética en humanos. Estudios de 
cohortes prospectivos en mujeres en la transición a la menopausia han mostrado un aumento excesi -
vo de grasa, particularmente en la región visceral abdominal, y una disminución del gasto energético. 
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•  No se ha podido determinar si dichos cambios estaban relacionados con la pérdida de estróge-
nos, el aumento en el nivel de FSH u otros factores como el envejecimiento (Grade 2C). La terapia 
hormonal basada en estrógenos puede brindar cierta protección contra la acumulación de grasa 
abdominal en mujeres posmenopáusicas, pero el efecto es pequeño y la evidencia no es consis-
tente (Grade 2C). Si la FSH regula la homeostasis energética, es posible que la terapia con estró-
genos no sea completamente efectiva para prevenir el aumento de grasa después de la menopau-
sia porque no suprime la FSH a niveles premenopáusicos. 

•  Distintas cepas probióticas pertenecientes, sobre todo, a los géneros Lactobacillus y Bifidobacterium, 
solas o en combinación, parecen haber dado lugar a una reducción significativa del peso corporal. 

•  Los prebióticos, los preparados de té verde, los productos naturales con actividad saciante (glu-
comanano, semillas de lino, nopal y okra), y tanto el diacilglicerol como el ácido linoleico conju-
gado pueden ser recomendados como coadyuvantes de la dieta. 

 

•  Son candidatas para la terapia farmacológica aquellas mujeres con un IMC superior a 30 kg/m2, o 
un IMC de 27 a 29,9 kg/m2 con comorbilidades, que no hayan alcanzado los objetivos de pérdida 
de peso (pérdida de al menos el 5 % de peso corporal total a los tres a seis meses) con una inter-
vención integral en el estilo de vida. La decisión de iniciar la terapia farmacológica debe indivi-
dualizarse y tomarse después de una evaluación cuidadosa de los riesgos y beneficios de todas 
las opciones de tratamiento (estilo de vida, farmacológico, quirúrgico). 

 

•  Se prefieren los agentes únicos a los agentes combinados. 

•  Para las pacientes en quienes se justifica la terapia farmacológica, sugerimos usar un agonista del 
receptor GLP-1 en lugar de otros agentes como tratamiento de primera línea (Grade 2C). 
Liraglutida, a dosis de entre 1.8 y 3 mg subcutáneo diario, posee un buen perfil de eficacia, segu-
ridad y ausencia de efecto “rebote” en la desescalada del tratamiento. 

•  La Metformina puede ser un fármaco útil en la mujer menopáusica en sobrepeso con hiperinsuli-
nismo, insulinorresistencia, poliquistosis ovárica o antecedentes de diabetes gestacional. 

•  Si hay una respuesta inadecuada a la terapia inicial con un agonista de GLP-1 o no se tolera, y se 
considera el tratamiento con un fármaco diferente, sugerimos el cambio a orlistat en lugar de 
otros agentes, aunque los efectos secundarios a menudo limitan su uso (Grade 2C). Puede utili-
zarse, sólo o en combinación, de forma ocasional en el mantenimiento del peso. 

 

•  Las candidatas para la cirugía bariátrica incluyen adultos con un IMC ≥40 kg/m2, o un IMC de 35 a 
39,9 kg/m2 con al menos una comorbilidad grave, que no hayan alcanzado los objetivos de pérdida 
de peso con dieta, ejercicio y farmacoterapia. 

 

El reconocimiento por parte de los profesionales de la salud, las personas que viven con obesidad y 
la sociedad en general, de que la obesidad es una enfermedad crónica que requiere tratamiento de 
por vida constituye uno de los elementos clave para que los servicios sanitarios aborden con eficacia 
su prevención y tratamiento. 

•  La menopausia representa una oportunidad para que la mujer, y su médico, revaloren los factores 
de riesgo de diversas enfermedades crónicas; especialmente, el riesgo de enfermedad cardiovas-
cular, y sería una oportunidad más para estimular la decisión de abandonar el hábito del tabaco. 

•  El mantenimiento de la pérdida de peso debe seguir siendo un esfuerzo de por vida.
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