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EDITORIAL

La genética en la vida cotidiana

Desde que se completó la determinación del genoma humano la historia de la humanidad
cambio por siempre, pues se pudo comprobar que a pesar de ser únicos en los seres vivos de la
tierra, no somos muy diferentes de la mayoría de ellos y definitivamente tenemos un origen común.
El genoma del homo sapiens es compartido en un 98% con el del orangután y en un 90% con el del
gusano.

También se puso en evidencia que el genoma de las diferentes razas es similar a pesar de lo que
se ha dicho a través de la historia de la humanidad sobre las diferencias genéticas raciales y que
todas las razas tienen en común que descienden de la raza negra.

La determinación del genoma humano como todo el conocimiento nuevo, generó más
interrogantes y desafíos. Ya sabemos cuántos genes tenemos -más o menos 30.000- cuáles son
activos, cuáles no y descubrimos algunos defectos macros en los genes como polimorfismos de los
nucleótidos, las repeticiones de los codones con erróneas determinación de aminoácidos y por
ende de las proteínas que codifican, y las mutaciones genéticas. También aprendimos cómo esas
mutaciones se expresan de distinta manera en organismos diferentes y como las leyes Mendelianas
se comprobaban en las manifestaciones de las anomalías genéticas.

Lo que expresábamos hace unos pocos años, los que por fortuna nos ha tocado vivir esta época
desde el principio, es que cada uno de nosotros andaríamos con una memoria USB colgada al cuello
con nuestro genoma con sus carga genética, mutaciones, SNP -single nucleotide polimorfism- y
cuando encontráramos una pareja, veríamos la compatibilidad entre los dos, y de acuerdo a las
leyes mendelianas y a fenómenos como la homozigocidad, expresividad y penetración de los genes,
podríamos deducir lo conveniente de esa unión y la salud de nuestros descendientes inmediatos
y remotos.

Pues eso ya no es ciencia ficción, es realidad. Ahora ya casi podemos decir con relativa certeza,
de hasta de que es que nos vamos a morir, tendencia al cáncer, la ECV, la enfermedad de
Alzheimer, etc.

Sin embargo, ordenar un test genético como un estudio de cromosomas con una búsqueda de
mutaciones no es como ordenar un hemograma; y más aún, no es lo mismo la forma de comunicarle
el resultado al paciente. Antes de obtener la muestra para un test genético se debe tener en cuenta
discutir la confidencialidad, la ansiedad potencial por el resultado, el estigma y la discriminación,
que pueda generar la interpretación, y la implicación de los posibles resultados, lo mismo que las
opciones posteriores.

Esencialmente porque los resultados de muchos test genéticos tales como secuencia de genes
y matrices citogenómicas son como una adivinanza. Un resultado puede ser anormal o claramente
patológico o una enfermedad puede estar presente o va a aparecer más tarde, o puede haber una
susceptibilidad para una enfermedad común. Por otra parte, dependiendo de lo minucioso del
análisis, un resultado negativo no quiere decir que no haya, por ejemplo, una mutación.
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Los miles de análisis que se hacen actualmente de todo el genoma muestran mutaciones claras
en varios genes y muchas variantes de las que no se conoce el significado. Hay que ser muy
cuidadoso con el asesoramiento del paciente es estos casos, pues pueden ser factores de vida.

En un estudio de secuencia total del genoma se pueden encontrar muchas alteraciones
patológicas que nos pueden parecer no relevantes a nosotros pero que pueden ser potencialmente
relevantes para el paciente -un incidentaloma genético-.

Aunque un test genético puede llegar a ser ordenado por cualquier médico, la interpretación aún
de la información de laboratorio de genética y la interpretación total de esta debe ser dada por el
experto y de acuerdo a los deseos del paciente. Algunos escogen por varia razones evitar conocer
nueva información.

La confidencialidad es muy importante y aunque legalmente debería estar en la historia clínica,
cualquiera que tenga acceso a ella puede obtener información de datos.

Un resultado de un test genético por otra parte, puede tener implicaciones para otras personas
diferentes al paciente. Por ejemplo, si el resultado de un significado desconocido posteriormente
resulta ser patológico, los parientes van a ser examinados genéticamente, lo mismo si se hace un
hallazgo de un incidentaloma genético.

Los efectos de la mayoría de las alteraciones genéticas dependen de muchos factores,
incluyendo interacciones genéticas y epigenéticas, el microbioma, el medio ambiente, el azar y el
comportamiento personal, y apenas estamos integrando la genética en nuestro conocimiento en
el sistema biológico para aplicación inmediata y para futuros problemas de salud.

Es muy importante implementar estos temas junto con los de endocrinología, inmunológica y
biología molecular en los pensum académicos de las facultades de medicina, y especialmente en
la especialización de ginecología. Las facultades de Medicina, los programas de residencia, las
sociedades de profesionales y las organizaciones de pacientes tienen un papel importante al
respecto.

Gustavo Gómez Tabares
Editor Jefe

Referencias

Pyeritz RE. The Coming Explosion in Genetic Testing - Is There a Duty to Recontact?. N Engl J Med. Oct
13, 2011;365:1367.

1000 Genomes Project Consortium. A map of human genome variation from population-scale sequencing.
Nature 2010;467:1061-1073.



270REV. COL. DE MENOPAUSIA - VOL. 17 NÚM. 4 - 2011

ARTÍCULO DE INVESTIGACIÓN

Calidad de vida en la menopausia y etnias colombianas.

Primeros resultados del estudio CAVIMEC*

ÁLVARO MONTERROSA CASTRO**

RESUMEN

El estudio calidad de vida en la menopausia y etnias colombianas (CAVIMEC) ha
encontrado que grupos de mujeres mestizas colombianas en posmenopausia tienen menor
compromiso de calidad de vida que indígenas y afrodescendientes.

Las mujeres de raza negra presentan más severidad de síntomas psicológicos y somáticos,
mientras las indígenas presentan más sintomatología del dominio urogenital. En las amerindias
las molestias urogenitales aparecen precozmente y comprometen de forma severa a más del
90% de las mujeres, magnitud muy superior a la descrita en otros lugares del mundo y mucho
más alta que la obtenida en poblaciones colombianas afrodescendientes y mestizas cartageneras.
En mujeres del Caribe Colombiano la prevalencia de las oleadas de calor es del 70.4% y de
las manifestaciones músculo-articulares del 72.9%. Ambas manifestaciones se incrementan con
el cambio desde pre hasta posmenopausia. Un grupo poblacional con ancestros indígenas
zenúes obtuvo en la escala FSFI-6 una puntuación de 14.9 ± 6.3, indicando la presencia de
disfunción sexual. A su vez el MRS pasó de 6.5 ± 5.6 en la población con IMC normal, a 8.0
± 3.3 en pre-obesidad, a 9.1 ± 6.6 en obesidad tipo I y a 13.6 ± 9.2 en los tipos superiores.
(p < 0.001). En mujeres con estado de ánimo depresivo el trastorno del sueño fue la
manifestación menopáusica más referida (79.2%), seguida de dolores musculo-articulares
(77.3%), cansancio físico y mental (75.3%), oleadas de calor (74.8%) e irritabilidad (70.0%). El
30% tenían deterioro severo de la dimensión psicológica, urogenital y de la puntuación global
de la escala. Existe distinto deterioro de la calidad de vida según etnias/raza.

Palabras clave: menopausia, climaterio, calidad de vida, mujeres colombianas.

ABSTRACT

The quality of life in menopause and Colombian ethnic groups Study (CAVIMEC) found
that groups of Colombian mixed women in post menopause have less quality of life
compromise than indigenous and african descent.

Black women have more severe psychological and somatic symptoms, while Indians have
more symptoms of urogenital domain. In Amerindian women, urogenital discomfort appear
early and severely compromise over 90% of women, a magnitude value which is much higher
extent than it is described elsewhere in the world and much higher than the obtained in
populations of african descent and mixed women from Cartagena, Colombia. In the
Colombian Caribbean women the prevalence of hot flashes is 70.4% and muscle-articular
manifestations 72.9%.

* Un proyecto de la línea de investigación Tiempo de Menopausia, del Grupo de Investigación Salud de la Mujer.
** Médico. Especialista en Ginecología y Obstetricia. Profesor titular. Líder del grupo de Investigación Salud de la Mujer. Facultad de

Medicina. Universidad de Cartagena. Colombia.

Recibido para publicación: octubre 20 de 2011. Revisado y aceptado: noviembre 19 de 2011
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COLOMBIANAS. PRIMEROS RESULTADOS DEL ESTUDIO CAVIMEC

ÁLVARO MONTERROSA CASTRO

Both events increase with the change from pre to post menopause. An indigenous ancestry
population from the Zenúes group got on the FSFI-6 scale a score of 14.9 ± 6.3, indicating
the presence of sexual dysfunction. In turn, the MRS changed from 6.5 ± 5.6 in the population
with normal IMC to 8.0 ± 3.3 in pre-obesity, to 9.1 ± 6.6 in obese type I and to 13.6 ± 9.2
in the higher types. (p < 0.001). In women with depressed mood, sleep disturbance was the
most referred menopausal manifestation (79.2%), followed by muscle articular pain (77.3%),
physical and mental fatigue (75.3%), hot flashes (74.8%) and irritability (70.0%). 30% had severe
impairment of the psychological dimension, urogenital and global rating scale. There is distinct
deterioration in the quality of life according to ethnicity /race.

Key words: menopause, climacteric, quality of life, colombian women.

Introducción

El climaterio es una etapa muy importante
en la vida de la mujer, es el espacio vital que
sigue al periodo reproductivo. El climaterio
lleva en su interior a la menopausia, que es
definida como la última menstruación, instante
totalmente fisiológico y natural, que se identifi-
ca luego de un año de amenorrea1. La menopau-
sia desafortunadamente ha sido utilizada por
muchas décadas y por diferentes culturas y
civilizaciones como herramienta para marginar
a la mujer. La etapa del climaterio está integra-
da por premenopausia, perimenopausia, transi-
ción hacia la menopausia y posmenopausia2.

La atención en salud en el climaterio es el
momento para desarrollar campañas y acciones
para prevenir enfermedades y conservar la sa-
lud. Es un instante propicio para fomentar que
la mujer mire reflexivamente los hábitos y esti-
los de vida adelantados, valore de forma crítica
las enfermedades padecidas e identifique sus
factores de riesgo, para así proyectar y planear
una posterior vida saludable en los años de
adulta mayor. Es fundamental valorar la cali-
dad de vida que presentan las mujeres en etapa
de climaterio3.

El estudio Calidad de Vida en la Menopausia
y Etnias Colombianas (CAMIVEC) es un pro-
yecto de la línea de investigación: Tiempo de
Menopausia, del Grupo de Investigación “Sa-
lud de la mujer”, grupo categorizado B por
Colciencias (2010-2011) y avalado por la Fa-
cultad de Medicina de la Universidad de Carta-
gena, Colombia. El proyecto se inició en
noviembre del 2006, es un estudio transversal
que crea una base de datos que involucra muje-

res colombianas sanas de diferentes etnias, en-
tre 40 y 59 años de edad, de diferentes comuni-
dades de Colombia y proyectado a desarrollarse
hasta el año 2017 (proyecto inscrito en Vice-
rrectoría de investigaciones, Facultad de Medi-
cina, Universidad de Cartagena). El objetivo es
estudiar la calidad de vida de mujeres colombia-
nas climatéricas de diferentes etnias. Tiene como
hipótesis de trabajo, que la etnia/raza afecta de
forma diferente la calidad de vida de las mujeres
que están en etapa de climaterio y propone que
la atención primaria a estas mujeres y la concep-
tualización de la menopausia deben abordarse
tomando en consideración etnia/raza4. El obje-
tivo de la presente publicación es integrar en un
solo documento los primeros y más importantes
resultados del proyecto CAVIMEC.

Metodología

Participantes

El proyecto CAVIMEC es un estudio trans-
versal realizado con un formulario general y
escalas universales validadas. Es realizado en
mujeres colombianas saludables con edades en-
tre 40 y 59 años. Los datos son tomados directa-
mente en las unidades residenciales, realizándose
visita puerta a puerta por encuestadoras previa-
mente capacitadas (enfermeras, promotoras o
trabajadoras sociales) y por estudiantes femeni-
nas de medicina, quienes contactaron las muje-
res a involucrar y realizaron las explicaciones
suficientes para que ellas autoaplicaran los for-
mularios. Fueron excluidas mujeres que no de-
seasen participar y aquellas que no comprendieron
adecuadamente el formulario o las escalas.
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Desde su inicio en 2006 hasta junio del año
2011 se han involucrado: (A) Mujeres
afrodescendientes (características fenotípica de
raza negra, hijas de padre y madre de raza negra,
habitantes de poblaciones o municipios o
corregimientos o asentamientos creados por
descendientes o esclavos africanos). Las muje-
res involucradas hasta el presente son naturales
de San Cayetano, Marialabaja, San Pablo y
Palenque (Bolívar), así como de Buenaventura
(Valle del Cauca). También afrodescendientes
urbanas, residentes en barrios periféricos de
Cartagena y Barranquilla en la costa Caribe. (B)
Mujeres indígenas (características fenotípicas
indígenas, hijas de padre y madre indígenas y
naturales de resguardos indígenas claramente
identificados). Han sido estudiadas: Zenúes
(Tuchín y San Andrés de Sotavento en el depar-
tamento de Córdoba), Wayuu (varios munici-
pios de La Guajira) y varias etnias del Trapecio
Amazónico colombiano (Ticuna, Uitoto,
Ocaína, Cocama y Yagua). Estas indígenas re-
sidían en los municipios de la Chorrera, Puerto
Nariño y Leticia en el departamento del Amazo-
nas, en el sur de Colombia. (C) Mestizas o
hispánicas. Población heterogénea, producto
de numerosas mezclas entre blancos, indígenas
y negros. Las mujeres de este grupo no tienen
características netamente afrodescendientes ni
indígenas ni blancas. Sus padres no pertenecen
a la misma etnia/raza. Se han incluido mujeres
residentes en las ciudades de Cartagena,
Barranquilla y Cali.

Un total de 4257 mujeres colombianas han
sido identificadas e invitadas a participar en el
estudio CAVIMEC. De estas, 212 (4.9%) no
han participado por no comprender adecuada-
mente el formulario o no desear participar. Se
han aplicado 4045 formularios, de los cuales 30
(0.7%) se han eliminado por estar incorrecta-
mente diligenciados. En junio de 2011 están
incluidas en el estudio Calidad de Vida en la
Menopausia y Etnias Colombianas (CAVI-
MEC), 4015 mujeres a quienes se les ha aplica-
do Menopause Rating Scale (MRS).

Menopause Rating Scale

El estudio es realizado con la escala:
Menopause Rating Scale (MRS), test específico
de síntomas menopáusicos, escala de calidad de

vida relacionada con la salud, desarrollada a
inicios de los años noventa y validada para
diversas lenguas incluida la española. La escala
está compuesta por 11 puntos o ítem que se
agrupan en tres sub-escalas o dimensiones: (A)
Somático-vegetativa, (B) Psicológicos y (C)
Urogenitales.

La dimensión somático-vegetativa valora la
presencia y la severidad de oleadas de calor
(sofocos, bochornos y episodios de sudoración);
molestias cardíacas (taquicardia, bradicardia,
consciencia no habitual de los latidos cardía-
cos); alteración del sueño (dificultad a la hora
de dormirse, despertarse con facilidad, desper-
tarse pronto); dolencias músculo-ligamentarias
(dolores en las articulaciones). Son los ítems 1,
2, 3 y 11 respectivamente.

La dimensión psicológica evalúa presencia y
severidad de estado de ánimo depresivo (sentir-
se deprimida, triste, a punto de llorar, falta de
ímpetu, cambios en el estado de ánimo); irrita-
bilidad (sentirse nerviosa, sentirse agresiva);
ansiedad (inquietud interna, sensación de páni-
co); cansancio físico y mental (menor rendi-
miento, problemas de memoria, menor
concentración v mala memoria). Son los ítems
4, 5, 6 y 7 respectivamente.

La dimensión urogenital define la presencia
y severidad de problemas sexuales (alteración
de la libido/deseo, de la actividad y la satisfac-
ción sexual); problemas de vejiga (dificultad a
la hora de orinar, mayor necesidad de orinar,
incontinencia vesical); sequedad vaginal (sen-
sación de sequedad o escozor en la vagina,
dificultad a la hora de realizar el coito). Son los
ítems 8, 9 y 10 respectivamente.

Cada uno de los 11 ítems es calificado como:
0 (ausente), 1 (leve), 2 (moderado), 3 (severo)
y 4 (muy severo), pudiendo establecerse la me-
dia y su desviación estándar obtenida por una
población para cada uno de los ítems. Las
sumatorias de las medias de los ítems definidos
establece la puntuación media de cada una de
las dimensiones y la sumatoria de los datos
obtenidos en las tres dimensiones establece el
puntaje total o dimensión global de la escala.
Entre mayor sea la cifra obtenida, mayor es el
deterioro de la calidad de vida. Además pueden
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establecerse cuatro niveles de severidad del
compromiso: (A) ninguno, pequeño, (B) suave,
(C) moderado y (D) severo, aplicándose para
cada uno de los ítem, las dimensiones y la
puntuación total de la escala. Este instrumento
define como compromiso severo del dominio
somato-vegetativo un puntaje superior a 8, com-
promiso severo psicológico más de 6 de puntua-
ción, urogenital superior a 3 y si la puntuación
total de la escala es superior a 16 puntos indica
mala calidad de vida5-7.

Nuevas poblaciones y etnias colombianas
están y van a ser involucradas en los meses
venideros. Nuevas variables serán considera-
das y otras escalas de calidad de vida, como la
Escala Cervantes, se van a aplicar. Dos proyec-
tos paralelos están en desarrollo inicial: Estu-
dios SEX-MAY (sexualidad en la mujer mayor),
aplicando las escalas FSFI-19 y FSFI-6, y el
estudio MORFEM (Calidad de Sueño y mujeres
colombianas), con las escalas de Pittsburg y la
escala de Atenas, en los cuales también se
tendrán en consideración los aspectos étnicos/
raciales y permitirán evaluar otras esferas de la
calidad de vida en el climaterio.

Análisis estadístico

El análisis es realizado con Epi-Info 3.5.1
(Centers for Disease Control and Prevention,
Atlanta, EE. UU.; 2008). Los datos se expresan
en medias con desviación estándar (± DE) para
datos continuos y en porcentajes para datos
categóricos. Las diferencias son evaluadas con
ANOVA o Test de Student and Mann-Witney,
según homogeneidad de la varianza. Los porcen-
tajes de diferencia son evaluados usando el ÷2.
Un valor de P < 0.05 es considerado estadística-
mente significativo.

Resultados

Varios productos en revistas de circulación y
proyección nacional e internacional se han pu-
blicado con los primeros resultados obtenidos
en el proyecto CAVIMEC en diversos subgrupos
de mujeres. Para generalizar, integrar y sociali-
zar los hallazgos hasta ahora precisados, se
realiza la presente publicación que agrupa las
principales conclusiones obtenidas.

Indígenas posmenopáusicas tienen peor
calidad de vida que afrodescendientes

Se estudiaron 579 mujeres posmenopáusicas,
153 mestizas (Cartagena), 295 indígenas (Tuchín
y corregimientos vecinos en Córdoba) y 131
afrodescendientes (San Cayetano, Bolívar). Las
mestizas tenían en promedio una edad de 55.3
± 3.3 años, 6.4 ± 3.5 años de escolaridad y
habían presentado su menopausia a los 48.3 ±
2.5 años de edad. Comparadas con las hispáni-
cas, las indígenas tenían una edad similar, me-
nos escolaridad (2.2 ± 1.8, p < 0.0001) y mayor
edad de menopausia (49.5 ± 3.0 años, p <
0.0001). Las mujeres afrodescendientes eran
parecidas a las mestizas, aunque algo más jóve-
nes (53.4 ± 3.3 años, p < 0.0001) y con menor
escolaridad (4.6 ± 4.4 años, p < 0.0001).

Las hispánicas tuvieron la mejor calidad de
vida de las tres etnias evaluadas (MRS 8.6 ± 5.7),
seguidas por las negras (13.7 ± 7.0, p < 0.001) y
las indígenas (14.7 ± 2.4; p < 0.0001). Las
mujeres de raza negra tuvieron mayor deterioro
psicológico (dimensión psicológica 5.9 ± 2.9)
que las mestizas (2.7 ± 2.6, p < 0.0001) y las
indígenas (3.1 ± 1.6, p < 0.0001); y presentaron
más síntomas somáticos (6.5 ± 3.3 vs. 4.6 ± 2.9,
p < 0.0001; y, 5.3 ± 1.7, p < 0.0001, respectiva-
mente). Las indígenas en cambio tuvieron mayor
sintomatología urogenital (dimensión urogenital
6.2 ± 1.3) que las mestizas (1.3 ± 2.3, p <
0.0001) y que las afrodescendientes (1.1 ± 1.9, p
< 0.0001). Las posmenopáusicas mestizas tie-
nen menor compromiso de calidad de vida que
las mujeres indígenas y afrocolombianas. Las
mujeres negras presentan más severidad de sín-
tomas psicológicos y somáticos y las indígenas
presentan más sintomatología del área urogenital8.

Elevada prevalencia de síntomas
urogenitales en indígenas zenúes

La mujer latinoamericana presenta mayor
severidad de síntomas menopáusicos que las de
otras regiones del mundo. Mujeres indígenas
zenúes tienen mayor deterioro de la dimensión
urogenital que mujeres afrodescendientes y mes-
tizas urbanas cartageneras. El objetivo fue com-
parar dos poblaciones indígenas distantes y
observar si la magnitud del deterioro de la
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dimensión urogenital es similar o diferente. Se
incluyeron 573 mujeres posmenopáusicas de 40
a 59 años, 285 de la etnia Zenú, de Colombia,
de poblaciones a la orilla del mar y 288 de etnia
Quechua, de Perú, residentes a más de 3000
metros de altura sobre el nivel del mar, en los
Andes. El puntaje total de la escala MRS revela
que ambas etnias tienen una sintomatología
climatérica más intensa que la descrita en muje-
res hispánicas o europeas (puntuación total en
quechuas: 22.7 ± 5.7 y en zenúes: 14.7 ± 2.5).
Las primeras tienen síntomas más severos que
las zenúes en los dominios somáticos (8.8 ± 2.3
vs. 5.3 ± 1.8, p < 0.001) y psicológicos (7.8 ±
2.4 vs. 3.2 ± 1.7, p < 0.001), pero ambos grupos
tienen una similar y fuerte sintomatología
urogenital (6.1 ± 1.6 vs. 6.2 ± 1.4, p > 0.05).
Las molestias urogenitales aparecen precoz-
mente en ambos grupos indígenas y comprome-
ten de forma severa a más del 90% de las
mujeres, magnitud muy superior a la descrita en
otros lugares del mundo, y mucho más alta que
la obtenida en poblaciones colombianas
afrodescendientes y mestizas cartageneras. Los
hallazgos obtenidos en la población quechua
solidifican los datos ya obtenidos de la pobla-
ción zenú. Deben valorarse otras etnias amerin-
dias colombianas y latinoamericanas, para
globalizar aun más los resultados y puntualizar
las diferencias que, en términos de síntomas de
menopausia, conlleva la etnia/raza9.

La calidad de vida se deteriora según el
estado menopáusico

1.215 mujeres caribeñas colombianas estu-
vieron incluidas en la evaluación, 444 (36.5%)
indígenas zenúes, 394 (32.4%) afrodescendien-
tes y 377 (31.0%) mestizas. Las molestias mús-
culo-articulares, las oleadas de calor, el
cansancio físico y mental e irritabilidad se pre-
sentaron en más del 60% de las mujeres, siendo
diferente la prevalencia de los síntomas según el
estado menopáusico. El cansancio físico y men-
tal fue primero en la premenopausia (58.9%),
molestias músculo-articulares en la perimeno-
pausia (78.9%) y las oleadas de calor en
posmenopausia (83.2%). Hay deterioro progre-
sivo de la calidad de vida con todos los ítems
evaluados, al pasar del estado premenopáusico
al posmenopáusico. Debe resaltarse la preva-
lencia de las oleadas de calor que alcanzan
puntuaciones elevadas similares a la de las olea-
das de calor, único síntoma que usualmente es
considerado cuando se consideran síntomas
menopáusicos (tabla 1).

También existe incremento en la prevalencia
porcentual de síntomas severos y muy severos
al pasar desde premenopausia hasta posmeno-
pausia. Los síntomas músculo-articulares seve-
ros y muy severos son significativamente más
prevalentes que todas las otras manifestaciones
valoradas con el MRS (p < 0.001), tabla 2.

Tabla 1.

Presencia porcentual
Premenopausia Perimenopausia Posmenopausia

Todos

de síntomas menopáusicos los estados

Oleadas de calor 52,2 53,6 83,2 70,4
Molestias cardiacas 19,5 56,8 45,0 37,5
Trastornos del sueño 36,5 48,4 54,9 47,2
Estado de ánimo depresivo 41,0 48,4 45,0 44,1
Irritabilidad 51,3 75,2 65,8 62,0
Ansiedad 34,9 46,8 44,7 41,5
Cansancio físico y mental 58,9 74,7 74,4 68,8
Problemas sexuales 26,2 45,7 56,1 43,5
Problemas de vejiga 31,3 41,0 62,6 47,8
Sequedad vaginal 26,4 46,3 56,9 44,1
Molestias músculo-articulares 57,1 78,9 83,0 72,9
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Conocer la caracterización de los síntomas
climatéricos y su comportamiento a través de
los estados menopáusicos permite establecer
medidas de prevención y de intervención ade-
cuadas que mejoren la calidad de vida de la
mujer en esta etapa10.

¿Cuál es el síntoma menopáusico más
prevalente en el Caribe?

1.215 mujeres caribeñas colombianas de di-
ferentes etnias/razas están incluidas en la eva-
luación. Las molestias músculo-articulares
fueron el síntoma más frecuente (72.9% de las
mujeres), seguido de las oleadas de calor
(70.4%). La irritabilidad y el cansancio físico y
mental fueron síntomas frecuentes (en más del
60% de las participantes), Gráfica 1. Las moles-
tias músculo-articulares tiene la mayor puntua-
ción promedio (1.6 +/- 1.3), revelando que
contribuyen en mayor proporción al deterioro
de la calidad de vida. Entre quienes manifesta-
ron molestias músculo-articulares, el 29.6%
informó que eran severas y muy severas.

Tradicionalmente el interrogatorio a las mu-
jeres en climaterio se centra en las oleadas de
calor. No obstante, debe tenerse presente que
otras manifestaciones deben considerarse. Aun-
que son lo más prevalente, los síntomas musculo-
articulares no son interrogados ni evaluados.

Tabla 2.

Prevalencia porcentual Todos

de síntomas severos y Premenopausia Perimenopausia Posmenopausia  los

muy severos estados

Oleadas de calor 4,3 13,2 11,9 9,3
Molestias cardiacas 1,1 4,7 3,6 2,9
Trastornos del sueño 6,3 12,6 9,7 8,9
Estado de ánimo depresivo 2,7 11,1 4,8 5,0
Irritabilidad 2,0 6,8 2,8 3,2
Ansiedad 2,5 7,4 2,6 3,3
Cansancio físico y mental 6,7 8,9 8,5 7,9
Problemas sexuales 0,7 1,1 1,7 1,2
Problemas de vejiga 3,6 4,2 44,6 23,2
Sequedad vaginal 7,0 4,7 5,4 5,9
Molestias músculo-articulares 19,1 34,7 35,9 29,6

Gráfica 1.

Las mujeres en climaterio deben atenderse de
forma integral11.

La alteración del dominio urogenital es
distinta, según etnias/razas

La gráfica 2 presenta la comparación de la
puntuación promedio del dominio urogenital ob-
tenido en diferentes poblaciones con MRS. Es de
resaltar el mayor deterioro de las comunidades
indígenas. Estos grupos amerindios también suelen
presentar menopausia más temprana, así residan en
las grandes alturas de los Andes o a nivel del mar en
poblaciones colombianas8.
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de disfunción sexual en la población, en conside-
ración al punto de corte establecido en la valora-
ción original de 19 puntos12. La disfunción sexual
está influenciada por la elevada prevalencia de
bajo y muy bajo o nulo deseo sexual, excitación y
orgasmo. El 54% de las mujeres manifestaron
presentar dolor coital muy alto o alto y el 25.5%
dispareunia moderada, cifras que son coherentes
con la magnitud de mujeres con sequedad vaginal,
problemas sexuales y el deterioro del dominio
urogenital medidos con el MRS. Cuatro de cada
diez mujeres involucradas consideraron tener baja,
muy baja o nula satisfacción sexual pese a una
edad promedio de 49 años. Esta es la primera
evaluación de una población colombiana con FSFI-
6. La valoración de la sexualidad debe ser uno de
los parámetros que hacen parte del estudio de la
calidad de vida de las mujeres en lo general y en el
climaterio en particular13.

Mujeres climatéricas en sobrepeso tienen
más prevalencia de oleadas de calor

El sobrepeso es una condición relacionada
con aumento en el riesgo cardiovascular, tanto
de varones como mujeres. El objetivo es defi-
nir si mujeres colombianas en sobrepeso y
obesidad tienen más prevalencia de oleadas de
calor que mujeres con índice de masa corporal
(IMC) normal. Involucradas mujeres de la cos-
ta atlántica y pacífica de Colombia, entre 40 y
59 años de edad, incluyendo individuos de las
tres etnias. Se evaluaron 2167 mujeres, 22.5%
afrodescendientes, 11.3% indígenas y 66.2%
mestizas. Edad promedio: 48.6 ± 5.9 años,
escolaridad promedio: 9.6 ± 4.8 años. Edad de
última regla: 46.1 ± 4.1. Años desde la última
regla: 2.4 ± 3.8. La prevalencia de oleadas de
calor según IMC fue infrapeso: 31.5%, normal:
52.9%, pre-obesidad: 62.3%, obesidad tipo I:
64.6%, obesidad tipo II y tipo III: 76.9%. Los
dominios somatovegetativo, psicológico y
urogenital se deterioraron a medida que se
incrementaba el IMC (p < 0.005). La puntua-
ción total del MRS pasó de 6.5 ± 5.6 en la
población normal a 8.0 ± 3.3 en pre-obesidad,
a 9.1 ± 6.6 en obesidad tipo I y a 13.6 ± 9.2 en
los tipos superiores. Diferencias significativas.
A mayor puntuación, peor calidad de vida. En
mujeres colombianas de la costa atlántica y
pacífica, a medida que presentan incremento en

Disfunción sexual en mujeres climatéricas
del Caribe

Estudio realizado en 208 mujeres naturales y
residentes en el municipio de Magangué o en
alguno de sus siguientes corregimientos: Cascajal,
San Rafael de Cortina, Henequén, Barranco de
Yuca, Santa Fe, Isla Grande, Las Brisas, Boca de
San Antonio, Barbosa y Santa Lucía, zonas rura-
les del departamento de Bolívar, en la región
Caribe colombiana. Todas estas poblaciones es-
tán en las orillas o en las vecindades del río
Magdalena, entre los 25 y 75 metros sobre el
nivel del mar. En una región calurosa, con tem-
peraturas entre 31 y 41 grados centígrados, con
un promedio de 38 grados centígrados y hume-
dad del 76.9%. Los primeros habitantes de estos
territorios fueron los indígenas zenúes y la región
era denominada en la época precolombina como
Panzenú. El municipio de Magangué, segundo
en importancia después de Cartagena de Indias
en el departamento de Bolívar, en el norte de
Colombia, debe su nombre a la voz indígena
Maganguey. Por ser puerto fluvial y comercial ha
recibido importantes flujos migratorios y la pre-
sencia de un elevado mestizaje, no obstante es
muy posible que la población considerada como
mestiza pueda contener un alto componente
genético indígena de la etnia Zenú. A este grupo
que tuvo una edad promedio de menopausia de
45 años, que presenta deterioro temprano del
dominio urogenital, se le aplicó el formulario
FSFI-6, una escala de seis preguntas para valorar
disfunción sexual.

Se obtuvo una baja puntuación total con la
escala FSFI-6: (14.9±6.3), indicando la presencia

Gráfica 2.



277 CALIDAD DE VIDA EN LA MENOPAUSIA Y ETNIAS

COLOMBIANAS. PRIMEROS RESULTADOS DEL ESTUDIO CAVIMEC

ÁLVARO MONTERROSA CASTRO

el IMC, se tiene significativo deterioro de la
calidad de vida y mayor prevalencia y severidad
de las oleadas de calor14.

En climatéricas con estado de ánimo
depresivo, ¿cuál es el síntoma de mayor
prevalencia?

La menopausia sucede a consecuencia de la
pérdida del funcionamiento ovárico. La caída
de los niveles estrogénicos afecta diversos órga-
nos y produce cambios biológicos y psicológi-
cos. En mujeres climatéricas que refieren
presentar estado de ánimo depresivo se desea
identificar qué prevalencia tienen las otras ma-
nifestaciones cuando se usa MRS. 4015 mujeres
están incluidas en la base de datos CAVIMEC,
de las cuales 1763 (43.9%) han manifestado
presentar estado de ánimo depresivo; leve:
971(55.1%); moderado: 593 (33.6%); severo
en 157 (8.9%), y muy severo 42 (2.4%). Edad
promedio 49 ± 5.7. Hijos: 3.2 ± 2.0. Años de
estudio: 8.0 ± 4.9. Afrodescendientes 631
(35.8%), mestizas 970 (55.0%) e indígenas 162
(9.2%). Nunca fumadoras 1191 (67.6%). Nun-
ca usuarias de terapia hormonal 1622 (92.0%).

Con pareja sexual actualmente el 62.3%.
Premenopausia (28.8%), perimenopausia
(21.1%) y posmenopausia (50.1%). Edad pro-
medio de última menstruación entre mujeres en
posmenopausia: 46.5 ± 4.1, y años promedio
desde la última regla: 3.1 ± 4.2. La puntuación
total obtenida en la escala fue 12.6 ± 2.5, cifra
más alta que la obtenida por poblaciones lati-
noamericanas, valoradas globalmente, pudien-
do esperarse un mayor deterioro de la calidad de
vida de las mujeres con estado de ánimo depre-
sivo. Trastorno del sueño fue la manifestación
menopáusica más referida (79.2%), seguida de
dolores músculo-articulares (77.3%), cansan-
cio físico y mental (75.3%), oleadas de calor
(74.8%) e irritabilidad (70.0%). El 30% tenían
deterioro severo de la dimensión psicológica,
urogenital y de la puntuación global de la
escala15.

Discusión

Las diferencias reportadas en los estudios
en referencia a la presentación de las manifes-
taciones asociadas a la menopausia entre gru-

pos poblacionales sugieren que el conjunto de
síntomas climatéricos no tienen prevalencia ni
severidad universal. Se requieren estudios con
muestras representativas de las diversas etnias
para que se establezcan los deterioros especí-
ficos y, por tanto, las necesidades de atención
de las poblaciones, lo cual facilitará el desarro-
llo de políticas y estrategias de atención en
salud, que deben aplicarse desde la atención
primaria3.

El proyecto CAVIMEC busca puntualizar
sobre las necesidades específicas en cuanto a
manifestaciones en mujeres colombianas en
etapa de climaterio. Los síntomas suelen apare-
cer mucho antes que se instaure la menopausia
y la severidad de dichas manifestaciones com-
promete a un importante porcentaje de mujeres.
Se afectan dominios somáticos, psicológicos y
urogenitales, con impacto adverso en la sexua-
lidad, fenómenos que no han sido detallada-
mente explorados y a los cuales los profesionales
de la salud no les prestan la debida atención
desde el punto de vista diagnóstico y terapéuti-
co. Es gesto de indiferencia hacia la mujer, es
acción de inequidad y de injusticia social, no
valorar e intervenir adecuadamente la calidad
de vida de las mujeres en etapa de climaterio. Es
desafortunado no mirar desde la atención pri-
maria, desde la atención en la comunidad, a las
mujeres que están cursando esta etapa vital3. El
climaterio y la menopausia debiesen verse por
los prestatarios de atención en salud como una
importante oportunidad para realizar medicina
preventiva, para garantizar un envejecimiento
saludable con sensible reducción en la preva-
lencia de la dependencia y limitación3.

Las oleadas de calor han sido el síntoma más
ampliamente señalado, pero otras manifesta-
ciones tienen similar prevalencia. Cuando se
considera la presencia de síntomas severos al-
gunas manifestaciones pueden incluso superar
a las oleadas de calor11. El estudio CAVIMEC
ha sido de los primeros en señalar la elevada
prevalencia de dolores músculo-articulares en
poblaciones afrodescendientes16 y también en
mujeres del Caribe colombiano11. Se ha descrito
que las dolencias músculo-articulares constitu-
yen uno de los síntomas más molestos que
sufren las mujeres en la menopausia, haciendo
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que se “sientan viejas” y obstaculizando la
realización de actividad física. Su prevalencia
se sitúa alrededor del 67% en las mujeres
perimenopáusicas17. En el estudio SWAN18, el
OR de dolor y rigidez articular en la transición
menopáusica fue de 1,48 (IC del 95% 1.35-
1.62). En los últimos años varios estudios19,20

han reportado su alta prevalencia, ubicándolo
como el síntoma más comúnmente presentado
en el climaterio. En un estudio con la escala
MRS, Chedraui21 encontró en 300 mujeres en
Guayaquil, (Ecuador) las molestias músculo-
articulares como el síntoma más frecuente en
un 77% de aquellas. Su patogénesis es multifac-
torial y no se ha dilucidado completamente,
pero hay evidencia de su relación con la pérdida
de los estrógenos. En el tejido sinovial y en los
condrocitos hay receptores de estrógenos y jue-
gan papel en el metabolismo del cartílago. Estu-
dios experimentales muestran que el efecto de
los estrógenos en la homeostasis de la articula-
ción es complejo y depende de la dosis de
estrógenos y la interacción con otras hormonas
sexuales. Sin embargo, su papel en la patogénesis
de los dolores articulares en la menopausia aún
es controversial22.

El envejecimiento ovárico conlleva dismi-
nución de la actividad folicular y cambios en el
tenor de las hormonas involucradas en la repro-
ducción. La expresión clínica del deterioro irre-
versible del ovario es el establecimiento de una
amenorrea persistente, definida como meno-
pausia. Las edades de la menopausia señaladas
para países europeos son de 51,3±4,1 años23, y
para Latinoamérica: 49.4±5.5 años24. El estu-
dio CAVIMEC ha señalado en colombianas
afrodescendientes: 48.7 ± 2.4, mestizas colom-
bianas: 48.3 ± 2.5, indígenas amazónicas: 46.4
± 3.3 e indígenas wayoo: 47.8 ± 3.5. En un
estudio realizado en mujeres mayas de
Chichimila, México: 44.3 años y en indígenas
movima de Bolivia: 42.3 años25. Entre indíge-
nas latinoamericanas se ha observado tenden-
cia a un deterioro más temprano y severo de la
dimensión urogenital.

La sequedad vaginal afecta estructuras ana-
tómicas que son importantes para la adecuada
respuesta sexual, por tanto se incrementa la
disfunción sexual en las mujeres que presentan

hipoestrogenismo. Un estudio26 señaló que des-
pués de los 44 años se incrementa el riesgo de
disfunción sexual (OR: 3.6; IC: 2.1-6.3; p<
0.0001) y que los mayores descensos se obser-
van en las preguntas relacionadas con el deseo
y la excitación. Otro27 observó un pico de pro-
blemas sexuales durante la transición a la meno-
pausia, afectándose especialmente el deseo
sexual y presencia de dispareunia.

La cultura, que reflejan las tradiciones, creen-
cias y estructura social de una comunidad, pue-
de influir en la percepción que tiene la mujer de
los síntomas asociados a menopausia. La preci-
sión de la prevalencia de las manifestaciones
según los grupos étnicos puede mejorar la cali-
dad de la atención en salud que se le brinda a la
mujer, orienta acerca de las estrategias especí-
ficas a considerar para promover estilos de vida
que contribuyan a disminuir la incidencia y
severidad de las manifestaciones, con el objeti-
vo final de mejorar la calidad de vida3.

La calidad de vida en la menopausia debe ser
adecuadamente valorada. Se deben precisar las
manifestaciones que prevalecen de acuerdo con
las etnias, y el concepto de individualización
debe aplicarse no solamente para la terapia
hormonal sino para el abordaje de los grupos
poblacionales3 Escalas sencillas como el MRS
(anexo 1) y el FSFI-6 (anexo 2) deben estar a la
mano de los profesionales de salud y aplicarse a
todas las mujeres climatéricas que acuden a la
consulta de un profesional en salud.

Conclusión

Desde la atención primaria deben abordar-
se las mujeres climatéricas acorde a su etnia/
raza. En dicho abordaje deben aplicarse esca-
las que permitan identificar la presencia de las
distintas manifestaciones, así como su severi-
dad, para aplicar medidas terapéuticas integra-
les que permitan mejoría en el deterioro de la
calidad de vida.

Financiación

El proyecto CAVIMEC tiene financiación por
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Anexo 1. Escala “menopause rating scale” MRS

Pregunta Ninguno Leve Moderado Severo
Muy

Severo

1. Sofocos, oleadas de calor,
sudoraciones, bochornos.

2. Molestias cardiacas, palpitaciones,
taquicardias, latidos, opresión
torácica.

3. Problemas de sueño, dificultad
para dormir, despertarse temprano,
despertar con facilidad.

4. Estado de ánimo depresivo,
sentirse decaída, triste, a punto
de llorar, falta de ganas, cambios
de humor.

5. Irritabilidad, sentirse muy nerviosa,
tensa, agresiva.

6. Ansiedad, impaciencia, pánico,
inquietud interna.

7. Agotamiento físico y mental.
Menor rendimiento, problemas
de memoria, menor concentración.

8. Problemas sexuales, cambios en el
deseo sexual, en la actividad y la
satisfacción sexual.

9. Problemas de vejiga, dificultad al
orinar, mayor necesidad de orinar,
salida sola de orina.

10.Resequedad vaginal, sensación
de sequedad, ardor y problemas
a la hora de realizar el coito.

11.Problemas musculares y de las
articulaciones. Dolores reumatoides
y articulares.
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En las últimas cuatro 

semanas 
0 5 4 3 2 1 

¿Cómo calificaría su nivel 
de deseo o interés sexual ?  

 MUY 
ALTO ALTO MODERADO BAJO 

MUY BAJO 
A NULO 

¿Cómo calificaría su nivel 
de excitación durante la 
actividad sexual? 

SIN 
ACTIVIDAD 
SEXUAL 

MUY 
ALTO 

ALTO MODERADO BAJO MUY BAJO 
A NULO 

¿Con qué frecuencia se 

lubrica durante la 
actividad sexual  

SIN 
ACTIVIDAD 
SEXUAL 

CASI 
SIEMPRE O 
SIEMPRE 

MAYORÍA 
DE VECES 

A VECES ALGUNAS 
VECES 

CASI NUNCA 
O NUNCA 

¿Cuando usted tiene 
estimulación sexual o 
penetración, qué tan 

seguido alcanza orgasmo?  

SIN 
ACTIVIDAD 
SEXUAL 

CASI 
SIEMPRE  O 
SIEMPRE 

MAYORÍA DE 
VECES 

A VECES ALGUNAS VECES CASI NUNCA 
O NUNCA 

¿Qué tan satisfecha está 
usted con su vida sexual? 

SIN 
ACTIVIDAD 
SEXUAL 

MUY 
SATISFECHA 

MODERADA 
SATISFACCION 

IGUALMENTE 
SATISFECHA 

INSATISFECHA 

MODERADA 
INSATISFACCIÓN 

MUY 
INSATISFECHA 

¿Con qué frecuencia 
siente usted incomodidad 
o dolor durante una 
penetración vaginal? 

NO REALIZA 
PENETRACIÓN 

CASI 
NUNCA O 
NUNCA 

POCAS 
VECES 

ALGUNAS 
VECES 

MAYORÍA DE 
LAS VECES 

CASI SIEMPRE  
O SIEMPRE 
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Nuevos hallazgos en el complejo circuito
metabólico de la homeostasis de la energía han
refinado nuestro entendimiento de la fisio-
patología de la obesidad, basado en la identifi-
cación de nuevas funciones de péptidos que se
descubrieron hace varias décadas.

El número de moduladores periféricos del
apetito se ha incrementado rápidamente en la
última década e incluye: leptina, ghrelin,
colecistoquinina, péptido YY (PYY), insulina,
polipéptido pancreático, péptido similar al
glucagón 1 (GLP-1)65-72.

La leptina, una hormona de los adipositos, es
un indicador de almacenamiento de energía y
actúa en el hipotálamo para reducir la ingesta de
alimentos y aumentar el gasto energético. La
ghrelin, el péptido YY, el polipéptido inhibidor
gástrico, GLP-1, la colecistoquinina, el
polipéptido pancreático y la amilina se liberan
en la vía gastrointestinal y el páncreas en res-
puesta al consumo de nutrientes. Todos, menos
dos, inhiben la ingesta. La dos excepciones son
la grelin, que estimula el hambre, y polipéptido
inhibidor gástrico, que puede promover el al-
macenamiento de energía.

Se sabe que la hormona estimulante de los
melanocitos (MSH), que es un péptido derivado
de la Pro opio melanocortina y reconocida por su
papel en la pigmentación de la piel a través de la
actividad del receptor de la melanocortina1
(MC1R), disminuye la ingesta de alimentos y
aumenta el gasto de energía a través de
interacciones en el hipotálamo con otro receptor

de la melanocortina, MN4R. En el ratón la
delección del gen de MC4R resulta en hiperfagia
e hiperinsulinemia y reduce el gasto de energía.
La delección de Mc3r, otro gen que codifica
receptor de melanocortina y que está altamente
expresado en el hipotálamo y el sistema límbico,
también resulta en aumento de la adiposidad
debido a la disminución del gasto de energía pero
no causa hiperfagia. Aunque la susceptibilidad a
la obesidad común es poligénica, mutaciones en
MC4R se encuentran en aproximadamente uno a
siete por ciento de humanos con IMC de más de
40 y quienes llegan a una obesidad severa antes
de los 10 años de edad.

Antagonismos de signos anorexigénicos (su-
presores del apetito) de la melanocortina es
causada por péptidos orexigénicos (estimulan
el apetito), como las proteínas agutí relaciona-
das y neuropéptido y que está coexpresado en
un diferente subgrupo de neuronas dentro del
hipotálamo. La proteína agutí relacionada
antagoniza la interacción entre la hormona esti-
mulante de los melanocitos-α y el MC4R, y el
neuropéptido y disminuye la expresión del gene
que codifica la proopiomelanocortina (POMC).
Varios polimorfismos en el gen que codifica la
proteína agutí relacionada (AGRP) han sido
asociados con protección contra la obesidad o
con anorexia nervosa. El neuropéptido y tam-
bién disminuye la síntesis de hormona liberadora
de TSH y aumenta la síntesis de hormona con-
centrada de melanina, otro péptido orexigénico.

Las concentraciones circulantes de leptina e
insulina influyen esos mecanismos centrales
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que controlan la ingesta de alimentos y gasto de
energía.

La concentración de leptina en la sangre está
altamente relacionada con la masa grasa total; las
personas obesas tienen altas concentraciones de
leptina El exceso de grasa corporal que resulta en
una producción aumentada de leptina puede ser
actualmente una corrección para un daño prima-
rio o secundario de señal de transducción
hipotalámica inducida por la leptina.

La disminución de la grasa corporal que
ocurre con pérdida de peso inducida por la dieta
causa disminución de las concentraciones de
leptina y dispara la respuesta que ayuda a con-
servar la grasa corporal. Al final, la masa de
grasa corporal refleja avance a largo plazo entre
el gasto de energía y la ingesta de energía. Esta
última parece tener el papel predominante en
mantener este balance.

¿Cómo decide el organismo cuándo y cuánto
comer? Las señales a largo plazo asociadas con
el almacenamiento de grasa corporal son dadas
por la leptina y la insulina. Estas moléculas
circulantes también modulan las señales a corto
plazo que determinan el inicio y el final de la
alimentación.

Las señales que proveen información a corto
plazo acerca de hambre y saciedad incluyen
hormonas intestinales, tales como colecis-
toquinina, ghrelin y péptido YY (PYY) y seña-
les de neuronas vágales referentes dentro del
tracto gastrointestinal que responden a defor-
mación mecánica, macronutriente, pH, toni-
cidad y hormonas.

Los signos neurales y humorales se integran
en regiones específicas del hipotálamo y tallo
cerebral. Un estudio reportó que el PYY es un
péptido secretado postrandialmente, en pro-
porción a las calorías ingeridas, por las células
endocrinas que tapizan el intestino delgado y el
colon. Los investigadores encontraron que la
simple infusión de PYY, comparada con una
infusión de solución salina, reduce el apetito y
el consumo de alimentos en aproximadamente
el 30% en un bufet, “todo lo que pueda comer”,
provisto dos horas después de la infusión.

En el sujeto obeso, comparada con los suje-
tos delgados, la respuesta postprandial a PYY

está disminuida aunque los sujetos obesos con-
sumieron un mayor número de calorías. La infu-
sión de PYY redujo el hambre en los grupos de
obesos y delgados y no tuvo efecto en el sabor
agradable de las comidas o sus sensaciones de
náuseas. La liberación inicial de PYY ocurre
poco después de la ingesta de la comida,
presumiblemente a través de mecanismos
neurales, antes de que los alimentos ingeridos
lleguen a la porción distal del intestino delgado
y el colon. La liberación subsecuente de PYY es
estimulada por los nutrientes, particularmente
carbohidratos y lípidos, dentro del lumen de la
porción distal de intestino delgado y el colon.

El PYY disminuye la ingesta de alimentos a
través de la inhibición de la motilada intestinal
(actuando como “freno ileal” para causar una
sensación de saciedad) y por vía de neuronas
vágales aferentes que ascienden del tracto
gastrointestinal al cerebro posterior e interac-
cionan con receptores humorales en el hipotálamo.

En estudios animales el PYY inhibe el
neuropéptido e hipotalámico –expresando neu-
rona y proteínas gauti relacionadas– expresan-
do neuronas a través de receptores y dos
inhibitorios, desinhibiendo así las neuronas
adyacentes que expresan proopiomelanocortina
y disminuyendo la ingesta de alimentos FIG.

El estudio de Batteham y col. también mos-
tró que la infusión de PYY disminuye las con-
centraciones en ayunas del péptido orexigénico
ghrelin. Este es un péptido de 28 aminoácidos,
asilado, secretado por células oxínticas en el
fondo del estómago. La ghrelin actúa sobre los
receptores secretagogos de la hormona del cre-
cimiento (GH) para incrementar la liberación
de GH por la pituitaria.

Recientemente, se ha identificado el papel
putativo de la ghrelin en la homeostasis de la
energía y, particularmente, cuando hay hambre
y en la iniciación de la alimentación. Las concen-
traciones de ghrelin circulantes aumentan pre-
prandialmente y disminuyen posprandialmente.

La ghrelin aumenta la ingesta de alimentos a
través de la estimulación de receptores de ghrelin
sobre el neuropéptido e hipotalámico, que ex-
presa neuronas y proteínas gauti relacionadas.
Aunque la infusión de PYY reduce las concen-
traciones de ghrelin en sujetos delgados y obe-
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sos que están en ayunas y disminuye el aumento
preprandial de ghrelin en sujetos delgados, no
es claro si la extensión de tal supresión de
ghrelin contribuye a la reducción en la ingesta
de alimentos mediada por PYY, no es clara.

¿Podrán ser manipuladas las señales de ham-
bre de ghrelin y las señales de saciedad de PYY?

Estudios de eliminación de genes en los
ratones revelan que uno no puede fácilmente

copar los mecanismos homeostáticos para man-
tener la grasa corporal; eliminación experimen-
tal del gen ghrelin, ag RP, y una doble eliminación
de AgRP y Npy no están asociados con ningún
efecto obvio sobre el metabolismo energético o
la ingesta de alimentos. En contraste, la muta-
ción inactivante de POMC, el gen que codifica
leptina y el receptor de leptina, y MC4R, produ-
cen profundo fenotipo obeso en ratones como
también en humanos (figura 1).

Figura 1. Korner J, and Leibel R, To Eat or Not to Eat N engl J Med 2003;34910.
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Parece que las vías orexigénicas son muy
críticas para sobrevivir y la ausencia de un
péptido es compensada por la acción de otros.
Estudios de hormonas intestinales después de
pérdida de peso por dieta o cirugía han dado
algunas pistas sobre terapia con fármacos. La
pérdida de peso por restricción calórica está
asociada con un aumento del hambre y concen-
traciones aumentadas de ghrelin. Después del
bypass gástrico, el hambre disminuye, los nive-
les de ghrelin disminuyen y la concentración de
PYY circulantes aumenta. Los cambios hormo-
nales después del bypass quirúrgico pueden,
por lo tanto, jugar una parte en la supresión del
hambre y el mantenimiento a largo plazo de la
reducción de peso corporal.

Aunque inyecciones individuales de PYY
intraperitoneales disminuyen la ingesta de ali-
mentos por más de siete días en la ratas, los
resultados de una simple infusión en humanos no
se pueden extrapolar para predecir resultados a
largo plazo. El uso de PYY puede prevenir me-
canismos contrarregulatorios de estimulación pre-
dominante de vías anoréxicas. Sin embargo, el
desarrollo de anticuerpos o taquilaxis a través de
“down regulation” del receptor puede limitar la
eficacia de administración prolongada de PYY.

No parece que ninguna otra molécula deriva-
da pueda proveer la acción mágica para inducir
y mantener la pérdida de peso.

El tratamiento farmacológico exitoso para obe-
sidad puede ser posible solamente actuando en
varios objetivos y sistemas redundantes que con-
ducen la ingesta de alimentos y actúan para resis-
tirse a la pérdida grasa corporal.

La restricción calórica resulta en una rápida
y profunda reducción de leptina circulante y
gasto de energía y aumento del apetito73.

La compensación que los cambios de los
mediadores del apetito provocan en la circula-
ción para fomentar la recuperación del peso
después de la disminución de peso inducida por
la dieta no vuelve a los valores basales hasta
dentro de los doce meses después de la reduc-
ción de peso inicial74,75.

Aspectos nutricionales de la obesidad

A todos estos cambios metabólicos que sufre
la mujer en su etapa de menopausia, los cuales

están directamente relacionados con el
favorecimiento de la ganancia de peso y el
desarrollo o agravamiento de la obesidad, se
suman otras causas que igualmente facilitan
esta ganancia de peso como son el desequilibrio
en la ecuación de energía que introduce el
proceso de envejecimiento, los inadecuados
hábitos alimentarios y la reducción del gasto
energético ligado a un estilo de vida sedentario.
Estos son importantes factores de riesgo de
padecer o desarrollar sobrepeso u obesidad,
independientes del hipoestrogenismo.

Un peso corporal no saludable se encuentra
vinculado directamente con la mortalidad y, es-
pecíficamente, una distribución inadecuada de
la grasa (obesidad central o visceral), que se
observa durante esta etapa de la vida de la mujer,
se encuentra asociada a la insulinorresistencia;
esta favorece, padecimientos crónicos como las
cardiopatías, las dislipidemias, la hipertensión,
el accidente cerebrovascular, la diabetes, las
colecistopatías, la esteatosis hepática no alcohó-
lica, la apnea del sueño, la artrosis y algunos tipos
de cáncer hormono-dependientes.

Son varios los estudios que evidencian que la
obesidad está relacionada con la mortalidad en
mujeres1-6. Otros estudios han mostrado que un
índice de masa corporal (IMC) entre 20,5 y 24,9
está relacionado con una mayor longevidad7-12.

Metabólicamente, la obesidad es considera-
da insana ya sea favoreciendo la aparición de
varias patologías o empeorándolas en la medida
que se incrementa el IMC a lo largo del ciclo de
vida13-20. Así mismo la obesidad es igualmente
un factor de riesgo para una mala cicatrización
de las heridas y una mala respuesta de
anticuerpos a la vacuna de la hepatitis B.

Los costos generados por el sobrepeso y la
obesidad son muy altos, en Estados Unidos se
estima que aproximadamente el 10% de los
gastos médicos están derivados de ella, lo que
equivale a 92.600 millones de dólares anuales21.
Igualmente el costo económico es muy signifi-
cativo en otros países desarrollados  como Fran-
cia, Países bajos y Australia22.  A estos costos se
les deben sumar los costos indirectos y los
costos intangibles. Los costos indirectos, que
llegan a ser mucho mayores que los directos,
incluyen los días de trabajo perdido, las visitas
al médico, las pensiones por discapacidad y la
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mortalidad prematura. Los costos intangibles,
como la menor calidad de vida, son también
enormes.

En nuestro país, la Encuesta Nacional de la
Situación Nutricional en Colombia23 indica que
aumenta el exceso de peso en los colombianos
adultos, en edades comprendidas entre 18 y 64
años. Se observó que uno de cada dos colombia-
nos presenta exceso de peso. Es preocupante
como las cifras de exceso de peso (incluye
sobrepeso más obesidad, es decir, IMC > de 25
kg/m2) aumentaron en los últimos cinco años
en 5,3 puntos porcentuales (2005: 45,9% y
2010: 51,2%). Gráfico 1.

En las mujeres es mayor el exceso de peso
frente a los hombres (55,2% frente a 46,5%). La
mayor prevalencia de exceso de peso se presen-
ta en el área urbana (52,5%), lo que supera el
promedio nacional. Los departamentos con
mayor prevalencia de exceso de peso son San
Andrés y Providencia (65,0%), Guaviare
(62,1%), Guainía (58,9%), Vichada (58,4%) y
Caquetá (58,8%).

Respecto a la obesidad abdominal como fac-
tor de riesgo de enfermedades metabólicas y
cardiovasculares, esta se encuentra presente en
el 62% de las mujeres frente a un 39,8% en los
hombres. Esta proporción se incrementa a ma-
yor edad y son más altas en la población de 50
a 64 años (84,1% mujeres frente a 60,1% hom-

bres). En el grupo de las mujeres la prevalencia
de obesidad abdominal fue mayor en el área
rural. Los departamentos con mujeres con ma-
yor prevalencia de obesidad abdominal fueron
Tolima (72,9%), San Andrés y Providencia
(72,1%), Cundinamarca (72,0%), Vichada
(70,5%) y Arauca (69,9%). Gráfico 2.

Teniendo en cuenta todas las implicaciones
que sobre la salud pública tienen el sobrepeso y
la obesidad a nivel nacional, esta representa un
desafío en aumento para la salud pública, lo
cual ubica a la nutrición en un primer plano en
las políticas y los programas de salud pública
actuales.

Es imperativo generar políticas y estrategias
que faciliten el logro de un peso corporal salu-
dable a lo largo del ciclo de vida, en los seres
humanos. Los objetivos de la Healthy People
2010 reconocen las implicaciones que tienen la
obesidad y el sobrepeso sobre la salud pública y
han determinado los objetivos nutricionales que
fomentan el logro de un peso saludable y su
consecuente reducción en el riesgo de desarro-
llar ECNT asociadas a la dieta y al peso.

Tendencias

La génesis de la obesidad es compleja, en ella
se encuentran relacionados los estilos de vida,
el medio ambiente y los genes. Aunque los

Gráfico 1. Prevalencia de sobrepeso y obesidad en adultos de 18 a 64 años a nivel nacional,
según sexo y grupos de edad

ENSIN 201023
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Gráfico 2. Obesidad abdominal por circunferencia de la cintura en población adulta de 18 a 64 años
a nivel nacional por edad

ENSIN 201023

factores genéticos pueden incrementar la sus-
ceptibilidad a la obesidad, es poco probable que
esta se instaure si no existe un desajuste en el
estilo de vida y la estructura genética.

El sobrepeso y la obesidad son la consecuen-
cia de un desequilibrio entre la energía consumi-
da y la que se gasta (alimentos consumidos y la
práctica regular de actividad física). La industria-
lización, la urbanización y la mecanización han
impactado en forma negativa los estilos de vida
de las diferentes sociedades a nivel mundial.
Diferentes datos confirman que existe un cambio
en los patrones de consumo sin observarse cam-
bios en los patrones de actividad física.

Existe actualmente un periodo de transición
nutricional en nuestro país, el cual se caracteriza
por un consumo de dietas con muy alto valor
calórico y baja densidad nutricional. Favorecien-
do incremento de la obesidad, la cual muchísimas
veces se observa ligada a desnutrición crónica.
Cada vez es mayor el consumo de raciones gran-
des de alimentos, el consumo de alimentos por
fuera del hogar, mayor consumo de alimentos
ricos en grasas y energía, sumado todo esto a
estilos de vida sedentarios. Estos regímenes no
ofrecen un perfil nutricional adecuado, facilitan-
do carencia de micronutrientes e igualmente no
proporcionando un equilibrio entre los constitu-
yentes de la dieta.

El cuadro 1 resume las recomendaciones
dietarias para los americanos.

Factores que influyen en la ganancia de peso

Las tasas de mortalidad se incrementan en la
medida que se observa un incremento en el IMC
y un incremento en el tejido adiposo visceral
(TAV). El incremento de ellos está relacionado
con una mayor proporción de comorbilidades.
Los diferentes estudios realizados en Estados
Unidos permiten observar que las defunciones
ocurridas entre las mujeres con IMC superior a
24.9 kg/m2 podrían atribuirse directamente a la
obesidad1,3, 14-16, 24-26.

Entre los factores que influyen en la ganan-
cia de peso se encuentran:

• Herencia: la cual interviene en la modula-
ción de factores hormonales y neurales,
entre los que se encuentran el número y
tamaño de los adipocitos, la distribución
regional de la grasa corporal, el metabo-
lismo basal (MB) y las señales a corto
plazo y largo plazo que determinan la
saciedad y la actividad alimentaria.

Entre los diferentes genes que intervie-
nen en la génesis de la obesidad, los más
estudiados son el ob, el GAD2, el FTO y
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Recomendaciones en torno a los carbohidratos

• Tratar de que supongan entre el 45% y el 65% de las calorías totales, de manera que la mayoría proceda
de carbohidratos complejos, como cereales integrales, frutas y verduras, para proporcionar 14 g de
fibra por 1000 calorías.

Recomendaciones en torno a las frutas y verduras

• Elegir variedad de frutas y verduras todos los días. En particular seleccionar de todos los subgrupos
de verduras (verduras verdes, legumbres, naranja, verduras con fécula y otras verduras) todas las
semanas.

Recomendaciones en torno a la grasa

• Tratar de que supongan entre el 25% y el 35% de las calorías totales.
• Consumir menos del 10% de las calorías de ácidos grasos saturados. Mantener el consumo de ácidos

grasos trans tan bajo como sea posible.
• Tratar de consumir menos de 300 mg de colesterol diarios.

Recomendaciones en torno a las proteínas

• Tratar de que supongan entre el 10% y el 35% de las calorías totales.
• Elegir fuentes de proteínas magras, carne magra, carne blanca de ave sin la piel, pescado y marisco.
• Incluir fuentes vegetales de proteínas, como los frutos secos, las semillas, las legumbres, la soja y el tofu.
• Incluir la leche y los derivados lácteos. La recomendación es tres tazas al día de leche desnatada o

semidescremada o el equivalente (yogur, quesos desnatados).
• Si no puede tomar derivados lácteos, elegir bebida de soja enriquecida con calcio y otros alimentos

enriquecidos con calcio y vitamina D.

Limitar el consumo de sodio a menos de 2300 mg al día.

Limitar las calorías totales discrecionales a la cantidad que se ajuste a las calorías necesarias.

• Las calorías discrecionales son calorías extra procedentes de azúcares dañinos añadidos, grasas y aceites
adicionales, alcohol y alimentos que se comen en mayores cantidades de las recomendadas por MyPyramid.

Con 2000 Kcal, el objeto de MyPyramid para las calorías discrecionales no es mayor de 265 kcal.
• Control de porciones y elección de tamaños de raciones que se ajusten a las necesidades calóricas diarias.
• Las recomendaciones calóricas para adultos se presentan para los de 30 años de edad, por lo que hay

que aumentar las calorías cuando se tiene menos de esa edad o disminuirlas cuando se tiene más.

Si se desea alcohol y no perjudica a la salud del sujeto, limitar la ingestión hasta una bebida al día en las
mujeres y hasta dos bebidas al día para varones.

Participar en una actividad física regular

• Para reducir el riesgo de enfermedad crónica en la vida adulta se recomiendan 30 minutos diarios de
actividad de intensidad moderada además de la actividad habitual la mayoría de los días.

• Para ayudar a controlar el peso y evitar un aumento de peso gradual participar en unos 60 minutos
de actividad de intensidad moderada a intensa la mayoría de los días de la semana junto a un consumo
de calorías adecuado.

• Para mantener el peso participar al menos durante 60 a 90 minutos al día en actividades de intensidad
moderada junto a un consumo de calorías adecuado.

Seguir las guías de seguridad alimentaria.*

* Datos tomados de U.S. Departament of Health and Human Services, U.S. Department of Agriculture: Nutrition and your health: Dietary
guidelines for Americans, Washington, DC, 2005, U.S. Government Printing Office.

Cuadro 1.
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el adenorreceptor β3. El gen FTO favore-
ce la predisposición al desarrollo de dia-
betes; el gen ob produce leptina y su
mutación favorece la obesidad en estu-
dios realizados en animales; el gen del
adenorreceptor β3 regula la oxidación de
las grasas y el metabolismo basal.

Los diferentes estudios realizados para evi-
denciar la influencia de la herencia en la
obesidad han mostrado que esta logra un
alcance del 66% al 80%. En los gemelos se
demostró que entre el 50% y el 70% de esta
predisposición estaba ligada a los genes27-31.
Perusse y cols.31 encontraron que, excepto
en el cromosoma Y, en el resto de cromoso-
mas se encuentran los marcadores, los genes
y las regiones cromosómicas asociadas a
fenotipos de la obesidad.

• Patrones dietéticos inadecuados. Son otro fac-
tor que favorece el sobrepeso y la obesi-
dad. Estos patrones facilitan una ingesta
excesiva de energía y están afectados por
patrones de consumo excesivo en forma
pasiva o activa. El consumo excesivo
pasivo hace referencia a un consumo de
dietas ricas en energía (densidad de ener-
gía de la dieta alta), acompañado de can-
tidades de alimentos no excesivas, lo cual
dificulta una ingesta adecuada de calo-
rías32. Los patrones dietéticos actuales se
caracterizan por un incremento en el ta-
maño de las raciones, facilitando superar
los requerimientos calóricos de las pobla-
ciones. Esta conducta se observa desde
los años setenta33,34, particularmente en
los establecimientos de comidas rápidas.

El consumo de alimentos por fuera del
hogar facilita un contenido de energía, gra-
sas totales, grasas saturas, grasas trans,
colesterol y sodio significativamente mayor
que la comida preparada en casa. En Esta-
dos Unidos, las personas que comen por
fuera de su casa tienen un IMC superior al de
las personas que suelen comer en casa35.

Entre los factores relacionados con los
nutrientes se encuentran las grasas, el
tipo de carbohidratos (incluido su índice
glucémico) y el consumo de fibra dietaria.

Los alimentos ricos en grasas y algunos
tipos de carbohidratos como los azúcares

agregados (bebidas o productos azucarados)
despiertan respuestas placenteras general-
mente a precios muy razonables, además de
la gran variedad de presentaciones que de
los mismos se ofrecen en el mercado, facili-
tando su consumo debido no solo a su
agradable sabor y variedad de alimentos
disponibles sino también porque son ase-
quibles económicamente a la mayor parte
de las poblaciones. Estos alimentos gene-
ralmente contribuyen a una mayor ingesta
de calorías. Una ingesta elevada de alimen-
tos ricos en energía y pobre en nutrientes
favorece el aumento de peso. La mayoría de
las veces este tipo de alimentos son muy
elaborados, afectándose su aporte de fibra y
de micronutrientes, lo cual reduce su valor
nutricional.

Se ha observado que los alimentos de
índice glucémico bajo pueden ser un fac-
tor protector contra el aumento de peso.
El índice glucémico (IG) es un sistema
que permite cuantificar la respuesta
glucémica de un alimento que contiene la
misma cantidad de carbohidratos que un
alimento de referencia. Este sistema per-
mite comparar la “calidad” de los distin-
tos carbohidratos contenidos en alimentos
individuales, y proporciona un índice nu-
mérico basado en medidas de la glucemia
después de su ingestión. El IG de un
alimento puede ser modificado de acuer-
do con el tiempo de cocción del mismo, el
contenido de fibra que posea o el conteni-
do de grasa que lo acompañe.

El consumo adecuado de fibra dietaria,
además de ofrecer beneficios mecánicos,
ofrece beneficios metabólicos, entre ellos
promoviendo la pérdida de peso36-41. Pe-
reira y Ludwig42 observaron beneficios
referente a la pérdida de peso en huma-
nos, relacionada con el consumo de los
diferentes tipos de fibra (soluble e insolu-
ble) así como con el consumo de la fibra
presente en los alimentos frente a la con-
sumida como suplemento.

• Aspectos ambientales. Influyen en la ganan-
cia de peso. Los entornos obesogénicos
son cada vez mayores, observándose en el
interior de la familia y de los espacios
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sociales, así como en los espacios univer-
sitarios y escolares. No existe una exposi-
ción a una gran variedad de frutas enteras,
verduras, leguminosas y cereales integra-
les en el interior de los mismos. Igualmen-
te la publicidad masiva con relación a los
alimentos favorece el consumo de comi-
das o productos con alto contenido ener-
gético y baja densidad nutricional, dentro
de estos diferentes ambientes.

• Práctica regular de ejercicio físico. El manteni-
miento de un nivel suficiente de ejercicio
físico es necesario para favorecer el equi-
librio energético, el cual es el principal
determinante del peso corporal.

Los nutrientes y la actividad física (AF)
comparten las mismas vías metabólicas, esto
permite que interactúen y determinen la
patogénesis y el riesgo de muchas de las enfer-
medades crónicas no trasmisibles (ECNT), en-
tre las que se encuentra la obesidad. La práctica
regular de ejercicio físico disminuye los riesgos
en la salud43. La mayoría de los estudios eviden-
cian un menor riesgo de incremento en el peso,
sobrepeso u obesidad en poblaciones que reali-
zan en forma regular ejercicio físico de intensi-
dad moderada a alta44. Es, pues, la permanencia
en la práctica de actividad física, la que protege
contra un aumento de peso insano45.

Las políticas de salud a nivel mundial contem-
plan la reducción de los hábitos sedentarios en las

diferentes poblaciones a lo largo del ciclo de vida
con el objetivo de incrementar el bienestar físico.

Los resultados de la ENSIN 2010 muestran
que solo uno de cada dos colombianos cumple
con las recomendaciones de AF. Aunque se
observa un aumento de 3.4 puntos porcentuales
en la prevalencia de cumplir con las recomenda-
ciones de AF en el último periodo de cinco
años, donde el aumento en la prevalencia de AF
se da a expensas de caminar como medio de
transporte23.

La prevalencia de cumplir recomendaciones
de AF fue más alta en las subregiones de Cauca
y Nariño sin litoral, y las subregiones de Boya-
cá, Cundinamarca y Meta23.

Una de cada tres personas cumple con las
recomendaciones de AF (camina como medio de
transporte) y una de cada cinco personas cumple
con las recomendaciones de AF en tiempo libre.
Una de cada dieciocho personas cumple con las
recomendaciones de AF (monta en bicicleta)23.

La ENSIN concluye que es preocupante que,
en términos generales, una menor frecuencia de
AF se asocie con factores de vulnerabilidad e
inequidad. Por ejemplo, las mujeres son quienes
menos realizan AF; las personas de nivel socio-
económico más bajo realizan menor AF por re-
creación, mientras que el uso de la bicicleta como
medio de transporte es más común en la población
de menor nivel de SISBEN23. Gráfico 3.

Gráfico 3. Prevalencia de cumplir recomendaciones de actividad física (150 minutos a la semana) de la
población de adultos de 18 a 64 años en zonas urbanas en los dominios de tiempo libre y transporte

según sexo

ENSIN 201023
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Tratamiento de la obesidad

Un programa de adelgazamiento debe conju-
gar elementos que faciliten a las personas una
elección saludable de alimentos, acompañada
de una práctica regular de ejercicio físico, lo
cual hace parte de las modificaciones de la
conducta que contemplan: educación nutricional
y apoyo psicológico, con el fin de favorecer no
solo la pérdida de peso sino el mantenimiento
del mismo.

El tratamiento incluye modificación de la
dieta mediante la restricción en el aporte caló-
rico en forma individualizada, ejercicio físico,
al igual que modificación en los estilos de vida.
El enfoque debe ser multidisciplinario donde
intervengan dietistas clínicos, terapeutas
conductuales y especialistas en ejercicio. La
mayoría de los pacientes responden muy bien a
las modificaciones en los estilos de vida, ejercicio
y el apoyo de elecciones más saludables frente
a los alimentos. Los tratamientos farmacológicos
y las intervenciones quirúrgicas son necesarios
en algunos casos pero estos no reemplazan los
cambios en los estilos de vida.

El objetivo del tratamiento es el control y
mantenimiento de un peso corporal saludable
una vez este se haya logrado. Es importante
precisar que el peso corporal saludable muchas
veces no es fácil de lograr e incluso en muchas
ocasiones puede llegar a ser absolutamente in-
adecuado. Es por esto que en el tratamiento del
paciente con obesidad se deben contemplar
todas las variables como edad, tipo de obesi-
dad, tiempo de obesidad, estilo de vida del
paciente, entre otros.

• Modificación de la dieta mediante la restricción
calórica. Una dieta nutricionalmente equi-
librada, apoyada en la práctica regular de
ejercicio físico, que contemple cambios
en los estilos de vida, debe ser parte de
una intervención de adelgazamiento ideal,
el cual debe ser individualizado de acuer-
do con cada paciente. Las opciones tera-
péuticas son:

- Manejos nutricionales hipocalóricos,
acompañados de incremento de la
actividad física y modificación del
estilo de vida.

- Lo anterior más farmacoterapia.

- Cirugía más una dieta prescrita de
forma individual, actividad física y
un programa de modificación del es-
tilo de vida.

- Prevención de una nueva ganancia de
peso mediante el equilibrio energético.

La restricción calórica hace parte del manejo
del paciente con sobrepeso u obesidad. El pro-
ceso de envejecimiento favorece una disminu-
ción del MB, generado en gran medida por la
pérdida de masa corporal magra (MCM), lo cual
exige un ajuste o disminución en el consumo de
calorías y un incremento en el gasto de las
mismas con la finalidad de lograr un equilibrio
energético. La evidencia muestra que una pér-
dida de peso del 5% al 10% del peso inicial es de
por sí de gran beneficio metabólico y mecánico,
a corto plazo46.

Las pérdidas sostenidas de peso durante pe-
riodos largos facilitan la reducción de los depó-
sitos de grasa, restringen la pérdida de tejidos
proteicos y no favorecen el descenso rápido del
MB, lo cual se observa cuando se facilita un
adelgazamiento rápido, que no es lo ideal. Es
frecuente observar que muchos pacientes con
sobrepeso u obesidad tienen expectativas muy
elevadas y metas ilusorias acerca del logro de un
bajo peso corporal, que genera a lo largo del
tratamiento frustraciones. Es por este motivo
que los profesionales de la salud deben interve-
nir, motivar y ayudar a los pacientes a aceptar
pérdidas de peso modesto pero seguros de que se
consigan con los métodos terapéuticos actuales.

Las dietas muy bajas en calorías (DMBC) son
de muy bajo aporte calórico (entre 200 y 800
kcal/día), con un aporte relativamente alto en
proteínas (0.8 a 1.5 gramos de proteína por
kilogramo de peso corporal ideal/día). Gene-
ralmente van acompañadas del uso de comple-
mentos fuentes de vitaminas, minerales,
electrolitos y algunos ácidos grasos esenciales
que generalmente se utilizan para reemplazar
una comida principal. Estas dietas suelen reali-
zarse por periodos de 12 a 16 semanas. Su bajo
aporte calórico ofrece un adelgazamiento rápi-
do. Desafortunadamente existen desventajas
asociadas a este tipo de dietas como es el
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incremento de cetonas en la orina, lo cual
interfiriere en la adecuada eliminación renal del
ácido úrico, favoreciendo la aparición de gota.
Igualmente estas dietas facilitan una probable
elevación de los niveles séricos de colesterol,
favoreciendo la formación de cálculos biliares.
La intolerancia al frío, la fatiga, los vahídos, el
nerviosismo, el estreñimiento, la diarrea, la se-
quedad de la piel, el adelgazamiento y enrojeci-
miento del pelo y las irregularidades menstruales
son otras de las consecuencias de estas dietas.

Aportes calóricos inferiores a 800 kcal/día
no han mostrado ventajas en los diferentes
estudios realizados. A principios de los años
setenta se prescribieron las DMBC las cuales
provocaron varias muertes, motivo por el cual
en el año 1998 la NIH47, desaconsejo su uso
para favorecer adelgazamiento. En la actuali-
dad un mejor aporte en la calidad de las proteí-
nas y el acompañamiento de complementos
(vitaminas, minerales, ácidos grasos esenciales
y electrolitos), las han posicionado  como segu-
ras en aquellos pacientes donde la obesidad es
amenazante para su vida47. La indicación de
estas dietas es en algunos pacientes con un IMC
superior a 30 en los que han fracasado la psico-
terapia y los programas dietéticos. Igualmente
es importante resaltar que todo paciente que
sea manejado con un DMBC debe recibir con-
troles periódicos acompañados de paraclínicos.

La MB y la MCM son determinantes en la
velocidad de adelgazamiento. La recomenda-
ción de pérdida de peso en pacientes con un
IMC entre 27 y 35 es de 250 a 500 g a la semana.
En pacientes con un IMC superior a 35 se
recomienda una pérdida de peso de 500 a 1000
g a la semana47. Idealmente esta pérdida se debe
perpetuar aproximadamente por espacio de seis
meses. Después de este periodo el objetivo del
tratamiento se centra en el mantenimiento del
peso corporal, posterior a esta segunda fase
puede considerarse una nueva pérdida de peso.
Estas reducciones de calorías están encamina-
das a lograr una reducción del 10% de peso
corporal inicial48.

Las dietas bajas en calorías (DBC) general-
mente cumplen con la siguiente distribución
calórica: carbohidratos del 50% al 55% del
valor calórico total (VCT), aunque estos se

ajustan de manera individual a cada paciente.
Cubrir este aporte se consigue promoviendo el
consumo de frutas enteras, vegetales, cereales
integrales y leguminosas (frijol, lentejas, gar-
banzos, blanquillos, habas). También se debe
consumir proteína del 15% al 25% del VCT,
esto con el fin de evitar la conversión de las
proteínas de la dieta en energía. La grasa no
debe superar el 30% del VCT, haciendo énfasis
en el consumo de ácidos grasos esenciales ome-
ga 3 (pescados de aguas frías: caballa, arenque,
salmón, atún, sardinas), ácidos grasos mono-
insaturados (oliva, aguacate, maní, almendras,
nueces, avellanas, macadamias, entre otros),
limitando el consumo de ácidos grasos omega 6
a no más del 10% del VCT (aceites de origen
vegetal), así como el consumo de grasas satura-
das (alimentos de origen animal con grasa visi-
ble o presente) y un consumo de grasas trans no
superior al 1% del VCT (productos de panade-
ría, pastelería, comidas rápidas y algunos pro-
ductos empacados y algunas margarinas). El
consumo de colesterol debe ser menor de 300
mgr/día. Con el objetivo de reducir la densidad
calórica y favorecer la saciedad, la cual se con-
sigue retardando el vaciamiento gástrico, se
recomienda la inclusión de una cantidad adicio-
nal de fibra. Debe existir un control estricto en
el consumo de azúcares agregados y alcohol,
dado que estos aportan una densidad calórica
elevada.

Diversos estudios comparativos han mostra-
do que aunque inicialmente la pérdida de peso
es mayor con DMBC a largo plazo no existen
diferencias significativas con manejos con
DBC49. Los ayunos (dietas con aportes inferio-
res a 200 kcal/día) no están indicados en el
manejo de la obesidad. Una restricción tan
marcada en calorías tiene efectos adversos de
tipo neurológico y hormonal.

El U.S. Departament of Agriculture Research
Education and Economics patrocinó una revi-
sión de las dietas populares con el objetivo de
valorar su eficiencia respecto a la pérdida y
mantenimiento del peso corporal, su impacto
sobre parámetros metabólicos, el bienestar psi-
cológico que se asocia al consumo de la dieta y
la reducción o prevención de la enfermedad
crónica50.
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Las dietas fueron agrupadas de acuerdo con
su contenido de macronutrienes (proteínas, gra-
sas, carbohidratos), analizándose y agrupándo-
se así:

• Dietas ricas en grasa y pobres en
carbohidratos.

• Dietas de reducción calórica con equili-
brio de nutrientes y contenido moderado
en grasas.

• Dietas con muy bajo contenido en grasas.

Dietas ricas en grasas y pobres en
carbohidratos. Estas dietas restringen el apor-
te de carbohidratos a menos del 20% del VTC e
incrementan el aporte de grasas del 55% al 65%
del VCT. El resto procede de las proteínas.
Estas dietas favorecen aportes inadecuados en
grasas totales, grasas saturadas y colesterol,
impactando negativamente el perfil de lípidos
sanguíneo. La producción elevada de cetonas es
estimulada por estas dietas. El incremento en la
diuresis es el que favorece la pérdida rápida de
peso. En este grupo se encuentran las dietas del
Dr. Atkins´, New Diet Revolution y The
Carbohidrate Addict´s Diet.

Las dietas de la Zone y South Beach Diet
limitan el aporte de carbohidratos a no más del
40% del VCT y aportan un 30% del VCT a
expensa de grasas y 30% del VCT por proteínas.
Estas dietas, en comparación con las anteriores,
sí generan diferencia en el consumo de grasas. Se
enfatiza en el consumo de grasas monoinsaturadas
(oliva, frutos secos, aguacate, entre otros), gra-
sas polinsaturadas con énfasis en el consumo de
ácidos grasos esenciales omega 3 (salmón, atún,
arenque, caballa, sardinas, linaza) y se limita el
consumo de grasas saturadas cuyas principales
fuentes son las carnes gordas, las aves con piel,
los lácteos y sus derivados con grasas enteras. El
consumo de fibra es elevado (frutas, verduras
frescas, leguminosas y cereales integrales). Estas
dietas promueven la pérdida de peso debido a su
bajo aporte calórico.

Dietas de reducción calórica con equili-
brio de nutrientes y contenido moderado en
grasa. Estas dietas se caracterizan por un apor-
te moderado de grasas (20% al 30% del VCT),
proteínas (15% al 20% del VCT) y carbohidratos
(55% al 60% del VCT)50. Un programa de este

estilo se centra en la densidad energética de los
alimentos, fomentando el consumo de alimen-
tos ricos en agua los cuales tienen una densidad
energética baja; entre ellos se encuentran las
frutas, las verduras, la leche y sus derivados
descremados, los cereales integrales, la carne de
res, ternera o cerdo magras, carnes de aves sin
piel, el pescado y las leguminosas. El consumo
de alimentos con alto contenido de energía pero
bajo contenido en agua como las galletas, pro-
ductos de pastelería, papas fritas, productos de
paquetes y alimentos fritos está absolutamente
prohibido. Estas dietas fomentan un adecuado
consumo de fuentes de fibra dietaria y de
micronutrientes, restringen el consumo de gra-
sas saturadas, colesterol y sodio. Igualmente
tienen un aporte calórico restringido. Un ejem-
plo de este tipo de dietas es el programa
Volumetrics.

Dietas con muy bajo contenido en gra-
sas. Estas dietas son muy restrictivas y favore-
cen una rápida pérdida de peso. Pueden ser muy
bajas en grasas, donde el aporte de grasas no es
superior al 10% del VCT o pobres en grasas,
donde el aporte de grasas es de 10% al 19% del
VCT50. En este grupo se encuentran las dietas
Dr. Dean, Ornish´s Programan for Reversing
Heart Disease y The Pritikin Program.

Una dieta equilibrada con restricción de ener-
gía es el método más seguro para reducir el peso.
La dieta debe ser adecuada desde el punto de
vista nutricional excepto para la energía. El
aporte calórico debe disminuirse hasta el punto
de favorecer que los depósitos de grasa tengan
que movilizarse para cubrir las necesidades dia-
rias de energía. El objetivo es un déficit calórico
de 500 a 1000 calorías/día, de lo consumido
usualmente por cada paciente, acompañado de
un incremento en la actividad física51.

Todo plan nutricional que aporte menos de
1200 kcal en mujeres y menos de 1800 kcal en
hombres debe ir acompañado de suplementos
de vitaminas y minerales con el objetivo de
cubrir los requerimientos nutricionales diarios
de estos. El uso de edulcorantes artificiales
logra mejorar la aceptación de una ingesta caló-
rica limitada.

• Modificaciones en los estilos de vida.
Lograr la modificación de la conducta es
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fundamental en el manejo del paciente
obeso. Los componentes primordiales de
esta modificación contemplan la autovi-
gilancia, el control del estímulo, la solu-
ción de los problemas, el establecimiento
de objetivos, la prevención de la recidiva,
el manejo del estrés, el apoyo social y la
reestructuración cognitiva52.

• Autovigilancia. Facilita la identificación de
situaciones emocionales y de algunas
situaciones físicas que se asocian a la ingesta
de alimento. Igualmente permite que el
paciente asuma las responsabilidades y lo-
gros de su manejo, así como la posibilidad
de evaluar posibles recidivas y la identifi-
cación de culpas posteriores o motivacio-
nes al consumo y los mecanismos para
evitarlos. Esta se logra mediante el uso de
registros diarios que abarcan tipo de ali-
mento consumido, cantidad del mismo,
lugar y momento de la ingestión de alimen-
tos, sentimientos asociados a dicha inges-
tión, y la actividad física realizada.

• Control del estímulo. Este implica la modi-
ficación de:

- Los acontecimientos que preceden al
acto de comer.

- Los alimentos consumidos en cada
comida.

- Las consecuencias de los alimentos
consumidos.

Los pacientes son entrenados en mecanis-
mos que faciliten la sensación de sacie-
dad, que generen conciencia del acto de
comer, que promuevan la disminución en
la velocidad de consumo de alimentos,
logrando un mayor nivel de saciedad y
reduciendo así la ingesta calórica.

• Solución de problemas. Es el proceso
que ofrece herramientas al paciente para
lograr la identificación y definición del
problema de alimentación o de peso. El
paciente participa activamente en la ge-
neración de posibles soluciones, las eva-
lúa, elige la mejor, instaura la nueva
conducta en su estilo de vida, evalúa el
resultado de este cambio de conducta y
en caso de no ser adecuada esta nueva

conducta, reevalúa soluciones alternas
que le faciliten obtener resultados satis-
factorios.

• Reestructuración cognitiva. Es la téc-
nica mediante la cual el paciente aprende
a identificar, enfrentarse y corregir los
pensamientos negativos que no permiten
controlar su peso. Se enseña al paciente a
ser asertivo con sus autocríticas, a
direccionar los pensamientos de forma
positiva.

El cuadro 2 muestra las estrategias para
modificar el estilo de vida.

Es importante tener presente que el contac-
to entre el paciente y el profesional debe perdu-
rar a lo largo de todo el tratamiento, con la
finalidad de facilitar el control de peso a largo
plazo, brindar contención al paciente y ayudar-
lo a lograr su meta de peso saludable.

• Fórmulas y sustitutos de las comidas.
Son preparados comerciales de alimento
o bebidas listos para usar, las cuales apor-
tan raciones controladas. Se encuentran
comercialmente en forma de barras de
comida, bebidas o comidas empaqueta-
das. Son diseñados para hacer parte de
dietas controladas en energía, su objetivo
es sustituir un alimento o comida que
tiene un mayor aporte calórico.

La mayoría aportan 5 g de fibra por ración,
10 a 14 g de proteína, 0 a 10 g de grasa,
cantidades limitadas y variables de carbo-
hidratos que dependen de si se ha utilizado
un edulcorante calórico o no y de un 25% al
30% de los requerimientos diarios reco-
mendados de vitaminas y minerales.

Estos batidos pueden aportar entre 150 y
250 kcal/300 ml. Suelen ser de leche de
soya a la que le añaden fruta o zumo de
fruta como aporte de carbohidratos, acei-
te de linaza o de colza o de oliva como
aporte de grasa, y se le adicionan vitami-
nas y minerales.

En aquellos pacientes que presentan difi-
cultad para seleccionar o controlar las
raciones, estos sustitutos son de benefi-
cio si se calculan dentro del plan de adel-
gazamiento.
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Cuadro 2. Estrategias para modificar el estilo de vida

Establecimiento de objetivos a corto plazo y fáciles de cumplir

Aumento del número de minutos de paseo los fines de semana.
Inclusión de una fruta en el almuerzo.

Autocontrol

Registro de los alimentos y de la actividad.
Control regular del peso (p. ej., a diario o una vez a la semana).

Control de estímulo

Hacer las compras sin hambre y con una lista de artículos.
Hacer de la comida una actividad singular (p. ej., apagando la televisión).

Supresión de barreras

Pasos para resolver los problemas
Planificación anticipada (p. ej., tetempiés saludables a mano).

Tratamiento del estrés

Meditación o yoga a diario.
Relajación progresiva y ejercicio de imaginación visual.

Apoyo social

Reuniones o clases de apoyo organizadas.
Familia, amigos o compañeros de trabajo como sistema de apoyo.

Contrato

Objetos saludables, realistas, sencillos y accesibles.
Útil para el cambio a corto plazo.

Modificado de Forety JP: Need for lifestyle intervention: how to begin, Am J Cardiovasc 96:11E-14E, 2005.

• Ejercicio. Hace parte importante del con-
trol del peso corporal. La pérdida de peso
o prevenir su aumento debe llevar a una
relación adecuada entre la ingesta y el
gasto de energía, dado que un desequili-
brio de estos es la principal causa de
obesidad44. Es preciso aclarar que para
que el gasto promueva la pérdida debe
exceder a la ingesta y para prevenir el
aumento de peso debe equipararse a la
ingesta. Prevenir el aumento de peso des-
pués de una pérdida de peso importante
puede necesitar muy probablemente de
60 a 90 minutos de ejercicio físico intenso
diariamente (NWCR). Prevenir un aumen-
to de peso no saludable exige de 45 a 60
minutos al día de ejercicio físico de inten-
sidad moderada la mayoría de los días de
la semana53,54.  En los adultos con
sobrepeso u obesidad se debe aumentar
gradualmente la actividad física y el ejer-
cicio hasta estos niveles. La mayor activi-

dad física puede ayudar a perder peso
debido al incremento del gasto energético
y al mantenimiento de la masa corporal
magra y por lo tanto de la tasa metabólica
en reposo43,55,56.

Lo recomendado en el tratamiento de la
obesidad es una combinación de ejerci-
cios aeróbicos y de resistencia. El ejerci-
cio de resistencia aumenta la MCM, la
cual incrementa el MB, al igual que
incrementa la masa ósea, de vital impor-
tancia en la mujeres. El ejercicio aeróbico
incrementa el gasto de energía al facilitar
un desequilibrio energético con su conse-
cuente pérdida de peso, también aumenta
el MB, excepto cuando es muy intenso o
muy prolongado y es importante para la
salud cardiovascular.

En general el ejercicio ofrece otros bene-
ficios como el fortalecimiento de la inte-
gridad vascular, un incremento de la
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sensibilidad a la insulina, fortalecimiento
del tejido muscular y óseo, un incremento
en la síntesis de endorfinas, mejorando las
sensaciones de control y bienestar físico.

En la actualidad se aconseja una actividad
de resistencia intensa de 20 a 30 minutos
de 4 a 7 días a la semana para lograr el
mantenimiento de la salud cardiovascular
a nivel máximo. Y una actividad física de
intensidad moderada que permita el gasto
de aproximadamente 200 kcal al día, acu-
mulada en cortos periodos intermitentes
para generar beneficios en la salud57.

• Tratamiento farmacológico. El trata-
miento farmacológico puede actuar en
tres formas58:

- Reduciendo la ingesta de alimentos.

- Afectando al metabolismo.

- Aumentando el gasto calórico.

Como en todo tratamiento médico, es necesa-
rio un control médico de su eficacia y seguridad.

Entre los fármacos aprobados actualmente
por la Food and Drug Administration (FDA)
para el tratamiento de la obesidad a largo plazo
se encuentran la sibutramina y el orlistat.

La sibutramina inhibe la recaptación de
serotonina-norepinefrina, a nivel del sistema
nervioso central, aumentado la sensación de
saciedad con su consecuente reducción en la
ingesta de alimentos. Los pacientes pueden
experimentar efectos secundarios cardio-
vasculares debido a la estimulación del sistema
nervioso simpático y no está indicada en pa-
cientes con antecedentes de cardiopatía isqué-
mica (CI) y en enfermedades relacionadas. Está
demostrada su eficacia para lograr la pérdida y
mantenimiento del peso corporal específicamen-
te en diabetes tipo 259, aunque su seguridad sigue
incierta60. Su uso no está indicado en combinación
con antidepresivos como los inhibidores de la
monoamino oxidasa, los inhibidores selectivos
de la recaptación de serotonina ni con otros
fármacos de acción central.

 El orlitat inhibe la lipasa gastrointestinal
interfiriendo en la absorción de un tercio de la
grasa alimenticia que normalmente se absor-
be58,61-63. El efecto de orlistat en la disminución

de la absorción de lípidos genera cuestiona-
mientos frente a la absorción de las vitaminas
liposolubles, por lo que actualmente se reco-
miendan suplementos de estas vitaminas con
un espacio de tiempo de dos horas antes de
tomar el medicamento. Entre sus beneficios se
reportan reducción de las cifras de colesterol
LDL y elevación de las cifras de colesterol
HDL, disminución de la presión arterial y un
mejor control de las cifras de glucemia. Como
efectos adversos se observan tenesmo rectal,
incontinencia y manchado aceitoso.

La fenfluramina y la dexfenfluramina fueron
retiradas del mercado en 1997 porque se las
asocio solas o combinadas con fentermina con
posibles efectos secundarios como insuficien-
cia valvular cardiaca, valvulopatía e hiper-
tensión pulmonar primaria.

La farmacoterapia es de ayuda en el logro de
una pérdida moderada de peso en pacientes
obesos, si es utilizada en combinación con in-
tervenciones en los estilos de vida como la dieta
y el ejercicio16. En la actualidad se adelantan
ensayos con posibles nuevos fármacos que ac-
túan a nivel SNC o de las señales periféricas de
adiposidad64.

• Intervenciones quirúrgicas. Entre las técnicas
quirúrgicas se encuentra la cirugía bariá-
trica, indicada en el tratamiento de obesi-
dad extrema, IMC de 40 o mayor o IMC de
35 o mayor y comorbilidades65. El objetivo
de las intervenciones quirúrgicas es la re-
ducción de la ingesta mediante la modifi-
cación de la capacidad gastrointestinal para
contener alimentos16 y otras son restricti-
vas y además producen mala absorción.

La cirugía gastrointestinal y el bypass gástri-
co contribuyen a una pérdida significativa de
peso pero se encuentran asociados con compli-
caciones médicas y deben ir acompañados de
grandes cambios en los estilos de vida. Se debe
prestar atención a los suplementos de vitaminas
y minerales, en especial de calcio, folato, hiero
y vitamina B12.

La obesidad y el sobrepeso son temas de
interés en salud pública a nivel mundial debido
a sus efectos negativos sobre factores de riesgo
de varias enfermedades crónicas al igual que
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sobre su asociación con la mortalidad específi-
camente en mujeres. Los esfuerzos deben seguir
apuntado a mejorar la dieta y aumentar la prác-
tica regular de ejercicio físico. Entre las estrate-
gias para la prevención de la enfermedad se
encuentra la modificación de los entornos de
manera que se promueva un estilo de vida
activo, se fomente el consumo de alimentos
como frutas, verduras, leguminosas y cereales
integrales, y se restrinja la ingesta de alimentos
ricos en energía y pobres en micronutrientes.
Todos estos cambios deben incluir todas las
poblaciones (obesidad, sobrepeso, peso nor-
mal) a lo largo del ciclo vital de los humanos.
Los cambios deben ser diseñados con la finali-
dad de llegar a ser de muy fácil implementación.
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ACTUALIDAD INMEDIATA

Recomendaciones actualizadas sobre terapia hormonal de

la posmenopausia y estrategias preventivas para la salud de

la mediana edad (II parte)

D. F. ARCHER, R. J. BABER, D. BARLOW, M. H. BIRKHÄUSER, M. BRINCAT, L. CARDOZO, T.
J. DE VILLIERS, M. GAMBACCIANI, A. A. GOMPEL, V. W. HENDERSON, C. KLUFT, R. A.
LOBO, A. H. MACLENNAN, J. MARSDEN, R. E. NAPPI, N. PANAY, J. H. PICKAR, D. ROBINSON,
J. SIMON, R. L. SITRUK-WARE Y J. C. STEVENSON

Cerebro

General

• Durante el desarrollo y la adultez, el
cerebro humano es blanco de estrógenos
y de otras hormonas esteroidales gona-
dales. Los estrógenos ejercen influencia
directa en la función neural y en enfer-
medades neurológicas mediante efectos
en neuronas y en la glia, e indirectamente
mediante efectos sobre estrés oxidativo,
inflamación, vasculatura cerebral y sis-
tema inmune.

• Con la menopausia, el cese de producción
ovárica de estrógenos y progesterona po-
tencia procesos relevantes para patolo-
gías neurológicas y psiquiátricas en el
sistema nervioso central. Es destacable
que algunas neuronas cerebrales son ca-
paces de sintetizar cantidades pequeñas
de estradiol.

• Muchas mujeres perciben síntomas
cognitivos y emocionales en períodos aso-
ciados a cambios en los niveles circulan-
tes de esteroides gonadales. No obstante,
ha sido difícil demostrar efectos consis-
tentes del tratamiento hormonal en los
aspectos cognitivos y afectivos.

Cognición y envejecimiento cognitivo

• En mujeres de mediana edad, la evidencia
observacional indica que no hay persis-
tencia de efectos de la menopausia natu-
ral sobre la memoria u otras funciones
cognitivas. Sin embargo, durante la tran-
sición menopáusica, algunas mujeres ex-
perimentan problemas transitorios,
generalmente de pequeña magnitud.

• Estudios clínicos de corto plazo en muje-
res de mediana edad entregan evidencia
limitada que sugiere que la TRH no tiene
un efecto sustancial sobre la cognición
luego de la menopausia natural.

• Para mujeres de edad más avanzada, sin
impedimentos cognitivos, existe eviden-
cia convincente de estudios clínicos que
revelan que la TRH iniciada en la
posmenopausia tardía no tiene impacto
sustancial en las habilidades cognitivas.

• En mujeres con menopausia quirúrgica
existe evidencia limitada de estudios clí-
nicos pequeños, que sugieren que la tera-
pia estrogénica podría tener beneficios
cognitivos a corto plazo si se inicia al
momento de la ooforectomía.

• Se desconoce el impacto de la TRH, ini-
ciada durante la transición menopáusica

D. W. Sturdee y A. Pines, en representación del Grupo de Redacción de la Sociedad Internacional de Menopausia
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o en la posmenopausia temprana, sobre la
cognición a largo plazo. Existe una nece-
sidad urgente de continuidad de investi-
gación en esta área.

Enfermedad de Alzheimer

• En mujeres con demencia por enfermedad
de Alzheimer hay evidencia limitada de
ensayos clínicos, que indica que la TRH no
mejora los síntomas de demencia ni
enlentece la progresión de la enfermedad.

• Existe evidencia limitada de estudios clí-
nicos que indica que la TRH aumenta el
riesgo de demencia por cualquier causa,
cuando esta se inicia en la posmenopausia
tardía. En mujeres entre 65 y 79 años de
edad, el exceso de riesgo de demencia
atribuible al uso de hormonas es de aproxi-
madamente 1,2 por 1000 personas/año
para la terapia con estrógenos solos, y 2.3
por 1000 personas/año para la terapia
con estrógenos combinados con progestá-
genos. En este grupo etario, el riesgo con
TRH puede ser mayor en mujeres con
menor función cognitiva basal.

• La evidencia observacional indica que la
TRH usada en mujeres menopáusicas más
jóvenes e iniciada en torno a esta, se
asocia con un menor riesgo de enferme-
dad de Alzheimer. Los hallazgos de un
estudio observacional reciente apoyan el
concepto de ventana de oportunidad de
tratamiento, sugiriendo que sólo el uso de
TRH en la edad mediana otorga benefi-
cios en relación con el riesgo de demen-
cia, mientras que el inicio de TRH más
tardío es dañino. En este estudio, el usar
TRH desde la edad mediana hacia edades
mayores mostró un efecto neutro sobre el
riesgo de demencia.

Depresión

• La prevalencia de síntomas depresivos es
similar antes y después de la menopausia.
Sin embargo, el riesgo de depresión puede
aumentar durante la transición meno-
páusica y en la posmenopausia temprana.

• Existe evidencia limitada desde ensayos
clínicos que sugiere que la terapia

estrogénica no tiene efecto sobre la de-
presión en la posmenopausia tardía.

• Evidencia limitada de ensayos clínicos
sugiere que la terapia estrogénica de
corto plazo pudiere otorgar beneficios
sobre la depresión durante la transición
menopáusica.

• La evidencia es insuficiente como para
recomendar TRH, ya sea exclusiva o como
complemento, en el tratamiento de
depresión.

Otros desórdenes neurológicos

• Los efectos potenciales de la TRH en la
incidencia o síntomas de la enfermedad de
Parkinson son en gran parte desconocidos.

• Basado en la evidencia de un único estu-
dio clínico pequeño, la TRH combinada
puede aumentar la frecuencia de convul-
siones en mujeres posmenopáusicas con
epilepsia.

• La prevalencia de cefalea es menor luego
de la menopausia. Evidencia observa-
cional sugiere que el uso actual de TRH se
asocia positivamente con cefalea.

• Los síntomas de esclerosis múltiple pue-
den ser influenciados por el estatus hor-
monal. Se desconoce si la TRH influye en
los síntomas o la progresión de esclerosis
múltiple.

Oncología

TRH y cáncer de mama

• El estudio WHI demostró que el tratamien-
to con ECE solos, durante 7.1 años, no
aumenta el riesgo de diagnóstico de cáncer
de mama en mujeres histerectomizadas. La
cohorte prospectiva en el Estudio de Salud
de las Enfermeras también reportó que los
estrógenos solos no aumentan el riesgo de
diagnóstico de cáncer de mama hasta des-
pués de 15 años de exposición a estrógenos
(principalmente ECE). Los datos con estra-
diol solo son conflictivos debido a que
algunos estudios reportan un aumento en el
riesgo de diagnóstico al corto plazo, pero en
otros no hay aumento de riesgo.
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• Los resultados de la rama de tratamiento
con estrógenos y progestinas del estudio
WHI mostraron un aumento en el diag-
nóstico de cáncer de mama con una media
de 5.6 años de seguimiento; sin embargo,
luego del ajuste de variables confundentes,
este aumento no fue estadísticamente sig-
nificativo. En las mujeres que no habían
usado TRH previo al reclutamiento, no
hubo aumento del riesgo de diagnóstico
de cáncer de mama al menos hasta los
siete años de iniciada la terapia.

• La progesterona micronizada y la didro-
gesterona utilizadas en asociación con
estradiol oral o percutáneo podrían aso-
ciarse a un mejor perfil de riesgo para
cáncer de mama que con progestinas sin-
téticas, por al menos cinco años, pero aún
no existen estudios clínicos potenciados
de manera adecuada.

• El riesgo de diagnóstico de cáncer de
mama disminuye rápidamente luego del
cese de TRH; luego de cinco años, el
riesgo no sería mayor que el de mujeres sin
historia de exposición a TRH.

• Los factores de estilo de vida asociados a
aumento de riesgo para diagnóstico de
cáncer de mama incluyen obesidad
posmenopáusica, consumo de alcohol au-
mentado y escasa actividad física.

• Factores no modificables de riesgo au-
mentado son: historia familiar, densidad
mamaria aumentada e hiperplasia ductal
atípica.

• El aumento de riesgo de este diagnóstico
observado con TRH podría disminuirse
parcialmente seleccionando mujeres con
menor riesgo basal individual y propor-
cionando educación sobre las medidas
preventivas de estilo de vida. No obstan-
te, se debe advertir que la TRH no parece
aumentar el riesgo de diagnóstico en mu-
jeres con sobrepeso, y sí lo hace en muje-
res que no tienen sobrepeso. Esto se puede
deber a diferencias en los niveles circu-
lantes de estrógenos relacionados a la
adiposidad.

TRH y endometrio: seguridad endometrial,

sangrado

• La terapia con estrógenos puros se asocia
a un aumento de riesgo de hiperplasia y
cáncer endometrial dependiente de la
duración y dosis del tratamiento.

• Este aumento de riesgo persiste durante
muchos años después del cese de la terapia.

• Los progestágenos previenen la prolifera-
ción endometrial inducida por estrógenos.

• La protección endometrial requiere de un
progestágeno en dosis y duración adecuadas.

• El uso de esquemas combinados secuen-
ciales de TRH durante largo plazo puede
aumentar el riesgo de hiperplasia y de
cáncer endometrial, especialmente con
esquemas de ciclo largo en que los
progestágenos se usan durante menos de
12 días cada 30 días.

• Los esquemas combinados continuos se
asocian a menor riesgo de cáncer
endometrial que la población no tratada.

• En los estudios WHI y Million Women no
hubo diferencia en el riesgo de cáncer
endometrial con esquemas combinados
continuos.

• Regímenes nuevos de menor dosis causan
menor estimulación endometrial y menos
sangrado.

• La liberación intrauterina del progestágeno
es una vía lógica de administración y pro-
vee supresión endometrial efectiva, pero
la inserción ambulatoria puede ser difi-
cultosa en mujeres posmenopáusicas.

• Los datos de ECCAs referentes al efecto
de tibolona sobre el endometrio sugieren
uno similar al de los esquemas combina-
dos continuos.

• El tamoxifeno tiene efecto estrogénico en
el endometrio, mientras que el raloxifeno
y otros SERMs modernos no tienen efec-
to estimulador endometrial aparente.

• Generalmente no se recomienda el uso de
TRH luego del tratamiento de un cáncer
de endometrio, si bien hay pocos datos
sobre esto.
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• La obesidad aumenta el riesgo de desarro-
llar patología endometrial.

TRH y otros cánceres

Cáncer de ovarios

• El uso premenopáusico de anticoncep-
tivos orales combinados se asocia a una
disminución del riesgo de desarrollar cán-
cer de ovarios.

• El estudio WHI es el único controlado
aleatorizado que evalúa la TRH y el cán-
cer de ovario. No hubo un aumento signi-
ficativo de riesgo en mujeres con TRH
combinada.

• Diversos estudios de caso-control y de
población sugieren un aumento significa-
tivo en el riesgo, pero el efecto de la
duración o del tipo de terapia varía entre
los estudios. En un estudio de gran escala,
el aumento de riesgo se normalizó rápida-
mente tras dos años del cese de terapia,
hecho consistente con un efecto promo-
tor más que inductor.

• En resumen, la terapia con estrógenos
puros durante largo plazo puede asociarse
con un pequeño riesgo atribuible de cán-
cer de ovario de 0,7 por 1000 mujeres por
cinco años de uso, mientras que con terapia
combinada de estrógenos y progestágeno
el aumento de riesgo es significativamente
menor, o incluso nulo.

Cáncer pulmonar

 • La incidencia de cáncer pulmonar en
mujeres continúa aumentando, principal-
mente debido a tabaquismo; el cáncer de
pulmón es el mayor contribuyente a la
mortalidad por cáncer en mujeres.

• Grandes estudios observacionales han
reportado un efecto protector de la
anticoncepción hormonal y de la TRH
posmenopáusica sobre el riesgo de cáncer
pulmonar.

• En el estudio controlado aleatorizado
WHI con terapia de estrógenos puros, no
hubo aumento en el riesgo de cáncer
pulmonar de células no pequeñas en las

usuarias de TRH en comparación con
placebo.

• En el estudio controlado aleatorizado
WHI con terapia combinada de estrógenos
y progestinas, hubo una tendencia global
no significativa hacia el aumento en el
riesgo de cáncer pulmonar por células no
pequeñas.

• El aumento de riesgo fue significativo
sólo en mujeres de 60 a 69 años de edad,
en quienes el riesgo absoluto atribuible
fue de 1.8 casos adicionales de cáncer
pulmonar cada 1000 mujeres usando TRH
durante cinco años.

• El riesgo de muerte por cáncer pulmonar
también fue mayor en usuarias de TRH, y
este aumento fue superior entre aquellas
mujeres fumadoras.

• En mujeres de 50 a 59 años de edad, no se
observó aumento de riesgo de cáncer
pulmonar.

Cáncer colorrectal

• La mayoría de los estudios obser-
vacionales muestran una disminución en
el riesgo de cáncer colorrectal entre las
usuarias de TRH oral.

• Tres meta-análisis han reportado una dis-
minución en el riesgo de cáncer colorrectal
con el uso de TRH, con un beneficio que
persiste durante cuatro años después de la
interrupción de la terapia. Un efecto típi-
co fue un riesgo relativo (RR) de 0.80
(intervalo de confianza (IC) 95% 0.74-
0.86) para aquellas alguna vez usuarias y
0.66 (IC 95% 0.59-0.74) para usuarias
actuales.

• Los resultados del estudio aleatorizado
WHI con terapia de estrógenos puros
mostraron ausencia de efecto sobre el
riesgo de cáncer colorrectal con esta.

• En el estudio controlado aleatorizado
WHI con terapia con estrógenos y
progestina, disminuyó el riesgo de cáncer
colorrectal (RR 0.56; IC 95% 0.38-0.81).
Este efecto fue predominante en la enfer-
medad localizada, y cuando existía dise-
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minación hubo mayor compromiso
ganglionar y una etapa más avanzada al
momento del diagnóstico entre las usua-
rias de TRH.

• La TRH no debiera ser utilizada con el
único propósito de prevención de cáncer
colorrectal.

• No hay datos sobre el efecto de la TRH no
oral sobre el riesgo de cáncer colorrectal.

Cáncer cervical

• Estudios de cohorte a largo plazo han
mostrado que no hay aumento de riesgo
de cáncer cervical con TRH.

• En el estudio controlado aleatorizado
WHI no hubo aumento en el riesgo de
cáncer cervical con el uso de TRH.

Cáncer del tracto gastrointestinal superior

• Los cánceres gástrico y esofágico ocurren
predominantemente en hombres. El mo-
tivo para esto es incierto y no se han
encontrado mecanismos hormonales que
lo expliquen.

• Un estudio caso-control cerrado mostró
una disminución de cáncer gástrico en
usuarias de TRH (RR 0.48; IC 95% 0.29-
0.79), pero no hubo efecto sobre el cáncer
esofágico.

• Se conoce que la TRH afecta la función
de la vesícula biliar. Estudios observa-
cionales han reportado un aumento en la
incidencia de colecistectomía entre usua-
rias de TRH.

• El único reporte de asociación de cáncer
vesicular y TRH es de un estudio caso-
control pequeño en que se encontró un
aumento del riesgo asociado con el uso de
THR y con la duración de su uso (RR 3.2;
IC 95% 1.1-9.3).

Actitudes hacia la sexualidad y la calidad
de vida en la menopausia

Evaluación clínica/diagnóstico

• Un estado saludable constituye un impor-
tante factor determinante de calidad de

vida, especialmente en personas de edad
avanzada, pero la sexualidad también es
un factor importante a toda edad.

• La salud sexual de la mujer es determina-
da por una compleja interacción de
factores biológicos, psicológicos y socio-
relacionales. Se puede afectar negativa-
mente el ciclo completo de la respuesta
sexual, induciendo cambios importantes
en el deseo, la excitación, el orgasmo y la
satisfacción durante la perimenopausia y
después de ella.

• Tanto la edad como la declinación de las
hormonas sexuales tienen efectos perju-
diciales en la función sexual, con un au-
mento significativo en la sequedad vaginal
y dispareunia, y una disminución signifi-
cativa en el deseo y la respuesta sexual.

• La salud general y sexual de la pareja, y la
calidad de la relación pueden contribuir
significativamente a la relevancia de los
síntomas sexuales en mujeres pos-
menopáusicas.

• La disminución de la libido es la queja
sexual más frecuente experimentada por
las mujeres y la proporción de esta au-
menta con la edad. Sin embargo, existen
cambios relacionados a la edad respecto a
aflicciones personales relacionadas a la
sexualidad, las que son especialmente
evidentes en mujeres con menopausia
quirúrgica. Estas mujeres tienen aumento
del riesgo de trastorno del deseo sexual
hipoactivo.

• Las mujeres pueden no estar dispuestas a
iniciar una conversación sobre interés sexual,
ni sobre el comportamiento y la actividad
sexual, pero generalmente aprecian que los
doctores les pregunten por ello.

• Se pueden utilizar herramientas validadas
(cuestionarios auto-aplicados/registros
diarios y registros de eventos/ entrevistas
semi-estructuradas) para el diagnóstico
correcto de síntomas sexuales, y para ob-
tener información sobre los constructos
sexuales y las relaciones sexuales; la me-
dición de esteroides sexuales generalmen-
te no es de utilidad.
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• Una historia sexual precisa y la evalua-
ción clínica focalizada pueden ayudar al
clínico en el manejo de síntomas sexuales
que estén causando una alteración signifi-
cativa. La atrofia vaginal siempre debe ser
diagnosticada y tratada adecuadamente.
Los tratamientos hormonales y no hormo-
nales y/o las estrategias psicosexuales
debieran ser individualizados y adapta-
dos al individuo según la historia de la
mujer y sus necesidades actuales.

Nuevas Terapias y Esquemas
Hormonales

Medicamentos de reciente aprobación y pro-

ductos en etapas avanzadas de aprobación

• Nuevos preparados orales y transdérmicos
de dosis bajas y ultra bajas parecen man-
tener los beneficios de alivio sintomático
y de prevención de osteoporosis, minimi-
zando al mismo tiempo los efectos colate-
rales y los riesgos.

• Los sistemas reguladores han aprobado una
cantidad de nuevos SERMs para indicacio-
nes relacionadas a osteoporosis, y se está
evaluando un SERM para el tratamiento de
la atrofia vaginal posmenopáusica.

• Las recientes recomendaciones de la IMS
sobre el manejo de la atrofia vaginal desta-
caron la excelente relación beneficio/ries-
go de preparados estrogénicos y de
preparados no hormonales de aplicación
vaginal. Recientemente se aprobó una ta-
bleta vaginal de dosis ultra baja. Hay estu-
dios clínicos en curso evaluando el posible
uso de dehidroepiandrosterona (DHEA)
vaginal para el tratamiento de la atrofia
vaginal y la disminución de la libido.

• Estudios con inhibidores selectivos de
recaptación de serotonina (SSRIs) e
inhibidores duales de recaptación de
serotonina y norepinefrina (SNRIs) conti-
núan buscando un tratamiento no hormo-
nal adecuado para los bochornos.

• Una combinación de SERM con estrógenos
que se está desarrollando para tratar los
síntomas menopáusicos y la osteoporosis
se encuentra en estudios de fase III.

• Un nuevo anticuerpo monoclonal inyec-
table, el cual tiene como blanco el ligando
de RANK, se encuentra disponible para la
prevención de fracturas en mujeres
posmenopáusicas con osteoporosis y con
alto riesgo de fractura.

• La testosterona transdérmica se ha apro-
bado en varios países para el manejo del
trastorno de deseo sexual hipoactivo en
mujeres con menopausia quirúrgica y en
tratamiento concomitante con estrógenos.
Si bien ya existen datos con uso de
testosterona en mujeres con menopausia
natural, y también sin terapia estrogénica
concomitante, estas indicaciones no han
sido aprobadas aún por las autoridades
reguladoras en espera de más datos.

Vía de administración

• El estradiol y los progestágenos no orales
evitan el metabolismo de la primera pasa-
da hepática y, por lo tanto, tienen un po-
tencial de menor estimulación de proteínas
hepáticas y un perfil metabólico neutro.

• El riesgo de tromboembolismo venoso es
menor con estradiol transdérmico que oral.

• La primera pasada uterina de progestá-
genos de liberación vaginal lleva a con-
centraciones locales adecuadas y buena
protección endometrial, pero con niveles
sistémicos muy bajos de progestágeno.

• La combinación de estradiol de adminis-
tración no oral y la entrega intrauterina
directa de un progestágeno o la liberación
de progesterona desde un anillo vaginal
pueden mejorar la adherencia al trata-
miento. Aún se requieren estudios de bue-
na calidad y de largo plazo.

• Estudios observacionales recientes han
indicado que la administración transdér-
mica de estrógenos en la posmenopausia
no se asocia con un aumento de riesgo de
complicaciones cardiovasculares, especí-
ficamente AVE y trombosis venosa.

Terapia Androgénica en la Postmenopausia

• Las mujeres posmenopáusicas con ova-
rios íntegros usualmente no sufren de
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deficiencia androgénica y no requieren
reemplazo androgénico de rutina.

• La correlación entre la función sexual de
la mujer y variables psicosexuales es com-
pleja. Por ende, la deficiencia de andró-
genos puede confundirse con otras causas
de disfunción sexual, tales como proble-
mas de pareja, angustia emocional y
dispareunia.

• No existe correlación entre disfunción
sexual y niveles séricos de andrógenos o
actividad androgénica total. La metil-
testosterona oral, el undecanoato de testos-
terona y el reemplazo transdérmico con
testosterona, tanto en mujeres ooferec-
tomizadas como en mujeres posmeno-
páusicas sanas, con y sin uso concomitante
de estrógenos, han demostrado un efecto
beneficioso en varios ECCAs grandes. La
administración de un parche transdérmico
que entrega 300 µg de testosterona al día
resultó en un aumento significativo de
eventos sexuales satisfactorios autorre-
portados por mes, así también aumento del
deseo, de la excitación, de la capacidad de
respuesta sexual y de orgasmo, todos
basalmente disminuidos en las cohortes
participantes.

• La DHEA oral no mejora significativa-
mente la función sexual, excepto en muje-
res con insuficiencia suprarrenal. No
existen datos sobre seguridad mamaria y
endometrial con DHEA.

• El rol de la administración vaginal de
DHEA para mejorar la función sexual en
mujeres posmenopáusicas es controversial.

Enfoque no Hormonal en el manejo de

Síntomas Menopáusicos

Intervenciones no farmacológicas y de estilo de vida

• No existen datos de buena calidad de
estudios no farmacológicos ni de evalua-
ciones de intervenciones en el estilo de
vida para el manejo de la sintomatología
vasomotora.

• Las terapias de meditación, relajación,
respiración controlada y de conductas

cognitivas son prometedoras en el mane-
jo de bochornos, pero aún se requieren
estudios aleatorizados adecuadamente
potenciados.

• Existe poca evidencia que apoye el que
modificaciones en la dieta o en el ejerci-
cio mejoren los bochornos, pero sí pue-
den mejorar el ánimo y la calidad de vida.
El ejercicio regular, la baja de peso y
evitar desencadenantes de bochornos (ta-
les como cafeína o calor directo) pueden
ayudar a minimizar los bochornos o su
impacto.

• Estudios aleatorizados con acupuntura
no han sido consistentes en mostrar un
efecto beneficioso de disminución de
sintomatología vasomotora.

Terapias Complementarias para Síntomas

Vasomotores

• Estudios de alta calidad a la fecha no son
consistentes en apoyar la eficacia de tera-
pias complementarias o terapias de venta
libre para atenuar la severidad o frecuen-
cia de los bochornos o de las sudoraciones
nocturnas.

• Los preparados de black cohosh (cimicifuga
racemosa) y de soya no son mejores que
placebo para el tratamiento de bochornos.

Las llamadas Hormonas ‘Bioidénticas’ o

‘Naturales’ 

• Tal etiquetado y publicidad no tienen base
científica sólida para diferenciarlas de mu-
chas formas actuales de TRH registradas.

• El estradiol, la estrona o estriol, ya sean
producidos farmacéuticamente o desta-
cados como productos ‘bioidénticos’, son
sintetizados usualmente a partir de ñames
vegetales y son idénticos a los estrógenos
ováricos.

• Progesterona, testosterona, DHEA,
tiroxina, hormona de crecimiento y
melatonina son otras hormonas humanas
denominadas ‘naturales’ pero que son
sintetizadas, las cuales pueden ser mez-
cladas en preparados ‘bioidénticos’ no
probados.
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• Estas hormonas generalmente se admi-
nistran en comprimidos (pastillas bucales)
o como cremas transdérmicas, compues-
tas por farmacéuticos locales bajo la pres-
cripción de médicos, en combinaciones y
dosis que no han sido probadas en ensa-
yos clínicos de calidad.

• Los datos existentes son inadecuados para
mostrar la seguridad a largo plazo o la
eficacia de cualquiera de estos productos.

• El cáncer endometrial ha sido asociado
con hormonas bioidénticas que contienen
estrógenos. Si llegara a existir progeste-
rona en la mezcla bioidéntica, puede que
esta no inhiba la hiperplasia endometrial
inducida por estrógenos.

• A veces se ocupan ensayos hormonales en
saliva como una forma de determinar la
necesidad de hormonas y de titriar los
compuestos de hormonas ‘naturales’. No
existen datos que muestren que el ensayo
hormonal salival sea confiable en el logro
de estos objetivos.

• Las hormonas bioidénticas se promo-
cionan ampliamente y directamente al
público vía internet y otros medios, a
menudo con afirmaciones no probadas y
poco posibles, tales como que no tienen
efectos secundarios, que son seguras, que
ayudan a la baja de peso y que son anti-
envejecimiento.

• Los preparados locales de hormonas
‘bioidénticas’ no son sujeto de evaluación
de las entidades farmacéuticas regulatorias
en muchos países, y los fabricantes pue-
den evitar los procesos de prueba de sus
productos en control de calidad, seguri-
dad y eficacia.

• Estos productos no probados y los ensa-
yos salivales inexactos asociados a ellos
son promovidos generalmente con fines
comerciales y son mucho más caros que
las terapias hormonales farmacéuticas re-
gistradas y testeadas.

• Todos los principales estamentos cientí-
ficos, clínicos y regulatorios en salud de la
mujer aconsejan en contra de la prescrip-
ción y el uso de estas hormonas.

• El médico que prescriba estas hormonas
corre el riesgo de demandas médico-lega-
les en el futuro.

Agentes Farmacológicos para Síntomas

Vasomotores

• Aún no se comprenden cabalmente los
mecanismos que subyacen a los síntomas
vasomotores.

• Ha habido muy pocos estudios compara-
tivos cabeza a cabeza de terapias no
hormonales.

• Actualmente, el único preparado que ha
demostrado eficacia equivalente a los
estrógenos es la gabapentina. La gabapen-
tina (300 mg tres veces al día) es equiva-
lente a estrógenos en dosis bajas (0.5 mg
de ECE o un parche de estradiol de 25 µg)
para los síntomas vasomotores.

• No se han comparado directamente otros
agentes con estrógenos para evaluar su
efectividad en la disminución de los sín-
tomas vasomotores.

• ECCAs han mostrado que venlafaxina,
desvenlafaxina, fluoxetina, paroxetina y
citalopram reducen los síntomas vasomo-
tores. Un estudio comparativo reciente
encontró que la venlafaxina (37.5 mg por
día, aumentando a 75 mg en liberación
controlada) era igualmente efectiva pero
mejor tolerada que la gabapentina (300 mg
una vez al día, aumentando a 300 mg tres
veces por día) en pacientes con cáncer de
mama. Ambos productos disminuyeron la
frecuencia y severidad de los bochornos
(en un 66%), pero los efectos secundarios
fueron mayores con gabapentina.

• En pacientes con cáncer de mama, el
antidepresivo dual venlafaxina y la
clonidina fueron igualmente eficaces en
disminuir síntomas vasomotores, pero la
clonidina fue mejor tolerada. La eficacia
para estos tratamientos está demostrada
hasta 12 semanas.

• En general, estos agentes no hormonales
reducen los bochornos en un 50% a 60%.
Esta magnitud de reducción parece ser
aceptable para muchas mujeres que pre-
fieren evitar las hormonas.
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• Para aquellas con bochornos leves/mo-
derados es razonable comenzar tratamien-
to con clonidina. Para los bochornos
moderados a severos, o cuando la clonidina
falla o no se encuentra disponible, consi-
derar la venlafaxina o gabapentina. Estos
agentes pueden actuar mediante mecanis-
mos diferentes, de manera que si alguno
falla o no es bien tolerado, se puede pro-
bar otro. Si estos no son efectivos, consi-
derar la paroxetina, pero esta se debe
evitar en pacientes en tratamiento con
tamoxifeno. El citalopram puede consi-
derarse en usuarias de tamoxifeno.

• Una consideración clave en pacientes con
cáncer de mama que usan agentes no hor-
monales es el uso concomitante de
tamoxifeno. Los agentes que inhiben la
enzima CYP2B6 pueden afectar el meta-
bolismo de tamoxifeno y así disminuir la
eficacia del tamoxifeno en la prevención
de nuevos cánceres de mama o su
recurrencia. Los agentes que interactúan
con el sistema citocromo P450 incluyen
paroxetina, fluoxetina y buproprion, y no
debieran utilizarse conjuntamente con
tamoxifeno en el tratamiento de depresión
o de síntomas vasomotores. Si debieren
usarse antidepresivos junto con tamoxi-
feno, parecen ser seguros venlafaxina,
desvenlafaxina, citalopram y escitalopram.

• La interrupción repentina de un antide-
presivo SNRI o SSRI puede causar sínto-
mas de privación; por lo tanto, estos deben
discontinuarse en forma gradual, reducien-
do la dosis en el curso de dos semanas.

Atrofia Vaginal Postmenopáusica

• La atrofia vaginal se hace aparente clínica-
mente cuatro a cinco años después de la
menopausia, y se presentan tanto cambios
objetivos como quejas subjetivas en el 25%
a 50% de las mujeres posmenopáusicas.

• Es fundamental que los profesionales de
atención de salud se involucren rutina-
riamente en discusiones abiertas y recepti-
vas con las mujeres posmenopáusicas sobre
su salud urogenital, para asegurar que la
atrofia sintomática sea detectada tempra-
namente y sea manejada de forma apropiada.

• El tratamiento debiera iniciarse tempra-
namente y antes de que ocurran cambios
atróficos irreversibles.

• El tratamiento debe ser continuado para
que se mantengan los beneficios.

• Todos los preparados de estrógenos loca-
les son eficaces y la preferencia de la
paciente será determinante para elegir
alguno.

• Todos los estrógenos tópicos actualmen-
te disponibles se absorben en diferentes
grados, dependiendo de la dosis y la for-
mulación.

• No se requiere indicar una progestina
adicional cuando se utilizan estrógenos
locales apropiados en dosis bajas, si bien
no existen datos a largo plazo (más de un
año).

• Si los estrógenos son inefectivos o no
deseados, los lubricantes y humectantes
vaginales pueden aliviar los síntomas cau-
sados por sequedad.

• Existen pocos datos sobre el uso de
estrógenos vaginales en mujeres con cán-
ceres ginecológicos hormono-dependien-
tes, por lo que debieran ser usados con
discreción.

• El uso de estrógenos locales en mujeres en
tratamiento con tamoxifeno o inhibidores
de la aromatasa requieren de consejería y
asesoría cuidadosa en conjunto con la pa-
ciente y su equipo oncológico.

Influencia de la metodología y
epidemiología en la percepción de la TRH

• Existe una jerarquía de evidencia científi-
ca que debiera tenerse en cuenta al mo-
mento de sacar conclusiones de cualquier
investigación científica. En general (des-
de el nivel o estándar más alto al más
bajo), los estándares de evidencia son:
meta-análisis de ECCAs, ECCAs, estu-
dios observacionales y, finalmente, la opi-
nión de expertos. Sin embargo, tanto los
ECCAs como los estudios observacionales
deben interpretarse cuidadosamente, es-
pecialmente en lo referente a la TRH.
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• Los estudios observacionales (por ejem-
plo, el Estudio de Salud de las Enfermeras)
se usan principalmente para el desarrollo
de hipótesis y no para probar causa y
efecto. Los sesgos inherentes a los estu-
dios observacionales de TRH típicamen-
te son: sesgos de selección –mujeres de
hábito más sano usan prescripción de
TRH; sesgo de prevención –el monitoreo
y tratamiento son más intensivos en mu-
jeres con prescripción de TRH; sesgo de
cumplimiento –las pacientes con mayor
adherencia (incluso con placebo) tienen
mejores resultados; sesgo de superviven-
cia –la TRH puede ser interrumpida debi-
do a la aparición de una enfermedad;
sesgo de prevalencia –incidencia–: los
efectos adversos tempranos de la TRH no
se observan si el usuario muere antes de
pasar a formar parte de la cohorte.

• Los ECCAs (por ejemplo WHI) se usan
principalmente para testear una hipótesis,
para aprobar o refutar causa y efecto. Es-
tos pueden ser degradados en su nivel de
evidencia debido a factores atenuantes ta-
les como: una alta tasa de abandono, falta
de representación adecuada del grupo apro-
piado de mujeres, y la influencia modifica-
dora de los resultados del uso previo de
hormonas. El estudio WHI fue reciente-
mente degradado a un nivel de evidencia
igual al de un estudio observacional.

• El Consejo de Organizaciones Interna-
cionales de las Ciencias Médicas (Council
for International Organizations of Medical
Sciences, CIOMS) de la Organización
Mundial de la Salud (OMS) clasifica la
frecuencia de reacciones a fármacos e
incluyen el impacto de la TRH o terapia
de estrógenos, como:

Muy común > 1/10 (> 10%)

Común (frecuente) > 1/100 y < 1/10
(> 1% y < 10%)

Poco común (infrecuente) > 1/1000 y
< 1/100 (> 0,1% y < 1%)

Raras > 1/10 000 y < 1/1000 (0,01% y
< 0,1%)

Muy raras < 1/10 000 (< 0,01%)

Sin embargo, estas frecuencias no necesaria-
mente indican relevancia clínica. Hallazgos ra-
ros en ECCAs de gran escala y en estudios
observacionales pueden ser estadísticamente
significativos debido al gran tamaño de la mues-
tra, pero también pueden ser clínicamente irre-
levantes en su aplicación a un paciente en
particular en su contexto clínico. La falla en
proveer un contexto clínico frecuentemente sig-
nifica un problema en relación con los resulta-
dos de un estudio. Esta es una de las razones
para la presentación de los riesgos absolutos
señalados más arriba. En un estudio, por ejem-
plo, el uso de manta eléctrica se asoció con un
riesgo relativo igual a 5 para cáncer de mama.

Influencia de los medios en la
percepción de la TRH

• Los medios masivos tienen una tremenda
influencia sobre el ‘conocimiento’ del
público acerca de la TRH. Las percepcio-
nes orientadas por los medios también
influyen en la toma de decisiones clínicas,
especialmente en aquellos menos familia-
rizados con los datos principales que es-
tán siendo reporteados por los medios.
Cada nuevo reportaje de noticias es trata-
do como si fuera lo más importante y de la
más alta calidad, frecuentemente exclu-
yendo el grueso de la evidencia científica.
Por ejemplo, los resultados iniciales de la
rama de estrógenos con progestina del
estudio WHI recibieron gran cobertura de
los medios –más de 400 artículos perio-
dísticos en periódicos y 2500 historias de
televisión o radio solo en EE. UU.–; no
obstante, los reportes del WHI subse-
cuentes han recibido mucha menor cober-
tura de la prensa, conduciendo a la
impresión de que las mujeres con meno-
pausia quirúrgica que utilizan estrógenos
sin progestágeno tuvieren riesgos simila-
res, como se informó en los primeros
reportajes (WHI, rama de estrógenos más
progestina).

• La prensa tiende a enfocarse en noticias
negativas (por ejemplo, cáncer de mama),
excluyendo cualquier hallazgo positivo
como la disminución de mortalidad por
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todas las causas, la prevención de enfer-
medad cardiovascular en mujeres más jó-
venes o la disminución de fracturas.

• Además, la cobertura de los medios a
veces incluye información totalmente erró-
nea, o evaluaciones superficiales y poco
críticas obtenidas de los resúmenes de
revistas científicas seleccionadas, sin ha-
cer referencia al artículo completo o a la
discusión del propio autor sobre los
hallazgos.

• La cobertura de los medios ha realizado
un buen trabajo en decirle a las mujeres
sobre qué deben preocuparse si utilizan
THR, pero un trabajo pobre en proporcio-
nar la información que las mujeres necesi-
tan para determinar si los últimos hallazgos
son aplicables para ellas.

• Hay una desconfianza generalizada de las
organizaciones grandes, y en especial de
la investigación realizada por la industria
farmacéutica a pesar de su ajuste y acep-
tación abierta hacia las autoridades
reguladoras, tanto en los EE. UU. (FDA)
como en otros países del mundo (por
ejemplo, EMEA). Esta desconfianza con-
duce a la negación de los hallazgos si no
coinciden con las expectativas propias
preconcebidas. Incluso cuando los ha-
llazgos son inesperadamente positivos,
frecuentemente se asume que son espu-
rios o falsificados en nombre del lucro.
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ACTUALIDAD INMEDIATA

Bochornos y sudoraciones nocturnas en la menopausia

¿Dónde estamos ahora? (Parte I)

D. F. ARCHER1, D. W. STURDEE2, R. BABER3, T. J. DE VILLIERS4, A. PINES5, R. R. FREEDMAN6,
A. GOMPELA7, M. HICKEY8, M. S. HUNTER9, R. A. LOBO10, M. A. LUMSDEN11, A. H.
MACLENNAN12, P. MAKI13, S. PALACIOS14, D. SHAH15, P. VILLASECA16 Y M. WARREN17

RESUMEN

Objetivo: una revisión de los conocimientos actuales sobre la etiología y el tratamiento de
los síntomas vasomotores en mujeres posmenopáusicas.

Materiales y métodos: expertos reconocidos en el campo contribuyeron con una breve
evaluación de sus áreas de interés, las cuales se combinaron y editaron dentro del artículo final.

Resultados: las mujeres alrededor del mundo experimentan síntomas vasomotores
cuando inician y completan la transición menopáusica. Los síntomas vasomotores,
específicamente los bochornos, son causados por un estrechamiento de la zona termoneutral
en el cerebro. Este efecto, aunque está relacionado con la disminución de estrógenos, parece
estar más relacionado a cambios en los neurotransmisores del sistema nervioso central. En las
mujeres sintomáticas, también está alterada la reactividad vascular periférica. La terapia de
reemplazo estrogénica es el tratamiento más eficaz para los bochornos. De las otras
intervenciones que se han investigado, los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina
y norepinefrina y la gabapentina han demostrado una eficacia mayor a la del placebo. El
monitoreo objetivo de los bochornos indica una importante mejoría con la terapia de
reemplazo hormonal, pero poco o ningún cambio con placebo. Estos datos sugieren que la
evaluación subjetiva de las respuestas al tratamiento de los síntomas vasomotores resulta en
datos inexactos. Los bochornos han sido recientemente asociados a un aumento del riesgo
cardiovascular y a una menor incidencia de cáncer de mama, pero estos datos requieren
confirmación.

Conclusiones: los síntomas vasomotores son experimentados por mujeres de todos los
grupos étnicos. Son causados por cambios en el sistema nervioso central asociados a la
disminución de estrógenos y son mejor tratados con la terapia de reemplazo estrogénica. El
monitoreo objetivo de los bochornos indica que el placebo tiene escaso o nulo efecto en su
mejoría. Las evaluaciones subjetivas de los bochornos en los estudios clínicos pueden ser
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inexactas basados en las mediciones objetivas de la frecuencia de los bochornos. Según los
reportes preliminares, las mujeres que presentan bochornos tienen un mayor riesgo de
enfermedad cardiovascular y una menor incidencia de cáncer de mama.

Palabras clave: síntomas vasomotores, menopausia.

ABSTRACT

Objective: a review of current knowledge on the etiology and treatment of vasomotor
symptoms in postmenopausal women.

Materials and methods: recognized experts in the field contributed a brief assessment of
their areas of interest, which were combined and edited into the final paper.

Results: women around the world experience vasomotor symptoms when they begin and
complete the menopausal transition. Vasomotor symptoms, specifically hot flashes are caused
by a narrowing of the thermoneutral zone in the brain. This effect, although it is related to
decreased estrogen, appears to be more related to changes in central nervous system
neurotransmitters. In symptomatic women, is also altered peripheral vascular reactivity.
Estrogen replacement therapy is the most effective treatment for hot flashes. Of the other
interventions that have been investigated, selective inhibitors of serotonin and norepinephrine
reuptake and gabapentin have demonstrated greater efficacy than placebo. The objective
monitoring of hot flashes indicates a significant improvement with hormonal replacement
therapy, but little or no change with placebo. These data suggest that the subjective evaluation
of responses to the treatment of vasomotor symptoms resulting in inaccurate data. Hot flashes
have been recently associated with increased cardiovascular risk and a lower incidence of breast
cancer, but these data require confirmation.

Conclusions: vasomotor symptoms are experienced by women of all ethnic groups. They
are caused by changes in the central nervous system associated with the decrease of estrogen
and are best treated with estrogen replacement therapy. The objective monitoring of hot flashes
indicates that the placebo has little or no effect on their improvement. Subjective assessments
of hot flashes in clinical studies may be inaccurate based on objective measurements of the
frequency of hot flashes. Based on preliminary reports, women with hot flashes have an
increased risk of cardiovascular disease and a lower incidence of breast cancer.

Key words: vasomotor symptoms, menopause.

Introducción

Los bochornos son ampliamente reconoci-
dos por las mujeres y los médicos en muchos
lugares del mundo como el síntoma más carac-
terístico y problemático del climaterio1,2.

Se hace referencia a los bochornos y las
sudoraciones nocturnas (SN) con el término
síntomas vasomotores (SVM), a causa de la
reactividad vascular, con una vasodilatación
inicial notable y posterior vasoconstricción. Aún
no se han establecido los mecanismos precisos
implicados en el origen de los bochornos, pero
se consideran una consecuencia de la alteración

del mecanismo de regulación de la temperatura
en el hipotálamo, desencadenada por una decli-
nación de los niveles de estrógenos después de
la estimulación estrogénica previa. Se acepta
que la terapia de reemplazo hormonal (TRH),
con estrógenos solos o combinados con proges-
tágenos, es el tratamiento más eficaz. Los modu-
ladores selectivos de los receptores estrogénicos
(SERMs por sus siglas en inglés) con acciones
antiestrogénicas, como el tamoxifeno y
raloxifeno, también pueden ocasionar bochor-
nos que pueden ser especialmente molestos en
las mujeres tratadas por cáncer de mama3. Des-
pués de la publicación de los estudios de la
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Iniciativa de Salud de la Mujer (WIH)4,5 han
surgido preocupaciones sobre la seguridad de la
TRH, causando que las mujeres y sus médicos
pierdan la confianza en los méritos de la TRH,
que sigue siendo el tratamiento más eficaz para
los SVM y, para muchas mujeres, un método
simple y seguro para mejorar su calidad de
vida6,7.

Los bochornos pueden presentarse en cual-
quier momento del día o la noche, de modos
espontáneos o desencadenados por diversas
situaciones comunes, como vergüenza, un cam-
bio repentino de la temperatura ambiente, estrés,
consumo de alcohol, cafeína o cualquier bebida
caliente. Las características subjetivas son indi-
viduales y variables, pero suelen empezar con
una sensación súbita de calor que con frecuen-
cia se acompaña de sudoración, cierto enrojeci-
miento de la piel y algunas veces palpitaciones.
Por lo general, empiezan en la parte superior del
cuerpo y se extienden hacia arriba o abajo, y rara
vez a todo el cuerpo. La duración percibida de
cada episodio de bochorno varía entre 30 se-
gundos y 60 minutos, con un promedio de entre
3 y 4 minutos1. Los bochornos persisten durante
más de un año en la mayoría de las mujeres, con
una mediana de duración de los síntomas de
aproximadamente 4 años. Algunas mujeres con-
tinúan sintiendo bochornos incluso por 20 años
o más después del último período menstrual2.

El impacto de los bochornos en la calidad de
vida puede ser considerable y con frecuencia es
subestimado. El trastorno puede interferir en
las actividades laborales y cotidianas así como
en el sueño, causando una fatiga subsecuente,
pérdida de concentración y síntomas de depre-
sión, todo lo cual puede interferir con la vida
familiar así como con el funcionamiento sexual
y las relaciones de pareja.

Los objetivos de este documento son resu-
mir los conocimientos actuales y promover un
mayor reconocimiento de los síntomas
vasomotores como sello distintivo de la meno-
pausia y una de las causas fundamentales de la
disminución de la calidad de vida de las mujeres
en muchos lugares del mundo.

Incidencia mundial

Los síntomas vasomotores se presentan en
todas las regiones del mundo, aunque su preva-
lencia y la demanda de tratamiento difieren am-
pliamente entre mujeres de origen étnico y con
antecedentes culturales diferentes8,9. Reciente-
mente, mediante una entrevista sistemática (ta-
bla 1)9, se han identificado enormes diferencias
en la experiencia de los SVM entre mujeres de la
misma cultura y de diferentes culturas9.

Así pues, la frecuencia de los SVM varía
desde más de un 74% de las mujeres en Euro-

Tabla 1. Prevalencia de los fogajes de acuerdo al área geográfica9

Área Número Edad                    Porcentaje

geográfica de mujeres (años)         experimentando fogajes

Europa10 4200 45-60 74

Norteamérica11 3302 42-52 Síntomas en las últimas dos semanas:
Hispanas: 49
Afro-americanas: 46-45
Caucásicas: 37
Japonesas-americanas: 34
Chino-americanas: 29

Latinoamericanas12 409 40-59 68.9

Asia13 1028 40-65 63.1
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pa10, 38% en las de Estados Unidos11, 36% en
las de Canadá11, del 50% al 68.9% en las de
América Latina12 y del 22.1% al 63.1% en las
mujeres de Asia13.

Considerando la diversidad de variables que
influyen en los SVM, no resulta sorprendente
que su prevalencia difiera en cada estudio. Este
hecho puede ser debido a diferencias en el
diseño de los estudios, las poblaciones seleccio-
nadas, el tamaño de las muestras y a la hetero-
geneidad de los instrumentos de diagnóstico o
de selección. Los SVM son un fenómeno
multidimensional y reflejan una combinación
de bases genéticas, dieta, cambios físicos, uso
de medicamentos, influencias culturales, así
como experiencias y expectativas individuales.9

Mecanismos del Sistema Nervioso
Central

En los organismos homeotermos, la tempe-
ratura corporal interna se regula entre un um-
bral superior para la sudoración y un umbral
inferior para los escalofríos. Entre estos umbra-
les existe una zona neutral dentro de la cual no

ocurren estos ajustes termorreguladores (sudor
y escalofríos). Las respuestas de disipación del
calor de los bochornos se desencadenan si la
temperatura corporal interna cruza el umbral
superior de la zona termoneutral.

La mayoría de los bochornos son precedidos
por una pequeña elevación de la temperatura
corporal interna14, y en las mujeres sintomáticas
la zona termoneutral está muy reducida15. La
elevación de la activación noradrenérgica cen-
tral estrecha la zona termoneutral, y las mujeres
sintomáticas tienen niveles más altos de activa-
ción noradrenérgica central que las mujeres
asintomáticas16. El hecho de que las concentra-
ciones periféricas de estrógenos no difieren
entre mujeres sintomáticas y asintomáticas su-
giere la existencia de un mecanismo central,
noción apoyada, además, por reportes de que
los bochornos son atenuados por la clonidina,
un agonista α2-adrenérgico que reduce la acti-
vación simpática central, y son provocados por
la yohimbina, un antagonista α2-adrenérgico
que actúa a nivel central para aumentar la acti-
vación simpática17 (figura 1).

Figura 1.  (a) Baja temperatura central corporal (Tc) elevaciones actúan dentro de  una reducida zona
termoneutral  de gatillo de los fogajes (HF) en mujeres postmenopáusicas sintomáticas;
(b) Los factores que influyen en la zona termorreguladora. SSRI Inhibidores selectivos

de la recaptación de serotonina; 5-HT, serotonin; NS, sudores nocturnos.
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Los bochornos ocurren frecuentemente du-
rante el sueño, pero se desconoce la relación de
causalidad entre bochornos/sudoración noc-
turna y trastornos del sueño. Freedman y cole-
gas observaron que los bochornos en la segunda
mitad de la noche ocurren después de episodios
de despertar o activación cortical, mientras que
en la primera mitad de la noche precedían a
dichos episodios y por lo tanto podrían desen-
cadenar la sudoración nocturna18. En la segun-
da mitad de la noche existen más movimientos
oculares rápidos (REM), y el sueño REM supri-
me las respuestas efectoras termorreguladoras,
como sudoración y vasodilatación periférica,
las cuales constituyen los bochornos. También
se ha investigado la activación simpática de la
variabilidad de la frecuencia cardiaca durante
las etapas del sueño, fenómeno que se ha rela-
cionado con la aparición bochornos.19

Se ha presupuesto que la señal desenca-
denante de los bochornos se origina en el área
preóptica (APO) del hipotálamo anterior. Sin
embargo, no respaldan esta hipótesis datos re-
cientes obtenidos mediante RMN funcional
basada en el método de los valores de oxígeno
en sangre (BOLD), una técnica que se utilizó
para medir la actividad neuronal en un grupo de
mujeres posmenopáusicas. Se observó un au-
mento de la actividad en bulbo raquídeo, corte-
za insular y prefrontal en torno al inicio del
episodio de bochorno, antes de que dicho inicio
fuera detectable. La actividad insular y prefrontal
sucedió a la actividad bulbar tras varios segun-
dos. La repuesta bulbar anterior a los bochornos
puede reflejar, por lo tanto, la actividad más
temprana en la vía asociada al origen de los
acontecimientos termorreguladores. En con-
traste, la actividad insular y prefrontal posterior
posiblemente esté asociada con los bochornos
por conductancia cutánea como un reflejo de
los eventos termorreguladores.

Papel de la Reactividad Vascular

El control de la respuesta vascular periférica
a un aumento de la temperatura corporal inter-
na se realiza a través de las neuronas simpáticas
colinérgicas que estimulan la producción de
sudor; este genera enfriamiento mediante eva-
poración y vasodilatación, y el calor se disipa al
ambiente. El sistema nervioso simpático

responde a sensores en la piel y también en el
hipotálamo. No se ha aclarado aún si la
acetilcolina tiene un efecto directo o si su efec-
to es mediado por sustancias vasodilatadores
paracrinas como el óxido nítrico que producen
las células endoteliales20.

Todos los vasos sanguíneos están recubiertos
por una capa de endotelio. El endotelio tiene el
espesor de una sola célula y las células
endoteliales producen vasodilatadores como el
óxido nítrico en respuesta a la estimulación del
neurotransmisor acetilcolina. Resulta fundamen-
tal la integridad del endotelio, puesto que las
células lesionadas no pueden producir vaso-
dilatadores del mismo modo, y la disfunción de
las células endoteliales es un componente de la
enfermedad cardiovascular y se relaciona con la
formación de la placa ateromatosa.

Las variaciones fisiológicas de la temperatu-
ra corporal ocurren durante el ciclo menstrual,
en los estados hipoestrogénicos y en la fiebre, y
existe un ritmo circadiano para la temperatura
corporal. Los bochornos se deben a vaso-
dilatación y aumento del flujo sanguíneo cutá-
neo que causa enrojecimiento de la piel y, con
frecuencia, sudoración. Los bochornos, por lo
general, están limitados al tronco, la cabeza y el
cuello, más que a la periferia, como ocurre
durante el ejercicio, sugiriendo un mecanismo
de control diferente y complejo. Mediante
pletismografía venosa de oclusión, se ha detec-
tado un aumento del flujo sanguíneo en dedos y
manos durante los episodios de bochorno21. No
se sabe con certeza si esto se debe a la elimina-
ción de la actividad vasoconstrictora simpática,
a aumento de la actividad vasodilatadora
colinérgica simpática o a una combinación de
estos junto con mecanismos no neurales.

Se ha demostrado que las mujeres posme-
nopáusicas sintomáticas tienen una mayor
respuesta vasodilatadora que las mujeres asinto-
máticas20. Sin embargo, no hubo diferencias
estadísticamente significativas cuando se com-
paró la clonidina y el placebo en el grupo de
mujeres con bochornos, mediante un diseño
controlado y aleatorizado, incluso aunque el
número de bochornos por día y el puntaje de
estos disminuyeron en ambos grupos respecto a
los valores basales. El flujo sanguíneo cutáneo
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disminuyó cuando fue administrado el inhibidor
selectivo de la recaptación de serotonina (ISRS)
venlafaxina, lo que indica que la serotonina
puede tener importancia en la reactividad
vascular local22. No se ha determinado si esta
respuesta a la venlafaxina se debe a un mecanis-
mo periférico o central.

Los factores de riesgo cardiovascular con
frecuencia están alterados en las mujeres que
experimentan bochornos importantes, como se
describió en un grupo de 30 mujeres posme-
nopáusicas20. No está claro qué relación guar-
dan entre sí los dos mecanismos.

En conclusión, en las mujeres que experi-
mentan bochornos hay un aumento de la
reactividad vascular periférica, aunque es pro-
bable que los mecanismos centrales de control
desempeñen el papel principal.

Serotonina y Noradrenalina Cerebrales

Los síntomas vasomotores son consecuen-
cia de una disfunción termorreguladora, en la
cual los mecanismos normales de pérdida del
calor se activan de manera inapropiada. En este
resumen se describe el papel propuesto para la
serotonina (5-HT) y la noradrenalina (NA) en la
patogénesis de los SVM.

El área del cerebro que se considera más
importante para el equilibrio termorregulador
es el APO del hipotálamo23. Normalmente, la
temperatura corporal interna se mantiene den-
tro de una zona termoneutral. Las vías aferentes
en el APO se activan cuando la temperatura
corporal aumenta por encima de un umbral
específico, y las vías eferentes producen res-
puestas de disipación del calor tales como la
vasodilatación y sudoración23-25. Cuando la tem-
peratura corporal desciende por debajo de un
umbral específico se produce una reducción del
flujo sanguíneo periférico y escalofríos26. La
hipótesis presentada anteriormente es que la
zona termoneutral se estrecha enormemente en
las mujeres posmenopáusicas con SVM, y las
señales a la APO se ven afectados más común-
mente con pequeños cambios en la temperatura
corporal (figura 1).

La terapia estrogénica es el tratamiento más
eficaz para los SVM. Se considera que los

estrógenos revierten la disfunción termo-
rreguladora derivada de la fluctuación y decli-
nación de los estrógenos endógenos durante la
transición menopáusica. Los estrógenos elevan
el umbral de sudoración y amplían la zona
termoneutral en las mujeres posmenopáusicas
sintomáticas27. El défict estrogénico por sí solo
no es suficiente para explicar la aparición de
SVM, porque los fármacos no hormonales redu-
cen dichos síntomas sin influir en forma directa
en las concentraciones de estrógenos28.

Una hipótesis es que las concentraciones
fluctuantes de estrógenos alteran en el sistema
nervioso central las concentraciones de NA y/o
5-HT involucrados en la neurotransmisión, lo
que lleva a la sudoración y bochornos inapro-
piados que caracterizan a los SVM29,31. Se con-
sidera que la terapia estrogénica revierte los
cambios en la función de la NA y la 5-HT. En
modelos animales la administración de estradiol
resulta en un aumento generalizado de la sínte-
sis y disponibilidad de NA y 5-HT y modula el
número, la densidad o la sensibilidad de los
sitios de unión de los receptores.

Los estudios preclínicos han mostrado que
los cambios en la neurotransmisión mediada
por monoaminas pueden alterar los umbrales de
sudoración y escalofrío y estrechar la zona
termoneutral. La administración de NA y 5-HT
en condiciones controladas ha demostrado
modificar la función termorreguladora en mo-
delos animales, voluntarios sanos y mujeres
menopáusicas. En modelos animales la admi-
nistración directa de NA en el APO por lo
general produce una activación de la respuesta
de disipación del calor (vasodilatación) y una
disminución de la temperatura corporal inter-
na30,32. Los resultados de la administración de
5-HT en el APO son mixtos: se ha reportado
una disminución de la temperatura corporal
interna en algunos modelos animales, mientras
que en otros se ha reportado un aumento. En
general, sin embargo, la administración de NA
y de 5-HT en el APO ha tenido efectos opues-
tos33,34. La administración del inhibidor de la
recaptación de noradrenalina reboxetina en
voluntarios sanos de sexo masculino produjo
una sensación de frío, sugiriendo que se había
superado el umbral inferior de la zona
termoneutral35.
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Los estudios en mujeres menopáusicas con
bochornos también avalan el papel de la NA y
la 5-HT en los SVM. Durante los bochornos
aumentan las concentraciones plasmáticas del
principal metabolito de la NA cerebral, lo que
sugiere que el aumento de la NA cerebral puede
estar asociado al inicio del bochorno36. La
clonidina, un agonista del receptor α2-
adrenérgico presináptico que bloquea la libera-
ción de NA y reduce la NA cerebral, eleva el
umbral de sudoración en las mujeres sinto-
máticas, ampliando su zona termoneutral37. La
clonidina ha reducido los bochornos en algunos
estudios controlados con placebo38,39. El anta-
gonista de los receptores α2-adrenérgicos
yohimbina, que aumenta la NA cerebral, desen-
cadenó bochornos en mujeres sintomáticas37.
Aunque la evidencia es indirecta, se sugiere que
tanto la NA como la 5-HT, potentes neuro-
transmisores, son probablemente los más
involucrados en una desregulación que se pro-
duce en la menopausia y después de ella, contri-
buyendo a la aparición de los SVM.

Calidad de Vida

A lo largo de la transición menopáusica la
experiencia de las mujeres con los bochornos y
SN (bochornos que se presentan durante el
sueño) es extremadamente variable8,40. Aunque
estos trastornos tienen un prevalencia elevada
en la mayoría de los países occidentales, su
impacto no es necesariamente problemático
para las mujeres41. Se estima que los bochornos
y SN afectan negativamente la calidad de vida
de un 20% a 25% de las mujeres42,43, por las
molestias físicas y los sentimientos de vergüen-
za dentro del ambiente social, en tanto la SN se
asocia a interrupción del sueño. Las alteracio-
nes del sueño y del estado de ánimo producidas
por los bochornos y SN pueden tener un impac-
to negativo importante sobre la calidad de vida44.

La medición de los bochornos y SN de mayor
relevancia clínica es la valoración de los proble-
mas o angustia causada45, porque se asocia estre-
chamente con la repercusión de estos trastornos
en la calidad de vida. La valoración de los proble-
mas puede medirse mediante la escala de interfe-
rencia diaria relacionada con los bochornos46 y la
escala de valoración de los bochornos47.

Los factores de riesgo que se asocian a los
síntomas valorados mediante estos instrumen-
tos incluyen menopausia quirúrgica, descuido/
maltrato durante la infancia, raza/grupo étnico,
tabaquismo, bajos niveles de educación, situa-
ción socioeconómica y antecedentes de ansie-
dad y depresión8,40,43,48,49. Es más probable que
los bochornos y SN repercutan en la calidad de
vida cuando son crónicos, y las investigaciones
recientes sugieren que ambos continúan duran-
te más tiempo de lo que solía pensarse40. Las
pacientes con cáncer de mama sufren de bo-
chornos y SN más severos y crónicos asociados
a problemas del sueño y disminución de la
calidad de vida por la pérdida aguda de la
función ovárica asociada al tratamiento3,50,51.

El impacto de los bochornos sobre la calidad
de vida es por lo tanto dependiente de una gran
variedad de factores que incluyen su frecuen-
cia, causa y duración, pero también del estilo de
vida de cada mujer y su apreciación de los
síntomas. La investigación orientada a exami-
nar las evaluaciones cognitiva y emocional de
los bochornos/SN52 sugiere que las creencias y
los pensamientos negativos sobre los bochor-
nos/SN y ciertas reacciones conductuales, como
evitar situaciones sociales, se asocian de forma
significativa a SVM, mientras que los pensa-
mientos y comportamientos tranquilos, como la
respiración pausada y la aceptación de los sín-
tomas sin reacciones exageradas, se asocian a
síntomas menos problemáticos53. Un modelo
cognitivo de bochornos/SN54 permite describir
de qué modo una diversidad de factores psíqui-
cos y sociales podrían influir en la percepción y
evaluación de los bochornos/SN (ver la figura
2). El estado de ánimo depresivo y las creencias
negativas, por ejemplo, inciden en la valora-
ción, y a su vez es probable que los bochornos/SN
tengan un impacto negativo tanto sobre el sue-
ño como en el funcionamiento emocional y
social. Una vez establecido este círculo vicioso,
los síntomas pueden afectar la productividad
durante el día así como las relaciones familiares
y sociales44 y, a su vez, la capacidad de la mujer
para enfrentar los síntomas.

Se han desarrollado terapias psicológicas así
como orientaciones médicas basadas en la tera-
pia conductual cognitiva para el alivio de los
síntomas, con reducciones prometedoras en la
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valoración de los bochornos y beneficios sobre
la calidad de vida55. Los objetivos son ayudar a
las mujeres a comprender los factores que influ-
yen en los bochornos/SN, limitar los factores
desencadenantes y el estrés, y utilizar tanto
respiraciones pausadas como las estrategias
cognitivas y conductuales para tratar los bo-
chornos/SN y el sueño.

Síntomas vasomotores y riesgo cardio-
vascular

Los síntomas vasomotores parecen estar aso-
ciados con un mayor grado de estrés oxidativo,
índice de masa corporal más alto, presión arterial
y niveles de colesterol total, así como a niveles
menores de lipoproteínas de alta densidad y
mayores concentraciones de moléculas de ad-
hesión intercelular1, todo lo cual indica un per-
fil de riesgo cardiovascular adverso20,56. Las
respuestas cardiovasculares también parecen
relacionarse a los SVM: la respuesta del diáme-
tro medido por el flujo de la arteria braquial
demostró una magnitud de cambio postoclusión
menor en las mujeres con bochornos modera-
dos a severos, en comparación con las mujeres
premenopáusicas o mujeres sin bochornos o
solo con bochornos leves57. Estos resultados
sugieren un aumento del riesgo cardiovascular
en mujeres con SVM, debido a que la disminu-
ción de la reactividad vascular refleja una
disfunción de las células endoteliales. En otro
estudio se ha demostrado una mejor función

endotelial en las mujeres que sufren de bochor-
nos en comparación con las que no los presen-
tan, dejando en duda las implicaciones de este
punto de valoración20.

El grosor de las capas intima y media de la
carótida, que se relaciona con la aterosclerosis
coronaria, fue mayor en las mujeres que sufren
de SVM, especialmente en las mujeres con
sobrepeso u obesidad58. Los antecedentes de
algún SVM se asociaron de manera significativa
con menores probabilidades (odss) de tener cal-
cificaciones coronarias, independientemente de
los factores de riesgo cardiovascular tradiciona-
les y otras covariables pertinentes59. La intensi-
dad de los SVM no influyó en los resultados,
pero una duración menor de los síntomas se
asoció a probabilidades (odss) más bajas de
tener calcificaciones. En las mujeres premeno-
páusicas, perimenopáusicas y posmenopáusicas
jóvenes con bochornos se demostraron más
calcificaciones coronarias y aórticas en mode-
los ajustados por edad, raza, factores de riesgo
cardiovascular y estradiol. El criterio de valora-
ción más importante sería la asociación entre
SVM y eventos cardiovasculares. Los datos de
importancia provenientes tanto de los estudios
clínicos como observacionales de los estudios
WHI se resumieron de la siguiente manera: los
factores de riesgo para coronariopatía tendie-
ron a ser más adversos en las mujeres con SVM
y los SVM tempranos se asociaron con una
disminución del riesgo de accidente cerebro-
vascular, eventos cardiovasculares totales y

Figura 2.  Un modelo cognitivo de fogajes y sudoraciones nocturnas.
QOL, calidad de Vida.
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mortalidad por todas las causas, pero los SMV
tardíos se asociaron con un aumento de los
eventos coronarios y la mortalidad por todas las
causas. Se observó que los riesgos más altos
para eventos coronarios en mujeres más aleja-
das de la menopausia se concentraron en el
pequeño subconjunto de mujeres con SVM
moderados o severos60.

Síntomas vasomotores y riesgo de cáncer
de mama

Aún está escasamente documentado el valor
predictivo de los SVM en relación con el riesgo
de sufrir cáncer de mama. Un artículo reciente
reportó una posible asociación entre síntomas
climatéricos y disminución del riesgo de cáncer
de mama61. En comparación con las mujeres
que nunca presentaron síntomas menopáusicos,
las que alguna vez informaron haber experimen-
tado síntomas tuvieron la mitad del riesgo de
sufrir tanto carcinoma ductal invasor (CDI)
como carcinoma lobulillar invasor (CLI). En
esta publicación se presentó un estudio de ca-
sos y controles en el que se había obtenido la
información y se incluyeron en el análisis varios
síntomas climatéricos (bochornos y sudoración,
resequedad vaginal, tensión emocional e in-
somnio) y su intensidad. Hubo 494 casos de
CDI, 307 casos de CLI y 187 casos de carcino-
ma canalicular-lobulillar invasor, en compara-
ción con 449 controles. Las mujeres que
experimentaron los síntomas climatéricos más
intensos tuvieron un menor riesgo de cáncer de
mama: para el CDI, un cociente de probabilida-
des (OR, odds ratio) = 0.5 (intervalo de con-
fianza [IC] del 95% = 0.3-0.7); para el CLI, un
OR = 0.5 (IC 95% = 0.3-0.8); en caso del
carcinoma mixto, el descenso no fue significati-
vo. Esta disminución del riesgo también inclu-
yó a las mujeres que recibían TRH, con diversas
edades en la menopausia y, además, en diversos
cuartiles de índice de masa corporal. Es impor-
tante destacar que la información se basó en
datos recordados sobre SVM en mujeres cuyo
diagnóstico de cáncer de mama acababa de
hacerse. Esta metodología puede introducir un
sesgo de memoria. Debe destacarse la especifi-
cidad de las mediciones utilizadas, ya que los
autores no usaron una puntuación validada y
pidieron a las pacientes que le dieran un valor a

la intensidad de las tres clases de síntomas. El
resultado más sorprendente de esta publicación
fue que la asociación de SVM severos y bajo
riesgo de cáncer de mama no fue modificada por
la TRH, lo que podría indicar que en las mujeres
que reciben TRH y tienen SVM severos no
aumenta el riesgo de cáncer de mama.

En apoyo a estos hallazgos, existen estudios
que han demostrado una relación entre la inten-
sidad de los bochornos y las bajas concentracio-
nes de estradiol y estrona totales (unidos a
proteínas y libres) endógenos, polimorfismos
del receptor estrogénico alfa y las enzimas que
participan en su metabolismo o producción62-64.
Otro hallazgo positivo es que, en los estudios
clínicos y cohortes de mujeres tratadas con un
inhibidor de la aromatasa, quienes experimen-
taron los peores síntomas climatéricos (SVM y
dolores articulares) se beneficiaron más con el
tratamiento, pero esto comprendió solamente a
las mujeres que habían recibido terapia hormo-
nal65. De modo similar, los bochornos se han
asociado a una baja densidad mineral ósea, lo
que podría indicar una menor sensibilidad o
respuesta a los estrógenos. Existen argumentos
en contra de la credibilidad de la teoría de que
los bajos niveles de estrógenos endógenos en
las mujeres posmenopáusicas pudieran asociar-
se a un menor riesgo de cáncer de mama, puesto
que las mujeres obesas, que tienen un mayor
riesgo de cáncer de mama, experimentan bo-
chornos más intensos58. También existe eviden-
cia de una asociación positiva entre densidad
mamaria mastográfica y densidad mineral ósea66.
Lo que sabemos acerca de la patogenia de los
SVM es que pueden asociarse a concentracio-
nes de estrógenos fluctuantes (como sucede en
las mujeres perimenopáusicas) o niveles muy
bajos. A pesar de que la posibilidad de una
relación con el cáncer de mama resulta intere-
sante, debe esperarse la confirmación a través
de otros estudios.

Síntomas vasomotores después del
Cáncer de Mama

Después del diagnóstico de cáncer de mama,
los síntomas vasomotores pueden ser conse-
cuencia de la insuficiencia ovárica inducida por
la quimioterapia, del tratamiento endocrino en
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mujeres más jóvenes, de la interrupción de la
TRH o del tratamiento endocrino en mujeres
mayores67,68. No se comprende bien la naturale-
za, la intensidad y la duración de los síntomas
vasomotores que se manifiestan después del
cáncer de mama. Las medidas conservadoras
pueden ser de ayuda pero puede que no mejoren
los SVM67. Cuando tales medidas fracasan, de-
ben considerarse los tratamientos no hormona-
les, como la clonidina, la gabapentina y algunos
antidepresivos69, aunque estos tratamientos tie-
nen efectos secundarios que hacen que el apego
a largo plazo sea malo.

La clonidina, un agonista α-adrenérgico, en
dosis de 50 µg dos o tres veces al día ha
demostrado disminuir escasamente los bochor-
nos comparada con el placebo en estudios clíni-
cos a corto plazo. Sus efectos secundarios
incluyen estreñimiento, resequedad de la boca y
somnolencia.

La gabapentina, en dosis de 900 mg al día, ha
mostrado ser efectiva en reducción de los bo-
chornos en un 54% en comparación con el 29%
con el placebo durante un período de 12 sema-
nas. Su principal efecto secundario es la
somnolencia.

En estudios aleatorizados para el tratamien-
to de bochorbnos, se ha comprobado la eficacia
a corto plazo de venlafaxina 75 mg, desven-
lafaxina 50-100 mg, paroxetina 20 mg,
citalopram 10-20 mg y escitalopram 20 mg (ver
más adelante para una discusión más comple-
ta). Tienen por lo general un perfil de efectos
secundarios leves. El uso de ISRSs o inhibidores
de la recaptura de serotonina y noradrenalina
(IRSNs) que interfieren en las enzimas del
CYP450 (en particular fluoxetina y paroxetina)
puede interferir en el metabolismo del
tamoxifeno.

No existen suficientes evidencias respecto a
la eficacia ni la seguridad de los fitoestrógenos,
los productos a base de dong quai (raíz de
Angelica sinensis), hierbas chinas o la cimífuga
(Cimicifuga racemosa o black cohosh) en el trata-
miento de los síntomas menopáusicos que se
presentan después del cáncer de mama, y dichos
compuestos no pueden recomendarse. En un
estudio controlado y aleatorizado se observó
una reducción de un bochorno por día en las

mujeres tratadas con 800 UI de vitamina E al
día. Los datos sobre la acupuntura no han sido
concluyentes; en varios estudios pequeños se
informaron beneficios, pero en dos revisiones
sistemáticas no se encontró ningún beneficio
que superara al placebo.

El uso de TRH después del cáncer de mama
puede justificarse cuando todas las otras opcio-
nes se hayan agotado y después de informar a la
paciente sobre los riesgos relativos67,69. No hay
certezas acerca de si los diferentes tipos o
pautas posológicas de TRH influirán en la segu-
ridad de este tratamiento después del cáncer de
mama. Los estudios efectuados en mujeres sin
cáncer de mama sugieren que el tratamiento con
estrógenos solos puede ser más seguro que la
TRH combinada y que diferentes progestágenos
pueden tener diferentes efectos. La progesterona
micronizada y la didrogesterona podrían aso-
ciarse a un menor riesgo que las progestinas
sintéticas, pero aún es dudosa la seguridad de
las progestinas después del cáncer de mama y
no se han llevado a cabo estudios aleatorizados
a largo plazo.

En la segunda parte se abordará el tratamien-
to de los síntomas vasomotores y la bibliografía
total (Nota del editor).
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Nivel I: Ensayo propiamente randomizado y controlado.

Nivel II-1: Bien diseñado, y controlado pero sin randomización.

Nivel II-2: Estudio de corte analítico de cohorte o casos-controles, preferiblemente realizado por
más de un centro o grupo de investigación.

Nivel II-3: Series múltiples con o sin intervención (p. ej., estudios cross sectional e investigaciones
sin controles); experimentos no controlados con resultados dramáticos también se
incluyen en este tipo de evidencia.

Nivel III: Opiniones de autoridades respetables, basadas en experiencia clínica, estudios des-
criptivos y reporte de casos. Reporte del comité experto.

EAC y riesgo de muerte cardiaca

Risk factor and prediction modeling for sudden cardiac death in women with coronary

artery disease. Arch Intern Med 2011 July 25. [Epub ahead of print]

DEO R, VITTINGHOFF E, LIN F, ET AL.

Nivel de Evidencia: II-3

Resumen: los investigadores del Hearth and
Estrogen/progestin Replacement Study (HERS)
evaluaron los efectos de la terapia hormonal
TH en los eventos cardiovasculares y muerte
cardiaca súbita (MCS); la muerte resultante de
origen cardiaco ocurrió dentro de 1 hora del
inicio de los síntomas) entre 2.763 mujeres
posmenopáusicas con enfermedad arterial
coronaria (EAC).  En un promedio de segui-
miento de 6.8 años, la MCS fueron 136 de 254
muertes cardiacas. La tasa anual de eventos de
MCS fue 0.79% (IC 95%, 0.67-0.94). El infarto
de miocardio, falla cardiaca y estimado de la
tasa de filtración glomerular de menos de 40
mL/min/1.73 m2, fibrilación atrial, inactivi-
dad física, y diabetes, fueron asociados inde-
pendientemente con MCS en un modelo de
riesgo proporcional de Cox. La incidencia de
MCS fue como sigue: en mujeres con 0 factores
de riesgo de base (n 683), la incidencia fue 0.3%
por año; con 1 factor de riesgo (n 1 224), 0.5%
por año; con 2 factores de riesgo (n 610), 1.2%
por año; con 3 factores o más (n 246, 2.9% por
año. La combinación de factores clínicos de
riesgo la fracción de eyección ventricular iz-

quierda (LVEF; usando el índice C, 0.681) fue
mejor predictor de MCS que el LVEF solo
(índice C 0.600) y resulto en una mejoría de
reclasificación neta de 0.20 (p < 0.001). La
mayoría de las muertes cardiacas por MCS estu-
vieron comprendidas en mujeres posme-
nopáusicas con EAC. La predicción de MCS se
mejoró cuando se consideraron predictores in-
dependientes en adición al LVEF.

Comentario: la MCS es un de las más aterra-
doras y trágicos resultados de la enfermedad
coronaria. En la composición de la amenaza, la
MCS es comúnmente la primera - y la última-
manifestación de un problema cardiaco de base.
De acuerdo a la American Heart Association, los
servicios de emergencia médica tratan aproxima-
damente 300.000 casos de paro cardiaco cada
año; menos del 8% sobreviven. La MCS a menu-
do ocurre en persona sin una historia de enferme-
dad cardiaca, y si la muerte es debida a una EAC
oculta o disfunción miocárdica y falla cardiaca,
la causa de la muerte predominantemente es
arritmogénica1. Debido a la asociación de
taquiarritmias ventriculares con falla cardiaca.
Una LVEF menos de 35% constituye el criterio
de colocar profilácticamente un desfibrilador

Traducido del inglés: Gustavo Gómez Tabares.
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implantado para prevención de MCS basado en
guías actuales. Pero ¿que pasa en pacientes quie-
nes no tienen compromiso de LVEF?

En este informe de Deo y col., los investiga-
dores examinan una población blanca rica, la
cohortes de mujeres del HERS (quienes se le
exigió tener una EAC de base) para evaluar los
factores de muerte súbita más allá de la LVEF
comprometida. Estas mujeres se consideraron a
riesgo intermedio de muerte súbita, aunque más
de la mitad de las muertes cardiacas en las
mujeres del HERS fueron súbitas. Los factores
de riesgo independientes identificaron una me-
joría en la predicción de las MCSs. Con el
incremento del número de factores de riesgo de
0 a 3, unos factores de riesgo mayor de 10 de
muerte súbita fueron identificados.; este índice
predictivo puede ser profundamente importan-
te. Como anota el autor, sin embargo, las medi-
das de base de las fracciones de eyección no
fueron parte del protocolo del HERS y, como
mucho, este introduce una limitante de su con-
clusión final. Sin embargo, el estudio exitosa-
mente posiciona la hipótesis de que el análisis
de los factores de riesgo ayuda a identificar a las
mujeres con historia de EAC y riesgo de MCS.
Esperamos que los resultados vayan a ser con-
firmados, en otras cohorte de mujeres a riesgo
tales como las participantes en el de Raloxifeno
Use for The Heart (RUTH). La pregunta real es,
por supuesto, si la mejor identificación de la
mujer a mayor riesgo de MCS al final reduce su
riesgo de morir2.

¿Como este estudio afecta su práctica clínica
ahora? Muchos de nosotros rutinariamente no
nos ocupamos de mujeres con EAC establecida.
Pero dado que la mitad de las mujeres eventual-
mente van ha sucumbir a una muerte relacionada
con el corazón, estos hallazgos son relevantes
para todos. Comenzar con una advertencia de los
cuidados de salud cardiaca y, como recomenda-
ron, tener una conversación con sus pacientes
mujeres de edad mediana (si no más jóvenes).
Calcular su riesgo de MCS y mejorar estrategias
del estilo de vida para mejorar su riesgo cardiaco:
parar de fumar, comenzar ejercicio, y mantener
el peso en un rango deseable. En el estudio
Nurse´s Health, la adherencia a un estilo de vida
saludable de bajo riesgo se asoció con una mar-
cada reducción de MSC.3 Si es necesario después

de que las modificaciones del estilo de vida se
han instaurado, prescribir medicaciones para la
hipertensión, azúcar sanguínea, y colesterol. Ser
especialmente agresivo en mujeres con historia
de EAC, especialmente en aquellas con compro-
miso de LVEF quienes también tienen historia
de falla cardiaca, función renal comprometida,
fibrilación atrial o diabetes- todos los factores en
la población del HERS que incrementaron el
riesgo de muerte súbita.

Familiarizar la mujer con los síntomas pre-
sentes en la enfermedad cardiaca, y escuchar
cuidadosamente para asegurar de manera rápi-
da la evaluación de síntomas sospechosos. Te-
ner una bajo requerimiento de indicación de
solicitar un ecocardiograma en mujeres con
síntomas sugestivos de falla cardiaca y, si es
necesario, referir para el manejo de falla cardiaca.
Recomendar CPR a través de su comunidad -
CPR inmediata puede doblar o triplicar la tasa
de supervivencia después de paro cardiaco sú-
bito. Finalmente, estar familiarizado con el uso
de desfibriladores automáticos externos que Ud
ha visto en los aeropuertos y otros lugares
públicos. Estos pasos inmediatos pueden redu-
cir la mortalidad por MCS y esperamos confir-
mación de la estratificación del riesgo y
estrategias preventivas2.

Cynthia A. Stuenkel, MD, NCMP
Clinical Professor of Medicine, Endocrinology,
and Metabolism
University of California, San Diego
La Jolla, CA
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Disminución cognitiva & ejercicio

Physical activity and cognition in women with vascular conditions. Arch Intern Med

2011;171:1244-1250.

VERCAMBRE MN, GRODSTEIN F, MANSON JE, STAMPFER MJ, KANG JH.

de la enfermedad vascular. En este nuevo estu-
dio se midió la función cognitiva en el tiempo
usando el Telephone Interview of Cognitive Sta-
tus, una medida más bien cruda diseñada origi-
nalmente por las compañías de seguros para
tamizar aplicantes para seguros de cuidado a
largo plazo que podría tener demencia (no para
medir disminución cognitiva). Los resultados
indicaron que las mujeres con más bajos niveles
de actividad física experimentaban significan-
temente más pronunciada disminución cognitiva
comparadas con los niveles más altos. Aunque
las diferencias entre la más baja y la dos más altas
son estadísticamente significantes, es difícil de
juzgar la importancia clínica de la diferencia. Sin
embargo como se anota en el editorial de Larson1,
las mujeres mayores con más altos factores de
riesgo de enfermedad vascular constituye un
grupo de más alto riesgo de disminución
cognitiva. Un artículo compañero de Middletin y
col.2 evaluaron el Health ABC Study (más de
3.000 mujeres y hombres entre 70-79 años) en
los cuales los criterios de disminución cognitiva
fue mayor de una desviación estándar en una
escala de 100 puntos “ampliamente usada en
estudios epidemiológicos de demencia”.

Estos autores también encontraron que los
más altos terciles del promedio de gasto de
energía tenían significantemente menos daño
cognitivo.

Basados en la acumulación de evidencia, el
sostenimiento de la práctica de actividad física
es definitivamente provechosa y parece que
aumenta los beneficios a medida que avanza-
mos en edad.

El riesgo es modificable y puede ser reducida
con beneficio de muchos sistemas orgánicos.
Necesitamos desarrollar y estudiar programas
que promuevan la actividad física continua,

Nivel de Evidencia: II-2

Resumen: ¿cuál es la evidencia de la rela-
ción entre actividad física y disminución
cognitiva en las participantes del estudio
Women's Antioxidant Cardiovascular Study
(WACS)?. Esta cohorte con enfermedad vascular
prevalente o al menos tres factores de riesgos
coronarios, fue examinada para actividad física
recreacional de base y después de cada dos
años. Un total de 2.809 mujeres de 65 años o
mayores completaron por teléfono una batería
cognitiva (incluye cinco test de cognición glo-
bal, memoria verbal, y categoría de fluidez).
Durante 5.4 años, el test fue administrado tres
veces más.

Modelos lineales multivariables generales
compararon las tasas anuales de cambios de
puntaje cognitivo a través de niveles de activi-
dad física total gasto de energía al caminar.

Los investigadores encontraron una tendencia
significante (p < 0.001) hacia niveles más bajos de
disminución cognitiva con alto gasto de energía.
Se observaron diferencias significantes en las tasa
de disminución cognitiva en los quintiles más
altas (p= 0.04 para el cuarto quintil y p < 0.001
para el quinto quintil) comparado con el quintil de
debajo de actividad física. El equivalente a 30
minutos diarios de caminar con marcha rápida o la
misma disminución cognitiva observada en muje-
res que eran 5 a 7 años más jóvenes.

Caminar regularmente estuvo fuertemente re-
lacionado con función cognitiva en mujeres ma-
yores con enfermedad vascular o factores de riesgo.

Comentario: este análisis por Vercambre y
col., usó datos del estudio WACS, el cual comen-
zó en 1995 y mostró que las vitaminas
antioxidantes no tenían un efecto benéfico de-
mostrado benéfico en la prevención secundaria
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este es un tema cultural y genera preguntas
prácticas de factibilidad. No se necesita una
advertencia; antes de emprender intervencio-
nes de ejercicio para personas previamente se-
dentarias, estar seguro de que su estatus cardiaco
es normal. Un cuestionario práctico esta dispo-
nible en:

http://www.myexerciseplan.com/assessment/
questionnaire.php. Ud ha oído el adagio “muévalo
o piérdalo” que le viene bien.

Robert A. Wild, MD, PhD, MPH, NCMP
Professor of Ob/Gyn & Clinical Epidemiology
& Biostatistics
Oklahoma University Health Sciences Center
Chief of Gynecology, VA Medical Center
Oklahoma City, OK
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Infertilidad y edad de la menopausia

Association of endometriosis-related infertility with age at menopause. Maturitas

2011;69:279-283.

YASUIA T, HAYASHIB K, MIZUNUMAC H, ET AL.

Mientras la frecuencia de la infertilidad debi-
do a endometriosis no es común en este estudio,
la alta asociación significante encontrada entre
esta condición y menopausia temprana puede
dar a los investigadores con una población cla-
ve para estudiar los cambios ováricos que lle-
van a la menopausia.

Desde que Lemos y col.2 demostraron pre-
viamente que los paciente infértiles con endome-
triosis minina o leve tenían niveles más bajos de
hormona antimulleriana, el estudio de pacien-
tes infértiles en varios estados de endometriosis
puede ayudar a iluminar posteriormente la se-
cuencia de eventos que llevan a la menopausia.

Joanna D. Wilson, DO
Assistant Professor, Department of Internal
Medicine
Division Chief of Women's Health
Director, Center for Women's Health and Gender-
Based Medicine
Texas Tech University Health Science Center
Amarillo, TX

Referencias

1. Coccia ME, Rizzello F, Mariani G, Bulletti C,
Palagiano A, Scarselli G. Ovarian surgery for
bilateral endometriomas influences age at
menopause. Hum Reprod 2011 Aug 24. [Epub
ahead of print]

2. Lemos NA, Arbo E, Scalco R, Weiler E, Rosa
V, Cunha-Filho JS. Decreased anti-Müllerian
hormone and altered ovarian follicular cohort
in infertile patients with mild/minimal
endometriosis. Fertil Steril 2008;89:1064-1068.

Nivel de evidencia: II-3

Resumen: ¿cuál es la asociación de factores
reproductivos, incluyendo historia anterior de
infertilidad, con menopausia en las mujeres
japonesas?.

Este análisis seccionado cruzado del estudio
Japan Nurses' Health examinó datos de un cues-
tionario basal en 24.153 mujeres pre y
posmenopáusicas entre 40 y 59 años de edad.
Los factores reproductivos que influencian el
inicio de menopausia natural fueron: historia
anterior de infertilidad, historia anterior de
endometriosis, edad de la menarca, y número de
embarazos.

La endometriosis como causa de infertilidad
fue asociada significativamente con menopau-
sia temprana después de ajustarse por edad. La
fuerte asociación entre historia anterior de in-
fertilidad y endometriosis fue significante aun
después de ajustes multivariables. Los investi-
gadores concluyeron que la menopausia en
mujeres que tenían una historia anterior de
infertilidad, especialmente en aquellas que su-
frían de endometriosis, es significativamente
más temprana.

Comentario: como es verdad para muchas
encuestas, este estudio es limitado por la impo-
sibilidad de reportar tratamientos específicos
hormonales o quirúrgicos dados para endome-
triosis e infertilidad. Esto es significante por-
que Cocía y col.1 han mostrado que las mujeres
quienes se trataron quirúrgicamente para
endometriosis experimentan un acortamiento
de tiempo de la menopausia.
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Efecto de Triptorelin en menopausia temprana inducida por quimioterapia

Effect of the gonadotropin-releasing hormone analogue triptorelin on the occurrence of

chemotherapy-induced early menopause in premenopausal women with breast cancer: a

randomized trial. JAMA 2011;306:269-276.

DEL MASTRO L, BONI L, MICHELOTTI A, ET AL.

Comentario: el diagnóstico de cáncer en un
evento que altera la vida, y el tratamiento del
cual puede disminuir aspectos intrínsecos del
bienestar de la mujer, su habilidad reproductiva,
y su función hormonal ovárica. En los Estados
Unidos, más de 10.000 mujeres por debajo de
40 años han sido diagnosticadas con cáncer de
mama anualmente. Avances en el tratamiento
han mejorado la sobrevida sustancialmente, pero
a menudo con los efectos indeseables de pérdida
de la fertilidad y menopausia temprana. Este
estudio es actualmente el más grande estudio
clínico de suspensión temporal de la función
ovárica con agonista de GnRH en mujeres en
edad reproductiva con cáncer de mama. No
solamente las mujeres tratadas con triptorelin
tienen estadísticamente significante mayor
resumpsión de la actividad ovárica definida por
la presencia de menstruaciones o producción
estrogénica por el ovario dentro de 1 año, sino
que ellas también muestran un corto tiempo de
reanudación de la actividad ovárica que las
mujeres tratadas con quimioterapia sola. Estos
resultados son la prueba del concepto que la
supresión ovárica inducida por GnRH durante
la quimioterapia limita el daño del ovario.

Previamente, la práctica de supresión tempo-
ral con agonistas de GnRH fue apoyada por
evidencia de estudios observacionales, pero re-
sultados contradictorios se vieron con pequeños
estudios randomizados1. Aunque los hallazgos
actuales necesitan ser replicados, en mujeres en
edad reproductiva con otros tipos de cáncer,
(tales como linfomas y otros cánceres no
hormono-dependientes) que van a quimiotera-
pia, ellos se animan a emprender tales estudios.

Es de valor anotar que la reanudación de la
menstruación no es lo mismo que la preservación

Nivel de Evidencia: I

Resumen: ¿puede la supresión temporal
ovárica por el análogo de la hormona liberadora
de gonadotropinas, triptorelin, durante la qui-
mioterapia disminuir la incidencia de meno-
pausia temprana en pacientes jóvenes con cáncer
de mama bajo quimioterapia adyuvante o
neoadyuvante?.

Este estudio paralelo de superioridad,
randomizado, abierto marcado fase 3, –PROMISE-
GIM6– (Prevention of Menopause Induced by
Chemotherapy: A Study in Early Breast Cáncer
Patients-Gruppo Italiano Mammella 6)- se realizó
en 16 sitios de Italia. Las 281 mujeres preme-
nopáusicas participantes tenían cáncer de mama de
estado I a III y fueron candidatas para terapia
adyuvante o neoadyuvantes.

Las pacientes se randomizaron a quimiotera-
pia sola o terapia combinada con triptorelin
(administración IM de 3.75 MG al menos una
semana antes de comenzar la quimioterapia y de
cada 4 semanas durante la quimioterapia). Las
características clínicas y del tumor de ambos
grupos fueron similares. A los 12 meses después
del tratamiento, la tasa de menopausia temprana
fue 25.9 % en el grupo de quimioterapia sola y
8.9% en el grupo de quimioterapia y triptorelina,
una diferencia absoluta de 17% (IC, 95%, -26%
a -7.9%; p <0.001). El RR para menopausia
temprana relacionada al tratamiento fue 0.28
(IC 95%, 0.14-0.59: p <0.001). Los investiga-
dores concluyeron que el uso de triptorelina
inducía una supresión ovárica transitoria du-
rante la quimioterapia y reducía la inducción de
menopausia temprana por la quimioterapia en
mujeres premenopáusicas en estado temprano
de cáncer de mama.
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de la fertilidad2, y solamente seguimiento a largo
plazo, en esas mujeres que van a evaluar si la
suspensión temporal del ovario mejora las posi-
bilidades de maternidad después de tratamiento
de cáncer. Las mujeres quienes desean tener un
hijo genéticamente relacionado y quienes nece-
sitan quimioterapia para preservar sus vidas,
tienen otras opciones de preservación de la ferti-
lidad como la criopreservación de oocitos.

La capacidad para congelar oocitos exitosa-
mente ha mejorado a un paso rápido en la última
década, técnica corriente de vitrificación de
oocitos resultan en tasas comparables de emba-
razo en curso con oocitos vitrificados que con
oocitos frescos cuando se usan técnicas de
reproducción asistida3. De hecho, en algunos
países, los oocitos congelados han venido sien-
do aceptados como una técnica clínica para la
preservación de la fertilidad, mientras en USA
es todavía considerado experimental4.

En el contexto de cáncer sensible a las hor-
monas tales como cáncer de mama receptor
positivos, debemos proceder juiciosamente,
puesto que la preservación de la función ovárica
puede tener efectos adversos a largo plazo so-
bre la supervivencia y riesgo de recurrencia que
no fueron evaluados en este estudio.

La terapia hormonal menopáusica no está
generalmente recomendada después del trata-
miento de cánceres hormona sensibles, y la
supresión ovárica es a menudo un aspecto clave
del tratamiento que mejora la supervivencia.

Así, datos de resultados adicionales es esencial
antes de la adopción de supresión ovárica tem-
poral con agonistas de GnRH durante la qui-
mioterapia en mujeres en edad reproductiva
con cáncer de mama con receptores positivos.

Esther Eisenberg, MD, MPH
Professor of Obstetrics & Gynecology
Reproductive Endocrinology and Infertility
Vanderbilt University Medical Center
Nashville, TN
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Artículos escogidos por el editor de la Revista Menopause

• SHUFELT CL, JOHNSON BD, BERGA
SL, ET AL. FOR THE WOMEN’S
ISCHEMIA SYNDROME EVALUA-
TION STUDY GROUP.

Timing of hormone therapy, type of
menopause, and coronary disease in
women: data from the National Heart,
Lung, and Blood Institute-sponsored
Women’s Ischemia Syndrome Evalua-
tion. Menopause 2011;18:943-950.

Usando datos de angiografía coronaria
del estudio WISE, estos resultados de-
mostraron que la iniciación temprana de
la terapia hormonal estaba asociada con
menos enfermedad arterial coronaria
angiográfica en mujeres con menopausia
natural pero no menopausia quirúrgica.

• TAAVONI S, EKBATANI N, KASHA-
NIYAN M, HAGHANI H.

Effect of valerian on sleep quality in
postmenopausal women: a randomized
placebo-controlled clinical trial. Meno-
pause 2011;18:951-955.

La valeriana puede mejorar la calidad de
sueño en mujeres con insomnio. Los ha-
llazgos de este estudio agregan a la eviden-

cia científica que apoya el uso de valeriana
como un suplemento herbal seguro.

• MORRIS DH,  JONES ME,
SCHOEMAKER MJ, ASHWORTH
A, SWERDLOW AJ.

Familial concordance for age at
natural menopause: results from the
Breakthrough Generations Study.
Menopause 2011;18: 956-961.

Este estudio basado en 2.060 mujeres en
el Reino Unido, mostró que la menopau-
sia temprana y tardía esta agregado dentro
de las familias debido a que compartían
genes y medio ambiente.

• NELKEN RS, OZEL BZ, LEEGANT
AR, FELIX JC, MISHELL DR

Randomized trial of estradiol vaginal
ring versus oral oxybutynin for the
treatment of overactive bladder.
Menopause 2011;18:962-966.

El anillo vaginal de liberación de estradiol
y el cloruro de oxybutin oral son
similarmente efectivos en reducir los epi-
sodios de micción diarios y mejorar la
calidad de vida en la mujeres posmeno-
páusicas con vejiga hiperactiva.
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Un nuevo trabajo de revisión clínica apunta no
solamente a presentar una actualización sobre el
estado actual del conocimiento, sino que también
proporciona prácticos consejos útiles para los
médicos generalistas y los no-especialistas.

El cáncer endometrial representa el 92% de
los cánceres uterinos y es el cáncer ginecológico
más común en el mundo desarrollado. Toman-
do como base los datos de los más recientes
ensayos clínicos, estudios observacionales, re-
visiones y meta-análisis, un grupo de especialis-
tas del Imperial College de Londres, Reino
Unido, publicó hace poco una revisión clínica
del cáncer endometrial. Además de presentar
esclarecimiento sobre el estado actual del cono-
cimiento, esta revisión acreditada como EMC
tiene como objetivo proporcionar directrices y
consejos para no-especialistas.

Aunque la incidencia de cáncer endometrial en
Europa es estable o decreciente en las mujeres
premenopáusicas o perimenopáusicas, datos de
registros y estudios observacionales sugieren que
está aumentando en las mujeres posmenopáusicas.
Aunque aún resta esclarecer por completo los
procesos patogénicos del cáncer endometrial, se
han identificado muchos factores de riesgo. Los
autores de la revisión informan que los factores de
riesgo mejor establecidos son la obesidad y la
inactividad física, y la estimulación crónica de
estrógeno no-opuesto del endometrio.

La mayoría de las mujeres se presenta tempra-
no en el curso de la enfermedad, 80 al 90% de las
cuales tienen adenocarcinomas endometroides
estrógeno-dependientes tipo 1. Aunque el cán-
cer endometrial tipo 1 generalmente tiene un
buen pronóstico, los tumores tipo 2 tienden a
presentarse en un estadio más avanzado, son más
agresivos y confieren pronósticos menos favora-
bles. Los cánceres tipo 2 no son estimulados por
el estrógeno y más a menudo son adenocar-
cinomas serosos papilares o de células claras.

PERLAS

Cáncer endometrial

Causas, presentación, diagnóstico, estadificación y terapia del cáncer endometrial

MedWire News

Asimismo, presentan mayores riesgos asociados
de relapso y metástasis que los cánceres tipo 1.

Para el diagnóstico del cáncer endometrial
existe una serie de directrices europeas y estado-
unidenses, pero dos exámenes son considerados
obligatorios: ecografía transvaginal y biopsia
endometrial. Los resultados de un gran meta-
análisis indicaron que en el 96% de las mujeres
con cáncer endometrial se encontró un grosor
endometrial de más de 5 mm. Otro meta-análisis
demostró que un grosor endometrial de 4 a 5 mm
se asociaba con un bajo riesgo de cáncer, aunque
esto no fue aplicable en el caso de las pacientes
con terapia de reemplazo hormonal o quienes
estaban siendo tratadas con quimioterapia por
carcinoma mamario. No obstante, un diagnóstico
definitivo siempre requiere un análisis histológico.

La estadificación prequirúrgica (estadios FIGO
I al IV) habitualmente se basa en las imágenes de
resonancia magnética o tomografía computada.
El cáncer endometrial estadio FIGO I, presente
en cerca del 80% de las pacientes, a menudo es
tratado con histerectomía total abdominal y
salpingo-ooforectomía bilateral. El cáncer II al IV
comúnmente se trata con una histerectomía radi-
cal modificada, salpingo-ooforectomía bilateral y
disección de nódulos linfáticos. Habitualmente
no se usa radioterapia adyuvante cuando la pato-
logía se encuentra en un estadio temprano y es de
bajo riesgo, pero cuando en un estadio temprano
el riesgo es alto, la enfermedad se trata con radio-
terapia pélvica adyuvante y braquiterapia vaginal.
Los ensayos clínicos de quimioterapia adyuvante
han producido resultados mixtos, y el valor de la
quimioterapia, particularmente en el estadio FIGO
I, aún no es claro.

Los investigadores presentan una serie de
consejos para los no-especialistas, enfatizando
la importancia de una rápida derivación de las
mujeres posmenopáusicas con sangrado vaginal,
y mujeres en el rango etario de los 40 a los 50 años
con sangrado intermenstrual. También debería
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considerarse la derivación en las mujeres más
jóvenes con sangrado vaginal inusual, especial-
mente las obesas o las que han recibido estrógenos
opuestos crónicos. Los investigadores agregaron

que “el médico generalista puede actuar como
eje, asegurando que la paciente conozca todas
las redes de apoyo desde la enfermera especiali-
zada en cáncer hasta el centro de cáncer local”.

PBAC es una herramienta utilizada en la eva-
luación del sangrado menstrual.

En el 70% de las participantes del estudio
hubo un cambio en el patrón de sangrado de su
ciclo menstrual al comenzar la terapia con AO,
con el 50% que refirió un aumento significativo
de la duración desde una media de 5.4 días a una
media de 6.6 días (p = 0.0008). Los resultados
del PBAC revelaron que el 66% de las partici-
pantes obtuvo un puntaje superior a 100 mien-
tras se hallaba en tratamiento con el AO,
indicativo de sangrado abundante. Una compa-
ración entre los síntomas de sangrado antes y
después de comenzar la warfarina se asoció con
aumentos significativos del sangrado inter-
menstrual, flujo excesivo y coágulos. Basándose
en la advertencia respecto del mayor riesgo de
trombosis de la anticoncepción hormonal, el
54.7% de las participantes del estudio cambió su
método anticonceptivo al comenzar la terapia
con AO. La mayoría había estado utilizando
anticonceptivos hormonales combinados orales.

Como resumen de sus resultados, los inves-
tigadores sugirieron que a todas las mujeres en
edad reproductiva que comienzan una terapia
con AO se les debería aconsejar y orientar
respecto de los posibles cambios en su patrón
menstrual y especialmente respecto del posible
aumento de sangrado menstrual. Y agregaron:
“Aconsejar acerca de la anticoncepción apro-
piada también debería ser parte de la atención
médica proporcionada a estas mujeres. La
anticoncepción de barrera, la esterilización y la
anticoncepción de progestina sola son todos
métodos adecuados en este grupo de pacientes”.

Fertility and Sterility, 2010

Un estudio recientemente publicado sugiere
que en las mujeres en edad reproductiva, la
terapia con warfarina da lugar a cambios en su
patrón menstrual y a un aumento significativo
del sangrado menstrual.

El tromboembolismo venoso (TEV) afecta de
una a diez de cada mil mujeres en edad reproductiva
todos los años. La terapia habitual para la trombo-
sis de venas profundas (TVP) o la embolia pulmonar
es con anticoagulantes orales (AO) tales como la
warfarina. El uso de terapia con AO tiene la
potencial complicación de aumentar el riesgo de
sangrado. En pacientes en tratamiento con AO se
ha informado que las tasas de sangrado fatal,
sangrado menor y sangrado mayor son 0,8%,
4,9%, y 15%, respectivamente, por año.

Existen muy pocos datos disponibles sobre
los efectos de la terapia con AO en el sangrado
menstrual. Recientemente, investigadores del
Royal Free Hospital de Londres, Reino Unido,
publicaron los resultados de un estudio para
evaluar los efectos de la terapia con AO en los
patrones menstruales y la pérdida de sangre en
mujeres en edad reproductiva. Las 53 mujeres
incluidas en el estudio tenían de 20 a 50 años de
edad y todas estaban siendo tratadas con
warfarina por una serie de condiciones inclu-
yendo TVP, embolia pulmonar, síndrome
antifosfolipídico y estenosis mitral. La terapia
era de por vida en el 55% de los casos y durante
tres meses y un año en el 45%.

Además de ser entrevistadas y de responder
un cuestionario acerca de sus ciclos menstruales
antes y después de comenzar la terapia con AO,
47 mujeres completaron un gráfico de evalua-
ción del sangrado (PBAC, su sigla en inglés). Un
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Terapia oral anticoagulante y menstruación

Fuente: Huq FY, et al. Contraception. 2011;84:128-132.
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volumen endometrial, e índice de pulsatilidad
(IP) y de resistencia (IR) de arterias uterinas
bilateral.

Sin embargo, los investigadores hallaron que
los siguientes parámetros angiográficos eran
significativamente inferiores en las mujeres del
grupo con aborto recurrente (SCA) que en el
grupo control.

• Índice de vascularización endometrial

• Índice de flujo endometrial

• Índice de vascularización-flujo
endometrial

• Índice de vascularización sub-endometrial

• Índice de vascularización-flujo sub-
endometrial

La única medida angiográfica que fue similar
en ambos grupos de estudio fue el índice de
flujo sub-endometrial.

En su trabajo, los investigadores (Leining C,
y cols.) dicen que sus hallazgos sugieren que “la
vascularidad endometrial-subendometrial está
afectada en forma adversa en las pacientes con
aborto recurrente (SCA) durante el período peri-
implantación, y que podría influir negativamen-
te en el mantenimiento inicial del embarazo.

Por último, agregan que los hallazgos indi-
can que la técnica de ultrasonido 3D/angiografía
Doppler podría ser útil para desarrollar, y eva-
luando los efectos, estrategias de tratamiento
en pacientes con aborto recurrente sin causa
aparente. 

De acuerdo con los hallazgos de un nuevo
estudio, las mujeres con aborto recurrente sin
causa aparente (SCA) tienen una vascularidad
endometrial y sub-endometrial significativamente
reducida, en comparación con las mujeres sanas
y fértiles.

Se entiende que una buena vascularidad
endometrial es importante para establecer la
receptividad endometrial y en el mantenimien-
to del embarazo. En este nuevo trabajo, progra-
mado para publicación en la revista Fertility
and Sterility, los investigadores informan lo que
ellos describen como el primer estudio con
ultrasonografía transvaginal tridimensional y
angiografía Doppler que compara la vascularidad
endometrial y sub-endometrial entre pacientes
con aborto recurrente (SCA) y mujeres fértiles.

Los especialistas, del Hospital Nanfang y la
Universidad Médica del Sur en Guangzhou,
China, midieron la vascularidad siete días des-
pués de la ovulación en 88 mujeres con aborto
recurrente (SCA) –definido como tres o más
abortos espontáneos consecutivos con el mis-
mo compañero antes de la semana 20 de gesta-
ción– y en 46 mujeres sanas y fértiles con
historial de al menos un parto vivo y sin antece-
dentes de aborto espontáneo.

No hubo diferencias significativas entre
los dos grupos en los siguientes factores: edad,
índice de masa corporal, concentraciones basales
de hormonas sexuales en suero el día 3, concen-
traciones de progesterona sérica el día 7 después
de la ovulación, duración de la fase folicular,
duración de la fase lútea, grosor endometrial,

PERLAS

Vascularidad reducida asociada con aborto recurrente

MedWire News
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El entrenamiento muscular del piso pélvico
es muy utilizado como tratamiento para la in-
continencia urinaria, pero ¿cuál es la evidencia
que lo respalda y cuáles son los beneficios? Una
revisión sistemática recientemente publicada
ha abordado estas preguntas.

Especialistas del departamento de obstetricia
y ginecología del Hospital John Radcliffe de
Oxford, Reino Unido, llevaron a cabo una revi-
sión bibliográfica e identificaron un total de 107
ensayos aleatorios y controlados relevantes publi-
cados entre 1990 y 2010. Estos describían los
efectos del entrenamiento muscular del piso pélvico
en mujeres con incontinencia urinaria de esfuerzo,
de urgencia o mixta (esfuerzo/urgencia).

En su nuevo trabajo programado para publi-
cación en la revista Maturitas, los especialistas
primero proporcionan una breve historia del ejer-
cicio del piso pélvico. Y comentan que la función
de los músculos del piso pélvico “es sostener las
estructuras pélvicas, la uretra, la vagina y el rec-
to”. El entrenamiento muscular implica la con-
tracción voluntaria hacia adentro y hacia arriba
del piso pélvico, cuyo número preciso de con-
tracciones recomendado en los estudios revisa-
dos varió de 8 a 12, tres veces por día, hasta tanto
como 200 por día.

Se entiende que los ejercicios del piso pélvico
actúan de tres formas, mediante mejoras de la
fuerza y sirviendo de contrapeso e indirecta-
mente mediante la contracción de los músculos
abdominales (los que se activan junto con los
músculos del piso pélvico).

Los investigadores trazan una serie de con-
clusiones más importantes a partir de su revi-
sión, incluyendo los siguientes puntos clave:

• Existe un buen conjunto de evidencias que
avalan el entrenamiento muscular del piso
pélvico como tratamiento conservador de
primera línea en mujeres con incontinencia
urinaria de esfuerzo, de urgencia o mixta.

• Se han llevado a cabo más estudios del
ejercicio del piso pélvico en mujeres con
incontinencia de esfuerzo que en mujeres
con incontinencia de urgencia. Estos es-
tudios mostraron una mejoría de hasta el
70% en los síntomas de la incontinencia
de esfuerzo en las mujeres que participa-
ron en programas de entrenamiento de los
músculos del piso pélvico.

• El entrenamiento muscular del piso
pélvico es económico, y no tiene efectos
adversos debilitantes persistentes.

• El efecto de un programa de tratamiento
típicamente aumenta cuando es impartido
y supervisado por un fisioterapeuta espe-
cializado o una enfermera especializada en
continencia.

Los investigadores agregan que también hay
pruebas que respaldan el uso del entrenamiento
muscular del piso pélvico como tratamiento para
las mujeres con incontinencia urinaria posparto
persistente.

No obstante, los efectos a largo plazo del
ejercicio del piso pélvico se entienden relativa-
mente poco, dado que la mayoría de los estu-
dios publicados tienen un seguimiento limitado
o carecen de él. En un estudio de mujeres con
incontinencia urinaria de esfuerzo, los investi-
gadores hallaron que cuando el entrenamiento
de los músculos del piso pélvico era inicialmen-
te satisfactorio, había una posibilidad del 66
por ciento de que los beneficios persistieran a lo
largo de un período de seguimiento de 10 años.

Los autores del trabajo de revisión dicen que
todavía existe necesidad de al menos un gran
ensayo aleatorio y controlado de grandes dimen-
siones, para proporcionar más información sobre
la efectividad clínica a largo plazo. En general,
concluyen que los ejercicios del piso pélvico son
“beneficiosos y no tienen efectos adversos signi-
ficativos” y “se pueden lograr mejorías sustan-
ciales y duraderas en la continencia”.

PERLAS

Una revisión aborda el ejercicio del piso pélvico

Fuente: Maturitas 2010; in press
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Los hallazgos de un estudio sugieren que el
riesgo de que una mujer padezca diabetes tipo 2
no aumenta mientras transita la menopausia
natural o no-natural.

MedWire News: los hallazgos de un estudio
sugieren que el riesgo de que una mujer padezca
diabetes tipo 2 no aumenta mientras transita la
menopausia natural o no-natural.

Investigaciones previas sugieren que atrave-
sar la menopausia podría acelerar la progresión
de intolerancia a la glucosa a diabetes en las
mujeres con problemas de tolerancia a la gluco-
sa, dice el equipo investigador.

Por lo tanto, Catherine Kim (Universidad de
Michigan, Ann Arbor, EE.UU.) y colaborado-
res del grupo de investigación del Programa de
Prevención de Diabetes (DPP, su sigla en in-
glés) investigaron más el tema en 708 mujeres
premenopáusicas, 328 con menopausia natural,
y 201 con ooforectomía bilateral.

Todas las mujeres se hallaban en riesgo de
padecer diabetes y sufrían problemas de tole-
rancia a la glucosa (glucosa en plasma a 2 horas
de 7.8 a 11.1 mmol/l). Como parte del DPP, las
mujeres fueron designadas al azar para someter-
se a una intervención de estilo de vida que
comprendía una mejor dieta y ejercicio, terapia
con metformina, o placebo, y fueron controla-
das por diabetes incidental durante 3 años.

Después de controlar factores tales como la
edad, etnia, antecedentes familiares de diabetes
e historial de diabetes mellitus gestacional, Kim
y colaboradores hallaron que ni ser menopáusica
natural ni artificialmente aumentó el riesgo de

desarrollar diabetes tipo 2 a lo largo de los tres
años del DPP.

De hecho, las mujeres en el brazo de inter-
vención de estilo de vida que fueron sometidas
a ooforectomía bilateral tuvieron en realidad
una reducción del riesgo del 81% de desarro-
llar diabetes en comparación con las mujeres
premenopáusicas, pero los investigadores sí
coincidieron en que no podía determinarse si
esto era independiente del uso de terapia hor-
monal o no.

No hubo diferencia significativa en el riesgo
de diabetes entre las mujeres premenopáusicas
y las que experimentaron menopausia natural,
comentan los investigadores. Tampoco hubo
una diferencia significativa en el riesgo entre las
mujeres menopáusicas y las premenopáusicas
con la intervención de estilo de vida en compa-
ración con el brazo con metformina del DPP.

“En nuestro estudio, la menopausia no tuvo
un efecto adicional en el riesgo de diabetes”,
dijo Kim.

“La menopausia es uno de muchos pasos
pequeños en el envejecimiento y no significa
que la salud de las mujeres empeorará después
de atravesar esta transición”.

La investigadora agregó: “Los médicos pue-
den decirle a las mujeres que los cambios de
estilo de vida pueden ser muy efectivos, y que la
menopausia no significa que tienen un riesgo
mayor de diabetes”.

Los resultados de este estudio se encuentran
publicados en la revista Menopause.

PERLAS

La menopausia no aumenta el riesgo de diabetes

Fuente: Menopause 2011; 18: 857-868

Week 30 - 09 Aug 2011
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ENDOCRINOLOGÍA

81ST ANNUAL MEETING OF THE AMERICAN THYROID ASSOCIATION

October 26, 2011 - October 30, 2011
Indian Wells, CA, United States

AMERICAN ASSOCIATION OF ENDOCRINE SURGEONS (AAES) 2012 ANNUAL MEETING

April 29, 2012 - May 01, 2012
Iowa City, IA, United States

39TH EUROPEAN SYMPOSIUM ON CALCIFIED TISSUES
May 19, 2012 - May 23, 2012

Stockholm, Sweden

AACE 21ST ANNUAL MEETING & CLINICAL CONGRESS

May 23, 2012 - May 27, 2012
Philadelphia, PA, United States

ENDO 2012: THE 94TH ANNUAL MEETING OF THE ENDOCRINE SOCIETY

June 23, 2012 - June 26, 2012
Houston, TX, United States

82ND ANNUAL MEETING OF THE AMERICAN THYROID ASSOCIATION
September 19, 2012 - September 23, 2012

Quebec City, QC, Canada

ASBMR 34TH ANNUAL MEETING

October 12, 2012 - October 16, 2012
Minneapolis, MN, United States

ENDO 2013: THE 95TH ANNUAL MEETING OF THE ENDOCRINE SOCIETY
June 15, 2013 - June 18, 2013

San Francisco, CA, United States

ASBMR 35TH ANNUAL MEETING

October 04, 2013 - October 08, 2013
Baltimore, MD, United States

ENDO 2014: THE 96TH ANNUAL MEETING OF THE ENDOCRINE SOCIETY

June 21, 2014 - June 24, 2014
Chicago, IL, United States

ASBMR 36TH ANNUAL MEETING

September 12, 2014 - September 16, 2014
Houston, TX, United States

84TH ANNUAL MEETING OF THE AMERCIAN THYROID ASSOCIATION

October 29, 2014 - November 02, 2014

Coronado

CONGRESOS
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ENDO 2015: THE 97TH ANNUAL MEETING OF THE ENDOCRINE SOCIETY

June 20, 2015 - June 23, 2015

San Diego, CA, United States

ASBMR 37TH ANNUAL MEETING

October 09, 2015 - October 13, 2015

Seattle, WA, United States

ENDO 2016: THE 98TH ANNUAL MEETING OF THE ENDOCRINE SOCIETY

June 04, 2016 - June 07, 2016

Boston, MA, United States

GINECOLOGÍA Y OBSTETRICIA

AMERICAN SOCIETY FOR REPRODUCTIVE MEDICINE 67TH ANNUAL MEETING

October 15, 2011 - October 19, 2011

Orlando, FL, United States

34TH ANNUAL SABCS

December 07, 2011 - December 10, 2011

San Antonio, TX, United States

SOCIETY FOR MATERNAL-FETAL MEDICINE 32ND ANNUAL SCIENTIFIC MEETING

(THE PREGNANCY MEETING)

February 06, 2012 - February 11, 2012

Dallas, TX, United States

XXVIII CONGRESO COLOMBIANO DE GINECOLOGÍA OBSTETRICIA - FECOLSOG

Mayo  16, 2012- Mayo 19, 2012

Cartagena Colombia

AMERICAN SOCIETY FOR REPRODUCTIVE MEDICINE 68TH ANNUAL MEETING

October 20, 2012 - October 24, 2012

San Diego, CA, United States

SOCIETY FOR MATERNAL-FETAL MEDICINE 33RD ANNUAL SCIENTIFIC MEETING

(THE PREGNANCY MEETING)

February 04, 2013 - February 09, 2013

San Francisco, CA, United States

ASOCIACIÓN COLOMBIANA DE MENOPAUSIA - X CONGRESO COLOMBIANO DE MENOPAUSIA

Febrero 14, 2013- Febrero 17,  2013

Bogota Colombia

69TH ANNUAL MEETING OF THE ASRM HELD CONJOINTLY WITH THE MEETING OF THE INTERNATIONAL

FEDERATION OF FERTILITY SOCIETIES

October 12, 2013 - October 27, 2013

Boston, MA, United State
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Editorial

International climateric research: role of the collaborative Group for Research of the

Climateric in Latin America (REDLINC)

Durante la última década, un grupo de
médicos de América Latina, se unió a las
actividades de la Federación Latinoamerica-
na de Sociedades de Climaterio (FLASCYM),
formaron el Grupo de Colaboración para la
Investigación del Climaterio en América La-
tina (REDLINC) con el fin de estudiar el
impacto de la menopausia en ese subcon-
tinente. A pesar de que no tienen financia-
ción o apoyo institucional, cinco grandes
estudios epidemiológicos multicéntricos han
SIDO llevado a cabo, que se han publicado
en Maturitas, Climateric y Menopause. Nues-
tro primer estudio de diecisiete mil mujeres
de 47 latinoamericanos-puede ciudades mos-
tró que el promedio de edad de la menopausia
fue inferior a la descrita en el mundo desarro-
llado, aunque varió ampliamente, dependien-
do de las variables socioeconómicas y la
altitud1. El segundo estudio, llevado a cabo
en doce ciudades encontrado una alta preva-
lencia de síndrome metabólico en nuestro
subcontinente (35,5%) y aumentó con la edad
y también en el momento de la menopausia y
la disminución con el uso de terapia hormo-
nal2. El tercer estudio analizaron más de ocho
mil mujeres y encontró que en la mayoría de
los países, más de la mitad había deteriorado
la calidad de vida debido a los síntomas
climatéricos y empeoraron con la altitud y se
mejoraron con el uso de terapia hormonal3.
En el cuarto estudio, se evaluó la prevalencia
de la disfunción sexual en más de siete mil
mujeres, y encontró que los problemas sexua-
les son comunes y afectan a un 56,8% de la

población estudiada. El editorial que acom-
pañó esta publicación en Menopause consi-
dera que este estudio era un modelo que se
debería utilizar en todo el mundo4,5. En el
quinto estudio de ocho mil mujeres de 40 a 59
años encontró que el 54,5% tenían síntomas
vasomotores de cualquier grado, y el 9,6%
sufría de síntomas graves o molestos. Los
síntomas vasomotores, además, se prolonga-
ron hasta finales de la posmenopausia, con el
63,6% de las mujeres teniendo sofocos 10-15
años después de la menopausia. Además, te-
nemos diez otras publicaciones en otras re-
v is tas  c ient í f icas  internacionales .  Así
REDLINC es un grupo de investigación reco-
nocido internacionalmente en el climaterio.
Además en los últimos diez años ha propor-
cionado a especialistas latinoamericanos con
Resúmenes de Menopausia, una revisión se-
manal de publicaciones internacionales de la
especialidad.

Recientemente, REDLINC celebró su quinta
reunión en Montevideo en el primer Congreso
Latinoamericano de Ginecología Endocrinología.
Ahora queremos ampliar nuestra investigación y
llevar a cabo estudios clínicos multicéntricos
aleatorios controlados terapia con estrógeno y
progestágeno. Actualmente estamos preparando
la infraestructura administrativa y ética necesa-
ria para ello. Invitamos a todos los latinoameri-
canos a unirse a nosotros y contribuir sus ideas.

Algunos países de América Latina se conver-
tirán en países desarrollados en esta década.

TRADUCIMOS Y PUBLICAMOS EL EDITORIAL QUE LE DEDICÓ LA REVISTA
MATURITAS AL GRUPO DE INVESTIGACIÓN REDLING. Nota del Editor
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REDLINC ha demostrado que no sólo nuestras
economías sino también la ciencia médica han
mejorado sobre el sub desarrollo, y en nuestras
mentes, puede ser este derrotado. REDLINC es
la prueba ya que con el éxito de la creatividad,
el esfuerzo y trabajo ha sido alcanzado.

Colaboradores

JE Blümel escribió el primer borrador que
fue revisado por L. Danckers.

Conflicto de intereses: ninguno declarado.

Procedencia y de revisión por pares: Encar-
gado, no revisados por pares externos.
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Lafrancol S.A. cumple 100 años trabajando por la salud de todos los
colombianos. Tiempo provechoso, gracias a los continuos esfuerzos científicos
y académicos de toda una organización dirigida a facilitar el acceso -tanto del
cuerpo médico como de los pacientes colombianos- a medicamentos líderes en
la terapéutica mundial, basados en la innovación tecnológica y los más altos
niveles de calidad.

De la misma manera, mediante una estrecha relación de trabajo e investigación
con las sociedades científicas y el cuerpo médico, Lafrancol ha desarrollado a través

de los años un sinnúmero de investigaciones clínicas que han permitido evaluar el comportamiento de los diferentes
medicamentos en el paciente colombiano, con lo cual Lafrancol ha hecho énfasis en los temas médico-científicos
y en el incremento de la investigación clínica y social en nuestra nación. Esta actividad acredita a la empresa como
líder en investigación clínica y farmacológica en Colombia y además como especial promotor de la actividad
investigativa de nuestros médicos. En el campo de la ginecología, Lafrancol ha promocionado la investigación clínica
en nuestro país atendiendo campos tan relevantes como son las infecciones de transmisión sexual y la anticoncepción.

Cien años de actividad continua derivados de su responsabilidad social, respeto ambiental, trabajo profesional,
compromiso con su personal y comportamiento ético, han permitido que Lafrancol contribuya al desarrollo
industrial y laboral del país, mediante la generación de 2000 empleos directos y más de ocho mil indirectos,
sostenibilidad qué garantiza que Lafrancol seguirá acompañando a los Colombianos en el cuidado de su salud.

INDUSTRIA AL DÍA
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del editor y dar crédito a la publicación original.
Al someter un trabajo para publicación, el autor debe siempre informar
al editor sobre las remisiones e informes previos que puedan conside-
rarse publicaciones previas. Para facilitar el trabajo del editor debe
remitirse copia de todo el material mencionado anexo al original. En
algunos casos, y sólo por acuerdo con el editor, podrá aceptarse la
difusión pública previa de los datos contenidos en el artículo, por
ejemplo, para alertar sobre riesgos de salud pública.
La publicación posterior o reproducción total o parcial de un artículo
aparecido en Revista Colombiana de Menopausia, por parte del
mismo autor o de otras personas interesadas, requerirá de la autoriza-
ción del editor.

3. Los trabajos deben ser remitidos a Revista Colombiana de Meno-
pausia, Apartado Aéreo 76827. Bogotá-2, en original y una copia,
escritos a máquina en papel blanco tamaño carta empleando una sola
cara del papel, con tinta negra y doble espacio, guardando un margen
izquierdo de 4 cm.
Si se utiliza reproducción de computador, ésta debe llenar los requisitos
de puntuación y ortografía de las composiciones usuales y, preferible-
mente, enviar el CD, indicando el programa o procesador utilizado.
El trabajo debe venir acompañado de una carta firmada por todos los
autores, en donde se exprese claramente que ha sido leído y aprobado
por todos. Igualmente, debe informar si se ha sometido parcial o
totalmente a estudio por parte de otra revista.
El autor debe guardar copia de todo el material enviado.

4. Se debe seguir las siguientes secuencias: página del título, resumen,
texto, resumen en inglés, agradecimientos, referencias, tablas
(cada tabla en página separada con su título y notas) y leyendas para
las figuras.

5. En la primera página se incluye el título, corto y que refleje el
contenido del artículo, el nombre del autor y sus colaboradores con los
respectivos títulos académicos y el nombre de la institución a la cual
pertenecen.
Se señalan los nombres y direcciones del autor responsable de la
correspondencia relacionada con el trabajo y de aquel a quien deben
solicitarse las separatas. Se especifican las fuentes de ayuda para la
realización del trabajo en forma de subvenciones, equipos y drogas.

6. El resumen, de no más de 250 palabras, debe enunciar los propósitos
del estudio de la investigación, los procedimientos básicos, los hallaz-
gos principales y las conclusiones, de acuerdo con los siguientes títulos:
objetivos, métodos, resultados y conclusiones.

7. El texto debe incluir introducción, material y métodos, resultados y
discusión; las abreviaturas deben explicarse y su uso limitarse.

8. Las referencias se numeran de acuerdo con el orden de aparición de las
citas en el texto y se escriben a doble espacio.
a) En caso de revistas: apellidos e iniciales del nombre del autor y

sus colaboradores (si son más de seis puede escribirse, después de
los seis primeros, “et al.”); título completo del artículo; nombre
de la revista abreviado según estilo del Index medicus; año de
publicación: volumen: paginación; volumen; páginas inicial y
final.
Para el uso de mayúsculas y puntuación, sígase el ejemplo:
Jones HR, Siekert RG, Geraci JE. Neurologic manifestations
of bacterial endocarditis. Ann Intern Med 1969; 71: 21-28.

b) En caso de libros: apellidos e iniciales de todos los autores; título
del libro; edición; ciudad; casa editora; año; páginas inicial y final.
Para el uso de mayúsculas y puntuación, sígase el ejemplo:
Fenichel O. Teoría psicoanalítica de las neurosis. 3a. ed. Buenos
Aires; Editorial Paidós; 1966: 56.

c) En caso de capítulos de libros: apellidos e iniciales de los autores
del capítulo; título del capítulo; autores o editores del libro; título
del libro; edición; ciudad; casa editora; año; páginas inicial y final.
Para el uso de mayúsculas y puntuación, sígase el ejemplo: Drayer

BP, Poser CM. Enfermedad e inclusión citomegálica del SNC.
En: Toro G, Vergara I, Saravia J, Poser CM, eds. Infecciones del
sistema nervioso central. Bogotá: Fondo Educativo Interameri-
cano S.A.; 172-175.

9. Las tablas y cuadros se denominarán tablas, y deben llevar numeración
arábiga de acuerdo con el orden de aparición. El título correspondiente
debe estar en la parte superior de la hoja y las notas en la parte inferior.
Los símbolos para unidades deben aparecer en el encabezamiento de
las columnas.
Las fotografías, gráficas, dibujos y esquemas se denominan figuras, se
enumeran según el orden de aparición y sus leyendas se escriben en
hojas separadas. Al final de las leyendas de las microfotografías se
deben indicar la técnica de colaboración y el aumento utilizados.
No se publicarán fotografías en color; los originales en blanco y negro
deben enviarse en papel y tener nitidez y contraste suficientes para
lograr una buena reproducción.
Si son gráficas o dibujos deben ser elaborados en cartulina blanca o papel
vegetal con tinta china e identificarse con su número de orden en la
parte inferior.
Si una figura o tabla ha sido previamente publicada se requiere el
permiso escrito del editor y debe darse crédito a la publicación original.
Si se utilizan fotografías de personas, éstas no deben ser identificables;
en caso contrario, debe obtenerse el permiso escrito para emplearlas.
El Comité Editorial se reserva el derecho de limitar el número de figuras
y tablas.

10.  Los editoriales y las actualizaciones se publicarán exclusivamente por
solicitud del Comité Editorial.

11. Se consideran actualizaciones aquellos trabajos que contienen una
completa revisión de los adelantos recientes ocurridos en un campo
específico de la medicina interna.

12. Comunicaciones y conceptos son aquellos que presentan la opinión
o experiencia del autor sobre un tema que se considera de interés para
la medicina o para la práctica médica. Pueden incluir una revisión
del tema.

13. Comunicaciones breves son aquellas que presentan la opinión o
experiencia del autor sobre un tema que se considera de interés para
la medicina y puede acompañarse de una breve revisión. Su extensión
no debe sobrepasar 12 páginas y se aceptan hasta cinco ilustraciones.

14. Notas técnicas son aquellas comunicaciones que describen de manera
completa y detallada una técnica original o la modificación de un
procedimiento, que tengan aplicación definitiva en alguna disciplina
médica, sin incluir experiencias clínicas. Se debe presentar las referen-
cias bibliográficas del caso, así como las correspondientes a los
aspectos técnicos descritos, tales como equipos, reactivos, instrumen-
tos y otros. Su extensión no debe ser mayor de 10 páginas a doble
espacio y se aceptan hasta cinco ilustraciones.

15. Los apuntes de la literatura biomédica son de la competencia de uno o
varios colaboradores permanentes de Revista Colombiana de Me-
nopausia. Se trata de cubrir los temas más interesantes y actualizados
de la medicina interna a partir de artículos de importantes revistas y
autores reconocidos, de forma que los lectores de la Revista puedan hacer
una revisión rápida pero ilustrativa de un tópico específico.

16. Presentación de casos son los trabajos destinados a describir uno o más
casos que el autor considere de interés especial; debe constar de
resumen, descripción detallada del caso y discusión. Su extensión no
debe ser mayor de ocho páginas a doble espacio y se acepta un máximo
de cinco ilustraciones. No se admitirá revisión de la literatura.

17. Las cartas al editor son comentarios cortos sobre algún material
previamente publicado por Revista Colombiana de Menopausia.

18. El título resumido de los artículos publicados aparece en la carátula y
en las páginas impares interiores, por lo cual el autor debe sugerir este
título si el de su trabajo contiene más de cinco palabras.

19. Revista Colombiana de Menopausia no asume ninguna respon-
sabilidad por las ideas expuestas por los autores.

20. Para citas de referencias la abreviatura de Revista Colombiana de
Menopausia es: Rev Col de Menop.

21. Revista Colombiana de Menopausia hace parte de las revistas que
suscribieron el acuerdo “Requisitos Uniformes para Trabajos Presen-
tados a Revistas Biomédicas”.
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