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Influencia de la edad de Inicio
de la menopausia en sobrepeso,
obesidad y dislipidemia

Fernandez-Hernandez S,* del Moral-Laguna EA,* Linares-Pérez ML,**
Jiménez-Zamarripa CA,*** Castillo-Hernandez MC,* Calzada-Mendoza CC*

RESUMEN. La menopausia es el cese de la menstruacion por un afio consecutivo debido a la deplecion de la
funcion ovarica, lo que disminuye la produccién de hormonas esteroideas, principalmente de estrégeno. La
menopausia es una etapa en la que se favorece la ganancia de peso y el desarrollo o agravamiento de la obe-
sidad, asi como el aumento de dislipidemias. Las causas de estos problemas son multiples, unas se relacionan
directamente con el hipoestrogenismo y otras dependen de la edad, condicionando un aumento de la ingesta y
una disminucién del gasto energético; sin embargo, no se ha establecido si la edad es un factor predisponente
para la presencia de dichos cambios metabélicos durante este periodo. El presente estudio tiene como objetivo
evaluar si la edad de inicio de la menopausia en las mujeres es un factor de riesgo para la presencia de sobre-
peso u obesidad, asi como para la aparicion de dislipidemias.
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ABSTRACT. Menopause is the cessation of menstruation for a consecutive year, due to depletion of ovarian
function, which decreases the production of sex hormones, especially estrogen. Menopause is a stage that
promotes weight gain and development or worsening of obesity, as well as increased dyslipidemia. The causes
of these problems are many, some are directly related to hypoestrogenism and others depend on the lifestyle,
conditioning an increased intake and decreased energy expenditure; however, has not been established whe-
ther age is a predisposing factor the presence of such metabolic changes during this period. This is to assess
whether age at onset of menopause in women is a risk factor for the presence of overweight or obesity as well
as for the occurrence of dyslipidemia.
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Introduccion
Menopausia

La menopausia es el ultimo periodo que mar-
ca el cese (espontaneo o artificial) de la funcién
normal y ciclica del ovario. Se determina cuan-
do se observa el cese de las menstruaciones por
un espacio de un afio' y el momento de su pre-
sentacion ocurre, en promedio, entre los 45 y
55 afios.?

Las estadisticas de la Organizacion Mundial
de la Salud muestran que en pocos afios se alcan-
zard la cifra mundial de 750 millones de mujeres
postmenopausicas, y con el aumento en la expec-
tativa de vida puede considerarse que la mujer
pasara un tercio de vida en la menopausia.®

La pérdida de la funcion ovarica es gradual
(4 a 6 afios), con ciclos menstruales de duracion
variable* y se caracteriza por una concentracién
de FSH mayor de 40 UI/L>®y de 25 pg/mL de
estrogenos. Adicionalmente, la estrona se con-
vierte en el principal estrégeno (producido en la
corteza suprarrenal, tejido adiposo y ovario),”®
en tanto que los andrdégenos, aunque estan dis-
minuidos, se vuelven mas activos por la falta de
oposicion de los estrogenos.®*°

Cuadro clinico

La deficiencia de estrégenos que caracteriza al
climaterio y la menopausia es el principal res-
ponsable de los signos y sintomas inmediatos y
tardios,!! entre los que se encuentran:

Sintomas vasomotores: Bochornos y sudora-
cion son los mas comunes (70 a 80%); se descri-
ben como periodos transitorios y recurrentes de
enrojecimiento facial, que pueden extenderse al
cuello, hombros y parte superior del torax; es-
tan asociados a sudoracion y sensacién de calor,
acompafados de palpitaciones y sensacion de
ansiedad.?13

Sintomas genitourinarios: La atrofia de veji-
ga se manifiesta con adelgazamiento, sequedad,
prurito, dolor y dispareunia; tiene una frecuen-
cia del 33%, en tanto que en la vejiga y uretra
se presenta como disuria, poliaquiuria, urgen-
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cia urinaria, nicturia e incontinencia urinaria;
todos estos cambios predisponen a infecciones
urinarias.'*

Por otro lado, la pérdida de elasticidad de los
tejidos del piso pélvico se traduce en distopia ge-
nital, reduccion del tamafio del Gtero, endome-
trio y ovarios.®

Sintomas cardiovasculares: Se incluyen palpi-
taciones, dolor precordial, disnea y enfermedad
coronaria, asi como dislipidemias que favorecen
la formacién de placas de ateroma y la progre-
sion de la ateroesclerosis coronaria,® aunque
también participan la hipertension, tabaquismo,
diabetes y el sedentarismo.*’

Sintomas osteomusculares: Las pacientes ex-
perimentan dolor osteomuscular, lumbalgia, os-
teopenia, osteoporosis, lo que se asocia a pérdida
de masa 6sea de hasta 5% por afio.’8

Sintomas neuropsiquiatricos: Se ha planteado
que los estrogenos, progesterona y testosterona
condicionan cambios del estado de animo, la me-
moria y la libido; sin embargo, también intervie-
nen factores culturales, sociales, ambientales y
psicoldgicos.t920

Sintomas cutaneos: El adelgazamiento, seque-
dad y arrugas son consecuencia de la disminu-
cion de las fibras colagenas y elasticas en la piel;
también se puede presentar pérdida de cabello,
del vello axilar y pubiano.?.-2

Dislipidemia: Implica un aumento del perfil
de lipidos aterogénicos, caracterizado por eleva-
cion del colesterol unido a lipoproteinas de baja
densidad (c-LDL), de triglicéridos (TG),? con re-
duccién de c-HDL y aumento de la concentracion
sérica de glucosa e insulina, como resultado de
la falla ovérica o a consecuencia de la redistribu-
cion central de la grasa corporal 242

Sobrepeso y obesidad: Es la ganancia de peso,
desarrollo o agravamiento del mismo debido a
hipoestrogenismo, mayor edad, aumento del
apetito por ansiedad y estrés. Existe un tipo de
distribucién de grasa a nivel abdominal, frecuen-
te en estos casos, la cual se denomina «obesidad
tipo androide».26%"

Los parametros antropométricos mas usa-
dos para determinar el sobrepeso y obesidad y
la distribucion de grasa son los indices de masa
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corporal, cintura-cadera y el porcentaje de grasa
corporal.2&30

Material y métodos

Pacientes. Se incluyeron pacientes menopausicas
de 45 a 55 afos de edad, virgenes a tratamiento
de reemplazo hormonal, con hipertensién arterial
controlada, sin enfermedades cardiovasculares y
gue firmaron el consentimiento informado.

Disefio del estudio. El presente es un estu-
dio de cohortes.

Recoleccion de datos. Los datos fueron ob-
tenidos a través de historia clinica, cuestionarios,
evaluaciones antropométricas (realizados por
el grupo de trabajo) y por analisis bioquimicos
(realizados en el laboratorio clinico del Hospital
de la Mujer). Las variables analizadas fueron:
presion arterial, parametros antropométricos: a)
indice cintura-cadera [ICC = perimetro de cin-
tura (cm)/perimetro de cadera (cm)], b) indice de
masa corporal {IMC = Peso (kg)/[Talla (m)]3},
c) porcentaje de grasa [% de grasa = 1.20 x IMC
+ (0.23 x Edad) -(10.8 x Sexo) - 5.4]; glucemia 'y
perfil lipidico (colesterol total, lipoproteinas de
alta densidad, lipoproteinas de baja densidad).

Anélisis estadistico: Para el analisis de co-
rrelacion se usaron las pruebas «t» de Student,
U de Mann Whitney y la correlacion de Pearson,
con probabilidad menor a 0.05. Los analisis fue-
ron realizados en el Programa Estadistico Sigma
Stat, version 3.5.

Consideraciones éticas

Este estudio tiene un riesgo mayor al minimo de
acuerdo con el articulo 17 del reglamento de la
Ley General de Salud (LGS); asi mismo, se apega
a la Declaracion de Helsinki, revisada en su 592
Asamblea General: Seul, Corea, octubre 2008. El
protocolo fue aprobado por el Comité de Etica e
Investigacion del Hospital de la Mujer-SS.

Resultados

Se incluyeron 90 pacientes menopausicas que
acudieron al Hospital de la Mujer-SS, sin enfer-
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medades crdénico-degenerativas, para poder ob-
servar el efecto de la edad de inicio de la meno-
pausia en el sobrepeso, obesidad y dislipidemias.

Se formaron dos grupos de estudio: el primero
comprendio pacientes de 45 a 50 afios (grupo 1)
y el segundo de 50 a 55 afios (grupo 2).

En el cuadro I se observa que la concentracion
de estrogenos y de FSH confirman el diagnésti-
co de menopausia, en tanto que los valores de
presion arterial en ambos grupos corresponden a
personas normotensas; ademas, la paridad y me-
narca fueron similares en ambos grupos.

En el cuadro Il se observa la clasificacion de
las pacientes de ambos grupos, de acuerdo a la
Norma Oficial Mexicana, en la que se observa
gue en ambos grupos etarios el mayor porcentaje
de la poblaciéon presenta sobrepeso y, en menor
porcentaje, aquellas que cursan con obesidad I1;
en este estudio se excluyeron las pacientes con
obesidad 111, ya que conlleva comorbilidades.

El cuadro Il muestra la comparacion del
perfil lipidico entre ambos grupos, en los que se
aprecia que no hay diferencias entre ambos, esto

Cuadro I. Caracteristicas demograficas de las
pacientes incluidas en el estudio.

Grupo 1 (n=50) Grupo 2 (n = 40)

(X £ ES) (X £ ES)

Edad (afios) 46 + 0 .33 52 +0.29
Estradiol (pg/mL) 19+0.3 18.13 +0.34
FSH (mUi/L ) 35+35 36.87 + 4.56
TA sistolica (mmHg) 119.33+4.5 12281 +5.7
TA diastolica (mmHg) 83+238 84.2 +£3.2
Paridad (no. Hijos) 2 2
Edad de menarca (afios) 12.5 12

TA = Tension arterial

Cuadro Il. Clasificacion de las pacientes por

grupo etario e indice de masa corporal.

IMC Grupo 1 (n=50) Grupo 2 (n = 40)

Normal (18.9-24.9) n = 10 (20%)
Sobrepeso (25-29.9) n =21 (42%)
Obesidad | (30-34.9) n = 17 (34%)
Obesidad 11 (35-39.9) n =2 (4%)

n =11 (27.5%)
n = 19 (47.5%)
n =5 (12.5%)
n =5 (12.5%)
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Cuadro Il1. Comparacion de sobrepeso, obesidad y dislipidemias por grupos etarios.

Variable Grupo 1 (n = 50)
IMC (kg/m2) 28.09 + 4.16
% de grasa 38.71+5.13
Perimetro de cintura (cm) 89.8 +8.81

Grupo 2 (n = 40) p
(X = DE)
27.7 £ 5.03 0.44*
40.3 = 6.33 0.37*
92.3 + 11.62 0.13*

Mediana (25%)

Colesterol total (mg/dL)

Col- HDL (mg/dL) 49 (40)
Col- LDL (mg/dL) 100.35 (83)
Triglicéridos (mg/dL) 140 (111)
Glucosa (mg/dL) 98 (93)

*“t” de Student; **U de Mann-Whitney, con probabilidad de 0.05.

Cuadro IV. Andlisis de correlacion de la poblacion.

Variables Coef. Corr. p

IMC vs % grasa 0.922 0.000001
IMC vs cintura 0.429 0.0000250
Glu vs col total 0.223 0.0345

Coef. Corr. = coeficiente de correlacion, p = probabilidad

es, la mayoria de las pacientes tienen sobrepeso y
el porcentaje de grasa es mayor al normal (27%).
La concentracion de colesterol estuvo en el ran-
go normal (= 200 mg/dL); col-HDL se mantuvo a
un nivel mas alto al minimo normal (40 mg/dL);
los triglicéridos fueron menores a 160 mg/dL) y
la glucosa menor a 100 mg/dL.

Al realizar el analisis de Correlacion de Pear-
son, no se encontré asociacién de la edad con
ninguna de las variables analizadas; sin embar-
go, en las pacientes del segundo grupo el IMC
se asocid inversamente con la concentracion de
HDL (coeficiente de correlacion de -0.982y p =
0.003), y directamente con el incremento de glu-
cosa sérica (coeficiente de correlacién de 0.714 y
p = 0.00001).

En el cuadro IV se presenta un analisis de
correlacién que considerd a todas las pacientes
como un solo grupo, el cual mostré asociaciones
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183.84 (51.71)

184.62 (58.66) 0.043**
44.6 (38) 0.41**

98 (64) 0.051**
130 (109) 0.69**
92.5 (88.5) 0.44%*

positivas del IMC con el porciento de grasa, el
IMC con el perimetro de cintura y entre la gluco-
sa sérica y colesterol total.

Discusion

En el presente estudio encontramos que la edad
de inicio de la menopausia no se asocia con el
desarrollo de sobrepeso u obesidad, ya que am-
bos grupos etarios tienen porcentajes similares
en cada rango del IMC, lo que resulta congruen-
te a la no asociacién de la edad de inicio de la
menopausia con las concentraciones de estradiol
y FSH,®*! pudiéndose relacionar a condiciones
tales como el mismo sobrepeso u obesidad pre-
menopausico, estilo de vida y dieta, pues se ha
comprobado que la actividad fisica y una dieta
adecuada mejoran la funcion fisica.3232

De acuerdo a la clasificacion del IMC, la ma-
yoria presentaron sobrepeso y el cien por ciento
tuvo el porcentaje de grasa corporal mayor al de
referencia; esto sugiere que la paciente ya tiene
sobrepeso antes de la menopausia, lo cual puede
tener implicaciones en la postmenopausia, pues
como se ha observado en varios estudios, la obe-
sidad se asocia a isquemia y estrés oxidativo.

Respecto a la evaluacion del perfil lipidico y
glucosa sérica, ambos grupos presentaron con-
centraciones normales, lo cual corrobor6 que no
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tenian factores de riesgo asociados a eventos car-
diovasculares, circunstancia que se ha relaciona-
do a tabaquismo y tipo de dieta.®

En relacion al tiempo transcurrido desde la
edad de menarca a la menopausia, que fue de
30 afios para el grupo 1y 40 afos para el grupo
2, no hubo influencia en el desarrollo de so-
brepeso y obesidad, pero tal vez una edad mas
temprana de menarca pudiera condicionar me-
nor sobrepeso u obesidad, como lo sugiere un
estudio, en el que mujeres con menarca tem-
prana tienen menor riesgo de eventos cardio-
vasculares, pero mayor incidencia de cancer de
mama.3®

Con los analisis de asociacién, encontramos
gue en el grupo 2, a mayor IMC, menor concen-
tracion de HDL, lo cual significa mayor riesgo
vascular,®” y que a mayor IMC, mayor es la con-
centracion de glucosa, hecho que es importante

dar seguimiento pues podria ser el origen de la
resistencia a la insulina.

A nivel general, encontramos que un aumento
en el IMC corresponde a un mayor porcentaje de
grasay perimetro de cintura, esto es importante ya
gue ambos se asocian a eventos cardiovasculares.

Por otra parte, también se evidencia que a
mayor concentracion de glucosa, hay mayor can-
tidad de colesterol, lo que también se ha encon-
trado en otros estudios.®®

Conclusiones

En el grupo de pacientes estudiadas se observé
gue la edad de inicio de la menopausia no se aso-
cia con el sobrepeso y la obesidad; sin embargo,
el IMC si se asocia con el porcentaje de grasa y
perimetro de cintura, variables asociadas a even-
tos cardiovasculares.
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