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Objetivos:

• Evidenciar la prevalencia y emergencia sanitaria del sobrepeso y la obesidad en las mujeres en 
transición a la menopausia y postmenopausia.

• Comprender la fisiopatología de los cambios metabólicos y de la composición corporal en función 
de los cambios hormonales y la edad en las mujeres en etapa de climaterio. 

• Analizar las consecuencias del sobrepeso y la obesidad en esta etapa sobre la salud a corto, 
mediano y largo plazo.

• Elaborar recomendaciones sobre el abordaje integral y el manejo interdisciplinario del sobrepeso 
y la obesidad, su prevención y tratamiento durante el climaterio. 
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El sobrepeso y la obesidad representan un problema de salud pública crítico a nivel global, con 
implicancias particulares para la salud de las mujeres durante el climaterio y la menopausia. Esta 
etapa de la vida se caracteriza por una serie de cambios hormonales y metabólicos que impactan 
significativamente la salud a corto, mediano y largo plazo.

Para los médicos de diversas especialidades, es esencial reconocer a la obesidad como una 
enfermedad de alta prevalencia y comprender su relevancia específica entre las mujeres en 
transición hacia la menopausia y postmenopausia. Numerosos estudios destacan que muchas 
mujeres en estas etapas experimentan un incremento de peso, lo que aumenta el riesgo de 
comorbilidades médicas, psicológicas y funcionales. Esta situación enfatiza la necesidad de una 
vigilancia constante y un enfoque proactivo en la prevención y el tratamiento.

Desde una perspectiva clínica es crucial entender que, durante el climaterio, las fluctuaciones en los 
niveles de estrógenos tienen un impacto significativo en el metabolismo y la distribución de la grasa 
corporal. La disminución de los estrógenos se asocia con un aumento en la acumulación de grasa 
visceral y una disminución en la masa muscular, lo que afecta la sensibilidad a la insulina y el riesgo 
de desarrollar enfermedades metabólicas. Además, esta etapa conlleva una mayor vulnerabilidad 
psicológica. Los ginecólogos, como médicos de referencia para muchas mujeres, tienen un rol 
fundamental en identificar y abordar estos cambios para ofrecer un manejo integral y personalizado.

Las repercusiones del sobrepeso y la obesidad en mujeres durante el climaterio no solo afectan la 
calidad de vida inmediata, sino que también generan consecuencias a largo plazo. Este documento 
explora estos efectos y subraya la importancia de desarrollar estrategias de intervención efectivas.
 
Un manejo efectivo del sobrepeso y la obesidad en esta población requiere un enfoque integral e 
interdisciplinario. La colaboración entre médicos generalistas, especialistas en obesidad y 
ginecólogos es esencial para implementar estrategias que incluyan cambios en el estilo de vida y 
evaluación de intervenciones médicas y psicológicas. La coordinación con nutricionistas, 
endocrinólogos y psicólogos optimiza los resultados y mejora la adherencia al tratamiento.

En síntesis, la obesidad y el sobrepeso durante el climaterio plantean importantes desafíos 
para la salud de las mujeres. Comprender los cambios fisiopatológicos, evaluar las 
consecuencias a diferentes plazos e implementar un manejo integral son acciones 
esenciales para mejorar la salud y calidad de vida de esta población.

Introducción conceptual
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Definición de climaterio, 
transición a la menopausia, 
menopausia y postmenopausia
La Sociedad Internacional de Menopausia (IMS)¹ y la Organización Mundial de la Salud (OMS)², 
con el objetivo de estandarizar la terminología de la menopausia han propuesto las siguientes 
definiciones:

Menopausia (natural o fisiológica) 

se define clínicamente y de manera retrospectiva luego de 12 meses consecutivos de amenorrea, 
desde la fecha del último ciclo menstrual, sin causas patológicas. Es un diagnóstico clínico y no es 
necesario realizar estudios hormonales para su determinación. Representa el cese definitivo de la 
actividad folicular ovárica y determina el pasaje de la vida reproductiva a la post reproductiva. El 
promedio de edad en Latinoamérica es de 48,3 años³, con un rango mundial que abarca entre los 
45 y 55 años.

Perimenopausia

abarca el período inmediatamente anterior a la menopausia (cuando comienzan las características 
endocrinológicas, biológicas y clínicas de la menopausia próxima) y el primer año después de la 
menopausia.

Transición menopáusica 

es el período de tiempo anterior al último periodo menstrual (FMP) en el que suele aumentar la 
variabilidad del ciclo menstrual. Este término puede utilizarse como sinónimo de "premenopausia", 
aunque este último puede resultar confuso y debería abandonarse preferentemente.

Climaterio

es un término propio de la lengua hispana y se denomina de esa manera a la fase del 
envejecimiento de la mujer que marca la transición de la fase reproductiva al estado no 
reproductivo. Esta fase incorpora la perimenopausia extendiéndose durante un periodo variable 
antes y después de la menopausia.

Síndrome Climatérico

el climaterio se asocia a veces, pero no necesariamente siempre, con sintomatología. Cuando esto 
ocurre, se denomina "síndrome climatérico".
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Postmenopausia

se define a partir de la fecha del último período menstrual, independientemente de que la 
menopausia haya sido inducida o espontánea. Debido al aumento de la expectativa de vida global 
de las mujeres, actualmente se considera que pueden vivir un tercio de sus vidas, 
aproximadamente 30 años en postmenopausia.

Insuficiencia Ovárica Prematura

previamente denominada “menopausia  precoz o prematura”, se define como la menopausia que se 
produce a una edad inferior a dos desviaciones estándar por debajo de la media establecida para 
la población de referencia. En la práctica, ante la falta de estimaciones fiables sobre la distribución 
de la edad de la menopausia natural en las poblaciones de países en desarrollo, se utiliza 
habitualmente la edad de 40 años como punto de corte arbitrario. Por debajo de ese umbral, se 
define la Insuficiencia Ovárica Prematura (IOP), abandonando el término "menopausia prematura" 
por su connotación estigmatizante y el alto impacto emocional que el diagnóstico genera en este 
grupo de mujeres jóvenes. La IOP es la condición que mayor impacto negativo produce sobre la 
calidad y la expectativa de vida de las mujeres, y es la que más claramente amerita la indicación de 
un tratamiento específico, al menos hasta alcanzar la edad promedio de la menopausia establecida 
globalmente.

Para facilitar la investigación sobre menopausia, en 2001 se convocaron investigadores  de North 
American Menopause Society - NAMS, International Menopause Society - IMS, American Society 
for Reproductive Medicine - ASRM y de la Endocrine Society, que reportaron sus recomendaciones 
en el Taller de Estadificación del Envejecimiento Reproductivo (STRAW, por sus siglas en inglés, 
Staging of Reproductive Aging Workshop). En 2012, la clasificación STRAW se redefinió con 
ajustes basados en los datos originales.

La clasificación STRAW divide la vida de la mujer en 3 etapas de envejecimiento reproductivo 
(reproductiva, transición menopáusica y post-menopáusica) y cada una de estas etapas se 
subdividen en temprana, media y tardía. En suma, se describen 10 etapas específicas designadas 
de -5 a +2. La precisión del estudio sobre envejecimiento reproductivo es de importancia desde una 
perspectiva clínica y de investigación, pero no es esencial para el diagnóstico de menopausia.⁴
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Definición, clasificación y 
diagnóstico de sobrepeso y 
obesidad
La definición de sobrepeso y obesidad propuesta por la Organización Mundial de la salud (OMS) es: 
“acumulación anormal o excesiva de grasa que puede perjudicar la salud”.⁵

En sentido más amplio, preferimos definirla como: “enfermedad crónica multicausal que afecta 
el equilibrio neuro-inmuno-metabólico y psicosocial. Su condición inflamatoria, a partir del 
aumento de tejido adiposo disfuncional, explica el nexo con sus comorbilidades”.⁶

La fisiopatología de la obesidad es compleja, con interacciones que involucran factores genéticos, 
ambientales, biológicos y conductuales que favorecen un balance energético positivo. Estos 
factores interactúan de una manera que es única para cada individuo y crean una interfaz humana 
para la regulación del balance energético al establecer un punto de referencia para un peso 
corporal de equilibrio o "set point" del peso corporal.⁷

Las desviaciones del peso corporal de equilibrio inducen mecanismos de ajuste que impulsan un 
cambio en el peso de regreso al de la línea de base. En las mujeres, los cambios en el peso corporal 
acompañan las distintas etapas de su vida, como la pubertad, el embarazo, la lactancia y la 
menopausia. La edad contribuye al aumento de peso en la menopausia. 

La clasificación internacional de la obesidad se fundamenta en los criterios de la 
Organización Mundial de la Salud (OMS), basada en el Índice de Masa Corporal (IMC) que es 
un índice de corpulencia con buena correlación con la grasa corporal total y con el riesgo 
cardiometabólico. Se calcula dividiendo el peso, en kilogramos, por el cuadrado de la talla, en 
metros. Valores iguales o superiores a 25 Kg/m2 definen al sobrepeso y valores iguales o mayores 
a 30 Kg/m2 a la obesidad. Si bien es un criterio útil y ampliamente utilizado con fines 
epidemiológicos, a nivel individual puede sobreestimar la masa adiposa en deportistas y la 
subestimarla en personas con escasa masa muscular. 

Recientemente, una comisión de expertos, avalada por 76 organizaciones de todo el mundo, 
incluidas sociedades científicas y grupos de defensa de los pacientes, reclasificó a la obesidad. 
Definió a la “obesidad clínica” como una enfermedad sistémica crónica caracterizada por 
alteraciones en la función de los tejidos y órganos debido al exceso de adiposidad y a la “obesidad 
preclínica” como un estado de exceso de adiposidad con función preservada de otros tejidos y 
órganos y un riesgo variable, pero generalmente aumentado, de desarrollar obesidad clínica y 
varias otras enfermedades no transmisibles (p. ej., diabetes tipo 2, enfermedad cardiovascular,  6



ciertos tipos de cáncer y trastornos mentales). Para el diagnóstico de obesidad clínica también se 
consideran las limitaciones ajustadas por edad de las actividades diarias que reflejen el efecto 
específico de la obesidad en la movilidad, otras actividades básicas de la vida diaria.⁸

Según los autores del documento, el exceso de adiposidad debe confirmarse mediante la medición 
directa de la grasa corporal, cuando esté disponible, o al menos un criterio antropométrico (por 
ejemplo, circunferencia de la cintura, índice cintura-cadera o índice cintura-altura) además del IMC, 
utilizando métodos validados y puntos de corte apropiados para la edad, el género y la etnia.⁸ 

El método más preciso para determinar la composición corporal es la densitometría (DEXA), 
considerada el gold standard. La bioimpedancia eléctrica puede estimarla con bastante precisión si 
se realiza en las condiciones adecuadas.

La circunferencia de cintura (CC) tiene buena correlación con la grasa visceral intraabdominal, cuyo 
aumento está especialmente asociado a la inflamación del tejido adiposo (adiposopatía) que, como 
señalamos, está asociada a las consecuencias cardiometabólicas de la obesidad. Una CC mayor a 
80 cm, medida entre el reborde costal inferior y la cresta ilíaca, indica riesgo aumentado para las 
mujeres y riesgo muy aumentado cuando es mayor a 88cm.

También es fundamental considerar las limitaciones funcionales y las alteraciones mentales ligadas 
a la obesidad. Sharma y Kushner propusieron el Sistema de Estadificación de la Obesidad de 
Edmonton (EOSS -Edmonton Obesity Staging System) que toma en cuenta las comorbilidades 
clínicas, psicológicas y funcionales, permite evaluar el efecto de estas en los individuos más allá del 
peso corporal y optimizar la toma de decisiones en su tratamiento.⁹

Los estadíos de Edmonton son: 
Estadío 0.- Sin signos ni síntomas físicos ni psicológicos y sin limitaciones funcionales.
Estadío 1.- Factores de riesgo subclínicos. Leve afectación psicológica. Síntomas físicos sin 
impacto en la calidad de vida.
Estadío 2.- Comorbilidades que requieren terapia. Trastornos psicológicos asociados a la 
obesidad. Limitaciones funcionales moderadas que impactan la calidad de vida.
Estadío  3.- Daño a órganos blanco. Afectación psicológica significativa. Limitaciones funcionales 
significativas que impactan la calidad de vida.
Estadío 4.- Compromiso clínico severo. Compromiso psicológico severo. Limitaciones funcionales 
severas.

Es muy importante elaborar un diagnóstico personalizado a partir de una historia clínica que 
incluya la historia del peso corporal, los factores asociados al aumento de peso y las 
barreras físicas, emocionales y sociales para alcanzar y sostener cambios en el estilo de 
vida.  Los cambios cíclicos del peso corporal y el antecedente de dietas extremas son 
factores que impactan negativamente durante el climaterio.  
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La obesidad es un problema de salud pública global que afecta a millones de personas en 
todo el mundo. En las mujeres adultas, su prevalencia varía considerablemente según la 
edad y el contexto sociocultural¹⁰, siendo un indicador clave para desarrollar estrategias de 
prevención y tratamiento adaptadas a diferentes etapas de la vida, contextos culturales y 
condiciones socioeconómicas.
 
Según datos de la 4ª Encuesta Nacional de Factores de Riesgo (ENFR) del año 2018, la 
prevalencia de exceso de peso en mujeres adultas en Argentina es del 55 %, correspondiente 
a la sumatoria de la prevalencia del 30.9% de sobrepeso y 24.2 % de obesidad, según datos 
autorreportados. Las cifras ascienden a 62.5 % de exceso de peso, 29.1 % de sobrepeso y 33.4 % 
de obesidad según mediciones antropométricas. En relación con la edad, se observa un incremento 
progresivo de la obesidad en mujeres hasta el grupo de 50 a 64 años, alcanzando un 38.1 %, y 
seguido de una ligera disminución en el grupo de 65 años y más.¹¹

Un estudio recientemente publicado en The Lancet, examinó las tendencias históricas de la 
prevalencia mundial del sobrepeso y la obesidad en adultos entre 1990 y 2021 y pronosticó su 
evolución hasta 2050. Se pronostica que la prevalencia estandarizada por edad de sobrepeso y 
obesidad aumentará un 30,7% (95% UI 17,8–36,3) a nivel mundial durante los próximos 30 años, y 
se espera que casi el 60% de los adultos tengan sobrepeso y obesidad para 2050. Se 
pronostica que 60 países y territorios tendrán una prevalencia de sobrepeso y obesidad superior al 
80% entre las mujeres, y se espera que 22 de estos países superen el 90%.¹²

Además del aumento de la prevalencia específica por edad en cohortes sucesivas, cada cohorte 
también alcanzó la prevalencia máxima de la cohorte anterior a una edad más temprana. En la 
región de América Latina y el Caribe, la prevalencia de obesidad entre las mujeres alcanzó su punto 
máximo a los 60 años en la cohorte de 1980, y se espera que la cohorte de 1995 supere el mismo 
pico a los 50 años y la cohorte de 2010 a los 40 años. El grupo de colaboradores del IMC en adultos 
del Estudio de Carga Global de Enfermedad 2021 (Global Burden of Disease - GBD), concluyen “Es 
imperativo implementar iniciativas urgentes, audaces e integrales para permitir la colaboración 
multisectorial e impulsar reformas estructurales para abordar los factores impulsores del sobrepeso 
y la obesidad a nivel individual y poblacional”.¹² 

Epidemiología
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La Asociación Española para el Estudio de la Menopausia, en la “Menoguía” publicada en 2022 
señala, en relación a la etiología de la obesidad en la menopausia, que los cambios en esta etapa 
son complejos y multifactoriales. “La obesidad se desarrolla como resultado de un 
desequilibrio energético crónico en el que pueden influir factores biológicos (genéticos y 
epigenéticos), factores demográficos, factores conductuales, sociales y ambientales (estilo 
de vida), el envejecimiento, los cambios hormonales y otras patologías diversas asociadas a 
menudo con la menopausia”.¹³

Un estudio observacional en Buenos Aires encontró que las mujeres postmenopáusicas 
tienden a ganar peso independientemente de un aumento en la ingesta calórica, lo que 
sugiere que otros factores, como cambios hormonales y disminución del gasto energético, 
desempeñan un papel importante.¹⁴

A partir de la menopausia, las mujeres sufren una desregulación energética a expensas de la 
disminución del gasto energético dado por la disminución de la masa muscular, aun cuando 
sostengan la misma ingesta calórica. Además, las mujeres en la posmenopausia tienen una menor 
oxidación grasa y menor gasto energético durante el ejercicio y el sueño, en comparación con las 
mujeres en la premenopausia.¹⁵

La evolución del peso corporal desde fases tempranas de la vida, incluidas las variaciones cíclicas 
asociadas a dietas con posterior recuperación ponderal están relacionados con el exceso de peso 
en esta etapa.¹⁶

Aunque no se ha establecido una conexión directa entre la ganancia de peso durante el embarazo 
y la obesidad en la menopausia, ambos períodos representan momentos críticos en la vida de una 
mujer donde el control del peso es esencial para prevenir complicaciones de salud.

La mayoría de las evidencias asocian positivamente el aumento de peso a la edad. Sin embargo, 
los cambios en la composición corporal y la distribución grasa durante la menopausia se deberían  
al cese de la actividad ovárica.¹⁵ 

Sobrepeso y obesidad en la transición a la 
menopausia y post menopausia
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Efectos de los cambios hormonales durante 
la transición menopáusica

La evidencia sugiere que tanto el estradiol (E2) como la hormona folículo estimulante (FSH) 
intervienen en la regulación del equilibrio energético y, por lo tanto, sus fluctuaciones son 
determinantes durante la transición menopáusica, influyendo sobre la cantidad y la composición de 
la masa grasa.¹⁷ ¹⁸

El E2 influye en diversas vías de la homeostasis energética, incluyendo el control de la ingesta de 
alimentos y el gasto energético a nivel del sistema nervioso central (SNC), la regulación del 
almacenamiento y metabolismo de lípidos en el tejido adiposo, y la sensibilidad a la insulina.¹⁷ Los 
experimentos con animales de laboratorio han demostrado que, en ausencia de estrógenos, 
funciona un mecanismo general para el aumento de grasa mediante la reducción de la tasa 
metabólica en reposo, la disminución de la actividad física espontánea y el aumento de la ingesta 
calórica.¹⁹

Los datos son consistentes con la creciente observación de que, si bien el IMC es un indicador 
bien establecido del riesgo cardiometabólico, no es tan informativo como el índice de 
adiposidad. El IMC no detecta aspectos específicos de la adiposidad, como la distribución de la 
grasa,⁸ ²⁰ ²¹  lo que hace que este índice sea un indicador menos útil del riesgo cardiometabólico en 
mujeres mayores.²² Por este motivo, la circunferencia de cintura ha ganado mayor relevancia como 
un predictor de riesgo.²³

En última instancia, la transición menopáusica se asocia con una ganancia acelerada de 
masa grasa y la pérdida simultánea de masa magra; pero sus tasas de cambio combinadas 
no dan como resultado una aceleración detectable en el aumento de peso o IMC al inicio de 
la transición menopáusica.²⁴

10



Las alteraciones del eje hipotálamo-hipófiso-ovárico que ocurren desde la transición hacia la 
menopausia podrían representar un factor subestimado en el riesgo de obesidad en las mujeres. 
En esta etapa, se observan incrementos en el porcentaje de grasa corporal y en el peso, los 
cuales han sido atribuidos principalmente al envejecimiento cronológico y a los cambios en la 
distribución del tejido adiposo relacionados con el hipoestrogenismo. Entre las condiciones 
prevenibles asociadas se destacan la hipertensión arterial, la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), la 
dislipemia, el síndrome metabólico y la apnea del sueño, todas ellas fuertemente vinculadas con la 
enfermedad cardiovascular.²⁵

La unión del estrógeno al receptor estrogénico del adipocito blanco aumenta la lipolisis y disminuye 
la lipogénesis. El hipoestrogenismo disminuye la lipolisis y aumenta la lipogénesis a la vez que 
induce una redistribución del tejido adiposo, lo que resulta en un aumento de la circunferencia 
abdominal, del tejido graso visceral y de la grasa central. Los adipocitos viscerales hipertróficos 
producen citoquinas proinflamatorias e inflamación sistémica. La grasa se acumula de manera 
ectópica en diversos órganos, como el hígado, el corazón (grasa pericárdica) y los músculos. Este 
proceso va acompañado de una disminución de la masa magra muscular y una reducción 
del gasto energético.¹³ 

Cambios de composición corporal y efectos 
metabólicos
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Abordaje 
desde el consultorio 
ginecológico



Entrevista y concientización

Dado que la obesidad es una enfermedad crónica, compleja y recidivante, es crucial tratar a las 
personas que la padecen con respeto, evitando la estigmatización y los prejuicios sobre el peso. 
Asimismo, es fundamental promover narrativas respetuosas que reconozcan la complejidad 
del sobrepeso y la obesidad, destacando factores biológicos, psicológicos y sociales, en lugar de 
atribuir la responsabilidad únicamente al paciente y su fuerza de voluntad.

El enfoque de las 5A’s para la gestión de la obesidad se basa en la teoría del cambio conductual y 
fue desarrollado por Obesity Canada como una estrategia de intervención destinada a guiar el 
proceso de asesoramiento en consultorios altamente concurridos. Esta herramienta práctica y 
eficaz garantiza un enfoque libre de estigmas, lo que puede impactar positivamente en la 
motivación, el empoderamiento y la adherencia a largo plazo a un plan terapéutico individualizado.²⁶ 
Las 5 Aes refieren a las siguientes etapas, descriptas en inglés:

Dentro de las especialidades médicas, los ginecólogos y obstetras ocupan una posición 
privilegiada para diagnosticar y tratar la obesidad, dado su papel fundamental en la atención 
primaria de la salud y el bienestar de las mujeres.

Es imprescindible capacitar a los médicos ginecoobstetras en estrategias de comunicación 
y en el abordaje integral de las personas con obesidad. La adopción de un enfoque holístico 
en el manejo clínico y terapéutico de las mujeres con sobrepeso y obesidad resulta esencial. 
Este enfoque debe evitar el uso de un lenguaje estigmatizante, priorizando una 
comunicación adecuada que promueva el empoderamiento y la motivación de las pacientes.

 

ASK (preguntar): 
Solicitar permiso para abordar el 

tema del peso y explorar la 
disposición personal al cambio.

ASSESS (evaluar): 
Profundizar en la evaluación del 

estado de salud, los efectos del peso 
sobre el funcionamiento psicosocial y 
las causas subyacentes al aumento 

de peso.

ADVISE (aconsejar): 
Proveer información sobre los 

riesgos para la salud relacionados 
con la obesidad y las opciones de 

tratamiento disponibles.

AGREE (acordar): 
Establecer de manera conjunta 

expectativas y objetivos realistas 
para la reducción de peso, cambios 
conductuales y detalles específicos 
de las intervenciones terapéuticas.

ASSIST (asistir):
Facilitar el acceso a recursos y 

proveedores de atención médica 
adecuados para apoyar al paciente 
durante el proceso de manejo de la 

obesidad.
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Postmenopausia

se define a partir de la fecha del último período menstrual, independientemente de que la 
menopausia haya sido inducida o espontánea. Debido al aumento de la expectativa de vida global 
de las mujeres, actualmente se considera que pueden vivir un tercio de sus vidas, 
aproximadamente 30 años en postmenopausia.

Insuficiencia Ovárica Prematura

previamente denominada “menopausia  precoz o prematura”, se define como la menopausia que se 
produce a una edad inferior a dos desviaciones estándar por debajo de la media establecida para 
la población de referencia. En la práctica, ante la falta de estimaciones fiables sobre la distribución 
de la edad de la menopausia natural en las poblaciones de países en desarrollo, se utiliza 
habitualmente la edad de 40 años como punto de corte arbitrario. Por debajo de ese umbral, se 
define la Insuficiencia Ovárica Prematura (IOP), abandonando el término "menopausia prematura" 
por su connotación estigmatizante y el alto impacto emocional que el diagnóstico genera en este 
grupo de mujeres jóvenes. La IOP es la condición que mayor impacto negativo produce sobre la 
calidad y la expectativa de vida de las mujeres, y es la que más claramente amerita la indicación de 
un tratamiento específico, al menos hasta alcanzar la edad promedio de la menopausia establecida 
globalmente.

Para facilitar la investigación sobre menopausia, en 2001 se convocaron investigadores  de North 
American Menopause Society - NAMS, International Menopause Society - IMS, American Society 
for Reproductive Medicine - ASRM y de la Endocrine Society, que reportaron sus recomendaciones 
en el Taller de Estadificación del Envejecimiento Reproductivo (STRAW, por sus siglas en inglés, 
Staging of Reproductive Aging Workshop). En 2012, la clasificación STRAW se redefinió con 
ajustes basados en los datos originales.

La clasificación STRAW divide la vida de la mujer en 3 etapas de envejecimiento reproductivo 
(reproductiva, transición menopáusica y post-menopáusica) y cada una de estas etapas se 
subdividen en temprana, media y tardía. En suma, se describen 10 etapas específicas designadas 
de -5 a +2. La precisión del estudio sobre envejecimiento reproductivo es de importancia desde una 
perspectiva clínica y de investigación, pero no es esencial para el diagnóstico de menopausia.⁴

El abordaje de las mujeres en etapa de climaterio requiere una perspectiva integral que contemple 
tanto la prevención como el tratamiento del aumento de grasa corporal y sus posibles 
consecuencias. Este enfoque debe centrarse prioritariamente en la promoción de cambios 
sostenibles en el estilo de vida.
 
Como primer paso, es fundamental identificar los factores asociados al aumento de peso y 
explorar tanto los aspectos físicos, emocionales y sociales que faciliten la implementación y 
el mantenimiento de mejoras en la alimentación, la actividad física, el manejo del estrés y la 
higiene del sueño, como las posibles barreras al cambio.

El abordaje interdisciplinario en la atención de mujeres en etapa de climaterio implica la integración 
de conocimientos y perspectivas de múltiples disciplinas para abordar de manera integral los 
cambios físicos y emocionales que ocurren durante esta etapa de la vida. Este enfoque fomenta la 
colaboración entre especialistas en ginecología, endocrinología, nutrición, psicología, nutrición y 
otras áreas que se consideren necesarias, con el objetivo de diseñar estrategias de atención 
personalizadas que respondan a las necesidades específicas de cada paciente.

La participación de un equipo interdisciplinario facilita, además, la identificación y el manejo de 
síntomas como sofocos, insomnio y alteraciones emocionales directamente relacionadas con los 
riesgos cardiometabólicos.

Los esfuerzos de colaboración entre los profesionales de la salud no solo optimizan los 
resultados clínicos, sino que también promueven un cuidado respetuoso y centrado en la 
mujer, empoderándola para tomar decisiones informadas sobre su salud y bienestar durante 
el climaterio.

Abordaje interdisciplinario
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ciertos tipos de cáncer y trastornos mentales). Para el diagnóstico de obesidad clínica también se 
consideran las limitaciones ajustadas por edad de las actividades diarias que reflejen el efecto 
específico de la obesidad en la movilidad, otras actividades básicas de la vida diaria.⁸

Según los autores del documento, el exceso de adiposidad debe confirmarse mediante la medición 
directa de la grasa corporal, cuando esté disponible, o al menos un criterio antropométrico (por 
ejemplo, circunferencia de la cintura, índice cintura-cadera o índice cintura-altura) además del IMC, 
utilizando métodos validados y puntos de corte apropiados para la edad, el género y la etnia.⁸ 

El método más preciso para determinar la composición corporal es la densitometría (DEXA), 
considerada el gold standard. La bioimpedancia eléctrica puede estimarla con bastante precisión si 
se realiza en las condiciones adecuadas.

La circunferencia de cintura (CC) tiene buena correlación con la grasa visceral intraabdominal, cuyo 
aumento está especialmente asociado a la inflamación del tejido adiposo (adiposopatía) que, como 
señalamos, está asociada a las consecuencias cardiometabólicas de la obesidad. Una CC mayor a 
80 cm, medida entre el reborde costal inferior y la cresta ilíaca, indica riesgo aumentado para las 
mujeres y riesgo muy aumentado cuando es mayor a 88cm.

También es fundamental considerar las limitaciones funcionales y las alteraciones mentales ligadas 
a la obesidad. Sharma y Kushner propusieron el Sistema de Estadificación de la Obesidad de 
Edmonton (EOSS -Edmonton Obesity Staging System) que toma en cuenta las comorbilidades 
clínicas, psicológicas y funcionales, permite evaluar el efecto de estas en los individuos más allá del 
peso corporal y optimizar la toma de decisiones en su tratamiento.⁹

Los estadíos de Edmonton son: 
Estadío 0.- Sin signos ni síntomas físicos ni psicológicos y sin limitaciones funcionales.
Estadío 1.- Factores de riesgo subclínicos. Leve afectación psicológica. Síntomas físicos sin 
impacto en la calidad de vida.
Estadío 2.- Comorbilidades que requieren terapia. Trastornos psicológicos asociados a la 
obesidad. Limitaciones funcionales moderadas que impactan la calidad de vida.
Estadío  3.- Daño a órganos blanco. Afectación psicológica significativa. Limitaciones funcionales 
significativas que impactan la calidad de vida.
Estadío 4.- Compromiso clínico severo. Compromiso psicológico severo. Limitaciones funcionales 
severas.

Es muy importante elaborar un diagnóstico personalizado a partir de una historia clínica que 
incluya la historia del peso corporal, los factores asociados al aumento de peso y las 
barreras físicas, emocionales y sociales para alcanzar y sostener cambios en el estilo de 
vida.  Los cambios cíclicos del peso corporal y el antecedente de dietas extremas son 
factores que impactan negativamente durante el climaterio.  

 

 

El síndrome cardiorrenometabólico (SCRM) se define como un trastorno de salud resultante 
de la interacción entre la obesidad, la diabetes, la enfermedad renal crónica (ERC) y las 
enfermedades cardiovasculares, entre ellas la insuficiencia cardíaca, la fibrilación auricular, la 
enfermedad coronaria, el accidente cerebrovascular y la enfermedad arterial periférica. Se 
caracteriza por complejas interacciones fisiopatológicas entre los factores de riesgo metabólico, la 
disfunción renal y el sistema cardiovascular, que en conjunto favorecen la progresión hacia una 
disfunción multiorgánica.²⁷

El exceso de tejido adiposo disfuncional, común en mujeres posmenopáusicas, es un factor clave 
en la progresión del SCRM. Esto se debe en gran medida a mecanismos fisiopatológicos 
compartidos, como el aumento del estrés oxidativo y la inflamación crónica de bajo grado, que 
exacerban afecciones como la hipertensión, la dislipidemia y la resistencia a la insulina. Estas 
alteraciones actúan sinérgicamente, aumentando la probabilidad de desarrollar 
enfermedades cardiovasculares y renales, y la mortalidad asociada a estas 
complicaciones.²⁸

Durante el climaterio, uno de los principales riesgos es precisamente el desarrollo de SCRM. La 
obesidad central, característica de la etapa posmenopáusica, se asocia con un mayor riesgo 
cardiovascular, hipertensión arterial, aterosclerosis carotídea, aumento del colesterol LDL, 
disminución del colesterol HDL, resistencia a la insulina, diabetes tipo 2 e inflamación crónica de 
bajo grado. ²⁹ ³⁰  Además, la obesidad central aumenta el riesgo de disfunción endotelial y se ha 
asociado un incremento del 20% del tejido adiposo visceral 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.³¹

Se estima que las mujeres posmenopáusicas con obesidad tienen hasta cuatro veces más 
riesgo de mortalidad relacionada con enfermedades cardiovasculares. Por lo tanto, abordar la 
obesidad en este grupo requiere una intervención temprana y sostenida. El manejo integral de la 
obesidad durante el climaterio debe basarse en un enfoque multidisciplinario que incluya una 
dieta equilibrada, actividad física regular, control del peso y el tratamiento adecuado de las 
comorbilidades. Estas estrategias no solo previenen la progresión del SRC, sino que, en 
algunos casos, pueden promover su regresión.³²

Además, estudios recientes han evidenciado una estrecha asociación entre los síntomas 
vasomotores de la menopausia (sofocos y sudoración nocturna) y la salud cardiovascular. En 
SWAN, las mujeres con sintomatología vasomotora frecuente mostraron perfiles cardiometabólicos 
más adversos –con mayor resistencia a la insulina y niveles elevados de LDL-colesterol y 
triglicéridos– y un riesgo 40% superior de desarrollar hipertensión en la década siguiente.³³ ³⁴ 

Obesidad y Enfermedad Cardiovascular 
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Asimismo, la presencia de sofocos habituales se ha vinculado con indicadores de enfermedad 
cardiovascular subclínica -disfunción endotelial, mayor grosor de la capa íntima-media carotídea y 
calcificación arterial (aórtica y coronaria)- incluso tras ajustar por factores de riesgo tradicionales y 
concentraciones hormonales.³³ 

Un hallazgo relevante de un estudio longitudinal realizado por Thurston et al. demostró que las 
mujeres con sofocos frecuentes y persistentes presentaron un aumento significativo (~50–80%) en 
la incidencia de eventos cardiovasculares (infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, 
insuficiencia cardíaca) a lo largo del seguimiento, independiente de otros factores de riesgo.³⁵

Estos hallazgos sugieren que la sintomatología vasomotora intensa podría actuar como un 
marcador clínico de disfunción autonómica y vascular subyacente relacionada con la obesidad y los 
cambios hormonales menopáusicos, contribuyendo así al incremento del riesgo cardiovascular en 
este grupo poblacional.³⁶

Obesidad, Diabetes tipo 2 y Menopausia
La relación entre obesidad visceral y diabetes tipo 2 (DM2) es especialmente relevante en mujeres 
en transición al climaterio. Durante esta etapa, ocurren cambios metabólicos y hormonales que 
favorecen la acumulación de grasa abdominal, la pérdida de masa magra y una menor oxidación de 
ácidos grasos, aun sin aumentos significativos en la ingesta calórica. La liberación de ácidos grasos 
libres y citocinas proinflamatorias por el TAV generan resistencia a la insulina, factor central en la 
patogénesis de la DM2.

La menopausia crea un entorno hormonal desfavorable: disminuyen los estrógenos y aumenta la 
disponibilidad de andrógenos por descenso de la SHBG, lo que potencia la resistencia insulínica. 
La pérdida de estradiol y la menor activación del receptor estrogénico ERα contribuyen a la 
alteración del metabolismo glucídico periférico. Las células β pancreáticas pueden compensar 
inicialmente este fenómeno, pero su disfunción progresa hacia DM2. La prevalencia de síndrome 
metabólico asciende al 70% en mujeres posmenopáusicas, en comparación con un 14-45% 
en etapa reproductiva.³⁷
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Diversas investigaciones observacionales respaldan la asociación entre menopausia y 
riesgo de DM2. El estudio SWAN mostró que la transición menopáusica se vincula con un 47% 
más de riesgo de DM2, y el EPIC-InterAct evidenció un aumento del 32% en mujeres con 
menopausia precoz (<40 años). En mujeres con ooforectomía, el riesgo de DM2 fue hasta un 57% 
mayor. Por su parte, el Women's Health Initiative (WHI), que evaluó a más de 124.000 mujeres, 
halló un 37% más de riesgo en aquellas con vida reproductiva corta (<30 años), y hasta un riesgo 
tres veces mayor en mujeres con mayor adiposidad visceral, incluso con peso normal.³⁸

Los datos del WHI también señalaron que la presencia de síntomas climatéricos se asocia con 
un incremento del 18% en la incidencia de DM2, riesgo que se acentúa con la duración y 
severidad de los síntomas, independientemente del estado nutricional. La menopausia temprana se 
ha asociado con una mayor incidencia de DM2. Una revisión sistemática y metaanálisis observó 
una asociación lineal inversa entre la edad de menopausia y la DM2. Los resultados sugieren que 
una edad más avanzada de menopausia se asoció con un menor riesgo de diabetes tipo 2.³⁹

Las personas con prediabetes (HbA1c entre 5,7% y 6,4%), glucemia de ayuno alterada o tolerancia 
disminuida a la glucosa deben ser evaluadas en función de los antecedentes clínicos, el criterio 
médico y la respuesta al tratamiento. Las mujeres con antecedentes de diabetes gestacional deben 
realizar controles periódicos de por vida, al menos cada tres años durante la década posterior al 
embarazo, con mayor frecuencia si el criterio clínico así lo indica.⁴⁰

Es sumamente importante abordar la obesidad central durante el climaterio para prevenir o 
retrasar la aparición de DM2 y sus complicaciones cardiovasculares asociadas.

Evaluación de comorbilidades
Durante el climaterio es muy importante la detección de patologías relacionadas con la obesidad 
clínica. El exceso o disfunción del tejido adiposo, sobre todo la obesidad central, se asocia con 
enfermedades metabólicas como diabetes mellitus tipo 2 (DM2), hipertensión arterial (HTA), 
dislipidemia y enfermedades cardiovasculares, convirtiéndose en un factor de riesgo prioritario para 
la salud pública en esta población. Comprender a la obesidad como una enfermedad 
multisistémica es esencial para su tratamiento y la reducción de su impacto en las 
comorbilidades asociadas.³² 

Los cambios hormonales asociados con el envejecimiento reproductivo impactan de manera 
significativa en la salud ósea, cardiovascular y metabólica. El estudio SWAN ha demostrado 
alteraciones lipídicas características de este proceso, como un aumento pronunciado en los niveles 
de colesterol total, colesterol LDL y apolipoproteína B, especialmente durante el período cercano al 
último ciclo menstrual, independientemente del envejecimiento cronológico.³⁰ ³²
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La dislipidemia predominante en personas con obesidad, caracterizada por niveles bajos de HDL, 
hipertrigliceridemia y partículas pequeñas y densas de LDL, contribuye significativamente al 
elevado riesgo cardiovascular. Estas alteraciones lipídicas, tanto cuantitativas como cualitativas, 
son similares a las observadas en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y resistencia a la 
insulina. La disfunción de la insulina para regular la producción hepática de glucosa y la captación 
de glucosa en el músculo genera hiperglucemia e hiperinsulinemia, lo que a su vez estimula la 
lipólisis y aumenta el flujo de ácidos grasos libres al hígado. Esto favorece la acumulación de grasa 
visceral, impulsa la síntesis hepática de VLDL y agrava el perfil de dislipidemia aterogénica.

La hipertensión arterial (HTA) es el principal factor de riesgo modificable para la enfermedad 
cardiovascular en mujeres y tiene una mayor prevalencia en aquellas con obesidad. El tejido 
adiposo afecta la regulación vascular, renal y del balance de sodio, lo que eleva la presión arterial 
y dificulta su control.³⁰ 

Medir la presión arterial en pacientes con obesidad puede ser un desafío si no se dispone de un 
manguito de tamaño adecuado, una situación frecuente en consultorios de médicos no 
especializados. Dada la alta prevalencia de obesidad, es fundamental garantizar que los 
consultorios estén equipados correctamente para asegurar una evaluación clínica precisa en 
mujeres con sobrepeso.

La obesidad estimula de manera excesiva el sistema renina-angiotensina-aldosterona y el 
sistema nervioso simpático, lo que contribuye a que entre el 65 % y el 78 % del riesgo de 
hipertensión arterial esencial esté asociado con la obesidad. La pérdida de peso, 
independientemente del enfoque terapéutico empleado, disminuye la presión arterial. Además, el 
patrón dietético DASH combinado con ejercicio físico ha demostrado ser altamente eficaz. Por otro 
lado, la cirugía bariátrica no solo reduce la presión arterial, sino que también disminuye la 
necesidad de medicamentos antihipertensivos, un efecto vinculado a menores niveles plasmáticos 
de leptina.

La DM2 representa un riesgo mayor de mortalidad cardiovascular, particularmente en mujeres. La 
evidencia sugiere una relación entre menopausia y mayor riesgo de desarrollar DM2. Durante 
la menopausia, el aumento de la biodisponibilidad relativa de testosterona y la relación 
testosterona-estrógenos parecen influir en cambios en la composición corporal y aumentar el riesgo 
de síndrome metabólico. La menopausia se asocia con disminución de la SHBG y aumento de 
testosterona biodisponible, lo que se vincula con resistencia a la insulina y DM2.³⁰

La menopausia representa un punto crítico también en el metabolismo hepático y en la 
progresión de la enfermedad hepática asociada a disfunción metabólica (MASLD, por sus 
siglas en inglés). La disminución del 17β-estradiol, principal estrógeno en la etapa reproductiva, 
desencadena alteraciones metabólicas que favorecen la acumulación de grasa visceral y la 
resistencia a la insulina, factores clave en la patogénesis de la MASLD. A nivel hepático, la 
reducción estrogénica altera la expresión de genes involucrados en la β-oxidación de los ácidos 
grasos y en la síntesis de glucógeno, promoviendo un entorno propicio para la dislipidemia y el 
estrés oxidativo.  19



Como se mencionó antes, en el período posmenopáusico se observa un cambio significativo en los 
niveles de colesterol total, triglicéridos y lipoproteínas de baja densidad (LDL), en particular LDL 
pequeñas y densas, que son altamente aterogénicas. Simultáneamente, ocurre una disminución 
del colesterol HDL funcional, lo que agrava el perfil lipídico y acelera la progresión del daño 
hepático. Estas alteraciones, sumadas a la mayor lipólisis y al incremento del flujo de ácidos grasos 
libres al hígado, potencian el riesgo de inflamación crónica y fibrosis hepática.
Si bien la MASLD es más frecuente en hombres y en mujeres premenopáusicas con obesidad, en 
la posmenopausia la prevalencia de fibrosis hepática avanzada aumenta hasta un 56 % en 
comparación con los hombres de la misma edad. Este fenómeno subraya el papel del 
hipoestrogenismo como un factor clave en la progresión de la MASLD y en el aumento del 
riesgo de complicaciones metabólicas en la mujer posmenopáusica.⁴¹

Para una evaluación integral de las comorbilidades asociadas a la obesidad en el climaterio, es 
fundamental realizar una valoración clínica detallada y emplear estudios complementarios 
específicos. La siguiente tabla resume los principales aspectos a considerar en la evaluación de las 
comorbilidades más relevantes, junto con los exámenes recomendados para su diagnóstico y 
seguimiento.

Comorbilidades 

Respiratorias

Evaluar Exámenes 
Complementarios

 Antecedentes, 
circunferencia de 
cuello

Espirometría, oximetría 
nocturna, polisomnografía

Diabetes Antecedentes Familiares 
de primer grado, SOP, 
antecedentes de diabetes 
gestacional

Glucemia en ayunas
Prueba de tolerancia oral a la 
glucosa (PTOG) 

Dislipemia Laboratorio

Hipertensión Arterial Control TA Monitoreo ambulatorio de la 
presión arterial (MAPA)

MASLD Hepatograma Ecografía, elastografía

Osteoarticulares  Anamnesis Exámen físico/ Rx
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Obesidad y Microbiota Vaginal
La obesidad no solo tiene un impacto directo en la salud metabólica, sino que también puede alterar 
la microbiota del cuerpo, que desempeña un papel crucial en la defensa contra enfermedades y en 
el desarrollo de diversas condiciones patológicas. Aunque la microbiota intestinal ha sido la más 
estudiada en relación con la obesidad, es importante destacar que existen microbiotas en 
diversas áreas del aparato genitourinario femenino, como la vagina, el útero, las trompas de 
Falopio, los ovarios y las vías urinarias.

La vulva, por su proximidad al ano, está expuesta a microorganismos (MO) patógenos oportunistas. 
Uno de los mecanismos de defensa para evitar que ellos colonicen o infecten las mucosas vaginal 
y uretrovesical, es el pH ácido, menor de 4,5. El ecosistema vaginal se autorregula y su equilibrio 
puede ser afectado por factores diversos, entre ellos la menstruación, la actividad sexual, los 
embarazos, los hábitos higiénicos, las alteraciones metabólicas, hormonales y también la obesidad.

Según los MO predominantes, la microbiota vaginal se ha clasificado en cinco tipos de estados 
comunitarios (Community State Types o CST). En los CST I-II y III predominan los Lactobacillus spp 
más comunes (L.crispatus, iners, gasseri y jensenii). Los Lactobacillus, principalmente el L. 
crispatus, en su metabolismo, son capaces de producir H2O2, bacteriocinas y ácido láctico. Estos 
CST se consideran “óptimos” porque permiten mantener un ecosistema vaginal equilibrado y 
saludable. Los CST IV y V tienen una baja concentración de Lactobacillus spp, predominando 
anaerobios patógenos como Gardnerella vaginalis, Atopobium vaginae, Megasphaera spp, 
Prevotella etc, además de Candida spp). Estas CST se consideran “subóptimas” y son más 
susceptibles a enfermedades como la VB o CVV.⁴²
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Hay una amplia bibliografía sobre la relación entre la obesidad y las enfermedades metabólicas, 
pero existe un déficit de información en cuanto a la influencia de la obesidad sobre las 
enfermedades infecciosas. Varios estudios demostraron que la obesidad es un importante 
factor de riesgo para vulvovaginitis, infecciones urinarias, riesgo obstétrico y endometritis 
puerperal.⁴³ 

En mujeres con obesidad, los adipocitos aumentan tanto en número como en tamaño, lo que eleva 
la producción de citoquinas y moléculas proinflamatorias. Esta alteración favorece un entorno 
inflamatorio crónico en el que los macrófagos pierden eficacia en la eliminación de patógenos y en 
la regulación de la inflamación, produciendo aún más citoquinas proinflamatorias. Además, la 
actividad citotóxica de las células natural killer (NK) se ve reducida, lo que disminuye su capacidad 
para eliminar virus y células tumorales. En mujeres con obesidad, especialmente aquellas que 
atraviesan la menopausia, estos cambios pueden generar un desequilibrio a nivel sistémico, 
debilitando la respuesta inmunitaria frente a infecciones. Estas consecuencias están favorecidas 
por la exposición anatómica de los genitales femeninos a los agentes patógeno.⁴⁴ ⁴⁵ ⁴⁶

Mientras en las mujeres con IMC normal predomina la microbiota vaginal óptima, Lactobacillus 
dominante, en las mujeres con IMC elevado prevalece la microbiota vaginal de baja calidad, con 
predominio de Gardnerella vaginalis y/o microorganismos de alta diversidad. En mujeres con 
obesidad sometidas a cirugía bariátrica, se comprobó que la rápida pérdida de peso, coincidió con 
un retorno a los CST I, II y III, con predominancia de Lactobacillus. Esto no se observó en las 
mujeres que no perdieron peso con la cirugía bariátrica.²⁵ ⁴²  
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Obesidad y Anticoncepción en la Transición a 
la Menopausia

La obesidad constituye un factor de riesgo significativo durante la transición a la menopausia, con 
repercusiones importantes en la selección del método anticonceptivo. Las fluctuaciones 
hormonales características de esta etapa, junto con las comorbilidades asociadas a la 
obesidad, como hipertensión, diabetes y dislipidemias, demandan un enfoque clínico 
personalizado para garantizar tanto la seguridad como la eficacia del método anticonceptivo 
elegido.

Las mujeres con obesidad tienden a experimentar irregularidades en los ciclos menstruales debido 
a alteraciones en la secreción hormonal, lo que puede aumentar el riesgo de embarazos no 
deseados. Además, la adiposidad excesiva contribuye a la resistencia a la insulina y a un perfil 
proinflamatorio, exacerbando el riesgo de tromboembolismo venoso (TEV) en el contexto de 
métodos anticonceptivos combinados que contienen estrógeno.

A continuación, se presentarán los distintos métodos anticonceptivos y se detallarán sus 
ventajas y desventajas para mujeres con obesidad durante la transición a la menopausia:

Anticonceptivos hormonales combinados (ACO)

El uso de anticonceptivos hormonales combinados en mujeres con obesidad aumenta el riesgo de 
complicaciones tromboembólicas, como se confirmó en la revisión Cochrane de 2016, que 
demostró un riesgo elevado de tromboembolismo venoso (TEV) en mujeres con IMC elevado que 
utilizan estos métodos, especialmente aquellos con dosis más altas de estrógenos.
No obstante, como señalan Grandi y colaboradores, los anticonceptivos orales combinados pueden 
seguir siendo una opción viable para mujeres sin factores de riesgo adicionales, siempre y cuando 
se utilicen dosis reducidas de estrógeno, preferentemente combinaciones con estrógenos naturales 
como 17 beta estradiol o valerato de estradiol, junto con un monitoreo regular de las 
comorbilidades.⁴⁸

Ventajas: Regula los ciclos menstruales y alivia síntomas vasomotores durante la perimenopausia.

Desventajas: Riesgo aumentado de TEV en mujeres con IMC >30 kg/m² y otros factores de riesgo 
cardiovascular.
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Manifestaciones 
clínicas y desafíos 
frecuentes durante el 
Climaterio y 
Menopausia

Anticonceptivos libres de estrógenos (ALE)

Los anticonceptivos de progestágeno son una opción segura para las mujeres con obesidad, según 
lo indican tanto la revisión Cochrane (2016)⁴⁷ como revisión de Grandi y col. (2021).⁴⁸

Estos métodos, como los implantes o las inyecciones de medroxiprogesterona, no se asocian con 
un aumento del riesgo de tromboembolismo venoso (TEV), lo que los convierte en una opción 
preferida para mujeres con obesidad. No obstante, deben tenerse en cuenta posibles efectos 
adversos, como el aumento de peso y el sangrado irregular, salvo en el caso del anticonceptivo oral 
con drospirenona de 4 mg, que, gracias a su acción mineralocorticoidea, ofrece un excelente perfil 
de seguridad tromboembólica, así como un adecuado control del peso y la presión arterial en este 
grupo poblacional específico.

Ventajas: Alta seguridad en mujeres con obesidad y menor riesgo de complicaciones trombóticas.

Desventajas: Potencial aumento de peso y alteraciones en los patrones de sangrado, excepto en 
el caso del anticonceptivo oral con drospirenona de 4 mg.

Dispositivos intrauterinos (DIU) 

Los DIU, tanto hormonales como de cobre, siguen siendo una opción muy eficaz en mujeres con 
obesidad durante la perimenopausia. Grandi y col. destacan que estos dispositivos ofrecen una 
anticoncepción muy efectiva, independientemente del peso corporal, y proporcionan beneficios 
adicionales, como la reducción del sangrado menstrual en el caso de los DIU liberadores de 
levonorgestrel.

Ventajas: Alta efectividad y seguridad, sin efectos sistémicos.

Desventajas: Procedimiento invasivo para la inserción y posibles complicaciones iniciales como 
sangrado o expulsión.

El manejo anticonceptivo en mujeres con obesidad durante la transición a la menopausia 
debe ser personalizado, considerando los riesgos asociados con el uso de anticonceptivos 
hormonales combinados. Los métodos de progestágeno solo y los DIU representan 
alternativas seguras y eficaces, y su elección debe basarse en una evaluación exhaustiva de 
los riesgos cardiovasculares y metabólicos. El estudio de Grandi y colaboradores ofrece 
orientación práctica para la selección anticonceptiva en esta población, subrayando la 
importancia de un enfoque centrado en el riesgo.⁴⁹
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Uso de anticonceptivos hormonales tras cirugía 
bariátrica

Contexto y consideraciones post cirugía bariátrica

La cirugía bariátrica produce una pérdida de peso significativa que puede restablecer la ovulación 
en mujeres previamente anovulatorias por obesidad y mejora de forma rápida su fertilidad.

Dado que el embarazo dentro de los primeros 12–18 meses post-cirugía conlleva riesgos (p. ej., 
malnutrición fetal durante la fase de adelgazamiento rápido), se recomienda evitar la gestación 
durante ~1–2 años tras la cirugía. 

La demora se recomienda con el fin de optimizar la estabilidad del peso materno durante el 
crecimiento fetal. Esta recomendación se basa en evidencia reciente que sugiere que la concepción 
dentro de los 2 años posteriores a la cirugía bariátrica incrementa el riesgo de partos prematuros, 
recién nacidos pequeños para la edad gestacional (RNBPEG) y admisiones en unidades de 
cuidados intensivos neonatales (UCIN).⁵⁰ ⁵¹ ⁵²

En consecuencia, es crucial ofrecer anticoncepción eficaz a todas las pacientes bariátricas en 
edad fértil, preferiblemente antes o inmediatamente después de la cirugía. Este 
posicionamiento analiza exclusivamente los métodos anticonceptivos hormonales -anticonceptivos 
orales combinados (ACO), píldoras solo de progestágeno (PSP), inyectables, implantes 
subdérmicos y dispositivos intrauterinos hormonales (DIU-LNG)- a la luz de la evidencia actual, 
incluyendo la guía de la Faculty of Sexual & Reproductive Healthcare (FSRH) 2019 sobre obesidad 
y anticoncepción. Se abordan eficacia, seguridad, efecto en el peso corporal y recomendaciones 
clínicas en mujeres con cirugía bariátrica.⁵³
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Anticonceptivos Orales Combinados (ACO)

El uso de ACO después de cirugía bariátrica presenta limitaciones importantes. En 
procedimientos malabsortivos (como el bypass gástrico en Y de Roux) la absorción intestinal de 
hormonas puede reducirse, disminuyendo la eficacia anticonceptiva. La Faculty of Sexual & 
Reproductive Healthcare advierte que la efectividad de los ACO podría reducirse por la cirugía 
bariátrica, por lo que se deben evitar los métodos orales en favor de alternativas no orales. 
Este consejo aplica tanto a los ACO de uso regular como a la anticoncepción de emergencia oral, 
cuya eficacia también podría verse comprometida tras cirugías malabsortivas.

En cuanto a seguridad, las mujeres con obesidad severa tienen mayor riesgo de tromboembolismo 
venoso (TEV) al usar ACO con estrógenos. Tras la cirugía bariátrica, muchas pacientes siguen 
teniendo IMC elevado o factores de riesgo agregados, por lo que el riesgo trombótico de los ACO 
suele superar sus beneficios. De hecho, se recomienda suspender los ACO al menos 4 semanas 
antes de una cirugía mayor planificada (ej. bariátrica) para mitigar riesgo de TEV. Por tanto, no se 
aconseja reinstaurar ACO inmediatamente en el postoperatorio en ningún caso. Respecto al peso 
corporal, la evidencia no muestra que los ACO causen ganancia de peso clínicamente significativa 
en la población general, pero dada la falta de beneficio claro y los riesgos mencionados, los ACO 
no son la primera opción anticonceptiva tras la cirugía bariátrica.⁵³

Por lo tanto, se recomienda evitar los ACO en mujeres post-bariátricas, especialmente si la 
cirugía incluyó un componente malabsortivo. Si la paciente requiere anticoncepción hormonal, 
deben preferirse métodos no orales con igual o mayor eficacia. Las guías norteamericanas 
coinciden: los Criterios médicos de elegibilidad para el uso de anticonceptivos en Estados Unidos 
(CDC/US MEC) clasifican la combinación de estrógeno/progestina oral como categoría 3 (uso 
generalmente no recomendado) en mujeres con cirugía bariátrica malabsortiva.

En resumen, la postura es desaconsejar ACO después de cirugía bariátrica por potencial 
falla de eficacia y riesgo trombótico.⁵³
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Anticonceptivos orales solo de progestágeno (ALE)

Las minipíldoras de solo progestina (PSP), o Anticonceptivos libres de Estrógenos (ALE), 
comparten la vía oral, por lo que existen dudas sobre su absorción tras cirugía bariátrica. La 
evidencia es limitada; la Royal College of Obstetricians and Gynecologists (FSRH) indica que no 
hay datos suficientes para determinar si la eficacia de las PSP se ve afectada por la 
bariátrica. Sin embargo, por precaución, también se sugiere considerar métodos no orales en estas 
pacientes. En particular, tras un bypass gástrico, la capacidad de absorción reducida (y posibles 
vómitos o diarreas postquirúrgicas) podría comprometer la eficacia de la minipíldora.⁵⁴ 

En términos de seguridad, al carecer de estrógenos, las PSP no incrementan el riesgo de TEV de 
forma significativa, por lo que serían preferibles a los ACO en mujeres con obesidad. Tampoco se 
han asociado fuertemente con efectos adversos metabólicos. Sobre el peso, al igual que con los 
ACO, los estudios no han hallado una asociación causal entre PSP y ganancia de peso en usuarias 
en general, y no hay datos específicos en población con obesidad.

Por los motivos señalados, aunque las minipíldoras son más seguras que los ACO en obesidad, su 
uso post-bariátrica debe considerarse con cautela debido a la incertidumbre sobre su absorción. 
Siempre que sea posible, se privilegiarán métodos no orales de mayor eficacia en el período 
postquirúrgico. Si se utilizan PSP (por preferencia del paciente o falta de alternativas), se debe 
enfatizar la toma rigurosa diaria y monitorizar cualquier signo de fallo (p. ej., sangrado 
intercurrente).⁵³

Anticonceptivo Inyectable (DMPA)

El inyectable trimestral de depósito de medroxiprogesterona (DMPA) es un método independiente 
de la absorción gastrointestinal, lo que lo hace especialmente útil post-bariátrica. Su eficacia no se 
ve reducida por la cirugía; las guías recomiendan los inyectables como una opción confiable 
tras cirugía bariátrica, dada su alta efectividad y falta de interacción con la anatomía 
gastrointestinal. De hecho, ni la FSRH ni otras entidades imponen restricciones al uso de DMPA 
en estas pacientes. 

En cuanto a seguridad, el DMPA es un método solo con progestina, sin estrógeno, por lo que no 
aumenta significativamente el riesgo de TEV incluso en mujeres con obesidad. Tras la pérdida de 
peso inducida por la cirugía, el riesgo trombótico propio de la obesidad se reduce, y el uso 
concomitante de DMPA en el período postoperatorio no debería elevar adicionalmente el riesgo de 
TEV. Un aspecto de seguridad a vigilar es la salud ósea: tanto la cirugía bariátrica (por malabsorción 
de calcio/vitamina D) como el DMPA (por hipoestrogenismo) se asocian a cierta pérdida de 
densidad ósea. Aunque no se ha demostrado un efecto aditivo claro, es prudente asegurar 
suplemento de calcio/Vit D y monitorizar a largo plazo si el DMPA se usa por varios años en mujeres 
con antecedente bariátrico.⁵⁵ 27



La dislipidemia predominante en personas con obesidad, caracterizada por niveles bajos de HDL, 
hipertrigliceridemia y partículas pequeñas y densas de LDL, contribuye significativamente al 
elevado riesgo cardiovascular. Estas alteraciones lipídicas, tanto cuantitativas como cualitativas, 
son similares a las observadas en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y resistencia a la 
insulina. La disfunción de la insulina para regular la producción hepática de glucosa y la captación 
de glucosa en el músculo genera hiperglucemia e hiperinsulinemia, lo que a su vez estimula la 
lipólisis y aumenta el flujo de ácidos grasos libres al hígado. Esto favorece la acumulación de grasa 
visceral, impulsa la síntesis hepática de VLDL y agrava el perfil de dislipidemia aterogénica.

La hipertensión arterial (HTA) es el principal factor de riesgo modificable para la enfermedad 
cardiovascular en mujeres y tiene una mayor prevalencia en aquellas con obesidad. El tejido 
adiposo afecta la regulación vascular, renal y del balance de sodio, lo que eleva la presión arterial 
y dificulta su control.³⁰ 

Medir la presión arterial en pacientes con obesidad puede ser un desafío si no se dispone de un 
manguito de tamaño adecuado, una situación frecuente en consultorios de médicos no 
especializados. Dada la alta prevalencia de obesidad, es fundamental garantizar que los 
consultorios estén equipados correctamente para asegurar una evaluación clínica precisa en 
mujeres con sobrepeso.

La obesidad estimula de manera excesiva el sistema renina-angiotensina-aldosterona y el 
sistema nervioso simpático, lo que contribuye a que entre el 65 % y el 78 % del riesgo de 
hipertensión arterial esencial esté asociado con la obesidad. La pérdida de peso, 
independientemente del enfoque terapéutico empleado, disminuye la presión arterial. Además, el 
patrón dietético DASH combinado con ejercicio físico ha demostrado ser altamente eficaz. Por otro 
lado, la cirugía bariátrica no solo reduce la presión arterial, sino que también disminuye la 
necesidad de medicamentos antihipertensivos, un efecto vinculado a menores niveles plasmáticos 
de leptina.

La DM2 representa un riesgo mayor de mortalidad cardiovascular, particularmente en mujeres. La 
evidencia sugiere una relación entre menopausia y mayor riesgo de desarrollar DM2. Durante 
la menopausia, el aumento de la biodisponibilidad relativa de testosterona y la relación 
testosterona-estrógenos parecen influir en cambios en la composición corporal y aumentar el riesgo 
de síndrome metabólico. La menopausia se asocia con disminución de la SHBG y aumento de 
testosterona biodisponible, lo que se vincula con resistencia a la insulina y DM2.³⁰

La menopausia representa un punto crítico también en el metabolismo hepático y en la 
progresión de la enfermedad hepática asociada a disfunción metabólica (MASLD, por sus 
siglas en inglés). La disminución del 17β-estradiol, principal estrógeno en la etapa reproductiva, 
desencadena alteraciones metabólicas que favorecen la acumulación de grasa visceral y la 
resistencia a la insulina, factores clave en la patogénesis de la MASLD. A nivel hepático, la 
reducción estrogénica altera la expresión de genes involucrados en la β-oxidación de los ácidos 
grasos y en la síntesis de glucógeno, promoviendo un entorno propicio para la dislipidemia y el 
estrés oxidativo.  

El efecto en el peso corporal del DMPA merece consideración especial en esta población. Se sabe 
que el DMPA puede asociarse a ganancia de peso en algunas usuarias, particularmente 
adolescentes con obesidad. En mujeres adultas, el impacto promedio es menor, pero existe la 
preocupación teórica de que el DMPA pudiera atenuar el ritmo de pérdida de peso post-cirugía o 
favorecer cierta recuperación ponderal. La evidencia es limitada y no concluyente al respecto, pero 
es un punto a discutir con la paciente.⁵⁵

En consecuencia, el inyectable DMPA es una opción anticonceptiva efectiva y razonablemente 
segura tras la cirugía bariátrica, dado que evita el problema de la malabsorción. Se debe 
informar sobre la posibilidad de aumento de apetito o peso durante su uso, recomendando 
seguimiento nutricional estricto. Asimismo, considerar la salud ósea: si el DMPA va a usarse de 
forma prolongada, asegurar medidas para prevenir osteoporosis. En general, DMPA puede 
indicarse después de cirugía bariátrica si la paciente lo prefiere o existen contraindicaciones 
a métodos de larga duración, siendo consciente de los pros y contras.⁵³

Implante Subdérmico

El implante de etonogestrel provee anticoncepción de larga duración (3 años) y libera progestágeno 
de forma sistémica constante, no dependiendo de la absorción por el tracto digestivo. La evidencia 
disponible indica que su eficacia no se ve afectada por el peso corporal ni el IMC. Incluso en 
mujeres con obesidad, las concentraciones del implante mantienen la supresión ovulatoria; la 
FSRH lo clasifica como método altamente efectivo en todos los rangos de peso. Tras cirugía 
bariátrica, por tanto, el implante conserva su eficacia anticonceptiva.

En términos de seguridad, el implante es un método solo de progestina, seguro en obesidad 
(Criterios médicos de elegibilidad para el uso de anticonceptivos en el Reino Unido - UKMEC 1). No 
hay evidencia de que aumente riesgo de eventos cardiovasculares o trombóticos en pacientes con 
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obesidad. Su perfil sistémico es bien tolerado; los efectos secundarios principales son alteraciones 
del sangrado menstrual. Respecto al peso, los datos no muestran una relación causal entre el 
implante y la ganancia de peso. Estudios en la población general no encontraron diferencias 
significativas de peso atribuibles al implante, y no hay indicios de que las mujeres con obesidad 
presenten ganancia ponderal distinta por usar implante. Este aspecto es importante para pacientes 
bariátricas, pues su método anticonceptivo idealmente no debe entorpecer la pérdida de peso 
lograda.⁵³

De modo que, el implante subdérmico es altamente recomendable tras cirugía bariátrica por su alta 
eficacia (Índice de Pearl <1), duración prolongada y nula dependencia de la vía digestiva. 
Constituye una forma de anticoncepción reversible de larga duración (LARC) ideal para este 
contexto. Se aconseja ofrecer el implante a mujeres post-bariátricas que deseen espaciamiento 
prolongado de embarazos o evitar gestación en los primeros años post-cirugía. Su colocación 
puede realizarse inmediatamente tras la cirugía (inclusive durante la hospitalización, si es factible) 
para asegurar protección temprana.

En resumen, el implante proporciona seguridad y efectividad consistente, sin impacto 
adverso en el peso, alineándose con las recomendaciones actuales.

Dispositivo Intrauterino Hormonal (DIU-LNG)

El dispositivo intrauterino liberador de levonorgestrel (DIU-LNG) es otro método LARC de 
primera línea en mujeres con antecedente de cirugía bariátrica. Su acción local endometrial no 
depende de absorción sistémica, por lo que su eficacia no se altera por la cirugía o el peso corporal. 
Los DIU hormonales tienen tasas de fallo <1%, comparables a la esterilización, y proveen 
protección por 5 años (según tipo). En mujeres con obesidad, el DIU-LNG es MEC 1 (sin 
restricciones), incluso si coexisten factores de riesgo cardiovascular.

El DIU-LNG no incrementa el riesgo trombótico ni cardiovascular, ya que los niveles sistémicos de 
progestágeno que libera son mínimos. Se considera un método altamente seguro y aporta 
beneficios no anticonceptivos clínicamente relevantes. En mujeres con obesidad, que 
presentan un mayor riesgo de hiperplasia y cáncer de endometrio, el DIU-LNG ha demostrado 
reducir ese riesgo al inducir decidualización endometrial. Esta acción representa una ventaja 
adicional en pacientes con antecedentes de obesidad. En relación con el peso corporal, al igual que 
el implante subdérmico, no se ha evidenciado un aumento específico asociado al uso del SIU en 
mujeres con IMC elevado. La mayoría de las usuarias no reportan variaciones ponderales 
atribuibles a este método.
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Se debe considerar que la inserción del DIU-LNG en mujeres con obesidad severa puede ser 
técnicamente más desafiante (por dificultades de visualización cervical o maniobras), pero en 
general es factible y segura con el instrumental adecuado. No se debe asumir que un IMC alto 
impide la inserción exitosa. Es importante brindar analgesia adecuada y, si fuera necesario, realizar 
la inserción bajo guía ecográfica o anestesia local/sedación para asegurar confort.

En consecuencia, el DIU hormonal es una de las mejores opciones anticonceptivas tras la 
bariátrica, dado su máximo efecto contraceptivo, independencia del tracto digestivo y 
beneficios adicionales. Se recomienda ofrecerlo rutinariamente, especialmente si la paciente 
desea evitar embarazo por tiempo prolongado. Puede colocarse en el intraoperatorio inmediato de 
una cesárea si coincide, o a las 4-6 semanas post-cirugía bariátrica una vez la paciente esté 
recuperada. En conclusión, el DIU-LNG proporciona anticoncepción segura, efectiva y sin impacto 
negativo en el peso, alineado con las directrices actuales.⁵⁶

• Los ACO  combinados y libres de estrógenos orales no se 
recomiendan rutinariamente en estas mujeres, particularmente 
tras procedimientos malabsortivos, dada la posible reducción en 
su efectividad contraceptiva y el riesgo trombótico asociado a 
estrógenos en pacientes con obesidad residual. En su lugar, se 
aboga por métodos de administración no oral: preferentemente 
aquellos de larga duración (implantes subdérmicos y DIU con 
levonorgestrel), que ofrecen eficacia confiable sin depender de la 
absorción gastrointestinal. Estas opciones presentan perfiles de 
seguridad favorables y no parecen interferir con la pérdida de peso 
postquirúrgica. 

• El inyectable DMPA es otra alternativa válida – especialmente si 
se requiere un método temporal o no se dispone de LARC – pero se 
debe informar sobre su potencial asociación con aumento de peso y 
vigilar la salud ósea durante su uso prolongado.

• Asimismo, todo plan anticonceptivo debe ser individualizado e 
interdisciplinario, con la participación activa de ginecólogos, 
endocrinólogos y nutricionistas. Es fundamental garantizar que 
la paciente comprenda los beneficios y riesgos, y que el método 
elegido no comprometa su salud ni los resultados del 
tratamiento de la obesidad.⁵⁷

En conclusión, después de una cirugía bariátrica, la estrategia 
anticonceptiva debe pivotar hacia métodos hormonales no orales 
debido a las consideraciones de eficacia y seguridad. 



La Terapia Hormonal de la Menopausia constituye la primera indicación para aquellas mujeres que 
sufren síntomas de deprivación estrogénica tanto por menopausia natural o quirúrgica. Sin 
embargo, una alta proporción de mujeres elegibles (54%–79%) no están dispuestas a recibirla.⁵⁸

Según las guías recientes de la International Menopause Society (IMS),⁵⁹ ⁶⁰ la THM sigue siendo 
el tratamiento primario para los síntomas de la menopausia, particularmente los síntomas 
vasomotores (SVM) y esta afirmación no ha cambiado en los últimos años.⁶¹ Como se recomienda 
para cualquier intervención médica, la THM debe individualizarse de acuerdo con las necesidades 
y condiciones clínicas de cada mujer. Además, es relevante proporcionar la mejor THM en términos 
de tipo, vía, dosis y duración, considerando eficacia, tolerabilidad, adherencia y cualquier otro 
aspecto relevante.⁶² En este sentido, la obesidad debe tenerse en cuenta al prescribir THM, porque 
el tejido adiposo es un tejido endocrino que produce estrógenos y está asociado, entre otras 
comorbilidades, con el síndrome metabólico.⁶³ ⁶⁴ 

Las sociedades científicas coinciden en considerar la THM como una opción segura y 
recomendable de manejo en mujeres menopáusicas sintomáticas menores de 60 años o 
menos de 10 años después de la menopausia.⁶⁰ ⁶¹  Aunque se han demostrado los beneficios 
de la THM en estas mujeres, al reducir el riesgo cardiovascular, la osteoporosis y las 
fracturas óseas, a la vez que mejora el síndrome genitourinario de la menopausia y la calidad 
de vida, la THM no debe prescribirse únicamente, como indicación aislada, con fines 
preventivos, excepto en caso de insuficiencia ovárica prematura.⁶⁵ ⁶⁶ ⁶⁷

Las mujeres con IMC elevado presentan un mayor riesgo de enfermedad tromboembólica 
venosa (ETEV) al utilizar terapia hormonal para la menopausia (THM), en comparación con 
aquellas con peso normal. Este riesgo se incrementa con el grado de exceso de peso (OR 2,5; IC 
95%: 1,7–3,7 en mujeres con sobrepeso, y OR 3,9; IC 95%: 2,2–6,9 en mujeres con obesidad).⁶⁸ La 
ETEV es, probablemente, la principal condición médica a considerar al momento de indicar 
o contraindicar una THM. No obstante, este riesgo está influido por la vía de administración, el tipo 
de terapia hormonal y la severidad de la obesidad. En mujeres con sobrepeso, la THM oral —ya sea 
combinada o con solo estrógenos— se asocia a un aumento del riesgo de ETEV, aunque el riesgo 
absoluto sigue siendo bajo, especialmente en mujeres menores de 60 años. En contraste, la THM 
transdérmica (con o sin progesterona) no ha demostrado asociarse a un mayor riesgo 
tromboembólico, por lo que se recomienda preferir esta vía en pacientes con factores de riesgo o 
antecedentes de ETEV.⁶⁹

Obesidad y terapia hormonal de la 
menopausia (THM)
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La obesidad constituye un factor de riesgo significativo durante la transición a la menopausia, con 
repercusiones importantes en la selección del método anticonceptivo. Las fluctuaciones 
hormonales características de esta etapa, junto con las comorbilidades asociadas a la 
obesidad, como hipertensión, diabetes y dislipidemias, demandan un enfoque clínico 
personalizado para garantizar tanto la seguridad como la eficacia del método anticonceptivo 
elegido.

Las mujeres con obesidad tienden a experimentar irregularidades en los ciclos menstruales debido 
a alteraciones en la secreción hormonal, lo que puede aumentar el riesgo de embarazos no 
deseados. Además, la adiposidad excesiva contribuye a la resistencia a la insulina y a un perfil 
proinflamatorio, exacerbando el riesgo de tromboembolismo venoso (TEV) en el contexto de 
métodos anticonceptivos combinados que contienen estrógeno.

A continuación, se presentarán los distintos métodos anticonceptivos y se detallarán sus 
ventajas y desventajas para mujeres con obesidad durante la transición a la menopausia:

Anticonceptivos hormonales combinados (ACO)

El uso de anticonceptivos hormonales combinados en mujeres con obesidad aumenta el riesgo de 
complicaciones tromboembólicas, como se confirmó en la revisión Cochrane de 2016, que 
demostró un riesgo elevado de tromboembolismo venoso (TEV) en mujeres con IMC elevado que 
utilizan estos métodos, especialmente aquellos con dosis más altas de estrógenos.
No obstante, como señalan Grandi y colaboradores, los anticonceptivos orales combinados pueden 
seguir siendo una opción viable para mujeres sin factores de riesgo adicionales, siempre y cuando 
se utilicen dosis reducidas de estrógeno, preferentemente combinaciones con estrógenos naturales 
como 17 beta estradiol o valerato de estradiol, junto con un monitoreo regular de las 
comorbilidades.⁴⁸

Ventajas: Regula los ciclos menstruales y alivia síntomas vasomotores durante la perimenopausia.

Desventajas: Riesgo aumentado de TEV en mujeres con IMC >30 kg/m² y otros factores de riesgo 
cardiovascular.

Existen pocos estudios que evalúen específicamente el riesgo asociado al uso de cualquier 
tipo de terapia hormonal para la menopausia (THM) en mujeres con obesidad (IMC ≥ 30 
kg/m²). Esta limitación evidencia la necesidad de individualizar la indicación de THM, valorando 
cuidadosamente la relación entre riesgos y beneficios en cada caso. Es importante destacar que los 
datos disponibles sobre la THM transdérmica sugieren que su uso, ya sea con estrógenos solos o 
en combinación con progesterona, no se asocia con un mayor riesgo de eventos trombóticos en 
mujeres con obesidad moderada (IMC ≥ 30 pero <35 kg/m²).⁷⁰ ⁷¹

Los cambios fisiológicos y hormonales propios del climaterio impactan en diversos aspectos de la 
salud, entre ellos, el sueño, cuya calidad varía según el género, la etapa de la vida, las fluctuaciones 
hormonales y los ciclos vitales. La alteración del sueño es uno de los síntomas más frecuentes 
en esta etapa, junto con los síntomas vasomotores (como los sofocos y la sudoración) y las 
alteraciones del estado de ánimo.⁷² Entre las principales causas de estos trastornos del sueño en 
la menopausia se destacan la disminución en los niveles de estrógeno y progesterona, así como la 
transición cronotípica asociada al envejecimiento.⁷³

Desde la transición a la menopausia, el sueño se vuelve más superficial, con despertares 
nocturnos frecuentes, fragmentación del descanso y despertares más tempranos, lo que 
contribuye a la aparición de insomnio.⁷⁴ Otras alteraciones del sueño asociadas a esta etapa son 
el síndrome de piernas inquietas y el síndrome de apneas obstructivas del sueño. Se ha observado 
un aumento en el índice de apneas-hipoapneas durante esta etapa, posiblemente asociado con la 
disminución de progesterona y los cambios en la distribución de la grasa corporal.⁷⁵

El estudio SWAN señala que las mujeres con sofocos moderados o intensos tienen entre dos y tres 
veces más probabilidades de sufrir despertares nocturnos. Además, asocia el aumento de la FSH 
con una mayor frecuencia de despertares, mientras que la disminución de los niveles de estrógenos 
afecta tanto la conciliación como el mantenimiento del sueño.⁷⁴ ⁷⁶

La reducción de estrógenos y melatonina puede desencadenar síndrome de piernas inquietas, 
debido a que el estrógeno influye en el sistema dopaminérgico y el catabolismo de la dopamina por 
inhibición de la enzima catecol-O-metiltransferasa.⁷⁴ Otros neurotransmisores como la 
norepinefrina, serotonina y acetilcolina también se ven afectados por estos cambios hormonales.⁷³ 
El estado de ánimo alterado y el aumento del riesgo de desarrollar depresión durante la transición 
menopaúsica y la posmenopausia temprana también influyen de manera negativa en la calidad del 
sueño.⁷⁶

Obesidad y trastornos del sueño

32



La alteración del sueño durante el climaterio también se asocia con un mayor riesgo de 
obesidad. El sueño insuficiente o fragmentado altera la regulación del apetito mediante 
cambios en las hormonas leptina y ghrelina, favoreciendo el aumento del apetito, 
especialmente por alimentos calóricos. A su vez, la fatiga y la somnolencia diurna reducen la 
actividad física y dificultan la adherencia a hábitos saludables.⁷⁷ Este círculo vicioso entre sueño 
deficiente, disfunción metabólica y aumento de peso contribuye al desarrollo del síndrome 
cardiometabólico, especialmente en mujeres posmenopáusicas. Por lo tanto, abordar las 
alteraciones del sueño en esta etapa resulta clave para prevenir y tratar la obesidad y sus 
complicaciones. 

Obesidad, densidad mineral ósea y sistema 
osteoarticular
Durante el climaterio, los cambios hormonales se combinan con otros factores como la obesidad 
para afectar negativamente la salud osteoarticular y muscular. Si bien tradicionalmente se 
consideraba que el exceso de peso confería cierta protección frente a la pérdida ósea, hoy se sabe 
que la obesidad, especialmente la obesidad central, puede deteriorar la calidad del tejido 
óseo y aumentar el riesgo de fracturas.⁷⁸

El tejido adiposo, particularmente el visceral, actúa como un órgano endocrino activo que secreta 
adipoquinas y ácidos grasos libres. Estas sustancias promueven la inflamación crónica de bajo 
grado y afectan directamente la formación y la mineralización ósea al inhibir la actividad de los 
osteoblastos y favorecer la osteoclastogénesis. Además, la infiltración grasa en el hueso y el 
músculo contribuye al desarrollo de un fenotipo clínico conocido como obesidad osteosarcopénica, 
caracterizado por la coexistencia de obesidad, pérdida de masa muscular y deterioro de la calidad 
ósea.
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Contexto y consideraciones post cirugía bariátrica

La cirugía bariátrica produce una pérdida de peso significativa que puede restablecer la ovulación 
en mujeres previamente anovulatorias por obesidad y mejora de forma rápida su fertilidad.

Dado que el embarazo dentro de los primeros 12–18 meses post-cirugía conlleva riesgos (p. ej., 
malnutrición fetal durante la fase de adelgazamiento rápido), se recomienda evitar la gestación 
durante ~1–2 años tras la cirugía. 

La demora se recomienda con el fin de optimizar la estabilidad del peso materno durante el 
crecimiento fetal. Esta recomendación se basa en evidencia reciente que sugiere que la concepción 
dentro de los 2 años posteriores a la cirugía bariátrica incrementa el riesgo de partos prematuros, 
recién nacidos pequeños para la edad gestacional (RNBPEG) y admisiones en unidades de 
cuidados intensivos neonatales (UCIN).⁵⁰ ⁵¹ ⁵²

En consecuencia, es crucial ofrecer anticoncepción eficaz a todas las pacientes bariátricas en 
edad fértil, preferiblemente antes o inmediatamente después de la cirugía. Este 
posicionamiento analiza exclusivamente los métodos anticonceptivos hormonales -anticonceptivos 
orales combinados (ACO), píldoras solo de progestágeno (PSP), inyectables, implantes 
subdérmicos y dispositivos intrauterinos hormonales (DIU-LNG)- a la luz de la evidencia actual, 
incluyendo la guía de la Faculty of Sexual & Reproductive Healthcare (FSRH) 2019 sobre obesidad 
y anticoncepción. Se abordan eficacia, seguridad, efecto en el peso corporal y recomendaciones 
clínicas en mujeres con cirugía bariátrica.⁵³

En el músculo esquelético, la acumulación de lípidos induce cambios estructurales que incluyen 
proteólisis, disfunción mitocondrial y pérdida de fuerza, lo que incrementa el riesgo de caídas y, por 
ende, de fracturas. Estudios recientes han asociado el aumento de la grasa medular ósea y la grasa 
intramuscular con una mayor incidencia de fracturas en mujeres posmenopáusicas.⁷⁹

Por otra parte, aunque algunos estudios muestran mayores valores de densidad mineral ósea 
(DMO) en personas con sobrepeso u obesidad, estos valores no necesariamente reflejan una 
estructura ósea adecuada. La calidad del hueso puede estar comprometida, generando mayor 
fragilidad. En pacientes con diabetes tipo 2 mal controlada —en especial con hemoglobina 
glicosilada elevada en los últimos años—, se observa un aumento de productos de glicación 
avanzada en el colágeno óseo, lo que deteriora aún más la matriz ósea.⁸⁰

La obesidad también afecta las articulaciones más allá del efecto mecánico del peso. La sinovial 
articular acumula células inflamatorias y linfocitos que contribuyen a la degeneración del cartílago, 
exacerbando el desarrollo de enfermedades osteoarticulares como la artrosis.⁸¹

Frente a este complejo escenario, es fundamental un abordaje interdisciplinario que 
contemple el manejo del peso corporal, la mejora en el estilo de vida, el tratamiento 
farmacológico adecuado y estrategias preventivas para evitar caídas, especialmente en 
mujeres en transición menopáusica y posmenopáusica.

Obesidad y riesgo oncológico
La obesidad y el cáncer constituyen dos importantes problemas de salud pública, 
estrechamente relacionados. A medida que aumenta el índice de masa corporal (IMC), se 
incrementa también la probabilidad de desarrollar diversas enfermedades crónicas, entre ellas el 
cáncer, que representa la segunda causa de mortalidad a nivel mundial y es responsable de 
aproximadamente el 13% de todas las muertes.⁸² ⁸³

Los cánceres de pulmón, estómago, hígado, colon y mama concentran la mayor proporción de 
muertes anuales por esta causa.⁸⁴

Se estima que más del 30% de los casos podrían prevenirse mediante la modificación o eliminación 
de factores de riesgo clave, tales como el consumo de tabaco y alcohol, la inactividad física, una 
alimentación deficiente en frutas y verduras, infecciones virales, y un IMC elevado. ⁸⁵
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Este último se considera un factor de riesgo relevante, ya que entre el 35% y el 70% de los cánceres 
estarían directamente vinculados con el patrón alimentario y el exceso de peso corporal reflejado en 
un IMC elevado.⁸⁶ ⁸⁷ ⁸⁸ 

Las proyecciones globales indican que las muertes por cáncer continuarán en aumento, 
alcanzando un estimado de 13,1 millones en el año 2030.⁸⁹ Tanto la Agencia Internacional para 
la Investigación en Cáncer (IARC, por sus siglas en inglés) como el World Cancer Research Fund 
(WCRF) han identificado una asociación sólida entre obesidad y ciertos tipos de neoplasias, 
incluyendo el adenocarcinoma de esófago, cáncer de páncreas, cáncer colorrectal, cáncer de 
mama en mujeres posmenopáusicas, cáncer de endometrio, cáncer renal y, posiblemente, cáncer 
de vesícula biliar. Según estas estimaciones, la obesidad sería el factor subyacente en el 39% de 
los cánceres de endometrio, el 37% de los de esófago, el 25% de los renales, el 11% de los 
colorrectales y el 9% de los cánceres de mama en mujeres posmenopáusicas.⁹⁰ ⁹¹

La asociación entre obesidad y riesgo oncológico varía según el sexo y el estado 
menopáusico. En mujeres, la relación entre obesidad y cáncer de endometrio es la más 
sólida y consistente, con un riesgo relativo (RR) estimado entre 1,60 y 2,90.⁹² ⁹³ ⁹⁴

Diversos estudios han demostrado que incluso aumentos moderados de peso (entre 5 y 10 kg/m² 
de IMC) pueden asociarse con un incremento del riesgo de desarrollar determinados tipos de 
cáncer. A continuación, se describen algunas de las asociaciones más relevantes según el tipo de 
tumor:

Cáncer de mama:
Las mujeres con obesidad (IMC ≥ 30 kg/m²) presentan un riesgo un 33% mayor de desarrollar 
cáncer de mama en comparación con aquellas con peso en rango saludable.⁹⁵ Además, la 
mortalidad por esta enfermedad se incrementa significativamente en mujeres con obesidad severa 
(IMC > 40 kg/m²), quienes llegan a triplicar el riesgo, probablemente debido al efecto biológico del 
exceso de tejido adiposo y al retraso en el diagnóstico.⁹⁶ ⁹⁷

Cáncer de esófago: 
Un IMC igual o superior a 30 kg/m² se asocia con un riesgo duplicado de recurrencia tumoral y con 
una menor supervivencia a cinco años.⁹⁸

Cáncer colorrectal: 
En personas con un IMC ≥ 35 kg/m², se ha observado un aumento del 19% en el riesgo de 
mortalidad en comparación con aquellas con peso adecuado, tras ocho años de seguimiento.⁹⁹

Cáncer de endometrio: 
Fue uno de los primeros tipos de cáncer en ser relacionados con la obesidad. Su riesgo se duplica 
en presencia de sobrepeso y se triplica con obesidad.



La obesidad se ha identificado como un factor de riesgo para el desarrollo y la progresión de 
diversos tipos de cáncer, aunque los mecanismos fisiopatológicos involucrados no se 
comprenden por completo. Sin embargo, se han propuesto varias vías plausibles.

Por un lado, la obesidad induce un estado de inflamación crónica y estrés oxidativo sostenido, que 
promueve la producción anómala de citoquinas. Este desequilibrio se caracteriza por una 
disminución de la adiponectina, una adipoquina con propiedades antiangiogénicas, 
antiproliferativas, proapoptóticas y antiinflamatorias,  y un aumento de leptina, que posee efectos 
angiogénicos, antiapoptóticos, mitogénicos y proinflamatorios. Este entorno favorece la activación 
de señales proliferativas, angiogénicas y metastásicas.¹⁰⁰

Por otro lado, la obesidad se asocia con hiperinsulinemia e insulinorresistencia. La insulina elevada 
disminuye la concentración de proteínas transportadoras de los factores de crecimiento similares a 
la insulina (IGFBP-1 e IGFBP-2), lo que incrementa la fracción libre de IGF-1, un potente mitógeno 
implicado en la proliferación celular y la inhibición de la apoptosis. A su vez, tanto la insulina como 
el IGF-1 libre suprimen la síntesis de la globulina transportadora de hormonas sexuales (SHBG), lo 
que resulta en mayores niveles circulantes de estrógenos y andrógenos libres, especialmente 
relevantes en el desarrollo de cánceres hormonodependientes.¹⁰¹ ¹⁰²

Adicionalmente, se ha documentado que el diagnóstico de cáncer puede verse dificultado o 
retrasado en personas con obesidad. Las principales barreras incluyen: limitaciones técnicas 
durante el examen físico, falta de equipamiento adecuado, y la evitación activa por parte de las 
pacientes a someterse a controles, debido al temor o vergüenza a exponerse corporalmente y 
recibir juicios negativos vinculados a su peso. Esta suma de factores puede conllevar a diagnósticos 
en estadios más avanzados y, por ende, a un pronóstico menos favorable.¹⁰³ ¹⁰⁴

El cáncer es una de las principales causas de mortalidad a nivel mundial. La obesidad 
incrementa el riesgo de aparición y mortalidad por diversos tipos de cáncer, incluyendo 
mama, colon y esófago. También se ha asociado a peores resultados quirúrgicos 
oncológicos. Si bien los mecanismos subyacentes aún se están elucidando, la evidencia 
actual sostiene que el riesgo oncológico aumenta significativamente a partir de un IMC ≥25 
kg/m². En contrapartida, la pérdida de peso intencional ha demostrado reducir el riesgo de 
desarrollar cáncer.¹⁰⁵
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Obesidad y salud mental

La obesidad afecta negativamente a la mayoría de los sistemas corporales, incrementa el riesgo de 
enfermedades crónicas y representa un factor de riesgo adicional para el desarrollo de 
enfermedades cerebrales, entre ellas el deterioro cognitivo y diversos trastornos 
psicopatológicos.¹⁰⁶ Dentro de estos se incluyen los trastornos del estado de ánimo, los 
trastornos de ansiedad, la baja autoestima, la insatisfacción corporal, los trastornos 
alimentarios y otros problemas emocionales.¹⁰⁷ ¹⁰⁸   

Estudios recientes respaldan la asociación entre obesidad, envejecimiento cerebral 
acelerado y deterioro cognitivo. Un análisis basado en neuroimágenes y datos genéticos del UK 
Biobank identificó que la obesidad se vincula con atrofia de sustancia gris y blanca, un aumento de 
las hiperintensidades en la sustancia blanca y un peor rendimiento cognitivo. Además, los análisis 
de randomización mendeliana sugieren una relación causal entre un IMC elevado y el 
envejecimiento cerebral.¹⁰⁹ ¹¹⁰ 

Esta situación afecta especialmente regiones clave como el hipocampo y la corteza prefrontal. Otro 
estudio en adultos mayores africano-americanos halló atrofia de la sustancia gris cerebral y declive 
cognitivo ligado a la obesidad abdominal tras 5 años de seguimiento.¹¹¹

Diferentes estudios han demostrado que la obesidad puede afectar la función cognitiva, 
especialmente en mujeres de mediana edad con IMC elevado, lo que conlleva un riesgo aumentado 
de desarrollar demencia u otros tipos de deterioro cognitivo en etapas posteriores de la vida.¹¹² ¹¹³

En mujeres, los trastornos del estado de ánimo son especialmente comunes: 

  de un 29% a un 56% de mujeres con obesidad presentan algún tipo de depresión.¹¹⁴ 

Si bien algunos estudios en adultos mayores no han demostrado una relación clara, la evidencia en 
población general y de mediana edad muestra una asociación consistente.¹¹⁵ ¹¹⁶ ¹¹⁷

Aunque aún no se comprenden con exactitud los mecanismos a través de los cuales la obesidad 
podría afectar las habilidades cognitivas y el bienestar psicológico, se han propuesto diversas 
hipótesis. En relación con el deterioro cognitivo, se ha observado que una mayor adiposidad 
corporal se asocia con una reducción del volumen de tejido cerebral en áreas clave como el 
hipocampo, la corteza prefrontal y los lóbulos parietales, regiones relacionadas con 
funciones como el aprendizaje y la memoria.¹¹⁸ ¹¹⁹  La integridad estructural del cerebro, reflejada 
en el volumen de sus diferentes regiones, se deteriora naturalmente con la edad, pero este proceso 
se acelera en pacientes con demencia.
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Por otra parte, se ha demostrado que la obesidad puede afectar la estructura cerebral incluso 
en personas mayores cognitivamente sanas, mostrando volúmenes cerebrales reducidos en 
regiones asociadas con funciones cognitivas superiores. En particular, la disminución del 
volumen del hipocampo se ha asociado con un mayor riesgo de demencia en la población general. 
¹²¹ ¹²²

El tejido adiposo excesivo también incrementa la inflamación sistémica, un proceso que se ha 
vinculado tanto con el deterioro cognitivo como con el desarrollo de demencia.¹²³

En cuanto a los aspectos psicopatológicos, numerosos estudios han evidenciado un mayor 
riesgo de desarrollar trastornos psiquiátricos en personas con obesidad, incluyendo 
trastornos del estado de ánimo, ansiedad, insatisfacción corporal, trastornos de la conducta 
alimentaria y baja autoestima.¹²⁴ ¹²⁵ No obstante, el trastorno más comúnmente asociado con 
la obesidad es la depresión, con una prevalencia significativamente mayor en mujeres con 
obesidad en comparación con sus pares sin obesidad, con cifras que oscilan entre el 29 % y 
el 56 %.¹²⁶ ¹²⁷  

Aún no está claro si la obesidad incrementa el deterioro cognitivo de manera independiente 
de otros factores de riesgo. Algunos trabajos han encontrado una relación inversa entre el 
IMC y el rendimiento cognitivo. En el futuro, será necesario continuar investigando los 
vínculos entre obesidad y funcionamiento cerebral, considerando múltiples variables 
asociadas, como el sexo, la edad, el estilo de vida, la presencia de enfermedades mentales, 
cardiovasculares y los marcadores de inflamación sistémica.

 

El amplio impacto negativo de la obesidad se extiende más allá de las comorbilidades metabólicas, 
afectando también la salud sexual femenina. De acuerdo con las clasificaciones del Manual 
diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales, quinta edición (DSM-5) y La Clasificación 
Internacional de Enfermedades, 11.ª Revisión (CIE-11) las disfunciones sexuales femeninas 
principales incluyen el trastorno del interés/excitación sexual femenino, el trastorno del orgasmo 
femenino y el trastorno de dolor genito-pélvico/penetración. Estas condiciones se caracterizan por 
dificultades persistentes en la respuesta sexual (deseo, excitación, orgasmo o dolor durante la 
relación sexual) que generan malestar clínicamente significativo.

La evidencia clínica y epidemiológica reciente sugiere una estrecha relación entre obesidad 
y disfunción sexual femenina. Varios estudios reportan que las mujeres con obesidad presentan 

Obesidad y disfunciones sexuales 
femeninas 
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una prevalencia significativamente mayor de disfunciones sexuales en comparación con mujeres 
eutróficas. Asimismo, una revisión sistemática española halló tasas de disfunción sexual cercanas 
al 60–70% en mujeres con obesidad, con una prevalencia general del 62 % (IC 95 %: 55–68 %) y 
del 69 % (IC 95 %: 55–80 %) en aquellas con IMC ≥ 30 kg/m², concluyendo que la obesidad debe 
ser considerada un factor de riesgo independiente para la disfunción sexual femenina.¹²⁸ ¹²⁹ En 
contraste, la prevalencia en mujeres con sobrepeso es del ~50 %.¹³⁰

Si bien algunos estudios poblacionales no han encontrado diferencias significativas tras ajustar por 
edad y factores psicosociales, en general la evidencia apunta a una asociación consistente 
entre mayor IMC y peor función sexual. Además, la obesidad se vincula con mayor distress 
sexual (malestar por la vida sexual), lo que agrava el impacto en la calidad de vida.

Los mecanismos por los cuales la obesidad contribuye a las disfunciones sexuales son 
multifactoriales. Desde el punto de vista fisiopatológico, el exceso de tejido adiposo actúa como 
un órgano endocrino y proinflamatorio: en la obesidad se elevan citocinas inflamatorias (TNF-α, 
IL-6) que podrían alterar la función sexual a nivel vascular y nervioso. La disfunción endotelial 
asociada a la obesidad (y al síndrome metabólico) puede comprometer la vascularización genital, 
contribuyendo a una menor lubricación vaginal y dificultad para la excitación y el orgasmo. De 
hecho, condiciones comunes en la obesidad como hipertensión, aterosclerosis y diabetes mellitus 
se han asociado con menor perfusión clitorídea y neuropatía, favoreciendo la disminución de la 
respuesta sexual (incluyendo orgasmo menos intenso) y dolor coital por sequedad vaginal.¹³¹

En mujeres posmenopáusicas, la obesidad central se asocia a resistencia a la insulina y disfunción 
endotelial, aunque curiosamente los niveles de estrógenos endógenos pueden estar elevados por 
la aromatización periférica; el balance hormonal complejo puede tanto mitigar como exacerbar 
síntomas sexuales dependiendo del contexto. 

La obesidad también conlleva mayor riesgo de trastornos del piso pélvico, como incontinencia 
urinaria y prolapso, los cuales se han vinculado a dispareunia y dificultades en la penetración. A 
nivel orgánico, el exceso de peso puede dificultar la realización de ciertas posturas sexuales y 
disminuir la comodidad durante el coito, contribuyendo secundariamente al dolor genito-pélvico y a 
la evitación sexual.¹³²
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Adicionalmente, el componente psicológico es clave en la interacción entre obesidad y 
disfunción sexual. La imagen corporal negativa y la baja autoestima asociadas a la obesidad 
pueden reducir el deseo sexual y aumentar la inhibición durante las relaciones, dificultando la 
excitación. 

Estudios indican que la satisfacción con el cuerpo y la sexualidad están fuertemente asociadas: las 
mujeres con sobrepeso/obesidad a menudo reportan menos iniciativa sexual por sentirse 
menos atractivas, lo que contribuye a un círculo vicioso de evitación sexual. Asimismo, la 
obesidad presenta alta comorbilidad con trastornos del estado de ánimo. La depresión y la ansiedad 
pueden provocar disminución del deseo sexual, dificultades de excitación y anorgasmia, además de 
exacerbar la percepción de dolor durante la penetración. Se ha documentado una asociación 
bidireccional entre depresión y disfunción sexual: la depresión aumenta el riesgo de disfunción 
sexual y, a su vez, padecer una disfunción sexual puede precipitar o agravar síntomas depresivos. 
Muchas personas con obesidad están bajo tratamiento con antidepresivos (p.ej., Inhibidores 
Selectivos de la Recaptación de Serotonina - ISRS), fármacos que con frecuencia tienen efectos 
secundarios sexuales como disminución de la libido y anorgasmia, complicando el cuadro clínico.¹³³ 
¹³⁴ 

Todos estos factores psicológicos pueden manifestarse clínicamente como un trastorno de 
interés/excitación sexual (falta de deseo y respuesta) o trastorno orgásmico secundario, incluso 
cuando las condiciones fisiológicas serían favorables. En el caso del trastorno de dolor 
genito-pélvico, el miedo anticipatorio al dolor y la ansiedad pueden aumentar la tensión muscular 
(vaginismo secundario) especialmente en mujeres con autoimagen corporal deteriorada, 
perpetuando la disfunción.

Dada la evidencia actual que respalda que la obesidad contribuye de manera importante a las 
disfunciones sexuales femeninas a través de mecanismos fisiológicos complejos y factores 
psicológicos, es imperativo que los clínicos aborden ambas condiciones de forma conjunta. 
Un manejo multidisciplinario que combine la reducción de peso, la optimización médica y el 
soporte sexológico/psicológico puede mejorar la función sexual y la calidad de vida de estas 
pacientes. En definitiva, la identificación y el abordaje de la disfunción sexual en mujeres 
con obesidad  deben integrarse de forma esencial en un enfoque holístico de atención.

Recomendaciones clínicas para el abordaje multidisciplinario de las 
disfunciones sexuales

Dada la complejidad de la relación entre obesidad y disfunciones sexuales femeninas, se 
recomienda un abordaje integral y multidisciplinario:
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Evaluación Proactiva: 
Los profesionales (ginecología, endocrinología, sexología) deben indagar activamente sobre la 
función sexual en pacientes con obesidad. Utilizar instrumentos validados (p. ej., Female Sexual 
Function Index - FSFI) puede ayudar a detectar disfunciones de deseo, excitación, lubricación, 
orgasmo o dolor.

Intervenciones en Estilo de Vida: 
La pérdida de peso debe ser un objetivo terapéutico primordial. Estudios clínicos muestran que una 
reducción moderada del peso (5–10% del peso corporal) mejora significativamente la función sexual 
(especialmente en áreas de deseo, excitación y satisfacción). Se aconseja derivar a nutrición, 
promover actividad física regular adaptada y asociar farmacoterapia de acuerdo a indicación 
médica. En casos de obesidad severa, la cirugía bariátrica ha demostrado mejorar la respuesta 
sexual y hasta revertir disfunciones en muchas pacientes, aunque requiere seguimiento para 
mantener los beneficios a largo plazo.

Manejo de Comorbilidades: 
Optimizar el control de diabetes, hipertensión, dislipidemia y otras afecciones metabólicas es 
esencial, ya que la mejoría del perfil cardiovascular y endocrino puede restaurar la función sexual 
vascular y neurológica. Por ejemplo, un mejor control glucémico puede mejorar la lubricación vaginal 
al reducir el daño neuropático y endotelial.

Soporte Psicosocial: 
Incorporar terapia sexual y psicológica. La terapia cognitivo-conductual enfocada en la autoestima e 
imagen corporal, así como la terapia de pareja, pueden aumentar el deseo sexual y reducir la 
ansiedad en la intimidad. El acompañamiento por un psicólogo o sexólogo es crucial para abordar 
creencias negativas sobre la sexualidad y fomentar la comunicación con la pareja. En pacientes con 
depresión y ansiedad, considerar ajuste de tratamiento psicofarmacológico (p. ej., uso de 
antidepresivos con menor impacto sexual o coadyuvantes como bupropión) en conjunto con 
psiquiatría.

Tratamientos Específicos: 
En casos de trastorno de dolor génito-pélvico, se recomiendan medidas locales como lubricantes o 
hidratantes vaginales, y estrógenos vaginales en caso de síndrome genitourinario especialmente en 
mujeres posmenopáusicas. La fisioterapia de suelo pélvico puede ser útil para mejorar la función 
muscular y reducir el dolor en la penetración. Para el trastorno de interés/excitación con componente 
biológico importante, en mujeres posmenopáusicas seleccionadas podría valorarse terapia 
hormonal en caso de sintomatología con indicación terapéutica. Asimismo, fármacos moduladores 
del deseo sexual como flibanserina o bremelanotida pueden considerarse en casos de deseo 
hipoactivo primario, tras evaluación especializada. Siempre es fundamental la educación sexual, 
aconsejando estrategias como el uso de tiempos prolongados de juegos previos y estimulación 
focalizada para facilitar la respuesta sexual en presencia de obesidad.¹³⁵ ¹³⁶

41



La alteración del sueño durante el climaterio también se asocia con un mayor riesgo de 
obesidad. El sueño insuficiente o fragmentado altera la regulación del apetito mediante 
cambios en las hormonas leptina y ghrelina, favoreciendo el aumento del apetito, 
especialmente por alimentos calóricos. A su vez, la fatiga y la somnolencia diurna reducen la 
actividad física y dificultan la adherencia a hábitos saludables.⁷⁷ Este círculo vicioso entre sueño 
deficiente, disfunción metabólica y aumento de peso contribuye al desarrollo del síndrome 
cardiometabólico, especialmente en mujeres posmenopáusicas. Por lo tanto, abordar las 
alteraciones del sueño en esta etapa resulta clave para prevenir y tratar la obesidad y sus 
complicaciones. 

Obesidad, densidad mineral ósea y sistema 
osteoarticular
Durante el climaterio, los cambios hormonales se combinan con otros factores como la obesidad 
para afectar negativamente la salud osteoarticular y muscular. Si bien tradicionalmente se 
consideraba que el exceso de peso confería cierta protección frente a la pérdida ósea, hoy se sabe 
que la obesidad, especialmente la obesidad central, puede deteriorar la calidad del tejido 
óseo y aumentar el riesgo de fracturas.⁷⁸

El tejido adiposo, particularmente el visceral, actúa como un órgano endocrino activo que secreta 
adipoquinas y ácidos grasos libres. Estas sustancias promueven la inflamación crónica de bajo 
grado y afectan directamente la formación y la mineralización ósea al inhibir la actividad de los 
osteoblastos y favorecer la osteoclastogénesis. Además, la infiltración grasa en el hueso y el 
músculo contribuye al desarrollo de un fenotipo clínico conocido como obesidad osteosarcopénica, 
caracterizado por la coexistencia de obesidad, pérdida de masa muscular y deterioro de la calidad 
ósea.

Estrategias de 
prevención primaria 
de sobrepeso y 
obesidad en el 
contexto de la 
menopausia



El sobrepeso y la obesidad son condiciones frecuentes en mujeres posmenopáusicas 
debido a cambios metabólicos, hormonales y en la composición corporal propios de esta 
etapa. Estas alteraciones incrementan el riesgo de enfermedades cardiovasculares, diabetes 
tipo 2, hipertensión arterial y dislipidemia,¹³⁷ además de impactar negativamente en la 
calidad de vida. Por ello, las estrategias de prevención primaria deben ser específicas y estar 
adaptadas a los cambios fisiológicos y psicológicos de cada mujer.

La transición menopáusica se asocia con un aumento de grasa visceral, sarcopenia, resistencia a 
la insulina, disfunción endotelial y alteraciones en el perfil lipídico. Estos cambios pueden 
manifestarse hasta 15 años después de la menopausia, lo que subraya la importancia de 
implementar intervenciones tempranas, incluso desde la perimenopausia. Además, debe 
considerarse que las mujeres con insuficiencia ovárica prematura o menopausia quirúrgica 
presentan un mayor riesgo cardiovascular si no reciben tratamiento adecuado.¹³⁸ ¹³⁹ ¹⁴⁰ 

Las intervenciones deben comenzar con una detección oportuna, ofreciendo asesoramiento 
o derivación según las necesidades individuales. Los objetivos incluyen promover un estilo 
de vida saludable, con énfasis en una alimentación equilibrada, actividad física regular, 
manejo del estrés, calidad del descanso, abandono del tabaquismo y moderación en el 
consumo de alcohol.¹⁴¹ El tabaquismo, por ejemplo, triplica el riesgo de cardiopatía isquémica y 
duplica la mortalidad cardiovascular, por lo que dejar de fumar constituye una medida clave de 
prevención.¹⁴²

El manejo del estrés y de las alteraciones del sueño también resulta esencial, mediante técnicas 
como el mindfulness y la terapia cognitivo-conductual. Desde la psicoterapia, es importante abordar 
el estado de ánimo, las barreras al cambio, la resolución de problemas y el diseño de estrategias 
para sostener cambios en el estilo de vida.¹⁴³

Finalmente, las políticas de salud deben contemplar programas específicos para mujeres 
menopáusicas, integrando dimensiones nutricionales, físicas, emocionales y sociales, con el 
objetivo de reducir riesgos y mejorar su calidad de vida.¹⁴³
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Tratamiento del Sobrepeso y Obesidad
Abordaje Nutricional - La importancia de la nutrición en el climaterio

El aumento de peso y los cambios en la composición corporal, observados en un alto 
porcentaje de mujeres durante la menopausia, están asociados a la disminución del gasto 
energético relacionado con la edad, los cambios hormonales tras el envejecimiento ovárico 
y diversas condiciones asociadas, como factores genéticos y epigenéticos individuales.¹⁴⁴

El gasto energético disminuye con el envejecimiento, observándose una disminución significativa 
del gasto energético total en mujeres posmenopáusicas. Se estima en mujeres una disminución 
aproximada de 103 kcal/día/década de vida, dado tanto por una disminución en el gasto de energía 
en reposo, así como a la disminución de la energía gastada en la actividad física. 

También deben considerarse otros factores coadyuvantes menos explorados, como los 
disruptores endócrinos y la microbiota intestinal. En este sentido, diversas cepas probióticas, 
especialmente de los géneros Lactobacillus y Bifidobacterium, ya sea individualmente o en 
combinación, parecen contribuir a una reducción significativa del peso corporal.¹⁴⁵

Todas las mujeres en el periodo de transición a la menopausia y en la posmenopausia deben 
recibir asesoramiento general para prevenir el aumento de peso. Aquellas que podrían 
beneficiarse de la pérdida de peso deben recibir asesoramiento específico sobre alimentación, 
actividad física, modificación del comportamiento y establecimiento de metas para lograr dicha 
pérdida. El mantenimiento de la pérdida de peso debe ser un esfuerzo continuo a lo largo de 
la vida.

El plan alimentario debe ser personalizado y se centrará en la reducción de la adiposidad y 
la recuperación de la masa muscular, con una restricción calórica ajustada al gasto 
energético de cada mujer.

Los pilares de un buen tratamiento radican en la correcta caracterización del sobrepeso u 
obesidad de la mujer en etapa de climaterio y menopausia.

Esto implica un diagnóstico fenotípico adecuado que incluya la historia del peso en los años 
previos, una clasificación basada en un estudio de la composición corporal que permita cuantificar 
los compartimentos graso y muscular, y no solo el IMC. También se deben considerar las 
comorbilidades, riesgos y causas subyacentes o agravantes, la situación hormonal (como la 
deprivación intensa de estrógenos), los medicamentos que puedan influir y la afectación de la 
esfera psicoemocional. 

Todos los elementos del tratamiento deben ser aplicados de manera individualizada y 
personalizada. 44



Recomendaciones alimentario-nutricionales para la mujer que presenta 
sobrepeso u obesidad

Existen diversos patrones dietéticos que han demostrado ser eficaces para la pérdida de peso, 
como la dieta mediterránea, la dieta vegetariana, y las dietas bajas en grasa o de bajo índice 
glucémico.¹⁴⁶

Según el Consenso Intersocietario argentino para el tratamiento de la Obesidad en Adultos, 
la eficacia de estos enfoques está más relacionada con la adherencia a la dieta que con el 
tipo específico de alguna de ellas.¹⁴⁷

Al seleccionar una estrategia alimentaria, se considerarán la historia dietética, las experiencias 
previas y el diagnóstico fenotípico, asegurando que sea flexible y nutricionalmente adecuada.
El concepto de dieta de calidad, o con alta densidad nutricional está siendo sustituido por el 
de nutrición antiinflamatoria, que englobaría aquellos patrones alimentarios con un alto índice de 
actividad antiinflamatoria por su riqueza en polifenoles, fitoquímicos y micronutrientes 
antiinflamatorios que contrarrestarían la inflamación de bajo grado asociada al exceso de 
adiposidad.¹⁴⁸

Dicha dieta antiinflamatoria es similar al patrón de dieta mediterránea que se caracteriza por una 
ausencia de procesados y refinados, el consumo abundante de legumbres, cereales integrales 
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 reducido en grasa, es moderado 
en carbohidratos, priorizando los de absorción lenta, rico en grasa monoinsaturada y 
normoproteico.¹⁴⁶

La evidencia científica acumulada en estudios retrospectivos, casos y ensayos clínicos 
prospectivos como PREDIMED  y PREDIMET PLUS  sobre las propiedades de la dieta 
mediterránea en la prevención de los eventos cardiovasculares, la diabetes, el accidente cerebro 
vascular, síndrome metabólico o sus componentes y otras situaciones frecuentes en la mujer a lo 
largo de los años, hacen de este perfil alimentario el patrón cualitativo para la mujer asociado a 
mejor calidad de vida. 

Respecto a la restricción energética, siempre se debe tener en cuenta la disminución del gasto 
energético que conlleva la menopausia, por lo que la densidad nutricional de la dieta con 
restricción de calorías debe ser significativa.
 
Sin embargo, se presentan controversias sobre la intensidad adecuada de la restricción energética 
en el tratamiento del exceso de peso asociado a la menopausia. La meta es lograr un déficit de 500 
a 1000 kilocalorías por día en relación con el consumo real del paciente, que resultará en una 
pérdida de peso de 500 g a 1 kg por semana, y una pérdida promedio de aproximadamente 8% a 



los seis meses; sin embargo, la dieta debe individualizarse en cada paciente según las 
comorbilidades asociadas.

La disminución de la masa muscular y, especialmente, de la densidad mineral ósea, requieren 
precaución al implementar una restricción calórica de manera generalizada.

Estrategias nutricionales según los objetivos buscados en la transición 
menopáusica

Durante el climaterio, es crucial mantener un control adecuado del peso corporal y seguir una 
alimentación equilibrada que incluya una ingesta suficiente de líquidos, así como de nutrientes 
esenciales. Entre estos, destacan la proteína, la vitamina D, el calcio, la vitamina C, las vitaminas 
del complejo B y un aporte energético controlado.

El cambio de hábitos alimentarios durante la perimenopausia se logra de forma más eficaz 
mediante asesoramiento e intervención nutricional. La terapia dietética supervisada por un 
profesional de la nutrición debe ser parte integral del tratamiento. 

Objetivos

Reducir grasa corporal y 
abdominovisceral

Evaluar 

Control calórico ajustado al GMB. 
Evitar restricciones severas.

Incrementar masa 
musculoesquelética o Masa libre 
de grasa

Asegurar proteína 1 - 1,2 g proteína/Kg/peso/día 
Evitar restricción de HC >40% Kcal/día. 
Alimentos c/ alto contenido en fibra y bajo índice glucémico.

Mantener buen estado nutricional 
y evitar carencias

Frecuencia de consumo de alimentos y cantidad suficiente. 
Ingesta Diaria Recomendada de: Potasio, Magnesio, Hierro, 
Selenio y Zinc, Calcio y Vitamina D, Ácido Fólico.

Disminuir el estado proinflamatorio Modelo Dieta Mediterránea con predominio de alimentos de 
origen vegetal: Antioxidantes y ácidos grasos oleico y Ω3 – 
Aceite de oliva virgen extra – Frutos secos, preferible nueces 
– >2 verduras/día – >3 frutas/día – Predominio de proteína 
vegetal: legumbres 3-4 veces a la semana – Pescados 
blancos y azules 3-4 veces a la semana.

Disminuir el consumo de sal  El consumo de sal debe ser lo más cercano posible a los 5 
g/día, prefiriendo hierbas frescas, secas y especias para 
condimentar.

Promover la hidratación Promover la hidratación con agua. Se deben evitar las 
bebidas azucaradas y las bebidas alcohólicas.

Personalizar y flexibilizar para 
conseguir adherencia y 
sostenibilidad 

Libre elección de alimentos, con recomendaciones específicas 
Flexibilidad en orden de ingestas.
Ejemplos de platos variados, placenteros y de origen local. 
Evitar restricciones.



El amplio impacto negativo de la obesidad se extiende más allá de las comorbilidades metabólicas, 
afectando también la salud sexual femenina. De acuerdo con las clasificaciones del Manual 
diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales, quinta edición (DSM-5) y La Clasificación 
Internacional de Enfermedades, 11.ª Revisión (CIE-11) las disfunciones sexuales femeninas 
principales incluyen el trastorno del interés/excitación sexual femenino, el trastorno del orgasmo 
femenino y el trastorno de dolor genito-pélvico/penetración. Estas condiciones se caracterizan por 
dificultades persistentes en la respuesta sexual (deseo, excitación, orgasmo o dolor durante la 
relación sexual) que generan malestar clínicamente significativo.

La evidencia clínica y epidemiológica reciente sugiere una estrecha relación entre obesidad 
y disfunción sexual femenina. Varios estudios reportan que las mujeres con obesidad presentan 

Suplementación Nutricional
Probióticos

El aporte de probióticos a través de alimentos puede ayudar a controlar el peso corporal en las 
mujeres perimenopáusicas. Así, según investigaciones recientes, tomar yogur con regularidad 
como parte de una dieta saludable durante los años en torno a la menopausia se asocia a un menor 
aumento de peso corporal.¹⁵¹ Se pudo observar que las mujeres que tomaban dos o más raciones 
de yogur a la semana presentaron un 43 % menos de riesgo de obesidad que las que tomaron 
menos de una ración de yogur al mes, siendo en este caso el riesgo de un 23 %.

Respecto a la suplementación con probióticos, si bien hasta el momento la evidencia de estudios de 
intervención en humanos es limitada, en mujeres posmenopáusicas podría representar una 
estrategia viable y segura para abordar factores de riesgo relacionados con enfermedades 
prevalentes en la menopausia.¹⁵² ¹⁵³ En particular, las formulaciones probióticas orales, 
especialmente aquellos que incluyen Lactobacillus ssp. casei, helveticus, rhamnosus y reuteri: 
podrían tener efectos beneficiosos pleiotrópicos sobre la salud por:

Favorecer la absorción intestinal de calcio y reducir la 
pérdida de la densidad mineral ósea (DMO) en mujeres 

con riesgo de osteoporosis o con osteopenia, lo que 
potencialmente retrasa el daño óseo.

Reducir la incidencia de infecciones urinarias y mejorar 
los síntomas genitourinarios.

Promover la reducción del pH vaginal, a través de la 
producción de ácidos orgánicos y la reducción de 

bacterias patógenas que son factores de riesgo para la 
hiperplasia del endometrio en modelos in vitro. 

Mejora de la resistencia a la insulina, la dislipidemia y la 
inflamación, reduciendo así el riesgo cardiometabólico 

de la mujer posmenopáusica. 

Fitoestrógenos
A pesar de que los fitoestrógenos (principalmente isoflavonas de soja) han sido propuestos como 
una alternativa terapéutica "natural" para el tratamiento de los síntomas vasomotores, la evidencia 
clínica disponible no respalda su uso rutinario como tratamiento efectivo ni seguro en mujeres en 
etapa de perimenopausia, debido a múltiples limitaciones que incluyen:

1. Eficacia limitada y resultados inconsistentes
Una revisión sistemática Cochrane¹⁵⁴ que incluyó 43 ensayos con más de 4.800 mujeres, concluyó 
que las isoflavonas pueden ofrecer una mejoría marginal o nula sobre los sofocos en comparación 
con placebo, y que la heterogeneidad metodológica y los sesgos de publicación limitan la validez de 
los resultados. Los efectos observados fueron inconsistentes, pequeños y clínicamente poco 
relevantes.
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2. Alta variabilidad en la respuesta individual
La eficacia de las isoflavonas depende en gran parte de la capacidad individual para convertir la 
daidzeína en equol, un metabolito activo con mayor afinidad por los receptores estrogénicos. Sin 
embargo, solo entre el 20 % y el 50 % de las mujeres occidentales son productoras de equol, lo cual 
limita aún más la eficacia poblacional de estos compuestos.¹⁵⁵

3. Ausencia de aval en guías internacionales
Guías clínicas internacionales de alto nivel, como las de The North American Menopause Society 
(NAMS 2022) y la European Menopause and Andropause Society (EMAS) , coinciden en que los 
fitoestrógenos no deben recomendarse como tratamiento estándar para los síntomas vasomotores. 
Ambas entidades afirman que, debido a la escasa evidencia robusta sobre eficacia y seguridad a 
largo plazo, su uso debe considerarse con cautela y solo en mujeres con preferencia por terapias 
no hormonales, informadas de sus limitaciones.⁶⁵

4. Seguridad oncológica aún no esclarecida
Aunque algunas revisiones encontraron una posible asociación entre el consumo de soja y una 
menor recurrencia de cáncer de mama en mujeres supervivientes, la calidad de la evidencia es baja 
y los resultados son heterogéneos, sin consenso definitivo. Dado que los fitoestrógenos tienen 
actividad estrogénica, aunque débil, no puede descartarse un riesgo potencial en poblaciones 
sensibles a estrógenos, como mujeres con antecedentes de cáncer hormonodependiente.¹⁵⁷

5. Consideraciones farmacocinéticas y falta de estandarización
Cabe señalar que los productos que contienen fitoestrógenos no se encuentran sujetos a los 
mismos estándares regulatorios que los tratamientos hormonales convencionales. Hay gran 
variabilidad en la composición, biodisponibilidad y dosis entre preparados comerciales, lo cual 
compromete la reproducibilidad de los efectos clínicos observados en estudios controlados. 
Además, la respuesta clínica suele demorar varias semanas, y se ve influida por factores dietéticos, 
hábitos como alcohol y tabaco, y el índice de masa corporal.¹⁵⁸

En síntesis, a pesar de su popularidad como alternativa "natural", los fitoestrógenos no 
cuentan con la evidencia científica necesaria para ser recomendados como tratamiento en 
los síntomas vasomotores de la menopausia. La escasa eficacia demostrada, la alta variabilidad 
interindividual en la respuesta, la falta de estandarización en los suplementos, y las dudas en torno 
a su seguridad a largo plazo hacen que su uso deba restringirse a pacientes bien informadas, bajo 
control médico y solo como opción alternativa, ante la disponibilidad actual de tratamientos 
hormonales y no hormonales, validados y regulados globalmente.⁶⁵
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Adicionalmente, el componente psicológico es clave en la interacción entre obesidad y 
disfunción sexual. La imagen corporal negativa y la baja autoestima asociadas a la obesidad 
pueden reducir el deseo sexual y aumentar la inhibición durante las relaciones, dificultando la 
excitación. 

Estudios indican que la satisfacción con el cuerpo y la sexualidad están fuertemente asociadas: las 
mujeres con sobrepeso/obesidad a menudo reportan menos iniciativa sexual por sentirse 
menos atractivas, lo que contribuye a un círculo vicioso de evitación sexual. Asimismo, la 
obesidad presenta alta comorbilidad con trastornos del estado de ánimo. La depresión y la ansiedad 
pueden provocar disminución del deseo sexual, dificultades de excitación y anorgasmia, además de 
exacerbar la percepción de dolor durante la penetración. Se ha documentado una asociación 
bidireccional entre depresión y disfunción sexual: la depresión aumenta el riesgo de disfunción 
sexual y, a su vez, padecer una disfunción sexual puede precipitar o agravar síntomas depresivos. 
Muchas personas con obesidad están bajo tratamiento con antidepresivos (p.ej., Inhibidores 
Selectivos de la Recaptación de Serotonina - ISRS), fármacos que con frecuencia tienen efectos 
secundarios sexuales como disminución de la libido y anorgasmia, complicando el cuadro clínico.¹³³ 
¹³⁴ 

Todos estos factores psicológicos pueden manifestarse clínicamente como un trastorno de 
interés/excitación sexual (falta de deseo y respuesta) o trastorno orgásmico secundario, incluso 
cuando las condiciones fisiológicas serían favorables. En el caso del trastorno de dolor 
genito-pélvico, el miedo anticipatorio al dolor y la ansiedad pueden aumentar la tensión muscular 
(vaginismo secundario) especialmente en mujeres con autoimagen corporal deteriorada, 
perpetuando la disfunción.

Dada la evidencia actual que respalda que la obesidad contribuye de manera importante a las 
disfunciones sexuales femeninas a través de mecanismos fisiológicos complejos y factores 
psicológicos, es imperativo que los clínicos aborden ambas condiciones de forma conjunta. 
Un manejo multidisciplinario que combine la reducción de peso, la optimización médica y el 
soporte sexológico/psicológico puede mejorar la función sexual y la calidad de vida de estas 
pacientes. En definitiva, la identificación y el abordaje de la disfunción sexual en mujeres 
con obesidad  deben integrarse de forma esencial en un enfoque holístico de atención.

Recomendaciones clínicas para el abordaje multidisciplinario de las 
disfunciones sexuales

Dada la complejidad de la relación entre obesidad y disfunciones sexuales femeninas, se 
recomienda un abordaje integral y multidisciplinario:

Abordaje Psicoterapéutico

Diversos estudios sobre la menopausia describen que, durante los años previos a este proceso 
biológico natural, las mujeres pueden experimentar una multiplicidad de síntomas, entre ellos 
cambios emocionales como trastornos de ansiedad y depresión.

Un estudio reciente publicado en la revista Journal of Affective Disorders reveló que el 40% de las 
mujeres en perimenopausia presentan una mayor probabilidad de padecer síndrome depresivo en 
comparación con aquellas en premenopausia.¹⁵⁹ 

A medida que progresa la menopausia, el descenso en los niveles de estrógeno y progesterona 
impacta en la producción de serotonina, neurotransmisor sintetizado en el cerebro y en la 
microbiota intestinal, que regula funciones como la memoria, el estado de ánimo, el sueño, la 
temperatura corporal, el deseo sexual y el apetito. Se ha postulado que niveles bajos de serotonina 
contribuyen al desarrollo de síntomas depresivos y ansiosos.¹⁶⁰

A la vez, los cambios hormonales, metabólicos y emocionales durante esta etapa pueden favorecer 
el aumento de peso y el desarrollo de obesidad. 

La obesidad incrementa la incidencia de depresión y ansiedad, en parte debido a la 
disfunción metabólica. La inflamación que se origina en el tejido adiposo y el intestino, junto con 
los cambios en la composición de nutrientes en el cerebro, estimulan la neuroinflamación y afectan 
negativamente la salud mental. Esta última modifica la estructura, excitabilidad y conectividad de 
las redes corticolímbicas, responsables del control del estado de ánimo, la motivación y las 
emociones.¹⁶¹

La relación entre la obesidad y la depresión es bidireccional, ya que comparten mecanismos 
fisiopatológicos como la desregulación del eje hipotálamo-hipófiso-adrenal (HHA), la inflamación 
crónica, el estrés oxidativo y la disfunción endocrina. La depresión se asocia con un aumento de 
citoquinas proinflamatorias, fenómeno que también caracteriza a la obesidad, especialmente por la 
adiposidad central. Los trastornos metabólicos vinculados a la obesidad - como el incremento de 
cortisol, leptina e insulina - favorecen la inflamación sistémica, la resistencia a la insulina y la 
alteración del eje HHA, perpetuando así la neuroinflamación y agravando los síntomas 
depresivos.¹⁶²

Un estudio asoció la obesidad en mujeres a un incremento del 37% en el riesgo de depresión grave 
y a una mayor frecuencia de pensamientos suicidas en aquellas con índice de masa corporal (IMC) 
elevado.¹⁶³ 
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Evaluación Proactiva: 
Los profesionales (ginecología, endocrinología, sexología) deben indagar activamente sobre la 
función sexual en pacientes con obesidad. Utilizar instrumentos validados (p. ej., Female Sexual 
Function Index - FSFI) puede ayudar a detectar disfunciones de deseo, excitación, lubricación, 
orgasmo o dolor.

Intervenciones en Estilo de Vida: 
La pérdida de peso debe ser un objetivo terapéutico primordial. Estudios clínicos muestran que una 
reducción moderada del peso (5–10% del peso corporal) mejora significativamente la función sexual 
(especialmente en áreas de deseo, excitación y satisfacción). Se aconseja derivar a nutrición, 
promover actividad física regular adaptada y asociar farmacoterapia de acuerdo a indicación 
médica. En casos de obesidad severa, la cirugía bariátrica ha demostrado mejorar la respuesta 
sexual y hasta revertir disfunciones en muchas pacientes, aunque requiere seguimiento para 
mantener los beneficios a largo plazo.

Manejo de Comorbilidades: 
Optimizar el control de diabetes, hipertensión, dislipidemia y otras afecciones metabólicas es 
esencial, ya que la mejoría del perfil cardiovascular y endocrino puede restaurar la función sexual 
vascular y neurológica. Por ejemplo, un mejor control glucémico puede mejorar la lubricación vaginal 
al reducir el daño neuropático y endotelial.

Soporte Psicosocial: 
Incorporar terapia sexual y psicológica. La terapia cognitivo-conductual enfocada en la autoestima e 
imagen corporal, así como la terapia de pareja, pueden aumentar el deseo sexual y reducir la 
ansiedad en la intimidad. El acompañamiento por un psicólogo o sexólogo es crucial para abordar 
creencias negativas sobre la sexualidad y fomentar la comunicación con la pareja. En pacientes con 
depresión y ansiedad, considerar ajuste de tratamiento psicofarmacológico (p. ej., uso de 
antidepresivos con menor impacto sexual o coadyuvantes como bupropión) en conjunto con 
psiquiatría.

Tratamientos Específicos: 
En casos de trastorno de dolor génito-pélvico, se recomiendan medidas locales como lubricantes o 
hidratantes vaginales, y estrógenos vaginales en caso de síndrome genitourinario especialmente en 
mujeres posmenopáusicas. La fisioterapia de suelo pélvico puede ser útil para mejorar la función 
muscular y reducir el dolor en la penetración. Para el trastorno de interés/excitación con componente 
biológico importante, en mujeres posmenopáusicas seleccionadas podría valorarse terapia 
hormonal en caso de sintomatología con indicación terapéutica. Asimismo, fármacos moduladores 
del deseo sexual como flibanserina o bremelanotida pueden considerarse en casos de deseo 
hipoactivo primario, tras evaluación especializada. Siempre es fundamental la educación sexual, 
aconsejando estrategias como el uso de tiempos prolongados de juegos previos y estimulación 
focalizada para facilitar la respuesta sexual en presencia de obesidad.¹³⁵ ¹³⁶

La depresión en esta etapa puede estar asociada al estrés generado por los cambios 
hormonales, físicos y emocionales propios del climaterio. La denominada "teoría dominó" 
sostiene que los síntomas vasomotores afectan la calidad del sueño, generando fatiga, irritabilidad, 
ansiedad y episodios depresivos.¹⁶⁴

Un metaanálisis reciente refuerza la evidencia robusta existente sobre la asociación entre la etapa 
perimenopáusica y el riesgo de síntomas depresivos. Sin embargo, no se encontró que la etapa 
posmenopáusica estuviera asociada con un mayor riesgo de síntomas o diagnósticos depresivos, 
en consonancia con la literatura previa.¹⁶⁵ 

Las mujeres con antecedentes de depresión tienen un riesgo significativamente mayor de 
experimentar síntomas depresivos durante el climaterio. Por ejemplo, el estudio SWAN (Study 
of Women's Health Across the Nation) encontró que el 59% de las mujeres con antecedentes de 
depresión desarrollaron episodios de depresión mayor durante la transición menopáusica, en 
comparación con el 28% de aquellas sin antecedentes de depresión.¹⁶⁶ Por ello, en el abordaje 
psicoterapéutico de mujeres con obesidad durante el climaterio, es fundamental detectar si los 
trastornos psicológicos son preexistentes o si emergen como consecuencia de esta transición 
biológica. 

Como señala la psicoanalista Claudia Sharsman, “factores psíquicos/anímicos participan en el 
desarrollo de la ganancia de peso en pacientes con obesidad, además de los componentes 
fisiológicos-orgánicos y evidentes problemas metabólicos de raiz.”¹⁶⁷ 

Según la psicóloga María Teresa Panzitta, "en el tratamiento psicológico resulta imprescindible 
trabajar sobre estos aspectos, ya que en pacientes con obesidad y depresión suelen activarse 
sentimientos de culpa, lo que los lleva a aceptar dietas restrictivas, reprimendas y castigos por parte 
de los profesionales. Esto se debe a que esos aspectos melancólicos sintonizan con abordajes en 
los que el paciente es intimidado, manipulado, acusado o maltratado".¹⁶⁸ 

Por lo anteriormente descripto, resulta fundamental incluir el abordaje psicoterapéutico 
cognitivo-conductual en el tratamiento de la obesidad en el climaterio, etapa en la que 
adquiere particular relevancia por los múltiples desafíos biopsicosociales que impactan en 
la calidad de vida de la paciente.
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Estrategias de 
prevención primaria 
de sobrepeso y 
obesidad en el 
contexto de la 
menopausia

Actividad física

La obesidad se asocia con un aumento significativo del riesgo de mortalidad por todas las causas 
en comparación con un peso corporal normal. Diversos estudios observacionales han 
evidenciado que la actividad física (AF) reduce el riesgo de enfermedades cardiovasculares, 
distintos tipos de cáncer y mortalidad general en adultos. En esta línea, varios metaanálisis 
que integran datos de estudios longitudinales con medición objetiva de la AF mediante dispositivos 
han confirmado que su práctica, independientemente de la intensidad (leve, moderada o vigorosa), 
se vincula con una reducción del riesgo de mortalidad por todas las causas.¹⁶⁹

Un análisis de datos provenientes de ocho cohortes evidenció una relación dosis-respuesta entre la 
actividad física total, la intensidad específica de esta y la mortalidad en personas con peso normal 
(IMC 18,5–24,9 kg/m²) y con sobrepeso (IMC 25–29,99 kg/m²). No obstante, en individuos con 
obesidad (IMC ≥30,9 kg/m²), dicha asociación se observó únicamente con la actividad física total, 
sin distinción por niveles de intensidad.¹⁶⁹

A la fecha, no existe evidencia sólida que indique cuál es el mínimo nivel de AF no-ejercicio 
necesario para alcanzar los mayores beneficios para la salud. Tampoco se cuenta con estudios que 
definan su papel exacto sobre el peso corporal. Sin embargo, existe consenso en cuanto a que 
sustituir el tiempo destinado a comportamientos sedentarios por actividades que impliquen un 
mayor gasto energético —a través del incremento de la AF no-ejercicio— constituye una estrategia 
central en el abordaje del paciente con obesidad. Esta forma de actividad no debería reservarse 
exclusivamente a quienes no alcanzan los niveles recomendados de AF estructurada, ya que actúa 
como un complemento valioso. De hecho, se ha reportado que un nivel reducido de AF no-ejercicio 
puede limitar los beneficios obtenidos con la práctica regular y sistematizada de ejercicio físico.¹⁷⁰

Asimismo, existe evidencia sobre los efectos favorables del ejercicio de resistencia en el 
mantenimiento del peso corporal, la preservación de la masa magra —con posibilidad de lograr un 
modesto incremento de masa muscular—, la mejora de la movilidad y la sensibilidad a la insulina, 
la reducción de la grasa intrahepática y el descenso de la presión arterial. En el contexto de la 
menopausia, etapa caracterizada por un aumento de la adiposidad central y un deterioro del 
perfil metabólico, la actividad física adquiere un rol aún más relevante. Datos de un ensayo 
controlado aleatorizado en 173 mujeres posmenopáusicas con sobrepeso mostraron una relación 
dosis-dependiente entre la duración del ejercicio —caminar en cinta o andar en bicicleta estática al 
menos 45 minutos, cinco días a la semana durante 12 meses— y la reducción del peso corporal 
total, la masa grasa y la grasa intraabdominal. La combinación de ejercicio aeróbico y de resistencia 
generó la mayor mejoría en la sensibilidad a la insulina. Un ensayo de seis meses que incluyó 
entrenamiento aeróbico, de resistencia y combinado en mujeres peri y posmenopáusicas con 
sobrepeso u obesidad confirmó estos beneficios solo en los programas aeróbicos y combinados.¹⁷¹
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A pesar de esta sólida evidencia, más de una cuarta parte de la población mundial no alcanza 
los niveles mínimos recomendados de actividad física, siendo la prevalencia de inactividad 
mayor en los países de ingresos altos. Tanto la elevada tasa de obesidad como los bajos niveles de 
AF constituyen actualmente importantes desafíos para la salud pública a nivel global, debido a la 
carga que suponen para las economías y los sistemas sanitarios.

Si bien la AF es clave en la prevención y el manejo de la obesidad, la respuesta individual en 
términos de reducción de adiposidad varía significativamente, o que refleja la complejidad de los 
mecanismos involucrados. No obstante, estudios han demostrado que niveles moderados a altos 
de AF en adultos con obesidad se asocian con una reducción del 21 % del riesgo de mortalidad por 
todas las causas (HR 0,79; IC 95 %: 0,74–0,84) y una reducción del 24 % de la mortalidad 
cardiovascular (HR 0,76; IC 95 %: 0,66–0,87) en comparación con aquellos insuficientemente 
activos.¹⁷²

En relación con la composición corporal y la salud metabólica, un estudio demostró una mayor 
reducción de la grasa intraabdominal y subcutánea en mujeres posmenopáusicas asociada a un 
mayor volumen de ejercicio. Otro estudio indicó que el ejercicio de intensidad vigorosa induce 
mayores reducciones en la circunferencia de la cintura en comparación con el ejercicio de 
intensidad moderada, lo que subraya la eficacia del ejercicio para reducir la grasa visceral de 
manera dependiente de la dosis.¹⁷³

Más allá del peso corporal, los beneficios de la AF incluyen mejoras a nivel celular, como la 
preservación de la longitud de los telómeros, una mayor eficiencia mitocondrial y un mejor control 
del estrés oxidativo. También se han registrado mejoras en el perfil lipídico, la sensibilidad a la 
insulina y la reducción de la grasa hepática. Estos cambios metabólicos, junto con un aumento en 
la aptitud física, contribuyen a disminuir la mortalidad y los costos del sistema de salud, incluso sin 
una pérdida de peso significativa.
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Tratamiento del Sobrepeso y Obesidad
Abordaje Nutricional - La importancia de la nutrición en el climaterio

El aumento de peso y los cambios en la composición corporal, observados en un alto 
porcentaje de mujeres durante la menopausia, están asociados a la disminución del gasto 
energético relacionado con la edad, los cambios hormonales tras el envejecimiento ovárico 
y diversas condiciones asociadas, como factores genéticos y epigenéticos individuales.¹⁴⁴

El gasto energético disminuye con el envejecimiento, observándose una disminución significativa 
del gasto energético total en mujeres posmenopáusicas. Se estima en mujeres una disminución 
aproximada de 103 kcal/día/década de vida, dado tanto por una disminución en el gasto de energía 
en reposo, así como a la disminución de la energía gastada en la actividad física. 

También deben considerarse otros factores coadyuvantes menos explorados, como los 
disruptores endócrinos y la microbiota intestinal. En este sentido, diversas cepas probióticas, 
especialmente de los géneros Lactobacillus y Bifidobacterium, ya sea individualmente o en 
combinación, parecen contribuir a una reducción significativa del peso corporal.¹⁴⁵

Todas las mujeres en el periodo de transición a la menopausia y en la posmenopausia deben 
recibir asesoramiento general para prevenir el aumento de peso. Aquellas que podrían 
beneficiarse de la pérdida de peso deben recibir asesoramiento específico sobre alimentación, 
actividad física, modificación del comportamiento y establecimiento de metas para lograr dicha 
pérdida. El mantenimiento de la pérdida de peso debe ser un esfuerzo continuo a lo largo de 
la vida.

El plan alimentario debe ser personalizado y se centrará en la reducción de la adiposidad y 
la recuperación de la masa muscular, con una restricción calórica ajustada al gasto 
energético de cada mujer.

Los pilares de un buen tratamiento radican en la correcta caracterización del sobrepeso u 
obesidad de la mujer en etapa de climaterio y menopausia.

Esto implica un diagnóstico fenotípico adecuado que incluya la historia del peso en los años 
previos, una clasificación basada en un estudio de la composición corporal que permita cuantificar 
los compartimentos graso y muscular, y no solo el IMC. También se deben considerar las 
comorbilidades, riesgos y causas subyacentes o agravantes, la situación hormonal (como la 
deprivación intensa de estrógenos), los medicamentos que puedan influir y la afectación de la 
esfera psicoemocional. 

Todos los elementos del tratamiento deben ser aplicados de manera individualizada y 
personalizada.

Tratamiento Farmacológico

El abordaje farmacológico de la obesidad adquiere particular relevancia en el contexto del climaterio 
y la menopausia. Conforme a las guías de tratamiento vigentes, la indicación de agentes 
farmacológicos para el manejo del exceso de peso se reserva para aquellas mujeres con un índice 
de masa corporal (IMC) igual o superior a 30 kg/m², o para aquellas con un IMC entre 27 y 29,9 
kg/m² que presentan comorbilidades asociadas a la adiposopatía crónica tales como hipertensión 
arterial, hipercolesterolemia, diabetes tipo 2 u otras. 

La administración de estos fármacos debe integrarse con intervenciones orientadas al 
cambio de estilo de vida, las cuales comprenden la modificación de los hábitos alimentarios, 
la implementación de actividad física regular, el acompañamiento emocional y el apoyo 
conductual, a fin de lograr resultados sostenibles a largo plazo.¹⁷⁴

En Argentina, se dispone de tres fármacos aprobados para el tratamiento prolongado de la 
obesidad, cronológicamente son: orlistat, liraglutida 3 mg, la combinación de 
naltrexona-bupropión 32/360 mg, semaglutide, via oral, en dosis de 3, 7 y 14 mg y 
semaglutide inyectable en dosis de 0,25, 0,50 y 1 mg. Recientemente, la Administración 
Nacional de Medicamentos, Alimentos y Tecnología Médica (ANMAT) aprobó tirzepatida, 
aunque su disponibilidad para uso clínico en esta dosis aún no está confirmada.

Orlistat es un fármaco de acción periférica cuyo efecto es disminuir la absorción de las grasas 
ingeridas en un 30%. La dosis recomendada de orlistat es de 120 mg, administrada dos o tres veces 
al día junto con las principales comidas.¹⁷⁵

Liraglutida, un análogo del péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1), actúa principalmente 
aumentando la sensibilidad a la insulina en las células beta pancreáticas y reduciendo la secreción 
de glucagón. Además, retrasa el vaciamiento gástrico y promueve la saciedad, lo que facilita la 
pérdida de peso y disminuye el apetito a través de su acción en el sistema nervioso central, 
particularmente en el núcleo arcuato y la inhibición del neuropéptido Y.¹⁷⁶ ¹⁷⁷

En mujeres en etapa de climaterio, liraglutida ayuda a reducir la ingesta emocional, la tendencia al 
"picoteo" y el descenso de la termogénesis asociado a la disminución de estrógenos, mejorando la 
adiposidad y previniendo la diabetes tipo 2 y el síndrome metabólico, sin alterar la calidad del sueño 
ni la presión arterial.

La dosis de liraglutida comienza con 0,6 mg/día y se incrementa gradualmente hasta 3 mg/día para 
minimizar efectos secundarios, que suelen ser gastrointestinales como náuseas y constipación, y 
disminuyen con el uso continuado. Su seguridad cardiovascular está respaldada por el estudio 
LEADER, donde mostró reducción del riesgo cardiovascular en pacientes con diabetes tipo 2.
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Liraglutida presenta beneficios adicionales, como la mejora del perfil lipídico, la reducción de la 
hemoglobina glucosilada y la prevención de la progresión de la prediabetes. 
En pacientes posmenopáusicas, liraglutida es particularmente beneficiosa debido a sus efectos 
pleiotrópicos y su baja incidencia de hipoglucemia, lo que permite su uso combinado con otras 
terapias. No obstante, se debe utilizar con precaución en pacientes con insuficiencia renal severa, 
insuficiencia hepática grave y en aquellas con antecedentes de cáncer medular de tiroides o 
pancreatitis. Se encuentra contraindicada en embarazo y lactancia.¹⁷⁸ ¹⁷⁹ ¹⁸⁰ ¹⁸¹ ¹⁸² ¹⁸³ ¹⁸⁴

Semaglutida es un análogo del GLP-1, diseñado con modificaciones estructurales en sus 
aminoácidos y un ácido graso en la cadena, lo que impide su degradación por DPP-4 y prolonga su 
vida media hasta 7 días. Esta característica permite su administración subcutánea semanal, que 
combinada con cambios en el estilo de vida, ha demostrado una reducción del peso más relevante 
y sostenida. La dosis inicial recomendada es de 0,25 mg/semana, incrementándose de forma 
progresiva hasta alcanzar la dosis de mantenimiento de 2,4 mg/semana en 16 semanas. Además, 
en personas con sobrepeso u obesidad y enfermedad cardiovascular establecida, ha mostrado 
reducir significativamente el riesgo de eventos cardiovasculares mayores.¹⁸⁵ ¹⁸⁶ ¹⁸⁷ ¹⁸⁸

Tirzepatida es un agonista dual de los receptores del GLP-1 y del polipéptido insulinotrópico 
dependiente de glucosa (GIP). Su estructura combina modificaciones que prolongan su vida media 
hasta aproximadamente 5 días, permitiendo su administración subcutánea semanal. Esta doble 
acción potencia la secreción de insulina, reduce el apetito y mejora el control metabólico, lo que se 
traduce en una pérdida de peso clínicamente significativa. La dosis inicial recomendada es de 2,5 
mg/semana, con incrementos progresivos hasta alcanzar la dosis de mantenimiento de 10 o 15 
mg/semana, según la tolerancia y los objetivos terapéuticos, generalmente en un esquema de 
titulación a lo largo de 12 a 20 semanas.¹⁸⁹ ¹⁹⁰ ¹⁹¹

La combinación de bupropión y naltrexona (NB) actúa aumentando la activación de las neuronas 
POMC, lo que contribuye a la regulación del balance energético y la pérdida de peso. El bupropión, 
un inhibidor de la recaptación de noradrenalina y dopamina, se complementa con la naltrexona, un 
antagonista de los receptores opioides, generando un efecto sinérgico en la reducción de la ingesta 
calórica y el control del peso, como fue demostrado en los ensayos clínicos aleatorizados del 
programa COR. NB se considera seguro, pero debe usarse con precaución debido a sus 
interacciones farmacológicas. Dado que bupropión inhibe la enzima CYP2D6, se recomienda 
ajustar la dosis de medicamentos metabolizados por esta vía, como antidepresivos, 
betabloqueantes y ciertos antipsicóticos. Además, NB puede disminuir la eficacia del tamoxifeno y 
su efectividad puede reducirse con inductores de CYP2B6 como ritonavir o fenitoína. También está 
contraindicado en hipertensión no controlada, epilepsia, uso de opioides, embarazo y lactancia. 

NB está indicado para personas con obesidad que presentan patrones de ingesta emocional, 
atracones o tabaquismo activo. El tratamiento inicia con un comprimido diario, incrementando la 
dosis de forma semanal hasta alcanzar un máximo de cuatro comprimidos por día en un mes. En 
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Libre elección de alimentos, con recomendaciones específicas 
Flexibilidad en orden de ingestas.
Ejemplos de platos variados, placenteros y de origen local. 
Evitar restricciones.

caso de efectos adversos menores, se sugiere disminuir la velocidad de titulación para evitar 
molestias. Las dosis deben administrarse con un intervalo de 6-8 horas y antes de las 19:00 para 
prevenir insomnio. NB debe tomarse con alimentos, evitando comidas ricas en grasas para reducir 
el riesgo de efectos adversos.¹⁹² ¹⁹³ ¹⁹⁴

La farmacoterapia para la obesidad debe considerarse parte integral del manejo y no una 
medida de último recurso. Es esencial que la prescripción sea parte de un enfoque integral, 
considerando los antecedentes de la paciente, su conducta alimentaria y posibles 
contraindicaciones. En el contexto de la obesidad crónica, los fármacos aprobados para el 
tratamiento prolongado pueden mantenerse a largo plazo, siempre que los beneficios 
superen los riesgos.

Cirugía bariátrica 
La cirugía bariátrica y metabólica (CBM) comprende un conjunto de intervenciones sobre el 
tracto gastrointestinal cuyo objetivo es lograr un descenso de peso sostenido y la mejoría o 
remisión de enfermedades asociadas.

Actualmente, existe una vasta evidencia científica que respalda que la CBM, asociada a 
intervenciones conductuales y cambios en el estilo de vida, constituye el tratamiento más efectivo, 
seguro y duradero para la obesidad severa. Se ha demostrado que reduce la mortalidad, mejora 
la calidad de vida y disminuye las comorbilidades de la obesidad. ¹⁹⁵

Un estudio británico que aplicó aleatorización mendeliana para estimar el impacto de la cirugía en 
la calidad de vida y los costos en salud concluyó que la CBM laparoscópica es más costo-efectiva 
de lo estimado previamente. En simulaciones a 20 años, en personas de 40 a 69 años con IMC > 
35 kg/m², la intervención quirúrgica se asoció con aumento en calidad de vida y reducción de costos 
sanitarios.¹⁹⁶

En la etapa del climaterio, la obesidad cobra particular relevancia. La guía de la Asociación 
Española para el Estudio de la Menopausia -MenoGuía AEEM - señala su asociación con múltiples 
riesgos para la salud.¹³

Son escasos los estudios que comparan resultados de la CBM antes y después de la menopausia, 
aunque algunos señalan que esta última influye significativamente en las medidas de pérdida de 
peso, incluido el IMC. Las pacientes posmenopáusicas tienden a perder menos peso que las 
premenopáusicas.¹⁹⁷ 
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Un aspecto clave en esta etapa es conservar o minimizar la pérdida de masa magra. Tras la CBM, 
especialmente con bypass gástrico en Y de Roux (BPGYR), se observa una reducción en la 
absorción de vitaminas y micronutrientes. Estudios muestran que esta técnica se asocia a mayor 
resorción ósea, disminución de la densidad mineral ósea y prevalencia de hiperparatiroidismo en 
mujeres posmenopáusicas.¹⁹⁸ 

Un estudio transversal, con diseño de casos y controles, evaluó a mujeres posmenopáusicas 
operadas con BPGYR y a controles no operadas emparejadas por edad e IMC. Ambas cohortes 
fueron evaluadas mediante densitometría ósea y análisis de metabolismo lipídico y glucémico, con 
una mediana de seguimiento de 7,5 años. Las pacientes operadas presentaron un mayor 
porcentaje de masa magra (57,7 % ±8 vs. 52,5 % ±5; p = 0,001) y menor porcentaje de masa grasa 
(39,4 % ±8,4 vs. 45,9 % ±5,4; p = 0,001)¹⁹⁹  

La CBM también se ha asociado con una reducción del cáncer de mama, tanto en mujeres 
premenopáusicas como posmenopáusicas. El efecto fue más notable en casos con receptores de 
estrógeno negativos en premenopausia y positivos en posmenopausia.²⁰⁰

A partir del crecimiento de la evidencia y el mejor entendimiento de esta enfermedad, la Asociación 
Norteamericana de Cirugía Bariátrica y Metabólica (ASMBS, por sus siglas en inglés) junto a la 
Federación Internacional de Cirugía para la Obesidad (IFSO, por sus siglas en inglés) emitieron una 
declaración conjunta para actualizar los criterios de selección de pacientes. Estos reemplazan los 
propuestos por el Instituto Nacional de Salud de EE.UU. en 1991.²⁰¹ 

En línea con estos criterios, el Consenso Intersocietario Argentino para el Tratamiento de la 
Obesidad en Adultos recomienda:

La CBM se indica en personas con IMC ≥ 35 kg/m², independientemente de la presencia o gravedad 
de comorbilidades.

Debe considerarse en personas con DM2 y IMC entre 30–34,9 kg/m² en quienes no se logren los 
objetivos con tratamientos no quirúrgicos.

Puede aportar beneficios terapéuticos en pacientes con IMC 30–34,9 kg/m² refractarios a 
intervenciones convencionales.

En poblaciones asiáticas, se proponen umbrales de IMC más bajos debido a mayor riesgo 
metabólico a igual índice.

No existe un límite máximo de edad para la CBM. En adultos mayores se sugiere individualizar la 
recomendación basada en la presencia de enfermedades asociadas a obesidad, severidad de 
estas y estado de salud.



No hay evidencia de contraindicación en la etapa del climaterio, por lo cual no hay recomendación 
adaptada a esta etapa de la vida.

Las condiciones que limitan la indicación de cirugía bariátrica incluyen el consumo o abuso 
reciente de sustancias, la presencia de enfermedad psiquiátrica inestable (particularmente si 
ha habido cambios en el tratamiento en los últimos seis meses), enfermedades neoplásicas 
activas o situaciones clínicas que impliquen una reducción significativa en la expectativa de 
vida.²⁰²

Existen numerosos estudios que comparan la seguridad de los distintos procedimientos de cirugía 
bariátrica y metabólica (CBM) en personas mayores de 60 años. Si bien no están centrados 
exclusivamente en mujeres, sus hallazgos pueden considerarse relevantes para mujeres 
posmenopáusicas, dado que aproximadamente el 80% de las cirugías bariátricas se realizan en 
pacientes femeninas.

Tras la cirugía, debe contemplarse un seguimiento a largo plazo, con un enfoque 
multidisciplinario y suplementación vitamínico-mineral crónica, para prevenir deficiencias 
nutricionales y optimizar los resultados metabólicos.
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Recomendaciones 
para la atención 
integral de mujeres 
en climaterio con 
sobrepeso u obesidad



1. Reconocimiento temprano y concientización clínica
• Considerar a la obesidad como una enfermedad crónica y compleja, de alta prevalencia en 
mujeres en transición a la menopausia.
• Integrar en cada consulta ginecológica la evaluación sistemática del estado nutricional, 
composición corporal y presencia de factores de riesgo metabólicos.
• Incorporar herramientas de comunicación libres de estigma, basadas en respeto, empatía y 
entendimiento de la multicausalidad del exceso de peso.

2. Diagnóstico personalizado y evaluación integral
• Realizar un diagnóstico personalizado que contemple historia de peso, composición corporal 
(grasa/músculo) y barreras físicas, emocionales y sociales.
• Evaluar comorbilidades metabólicas (diabetes tipo 2, hipertensión arterial, dislipidemias, 
enfermedad hepática) y riesgos osteoarticulares, oncológicos y cardiovasculares asociados a la 
obesidad y al climaterio.
• Incluir en la evaluación clínica mediciones como circunferencia de cintura y, cuando sea posible, 
análisis de composición corporal.

3. Prevención primaria desde el consultorio 
ginecológico
• Implementar estrategias de prevención desde la perimenopausia, fomentando cambios 
sostenibles en el estilo de vida: alimentación saludable, actividad física regular, manejo del estrés, 
calidad del sueño y cese de tabaquismo.
• Brindar asesoramiento nutricional temprano, priorizando patrones de alimentación sostenibles 
(e.j., dieta mediterránea) y control del balance energético.
•  Promover la actividad física adaptada a cada mujer, orientada a preservar masa muscular y 
reducir grasa visceral.

4. Abordaje interdisciplinario coordinado
• Facilitar la derivación o trabajo conjunto con equipos interdisciplinarios (nutrición, endocrinología, 
cardiología, psicología y kinesiología), garantizando una atención centrada en la mujer.
• Integrar la evaluación y tratamiento de aspectos emocionales (ansiedad, depresión, imagen 
corporal) como parte del plan terapéutico integral.



5. Intervención terapéutica adaptada
• Individualizar el manejo del exceso de peso considerando edad, comorbilidades, historia clínica, 
contexto socioemocional y preferencias de la paciente.
• Evaluar la indicación de farmacoterapia antiobesidad en mujeres seleccionadas, conforme a las 
guías vigentes.
• Considerar la cirugía bariátrica como opción en mujeres con obesidad severa, siguiendo criterios 
actuales, sin restricción específica por etapa menopáusica.

6. Actualización de anticoncepción en mujeres con 
obesidad
• Evaluar el riesgo trombótico individual al indicar anticoncepción. Priorizar métodos no orales (DIU 
hormonal, implantes subdérmicos, inyectables) frente a anticonceptivos combinados en mujeres 
con IMC elevado.
• Realizar asesoramiento anticonceptivo adaptado a las particularidades post cirugía bariátrica, si 
corresponde.

7. Uso seguro y eficaz de Terapia Hormonal de la 
Menopausia (THM)
• Individualizar la indicación de THM considerando los beneficios sintomáticos, el perfil metabólico, 
la vía de administración y el riesgo tromboembólico.
• Priorizar la vía transdérmica en mujeres con sobrepeso u obesidad para minimizar el riesgo de 
eventos trombóticos.

8. Atención a las disfunciones sexuales y la salud 
genital
• Incorporar la evaluación de la salud sexual en la consulta.
• Detectar y abordar alteraciones en la microbiota vaginal, infecciones recurrentes y disfunciones 
sexuales, asociadas a la obesidad y al climaterio.
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A pesar de esta sólida evidencia, más de una cuarta parte de la población mundial no alcanza 
los niveles mínimos recomendados de actividad física, siendo la prevalencia de inactividad 
mayor en los países de ingresos altos. Tanto la elevada tasa de obesidad como los bajos niveles de 
AF constituyen actualmente importantes desafíos para la salud pública a nivel global, debido a la 
carga que suponen para las economías y los sistemas sanitarios.

Si bien la AF es clave en la prevención y el manejo de la obesidad, la respuesta individual en 
términos de reducción de adiposidad varía significativamente, o que refleja la complejidad de los 
mecanismos involucrados. No obstante, estudios han demostrado que niveles moderados a altos 
de AF en adultos con obesidad se asocian con una reducción del 21 % del riesgo de mortalidad por 
todas las causas (HR 0,79; IC 95 %: 0,74–0,84) y una reducción del 24 % de la mortalidad 
cardiovascular (HR 0,76; IC 95 %: 0,66–0,87) en comparación con aquellos insuficientemente 
activos.¹⁷²

En relación con la composición corporal y la salud metabólica, un estudio demostró una mayor 
reducción de la grasa intraabdominal y subcutánea en mujeres posmenopáusicas asociada a un 
mayor volumen de ejercicio. Otro estudio indicó que el ejercicio de intensidad vigorosa induce 
mayores reducciones en la circunferencia de la cintura en comparación con el ejercicio de 
intensidad moderada, lo que subraya la eficacia del ejercicio para reducir la grasa visceral de 
manera dependiente de la dosis.¹⁷³

Más allá del peso corporal, los beneficios de la AF incluyen mejoras a nivel celular, como la 
preservación de la longitud de los telómeros, una mayor eficiencia mitocondrial y un mejor control 
del estrés oxidativo. También se han registrado mejoras en el perfil lipídico, la sensibilidad a la 
insulina y la reducción de la grasa hepática. Estos cambios metabólicos, junto con un aumento en 
la aptitud física, contribuyen a disminuir la mortalidad y los costos del sistema de salud, incluso sin 
una pérdida de peso significativa.

9. Enfoque preventivo del riesgo oncológico
• Enfatizar la importancia de la prevención primaria y secundaria del cáncer ginecológico y de 
mama, particularmente en mujeres con exceso de peso.

10. Educación y empoderamiento de la paciente
• Brindar información sobre los cambios fisiológicos del climaterio y su impacto metabólico.
• Promover la participación activa de las mujeres en su propio cuidado, empoderándolas para la 
toma de decisiones informadas sobre su salud.
• Fomentar la construcción de relaciones interpersonales positivas, redes de apoyo y entornos 
sociales que favorezcan la autoestima, el bienestar emocional y la adherencia a estilos de vida 
saludables.
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Tratamiento Farmacológico

El abordaje farmacológico de la obesidad adquiere particular relevancia en el contexto del climaterio 
y la menopausia. Conforme a las guías de tratamiento vigentes, la indicación de agentes 
farmacológicos para el manejo del exceso de peso se reserva para aquellas mujeres con un índice 
de masa corporal (IMC) igual o superior a 30 kg/m², o para aquellas con un IMC entre 27 y 29,9 
kg/m² que presentan comorbilidades asociadas a la adiposopatía crónica tales como hipertensión 
arterial, hipercolesterolemia, diabetes tipo 2 u otras. 

La administración de estos fármacos debe integrarse con intervenciones orientadas al 
cambio de estilo de vida, las cuales comprenden la modificación de los hábitos alimentarios, 
la implementación de actividad física regular, el acompañamiento emocional y el apoyo 
conductual, a fin de lograr resultados sostenibles a largo plazo.¹⁷⁴

En Argentina, se dispone de tres fármacos aprobados para el tratamiento prolongado de la 
obesidad, cronológicamente son: orlistat, liraglutida 3 mg, la combinación de 
naltrexona-bupropión 32/360 mg, semaglutide, via oral, en dosis de 3, 7 y 14 mg y 
semaglutide inyectable en dosis de 0,25, 0,50 y 1 mg. Recientemente, la Administración 
Nacional de Medicamentos, Alimentos y Tecnología Médica (ANMAT) aprobó tirzepatida, 
aunque su disponibilidad para uso clínico en esta dosis aún no está confirmada.

Orlistat es un fármaco de acción periférica cuyo efecto es disminuir la absorción de las grasas 
ingeridas en un 30%. La dosis recomendada de orlistat es de 120 mg, administrada dos o tres veces 
al día junto con las principales comidas.¹⁷⁵

Liraglutida, un análogo del péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1), actúa principalmente 
aumentando la sensibilidad a la insulina en las células beta pancreáticas y reduciendo la secreción 
de glucagón. Además, retrasa el vaciamiento gástrico y promueve la saciedad, lo que facilita la 
pérdida de peso y disminuye el apetito a través de su acción en el sistema nervioso central, 
particularmente en el núcleo arcuato y la inhibición del neuropéptido Y.¹⁷⁶ ¹⁷⁷

En mujeres en etapa de climaterio, liraglutida ayuda a reducir la ingesta emocional, la tendencia al 
"picoteo" y el descenso de la termogénesis asociado a la disminución de estrógenos, mejorando la 
adiposidad y previniendo la diabetes tipo 2 y el síndrome metabólico, sin alterar la calidad del sueño 
ni la presión arterial.

La dosis de liraglutida comienza con 0,6 mg/día y se incrementa gradualmente hasta 3 mg/día para 
minimizar efectos secundarios, que suelen ser gastrointestinales como náuseas y constipación, y 
disminuyen con el uso continuado. Su seguridad cardiovascular está respaldada por el estudio 
LEADER, donde mostró reducción del riesgo cardiovascular en pacientes con diabetes tipo 2.
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Un aspecto clave en esta etapa es conservar o minimizar la pérdida de masa magra. Tras la CBM, 
especialmente con bypass gástrico en Y de Roux (BPGYR), se observa una reducción en la 
absorción de vitaminas y micronutrientes. Estudios muestran que esta técnica se asocia a mayor 
resorción ósea, disminución de la densidad mineral ósea y prevalencia de hiperparatiroidismo en 
mujeres posmenopáusicas.¹⁹⁸ 

Un estudio transversal, con diseño de casos y controles, evaluó a mujeres posmenopáusicas 
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1. Reconocimiento temprano y concientización clínica
• Considerar a la obesidad como una enfermedad crónica y compleja, de alta prevalencia en 
mujeres en transición a la menopausia.
• Integrar en cada consulta ginecológica la evaluación sistemática del estado nutricional, 
composición corporal y presencia de factores de riesgo metabólicos.
• Incorporar herramientas de comunicación libres de estigma, basadas en respeto, empatía y 
entendimiento de la multicausalidad del exceso de peso.

2. Diagnóstico personalizado y evaluación integral
• Realizar un diagnóstico personalizado que contemple historia de peso, composición corporal 
(grasa/músculo) y barreras físicas, emocionales y sociales.
• Evaluar comorbilidades metabólicas (diabetes tipo 2, hipertensión arterial, dislipidemias, 
enfermedad hepática) y riesgos osteoarticulares, oncológicos y cardiovasculares asociados a la 
obesidad y al climaterio.
• Incluir en la evaluación clínica mediciones como circunferencia de cintura y, cuando sea posible, 
análisis de composición corporal.

3. Prevención primaria desde el consultorio 
ginecológico
• Implementar estrategias de prevención desde la perimenopausia, fomentando cambios 
sostenibles en el estilo de vida: alimentación saludable, actividad física regular, manejo del estrés, 
calidad del sueño y cese de tabaquismo.
• Brindar asesoramiento nutricional temprano, priorizando patrones de alimentación sostenibles 
(e.j., dieta mediterránea) y control del balance energético.
•  Promover la actividad física adaptada a cada mujer, orientada a preservar masa muscular y 
reducir grasa visceral.

4. Abordaje interdisciplinario coordinado
• Facilitar la derivación o trabajo conjunto con equipos interdisciplinarios (nutrición, endocrinología, 
cardiología, psicología y kinesiología), garantizando una atención centrada en la mujer.
• Integrar la evaluación y tratamiento de aspectos emocionales (ansiedad, depresión, imagen 
corporal) como parte del plan terapéutico integral.
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5. Intervención terapéutica adaptada
• Individualizar el manejo del exceso de peso considerando edad, comorbilidades, historia clínica, 
contexto socioemocional y preferencias de la paciente.
• Evaluar la indicación de farmacoterapia antiobesidad en mujeres seleccionadas, conforme a las 
guías vigentes.
• Considerar la cirugía bariátrica como opción en mujeres con obesidad severa, siguiendo criterios 
actuales, sin restricción específica por etapa menopáusica.

6. Actualización de anticoncepción en mujeres con 
obesidad
• Evaluar el riesgo trombótico individual al indicar anticoncepción. Priorizar métodos no orales (DIU 
hormonal, implantes subdérmicos, inyectables) frente a anticonceptivos combinados en mujeres 
con IMC elevado.
• Realizar asesoramiento anticonceptivo adaptado a las particularidades post cirugía bariátrica, si 
corresponde.

7. Uso seguro y eficaz de Terapia Hormonal de la 
Menopausia (THM)
• Individualizar la indicación de THM considerando los beneficios sintomáticos, el perfil metabólico, 
la vía de administración y el riesgo tromboembólico.
• Priorizar la vía transdérmica en mujeres con sobrepeso u obesidad para minimizar el riesgo de 
eventos trombóticos.

8. Atención a las disfunciones sexuales y la salud 
genital
• Incorporar la evaluación de la salud sexual en la consulta.
• Detectar y abordar alteraciones en la microbiota vaginal, infecciones recurrentes y disfunciones 
sexuales, asociadas a la obesidad y al climaterio.
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