
344 www.medicinainterna.org.mx

Revisión narrativa

Med Int Méx 2022; 38 (2): 344-354.

Obesidad en el ciclo vital femenino y su 
asociación con trastornos menstruales

Resumen

La obesidad está estrechamente relacionada con trastornos metabólicos y endocrinos. 
En la salud de la mujer es de resaltar que la obesidad se vincula con alteraciones hor-
monales, como anovulación crónica, hiperandrogenismo, infertilidad, incremento en 
el riesgo cardiovascular, entre otros. En este documento se realiza un abordaje de las 
alteraciones metabólicas y endocrinas de la mujer con obesidad. 
PALABRAS CLAVE: Mujer; salud; obesidad; ovulación; fertilidad; riesgo cardiovascular.

Abstract

Obesity is closely related to metabolic and endocrine disorders. In women’s health, it 
should be noted that obesity is linked to hormonal disorders, such as chronic anovu-
lation, hyperandrogenism, infertility, increased cardiovascular risk, among others. In 
this document, an approach to the metabolic and endocrine disorders of women with 
obesity is carried out.
KEYWORDS: Women; Health; Obesity; Ovulation; Fertility; Cardiovascular risk.
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ANTECEDENTES

La obesidad es causada por un desequilibrio 
entre la ingesta y el gasto energético; sin em-
bargo, distintos factores de riesgo influyen en 
la aparición de sobrepeso en ambos sexos, la 
incidencia de obesidad grave es más acentuada 
en la mujer debido a factor genéticos, sociales 
y hormonales.1 

Aunque todavía existe controversia si la obesi-
dad es una condición o una enfermedad, en la 
actualidad se tiende a catalogar a la obesidad 
como una enfermedad crónica que acarrea 
consecuencias mundiales de salud pública, 
llegando incluso a denominarse la pandemia 
del siglo XXI debido a su gran incidencia de 
aparición y las altas morbilidad y mortalidad 
relacionadas.2 

Su asociación con la aparición de enfermedades 
crónicas de alto impacto, como la hipertensión 
arterial, infarto agudo de miocardio, diabetes 
mellitus tipo 2 y cáncer es bien conocida.2 Sin 
embargo, en la población femenina la obesidad 
se asocia, además, con trastornos reproductivos, 
que incluyen infertilidad, síndrome de ovario 
poliquístico y alteraciones menstruales.3 

La correcta identificación de pacientes en alto 
riesgo y el control de peso a lo largo del ciclo vi-
tal permite subsanar las consecuencias derivadas 
de la ganancia de peso excesiva y proporcionan 
a la mujer una mejor salud reproductiva y cali-
dad de vida.

EPIDEMIOLOGÍA

Desde el decenio de 1960, a través de encuestas 
telefónicas poblacionales, en Estados Unidos 
se documentó aumento en la prevalencia de 
sobrepeso y obesidad.2 En la actualidad se sabe 
que cerca del 30% de los adultos estadouni-
denses son obesos, en el estado de Louisiana se 

han encontrado prevalencias de obesidad de, 
incluso, el 38%.3

En total la prevalencia de la obesidad es similar 
en hombres y en mujeres. Sin embargo, se han 
descrito diferencias entre sexos en ciertas sub-
poblaciones. Cuando se examinan diferentes 
grupos étnicos es más prevalente en mujeres 
afrodescendientes no hispanas que en hombres 
(57 vs 37%, respectivamente). Esta disparidad no 
se observa en blancas no hispanas, hispanas o 
asiáticas. También es más prevalente en mujeres 
mayores de 60 años que en hombres. Aún más, 
las formas más severas de obesidad afectan a las 
mujeres más comúnmente que a los hombres.4

En Colombia se estima una prevalencia de so-
brepeso u obesidad del 60.7% en hombres y del 
53.9% en mujeres; el 24.6% de los hombres y el 
44.6% de las mujeres tienen obesidad abdominal 
(según los puntos de corte del National Choles-
terol Education Program), llegando a ser tan alta 
como del 62.5% en hombres y del 67% en muje-
res al definir la obesidad bajo los parámetros de 
la Federación Internacional de Diabetes.5 Otro 
estudio poblacional indica una prevalencia de 
obesidad medida por índice de masa corporal 
del 18.7% en adultos de 18 a 65 años (Estudio 
ENSIN, Colombia, 2015), del 22.4% en mujeres 
y del 14.4% en hombres.6 La obesidad definida 
por circunferencia abdominal (obesidad abdomi-
nal) se asocia con mayor prevalencia de diabetes, 
hipertensión y dislipidemia.5 

Cuando hablamos específicamente de la epide-
miología de los trastornos menstruales en mujeres 
con exceso de peso, Hartz y su grupo encontra-
ron que el 8.4% de las mujeres con obesidad 
significativa (aumento de peso del 74%) tenían 
alguna anomalía menstrual significativa.7 Es así 
como la distribución de la grasa se asocia con la 
existencia de alteraciones menstruales diversas; se 
ha demostrado un riesgo relativo (RR) de 3.15 de 
oligomenorrea cuando la distribución de grasa es 
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mayor en la porción corporal superior (obesidad 
centrípeta) que inferior (gluteofemoral).8 Otros 
estudios han documentado que hasta el 6% de 
las mujeres obesas tienen trastornos menstruales 
importantes, entre los que destacan el síndrome 
de ovario poliquístico (38%), menorragia (38%) y 
oligomenorrea (24%).9 En una cohorte de mujeres 
a quienes se les hizo cirugía bariátrica se encontró 
que el 28% de éstas tenían sangrado menstrual 
abundante (sangrado menstrual que interfiere con 
su vida diaria y su aspecto funcional). En Colom-
bia son escasos los rasgos epidemiológicos, en 
nuestro centro el 84% de los pacientes quienes 
consultan con el propósito de controlar su peso 
corresponden a mujeres, de las que el 6% tiene 
trastornos menstruales, entre ellas el 38% con 
síndrome de ovario poliquístico, el 38% sangrado 
menstrual abundante y el 24% oligomenorrea.

FISIOPATOLOGÍA

Reserva energética y mecanismos 
fisiopatológicos

El aumento de ácidos grasos disponibles en al-
gunos compartimentos incrementa la expresión 
de un sinnúmero de productos que conllevan al 
aumento de secreción de insulina pero con alta 
resistencia a la misma en el tejido periférico. En 
el tejido adiposo la insulina estimula la captación 
y almacenamiento de ácidos grasos e inhibe la 
lipólisis. El fenómeno de resistencia a la insu-
lina en el tejido adiposo produce aumento en 
la liberación de ácidos grasos a la circulación, 
así como la secreción de adipocinas, como la 
resistina, citocinas que promueven el recluta-
miento e infiltración de macrófagos con alta 
exposición de citocinas proinflamatorias, como 
la IL-1β y el TNF-α, y cambios en la polaridad 
de los macrófagos, con la posterior aparición de 
hipoxia tisular.10,11 

La hipoxia tisular es el resultado final de la falla 
en la vasculatura del tejido adiposo para expan-

dirse lo suficiente en la economía corporal del 
paciente obeso, exacerbando el estado inflama-
torio ya iniciado por los adipocitos hipertróficos, 
perpetuando la atracción de macrófagos y el 
estado inflamatorio de bajo grado. Este proceso 
es influenciado por las hormonas ováricas; en 
modelos animales de roedores la ooforectomía 
incrementa la infiltración de células inmunitarias 
en el tejido adiposo e incrementa la resistencia 
a la insulina. El incremento en las adipocinas 
circulantes y células inmunitarias en la mujer 
posmenopáusica sugiere efectos similares y con-
tribuye al incremento de riesgo cardiometabólico 
en este grupo de mujeres.9 

Existen diferentes compartimentos de depósito 
de tejido adiposo: el subcutáneo encontrado en 
la mayor parte de la superficie cutánea; el visce-
ral o intraperitoneal que acarrea gran producción 
de moléculas proinflamatorias; el retroperitoneal 
y pélvico; el intra y extrapericárdico encontrado 
entre la cavidad cardiaca, además de los grandes 
vasos y, por último, el intramuscular.9 La grasa 
visceral y subcutánea son, sin lugar a dudas, el 
mayor foco de estudio en la actualidad debido 
a que han demostrado gran asociación con en-
fermedades cardiovasculares y con el detrimento 
de la salud,12 probablemente derivado de la alta 
disponibilidad de citocinas y ácidos grasos al 
tejido hepático y circulación sistémica.13 Se pos-
tula que el influjo de algunas hormonas ováricas 
aumenta la masa de tejido adiposo gluteofemoral 
y disminuye la adiposidad del compartimiento 
visceral, llevando a la aparición de efectos car-
dioprotectores.9 

En contraste con todos los otros depósitos de 
tejido adiposo, el subcutáneo gluteofemoral 
superficial reduce el riesgo de enfermedad car-
diometabólica; así, la mujer con acumulación 
de este tejido específico permanece metabóli-
camente saludable, con influencia directa de 
la liberación de adipocina sensibilizadora a la 
insulina. Igualmente, los adipocitos en el tejido 
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a este nivel tienen mayor actividad de la lipo-
proteína lipasa en mujeres que en hombres, lo 
que indica que ellas aclaran más efectivamente 
los triglicéridos después de las comidas.14 Más 
aún, la captación de los ácidos grasos libres 
del plasma, la lipogénesis y la reesterificación 
del triacilgligerol son mayores en mujeres con 
tejido adiposo subcutáneo gluteofemoral que 
con tejido adiposo subcutáneo abdominal, 
mientras lo opuesto sucede en los hombres. 
Estas características generan mayor estabilidad 
del triaacilglicerol almacenado y disminución 
de las concentraciones plasmáticas de ácidos 
grasos libres.9 

Las hormonas ováricas y su relación con el peso

La diferenciación de preadipocitos a células 
maduras está influida por un sinnúmero de 
factores, entre los que destacan el factor de cre-
cimiento similar a la insulina, glucocorticoides 
y citocinas;15 sin embargo en los últimos años 
se ha documentado el papel protagónico de 
los estrógenos no solo en la diferenciación del 
tejido adiposo, sino en su distribución corporal 
e incluso en ciclos de hambre y saciedad.

Diversos genes se han vinculado con el depósito 
de tejido adiposo gluteofemoral. Algunas hipó-
tesis indican que los estrógenos pudieran activar 
genes derivados de la familia homeobox (HOX), 
los cuales determinan la distribución y fisiología 
adiposa.16 Otros sugieren la activación de vías 
metabólicas provenientes de estímulos estrogéni-
cos, entre ellas el intrón 4 del gen ESR1, que está 
relacionado con obesidad en mujeres púberes.17 

La disminución de la producción estrogénica 
en diversas enfermedades y de forma fisiológi-
ca en el periodo posmenopáusico está ligada a 
la aparición de obesidad;18,19,20 la menopausia 
incrementa el tejido adiposo visceral incluso 
en mujeres no obesas.21 En mujeres posme-
nopáusicas entre 50 y 59 años el reemplazo 

hormonal especialmente estrogénico reduce la 
masa de tejido adiposo, además de disminuir 
considerablemente el riesgo cardiovascular y de 
enfermedades metabólicas, como la diabetes.22,23 

Otros posibles mecanismos que explican los 
efectos protectores de los estrógenos derivan de la 
diferenciación de adipocitos “blancos” a “beige”24 
y del aumento de la expresión de UCP-1 (uncou-
pling protein-1), que aumenta la producción de 
calor. Algunos autores postulan la disminución 
de resistencia a la insulina y el aumento de la 
secreción de péptidos natriuréticos.25 A pesar de 
lo mencionado, no se pierde de vista cómo el 
incremento persistente de estrógenos sin la regu-
lación de progestágenos que ocurre en terapia de 
reemplazo hormonal o en situaciones patológicas, 
como el síndrome de ovario poliquístico, se rela-
ciona con el síndrome metabólico y con el riesgo 
de carcinoma endometrial.1,26

Gasto energético

Se ha establecido una clara relación entre el 
ciclo menstrual y el consumo energético dia-
rio, estudios poblacionales indican que existe 
disminución de consumo de 200 a 300 kcal al 
día entre el periodo lúteo y el periovulatorio; 
sin embargo, esta disminución de la ingestión 
calórica no se ha encontrado en periodos ano-
vulatorios.27,28

En relación con los componentes neurohormo-
nales reguladores en el ciclo hambre-saciedad 
(que se discutirán más adelante), está descrito 
que en ciclos ovulatorios la disminución de la 
ingesta calórica está influida por la secreción 
estrogénica y que esta misma se debe a la dismi-
nución en el tamaño de la comidas e incluso a la 
baja percepción gustativa de algunos alimentos 
dulces.29-32 

Se considera que la acción de los progestágenos 
en el tejido adiposo es antagónica a la actividad 
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estrogénica, pero la evidencia no es contun-
dente en protocolos de modelos animales;33 es 
de notar que en mujeres con dosis tituladas de 
progestágenos no afectaron el consumo ener-
gético diario.9 

Otras hormonas 

La grelina y la leptina son hormonas reguladoras 
fundamentales del consumo energético y su 
retroalimentación con el tejido adiposo y las 
hormonas sexuales es estrecha, la primera secre-
tada por el estómago tiene efecto orexigénico, 
estudios en animales indican la disminución 
de disponibilidad de la grelina posterior a oo-
forectomía.34 La leptina, por su parte, es una 
hormona anorexigénica, es secretada por los 
adipocitos y su disponibilidad es directamente 
proporcional a la cantidad de masa grasa dis-
ponible, sin embargo, de manera sorprendente, 
las concentraciones de leptina son mayores en 
mujeres adultas que en hombres, aunque se 
piensa que existe una influencia estrogénica y de 
otras hormonas, al momento esto no ha podido 
confirmarse de manera contundente.35 Otros 
estudios sugieren que ni los esteroides sexuales 
femeninos, ni el estado hormonal reproductivo 
ni una mayor adiposidad parecen ser la causa 
de la diferencia sexual en los niveles de leptina 
circulantes. Recientemente se postula que la 
diferencia en las concentraciones de leptina pue-
de explicarse por la existencia de testosterona, 
debido a que esta última reprime la secreción 
de leptina, reduciendo la masa de tejido adiposo 
y potencialmente la expresión del gen ob. El 
tejido adiposo es el principal sitio de secreción 
de leptina, con disponibilidad de receptores en 
todo el organismo, contribuyendo así al control 
del sistema inmunitario, óseo, reproductivo y de 
algunas funciones cardiovasculares. Se encontró, 
además, disociación en mujeres obesas entre las 
concentraciones de leptina y la activación del 
sistema nervioso autónomo, que puede origi-
nar teóricamente la hipertensión asociada con 

obesidad en el sexo masculino. Igualmente se 
demostró que la leptina es un regulador de la ex-
presión de la aldosterona sintetasa y se encontró 
evidencia de que el exceso de leptina asociado 
con obesidad podría llevar a la hipertensión 
a través de la activación de receptores del eje 
aldosterona-mineralocorticoide, dando lugar al 
nuevo concepto de que la leptina induce hiper-
tensión por mecanismos específicos de sexo en 
obesidad: activación simpática en hombres y del 
eje aldosterona-mineralocorticoide en mujeres.1 

La colecistoquinina (CCK) es una hormona en-
cargada de la relajación del esfínter de Oddi y 
la contracción de la vesícula biliar. Se ha demos-
trado que tiene efectos en la saciedad y podría 
estar regulada por influjo estrogénico. Estudios 
en modelos animales demuestran aumento de 
la saciedad a través de un estímulo estrogénico 
en los núcleos del tracto solitario.9,36

Se considera que puede existir contrarregulación 
de hormonas intestinales tipo incretina (GLP-1, 
GIP,) y del péptido Y con hormonas ováricas; sin 
embargo, falta mayor evidencia en este sentido.27 

Obesidad y reproducción

Estudios epidemiológicos sugieren que la obe-
sidad afecta negativamente la reproducción. 
La obesidad es más prevalente en mujeres que 
buscan atención médica por infertilidad.4,37

Las mujeres obesas se demoran más en embara-
zase espontáneamente y las tasas de embarazos 
son menores. El riesgo de infertilidad es tres veces 
mayor en mujeres obesas y aunque la reducción 
de peso puede mejorar la fertilidad, los beneficios 
se aprecian en mujeres menores de 35 años. La 
obesidad se asocia con oligo o anovulación, mala 
calidad del oocito, alteraciones del embrión y su 
desarrollo, disminución de la receptividad uterina 
e implantación embrionaria. Los efectos se han 
relacionado con aumento de la resistencia a la 
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insulina que estimula la producción de andróge-
nos por el ovario e incrementa la aromatización 
periférica de las hormonas sexuales, la conver-
sión en exceso de andrógenos a estrógenos en 
el tejido adiposo incrementando los estrógenos 
libres y alterando el eje hipotálamo hipofisiario 
gonadal. También se produce disminución de la 
hormona luteinizante, androstenediona, estrona, 
insulina, triglicéridos y lipoproteínas de muy baja 
densidad, lo que altera la secreción de la hormo-
na liberadora de gonadotropinas, afectando el 
desarrollo folicular y llevando a ciclos irregulares 
o anovulatorios.4 

Según cifras disponibles, actualmente en Estados 
Unidos hasta el 28% de las mujeres embara-
zadas tienen obesidad, en ellas existe mayor 
número de abortos espontáneos, aumento de 
muerte neonatal y embarazos prolongados ex-
plicados por estimación incorrecta de la edad 
gestacional.4 Los trastornos hipertensivos del 
embarazo, así como la diabetes gestacional, 
riesgo de macrosomía, desgarros perianales y 
partos distócicos ocurren con mayor frecuencia 
en mujeres con obesidad. Existe un riesgo direc-
tamente proporcional entre el IMC y la muerte 
fetal, encontrándose riesgo de óbito fetal de hasta 
el 20% en obesidad grave. 

El incremento del peso durante el embarazo 
persiste después de éste y aumenta con la pa-
ridad. Hay mayor riesgo de anomalías fetales, 
como espina bífida, onfalocele, defectos del tubo 
neural, atresia anorrectal e hidrocefalia. Durante 
el trabajo de parto se dificulta el monitoreo de 
las contracciones uterinas y la evaluación de la 
progresión del trabajo.4 

ENFERMEDADES DE EXCLUSIÓN Y 
ENFOQUE DIAGNÓSTICO

El enfoque diagnóstico de la mujer con obesidad 
es amplio, en caso de asociación con oligo o 
amenorrea no deberá pasarse por alto la posi-

bilidad de un embarazo en curso. Igualmente 
es a tener en cuenta que la obesidad puede ser 
un epifenómeno o consecuencia de otra enfer-
medad; por lo que es muy importe realizar un 
abordaje integral del eje hipotálamo-hipófisis-
ovario, además de excluir otras afecciones, como 
las alteraciones tiroideas y suprarrenales.38 

A continuación, describimos las afecciones y 
trastornos menstruales que con mayor frecuencia 
sobrevienen con obesidad, así como la manera 
pragmática inicial de su evaluación.

Hiperprolactinemia

La hiperprolactinemia es el aumento anormal de 
prolactina plasmática que es secretada por las 
células lactotropas localizadas en la adenohipó-
fisis. Usualmente es consecuencia de adenomas 
hipofisiarios o de manera menos prevalente 
por enfermedades infiltrativas (sarcoidosis), 
traumatismo encefalocraneano con sección 
del infundíbulo hipotalámico y medicamentos 
(antipsicóticos), entre otros.39 

Las manifestaciones clínicas de la hiperpro-
lactinemia son relativamente pocas y fáciles 
de reconocer. En mujeres premenopáusicas 
usualmente se manifiesta con infertilidad (48%), 
cefalea (39%) y oligomenorrea (29%); la galac-
torrea es menos común, se encuentra en el 20 
al 24% de las pacientes.40 

Las mujeres posmenopáusicas transcurren teó-
ricamente en hipogonadismo y por ello en esta 
población las manifestaciones clínicas son me-
nos evidentes; sin embargo, en macroadenomas 
hiperproductores, la cefalea y visión borrosa son 
las manifestaciones más comunes.40,41,42

El enfoque paraclínico inicial incluye la 
medición de prolactina basal, descartar macro-
prolactinemia o causas secundarias de aumento 
de prolactina sérica.
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Aunque las concentraciones basales de prolacti-
na en los pacientes obesos suelen ser normales, 
en algunos individuos puede existir una altera-
ción en el patrón de secreción de prolactina de 
24 horas, la mayor parte de las veces ocasionada 
por un retraso en el pico de prolactina en la 
mitad del sueño.

También existen reportes de respuestas anorma-
les de prolactina a diversos estímulos fisiológicos 
(hipoglucemia) o farmacológicos que se cree son 
secundarias a la resistencia a la insulina existente 
en estos pacientes.43 

Aunque no se conocen todos los mecanismos 
por los que los pacientes con hiperprolacti-
nemia tienen mayor incidencia de obesidad, 
sí se sabe que la interacción de las vías do-
paminérgicas y la disminución de la saciedad 
son algunos de los factores principales para la 
ganancia de peso; se ha evidenciado que en 
pacientes con prolactinomas existe supresión 
del tono dopaminérgico, que es primordial 
para inducir mecanismos de recompensa en 
el sistema mesolímbico y permite la adecuada 
regulación periférica de la función de los adipo-
citos; si la supresión dopaminérgica es continua 
y persistente hay aumento considerable de la 
ingesta alimentaria y obesidad secundaria a 
ésta.44 Asimismo, existen varios reportes de 
disminución de peso secundaria a manejo con 
agonistas dopaminérgicos.45 

Panhipopituitarismo

Es causado por insuficiencia parcial o total de 
más de una hormona producida o almacenada 
en la neurohipófisis, la adenohipófisis o ambas, 
la manifestación clínica es similar a la de los tras-
tornos primarios ocasionados por la deficiencia 
de las hormonas afectadas.46

Las principales causas incluyen tumores hipofi-
sarios y no hipofisarios, traumatismo encefálico, 

hemorragia posparto (síndrome de Sheehan) y 
hemorragia subaracnoidea.47 

El panel inicial de diagnóstico debe incluir de-
terminación de concentraciones de prolactina, 
hormona de crecimiento e IGF-1, gonadotrofinas 
(LH, FSH, estradiol) y hormonas del eje tiroideo.

Síndrome de Cushing

Resulta de la exposición prolongada a glucocor-
ticoides (hipercortisolismo) de origen exógeno 
(comúnmente en forma de medicamentos glu-
cocorticoides) o endógeno (enfermedades que 
aumenten la producción de cortisol a concen-
traciones suprafisiológicas), en caso de ser de 
origen central por un adenoma hipofisario con 
sobreproducción de ACTH se conoce como 
enfermedad de Cushing.

Las manifestaciones clínicas son variables, estos 
pacientes usualmente tienen obesidad central, 
disminución de la libido, trastornos psiquiátricos, 
fatiga, insomnio, alteraciones cutáneas, trastorno 
del metabolismo de los carbohidratos, hiperten-
sión arterial; las mujeres tienen subfertilidad, 
oligo-amenorrea y pueden cursar con grados 
variables de hirsutismo.49

El enfoque diagnóstico debe permitir determinar 
si su causa es dependiente de la estimulación 
de la ACTH o independiente de ésta, por lo que 
amerita la realización de tamización con cortisol 
basal, cortisol en orina de 24 horas o cortisol 
salival (o los tres); según los resultados iniciales, 
se procederá a realizar pruebas de supresión y 
acto seguido a la ejecución de imágenes diag-
nósticas según cuál fuese el perfil bioquímico y 
el presunto origen (central o periférico).50 

Acromegalia

En esta enfermedad existe exceso de hormona 
de crecimiento. Los síntomas comunes son se-
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cundarios al crecimiento acral (manos y pies) 
y cambios significativos en los rasgos faciales. 
Otros síntomas incluyen artralgias, fatiga, sínto-
mas visuales y ganancia de peso hasta en el 18% 
de los pacientes.51 

Su estudio inicial consiste en la determinación 
de concentraciones de IGF-1, según estos va-
lores se procederá a la prueba de supresión 
correspondiente de hormona de crecimiento con 
suministro de 75 g de glucosa.52 

Síndrome de ovario poliquístico

El síndrome de ovario poliquístico es un trastorno 
heterogéneo caracterizado por la combinación 
de hiperandrogenismo (clínico y bioquímico), 
disfunción anovulatoria, alteraciones metabóli-
cas y potencial presencia de morfología ovárica 
poliquística. 

Sus signos y síntomas clásicos derivan del hi-
perandrogenismo (hirsutismo, acné, alopecia 
androgénica), resistencia a la insulina (trastor-
nos en el metabolismo de los carbohidratos, 
acantosis nigricans, obesidad) y alteraciones 
reproductivas (amenorrea, oligomenorrea y 
subfertilidad).53 

Para su diagnóstico se han usado varios criterios, 
los más difundidos y de más fácil aplicación son 
los de Rotterdam.53 Cuadro 1

Algoritmo diagnóstico

Con el propósito de ofrecer un enfoque prácti-
co para el estudio de la mujer con obesidad y 
oligoamenorrea, se propone el algoritmo de la 
Figura 1.

En presencia de signos o síntomas que sugieran 
un origen secundario (por ejemplo, hiperpro-
lactinemia, panhipopituitarismo, síndrome de 
Cushing, acromegalia, síndrome de ovario po-

liquístico), debe realizarse el panel de estudios 
endocrinos según la sospecha clínica y probabi-
lidad preprueba, en caso de tipificar una causa 
endocrina secundaria, se procederá a realizar los 
estudios específicos de naturaleza bioquímica 
y posteriormente a las imágenes diagnósticas. 

En ausencia de clínica de origen secundario, 
se sugiere la realización de un panel básico de 
pruebas bioquímicas que permitan caracterizar 
cuadros que se manifiesten con escasos signos 
y síntomas.

En cualquier panorama debe considerarse la so-
licitud de estudios paraclínicos que caractericen 
el componente metabólico de la paciente, de 
manera inicial se sugiere realizar con: gluce-
mia, HbA1c, perfil lipídico, enzimas hepáticas 
y creatinina para así consolidar la evaluación 
básica de la paciente con trastorno menstrual 
secundario a obesidad; acto seguido derivar al 
abordaje interdisciplinario para el manejo de 
pacientes con obesidad y sobrepeso, de forma 
idónea continuar en un tratamiento conjunto 
con el especialista en Ginecología.

CONCLUSIONES 

Las mujeres son un grupo de riesgo importante 
para la aparición de obesidad. La existencia 
de factores genéticos y sociales, sumados a un 
componente hormonal, precipitan su aparición.

La obesidad en las mujeres aumenta el riesgo de 
trastornos cardiovasculares y reproductivos noci-
vos, entre los que se encuentran: el infarto agudo 
de miocardio, diabetes mellitus tipo 2, cáncer, 
infertilidad, síndrome de ovario poliquístico, 
aborto, muerte fetal y alteraciones menstruales.

El influjo estrogénico pareciera ser cardiopro-
tector debido a disminución del tejido adiposo 
proinflamatorio (grasa visceral) y aumento de la 
grasa gluteofemoral.
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Figura 1. Enfoque diagnóstico de obesidad y oligo-
menorrea.

Cuadro 1. Criterios de Rotterdam. Diagnóstico con dos de tres criterios

Anormalidad Características

Estado de androgenismo Hiperandrogenismo clínico Hirsutismo, acné, alopecia

Hiperandrogenismo bioquímico Andrógenos elevados (testosterona libre y total elevada)

Historia menstrual Oligo-anovulación Sangrado irregular (> 21 días o > 35 días)

Apariencia ovárica Ultrasonido Existencia de 12 o más folículos de 2-9  mm de diámetro, 
volumen ovárico > 10 mL o ambas situaciones

Modificado de la referencia 53.

• FSH - LH

• Estradiol

• TSH - T4L

• Prolactina

• Prolactina

• TSH/T4L

• IGF-I

• LH/FSH

• Estradiol

• Cortisol salival

• Cortisol en orina 24 h

• Prueba de supresión

   de cortisol de baja

   dosis

• Testosterona total

• HbAIc

• Glucemia

• Perfil lipídico

• TGO / TGP

• Creatinina

Obesidad + oligoamenorrea

Trastorno endocrino primario
estudios específicos

Trastorno menstrual
secundario a obesidad

Clínica (+) de
causa secundaria

de obesidad

El enfoque diagnóstico implica la exclusión 
de embarazo y descartar enfermedades endo-
crinas que precipitan aumento de peso, como 
hiperprolactinemia, hipopituitarismo, síndrome 

de Cushing, acromegalia, síndrome de ovario 
poliquístico, entre otros. 
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