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EDITORIAL
MADUREZ Y VEJEZ

Se necesita un cambio en la Educación Médica

   l aumento en al expectativa de vida y la disminución en la mortalidad infantil han generado un incremento acelerado 
en la población mundial, fenómeno que se refleja en la pirámide poblacional de cada uno de los países, en donde 
Colombia no es la excepción.

Es necesario que la población de hombres y mujeres en Climaterio y en la senectud se encuentre en las mejores condi-
ciones de salud, comprometidas con su actividad física y nutricional, ejerzan su capacidad intelectual y hasta donde se pueda su 
actividad laboral, con el fin de que continúen productivas durante largo tiempo, se sientan satisfechas consigo mismo y no sean 
una carga para la familia y sociedad.

Para lograr este objetivo es necesario cambios de actitud y orientar a la sociedad con respecto a la conservación de la 
salud. Esta labor se debe iniciar con el estudiante de medicina y con el conjunto de médicos, a quienes se le debe preparar no 
sólo para atender enfermos en clínicas y hospitales, sino también para orientar, apoyar y educar a las personas sanas con el fin 
de detectar, evitar y controlar los factores de riesgo, programar y fomentar la actividad física y una nutrición adecuada, con el 
fin de disminuir la morbilidad y conservar la salud del individuo y de la comunidad.

Hasta ahora, la mayor parte de la educación en gineco obstetricia se ha dedicado sólo al estudio de la vida reproductiva de la 
mujer y en especial al embarazo y sus complicaciones, la cirugía ginecológica, en menor grado a la planificación familiar y recien-
temente al manejo de nuevas tecnologías, pero es poco lo que se enseña sobre la niñez, la adolescencia, la madurez y la senectud, 
etapas que ocupan la otra mitad de la vida de la mujer y del ser humano. Es por ello que se debe ampliar el campo de acción en la 
educación médica, y con mayor énfasis en las diferentes especialidades en especial en gineco obstetricia y medicina interna.

Una mujer de 70 años ha vivido el 35% de su vida en el climaterio, época de elevada morbilidad, pues tanto la edad como 
la menopausia se comportan como cardiovascular y la osteoporosis, entidades que la paciente espera que su médico esté ca-
pacitado par diagnosticar, tratar y orientar su problema.

Los cambios poblaciones exigen que la actividad no se realice sólo en el consultorio, es necesario que se proyecte a la 
comunidad y conjuntamente con ella, se comprometan ambos en la conservación de la salud, por está razón es necesario que el 
médico ejerza un papel de liderazgo, participe activamente en las campañas masivas de educación, intervenga en los diferentes 
medios de comunicación hablada y escrita, con un lenguaje sencillo y fluido pero con un soporte científico, para que llegue la 
comunidad, imparta educación, motive a reconocer y evitar los factores de riesgo y de esta manera pueda propiciar una vida 
con calidad y plenitud.

Son las diferentes facultades de medicina del país las llamadas a revisar su currículo para propiciar el entrenamiento integral del 
personal de salud, se les capacite no sólo en ver al individuo como un todo, sano, en las diferentes etapas de la vida, sino prepararlos 
en el manejo de grupos, expresión verbal y escrita y demás técnicas necesarias que le permitan asumir el liderazgo que se necesita.

La Asociación Colombiana de Menopausia por intermedio de los diferentes capítulos viene liderando programas 
masivos de educación dirigidos a médicos, profesiones afines y a la población en sus diferentes etapas de la vida, a través de los 
medios de comunicación y tiene la esperanza de que en el futuro el estudio del climaterio masculino sea liderado también por 
personas estudiosas y expertas en el tema para que trabajen conjuntamente con nuestra Asociación.

Fabio Sánchez Escobar, MD

E
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REVISION DE TEMA

PRIMER CURSO DE ACTUALIZACION EN PLANIFICACION FAMILIAR
Y CLIMATERIO Y MENOPAUSIA

Jaime Urdinola, M.D.
Ginecólogo Endocrinólogo
Profesor de la Escuela Colombiana de Medicina

 Introducción
Durante los días 23 y 24 de agosto de 1996 se llevó a 

cabo en Santafé de Bogotá, en el Auditorio de la Escuela Co-
lombiana de Medicina, en Primer Curso de Actualización en 
Planificación Familiar y Climaterio y Menopausia. Este fue or-
ganizado por la Unidad de Climaterio y Menopausia del De-
partamento de Ginecología y Obstetricia del Hospital Simón 
Bolívar y la Escuela Colombiana de Medicina.

Se realizó una sesión plenaria continua, tratando en rela-
ción con el climaterio y la menopausia los aspectos sociode-
mográficos, nutricional, urogenital, sexualidad, osteoporosis, 
riesgo cardiovascular y manejo hormonal de la mujer con 
cardiopatía, el cáncer ginecológico y su relación con las hor-
monas, la edad como límite para la terapia de sustitución hor-
monal, la hemorragia uterina anormal, las situaciones médicas 
especiales, las formas de terapia de todos estos problemas así 
como el manejo de los efectos secundarios.

Fueron invitados 13 expositores que realizaron 14 pre-
sentaciones, que permitieron la familiarización y profundiza-
ción en estos temas, en áreas con conocimientos estableci-

dos así como mostrando resultados de la experiencia y la 
investigación nacional. De acuerdo con los propósitos de la 
Escuela Colombiana de Medicina, se estimuló de esta forma 
el buen ejercicio clínico para mejorar el cuidado actual de la 
mujer colombiana al reforzar las capacidades de los partici-
pantes en el curso. Hasta ahora ha existido un vacío desde 
el punto de vista académico en relación con este tema, ya 
que tanto los docentes en Ginecología como aquellos cole-
gas que realizan actualmente su especialización no contaban 
con un espacio para este propósito. No se desconoce la 
actividad que se realiza en los congresos o simposios que 
tratan estos tópicos, pero desafortunadamente razones de 
tiempo y del número de asistentes, es muy difícil el contacto 
estrecho y la discusión directa que se pueda dar a continua-
ción de las presentaciones.

Para esta edición de la revista, se cuenta con los resú-
menes de diez de los expositores. Se comparte así con los 
lectores el conocimiento obtenido, confiando de esta manera 
que el curso amplíe sus beneficios mediante su publicación.
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ASPECTOS SOCIODEMOGRAFICOS DE LA MENOPAUSIA Y EL CLIMATERIO EN 
COLOMBIA Y EN SANTAFE DE BOGOTA

Jaime Urdinola, M.D.
Ginecólogo Endocrinólogo
Profesor de la Escuela Colombiana de Medicina
Asociación Médica de los Andes

 Tradicionalmente, pro razones de la explosión demo-
gráfica que ha vivido el país en las últimas 3 ó 4 décadas, la 
información estadística oficial disponible se ha referido a la 
mujer que se encuentra en su ciclo reproductivo, y poca o 
casi ninguna atención se le ha proporcionado a aquella que 
lo ha concluido y entra en la etapa del climaterio. A esto se 
suma el hecho que las cifras consolidadas del último censo 
de 1993 no han sido dadas a conocer, siendo la información 
estadística incompleta, y no contando hasta el momento sino 
con la publicación de María Luisa Chiappe de Villa1.

Se comenta enseguida algunos aspectos con base en la 
información actualmente disponible, haciendo referencia a al-
gunos aspectos puntuales en salud.

Envejecimiento de la población
La etapa de transición demográfica es aquella en que la 

proporción de niños y jóvenes tiende a disminuir a medida 
que la mortalidad y la fecundidad desciende, proceso progre-
sivo y de largo plazo asociado al progreso social y económico 
de los países, dando como resultado el envejecimiento de la 
población, fenómeno en el que el número de personas en 
edad adulta o ancianos aumenta y disminuye el número de 
jóvenes. El fenómeno no se aceleró después de la década de 
los años 70 en general, y a nivel urbano después de la década 
de los años 60. Así la población femenina joven, menor de 15 
años se ha reducido de un 46.6% en 1964 a 30.6% en el año 
2000. La relación entre las mujeres de 15 a 49 años frente a 
las mayores pasa de 20 en 1951 a 25 en el año 2000.

Envejecimiento de la población por grupos de edad
en porcentaje en Colombia1
  	
	 1964	 1973	 1985	 1990	 1995	 2000
0-14
15-49
>50		

Aumento en términos absolutos del número de 
mujeres > 50 años en diferentes años
     * 1951 - 625.000
     * 1964 - 800.000
     * 1973 - 1.060.000

Las consecuencias más importantes son el aumento en 
la proporción de dependencia, lo que hará más difícil para 
las personas en edad de producción su sostenimiento. Será 
necesario gastar más en salud por el aumento de la edad, 
aunque a tendencia mundial en países con escasos recursos 
es el de descuidar este grupo poblacional con menores opor-
tunidades de asistencia social, darles menor apoyo y permitir 
que su soledad sea mayor.

Participación de la mujer adulta en la fuerza de trabajo
Si la mujer participa laboralmente, recibirá beneficios en 

atención en salud que teóricamente aumentarán su esperan-
za de vida. Esta participación ha venido creciendo significati-
vamente en las últimas décadas:

Participación laboral de la mujer en Colombia
en la fuerza de trabajo en diferentes años

    * 1984 = 30.5%			     * 1994 = 37.5%
    * 40% solamente se benefician de la seguridad social

Esto se debe al mayor nivel educativo que han alcanza-
do las mujeres, con las mayores expectativas de desarrollo 
personal que éste genera, pero también por la población que 
obliga a la mujer a ingresar a la fuerza de trabajo para au-
mentar los exiguos ingresos del hogar. También, a la creciente 
frecuencia de separaciones y divorcios que genera una mayor 
proporción de mujeres jefes de hogar, especialmente en las 
ciudades. Y a esto se le suman las viudas, que con las separa-
das/divorciadas se ven en una mayor necesidad de trabajar 
hasta bien entrada la vejez.

Mujeres de 50 años y más en Bogotá en 1994 por 
características de fuerza de trabajo y por edad

 Grupos 	      Total 	      PEA   	          Ocup-       Deso
 de edad                                           padas      cupadas 	

Total
> 50 años
50-59
60-69
70-79
> 80 años 	

46.6
43.6
9.8

44.2
45.8
10.0	

37.0
51.8
11.2

35.4
53.0
11.6

33.1
54.6
12.3

30.6
55.7
13.7

    * 1985 - 1.673.000
    * 1995 - 2.300.000
    * 2000 - 2.800.000

Inactivas

2.650.744
353.054
166.020
119.777
49.374
17.883

	

1.044.436
80.387
61.803
17.093
912
579

	

917.653
75.372
57.867
16.014
912
579

	

126.783
5.015
3.936
1.079
0
0

	

1.039.784
272.667
104.217
102.684
48.642
17.304
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Salud y enfermedades
Además de la transición demográfica se presenta una 

transición epidemiológica en este grupo de dad, aumentando 
los riesgos de las enfermedades crónicas no sólo las deriva-
das del medio ambiente insalubre y de índices inadecuados 
de nutrición, sino también enfermedades degenerativas muy 
asociadas con el régimen de vida típicas de los contextos 
industrializados, como el cáncer y las enfermedades cardio-

vasculares. El cáncer aparece por lo tanto como la 2a causa 
de muerte.

La tabla siguiente presenta las causas de mortalidad fe-
menina en cabecera municipal según los grupos de edad, uti-
lizando las causas de defunción y con bastantes sesgos pro-
bables por subenumeración o falta de acceso hospitalario en 
poblaciones marginales.

Causas de mortalidad femenina en cabecera municipal según grupos de edad en 1991

 Grupos de edad			   Causas de muerte			   Casos 			   Proporción relativa
										          en esta edad porla misma causa

 < 50 años 			   1. Otras causas
				    2. Cáncer
				    3. Aparato respiratorio
				    4. Accidentes/homicidios
				    5. Enf. Ap. Circulatorio
				    6. Enf. Infecciosas
				    Subtotal 	

 50-64 años 			   1. Enf. Ap. Cardiocirculat.
				    2. Cáncer
				    3. Enf. Ap. Respiratorio
				    4. Enf. Endocrinas/inmunidad
				    5. Enf. Ap. Digestivo
				    6. Enf. Hipertensivas
				    Subtotal 	

 > 65 años 			   1. Enf. Ap. Cardiocirculat.
				    2. Cáncer
				    3. Enf. Ap. Respiratorio
				    4. Enf. Hipertensivas
				    5. Enf. Ap. Digestivo
				    Subtotal 	
 Fuente: Dane 1995

4828
2167
1573
2719
1883
1498
16489

	

0.777
0.227
0.317
0.731
0.106
0.630
0.300

3219
2816
618
501
430
420
9329

	

0.181
0.296
0.124
0.230
0.209
0.173
0.172

13632
4449
2738
1735
1181
27764

	

0.769
0.467
0.550
0.713
0.573
0.510

Algunas conclusiones
    *Aunque el climaterio en términos médicos no signi-

fica la vejez, hay que reconocer que tanto el gobierno como 
las mismas instancias académicas han prestado poco o ningún 
interés a los sectores sociales considerados como no pro-
ductivos, o sea a las personas de dad.

    * Este sector importante de la población necesita de 
información más precisa para hacer los planes y las estrate-
gias para solucionar sus problemas específicos.

    * Pero es imprescindible que haya una acción coordina-
da entre las diferentes agencias del estado, los entes universi-
tarios y la iniciativa privada, que aborden estos problemas que 
por su magnitud son de salud pública.

    * La investigación en este campo puede rendir frutos muy 
provechosos. 
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ALIMENTACION Y NECESIDADES NUTRICIONALES DURANTE
EL CLIMATERIO

Yolanda Rodríguez, M.D.
Fundación Santafé de Bogotá.
Santafé de Bogotá, D.C.

 Existe una estrecha relación entre el estado nutricional 
de la mujer en esta etapa de la vida y los riesgos de desarro-
llar enfermedades como osteoporosis, problemas cardiovas-
culares e hipertensión.

Esta relación abarca varios aspectos como:
   1.Una dieta deficiente puede ser causa de desnutrición, lo 

que conlleva a una disminución de calcio y por lo tanto desarro-
llar osteoporosis.

   2.El consumo exagerado de grasas saturadas y carbo-
hidratos, conduce a un exceso de peso que puede desarrollar 
enfermedades cardiovasculares e hipertensión arterial.

   3. La falta de ejercicio o vida sedentaria, el consumo de 
cigarrillo, alcohol, cafeína y bebidas gaseosas, también con-
tribuyen al deterioro del estado nutricional, con alteración 
de nutrientes esenciales. 

En la menopausia y el climaterio se presenta privación 
estrogénica lo que lleva a una menor absorción de calcio, 
absorción de solo 25% siendo normal entre 30 y 50% y a 
una mayor excreción renal, debido a menor concentración 
de vitamina D, parathormona y estradiol, razón por la cual 
se disminuyen los niveles de calcio sérico.

La masa ósea aumenta su crecimiento hasta los 30 años, 
luego empieza a decrecer con la disminución estrogénica, igual-
mente la calcitonina hormona osteogénica, disminuye su con-
centración dando como resultado mayor reabsorción del hueso; 
otras hormonas como el cortisol, la hormona tiroidea y al del 
crecimiento, tienen un papel importante en al fisiología del hue-
so, pero no está muy calar su acción.

Los huesos contienen la mayor cantidad de calcio, fósforo 
y magnesio del organismo. La recomendación para un adulto 
normal es de 800 mg/día de calcio, 350 mg/día de fósforo y 
800 mg/día de magnesio.

El calcio se absorbe a nivel de duodeno y yeyuno proximal; 
su absorción es más frecuente cuando el estómago está lleno, 
en la noche y en medio ácido. Se absorbe solamente el 20 ó 
30% del calcio ingerido y es menor en la post-menopausia.

La vitamina D, regula el desplazamiento del calcio que 
entra y sale del hueso, puesto que sus principales funciones 
son las de mantener la concentración fisiológica de calcio 
sérico y mejora la absorción a nivel intestinal. Esta vitamina 
se activa con al luz ultravioleta a nivel de piel y su principal 
fuente alimentaria son los lácteos.

El exceso puede ser nocivo y tener efectos contrarios. Al-
gunos factores que pueden afectar la absorción de calcio son 
el consumo de bebidas carbonatadas por su alto contenido de 
fósforo, intolerancia a la lactosa, consumo de oxalatos o fitatos, 
que forman complejos de calcio y obstruyen la absorción (acelga, 
coles, espinaca, soya, cacao y cereales integrales sin fermentar con 
levadura), alto consumo de proteínas por oxidación del exceso de 
metionina y sistina lo cual produce hipeercalciura, la alta ingesta de 

fibra insoluble que atrapa el calcio y disminuye la absorción, el ci-
garrillo, el alcohol, al cafeína y el consumo de algunas drogas como 
anticonvulsionantes, diuréticos, corticoides, antiácidos, etc.

Como prevención, se recomienda el consumo de calcio 
a través de la vida, en la pubertad 1.200 mg/día, en la edad 
adulta 800 mg/día y en la menopausia y postmenopausia 
1.200 a 2.000 mg/día.

Se deben consumir lácteos y derivados: avena, ostras, 
sardinas, coles, repollo, frijoles, carnes, miel y panela. Si no 
se alcanzan los requerimientos con la dieta, se deben dar 
suplementos como: carbono de calcio, fosfato tribásico de 
calcio y citrato de calcio.

En mujeres menopáusicas se recomienda 200 UI/día de 
vitamina D, sin embargo, en pacientes con osteoporosis y sus-
titución hormonal es necesario suministrar de 400 a 1.000 
UI/día, exposición al sol durante 10 minutos una o dos veces 
por semana y consumir lacteos, huevo, hígado y alimentos 
enriquecidos como leche en polvo.

Otro factor importante es que en la menopausia y el clima-
térico, se presentan cambios hormonales que pueden trastornar 
los niveles de lípidos, especialmente el colesterol total y las lipo-
proteínas de baja densidad (LDL) que tienden a elevarse.

La concentración de lípidos cambia durante la terapia 
hormonal con estrógeno, progesterona, testosterona o cuan-
do se administran anticonceptivos.

Los estrógenos tienen efecto protector sobre el sistema 
cardiovascular. En mujeres post-menopáusicas hay reducción 
del 50% en infarto del miocardio, accidente cerebrovascular, 
hipertensión y mejora el flujo sanguíneo.

Es importante realizar una evaluación nutricional que inclu-
ya medidas antropométricas, bioquímicas, perfil lipídico, hábito e 
ingesta de alimentos, para determinar el tratamiento a seguir.

La principal recomendación es la de mantener peso ideal, 
limitar el consumo de grasa a menos del 30% del valor caló-
rico total, modificación de grasa saturada por insaturada, con 
máximo 300 mg/día de colesterol.

Los aceites de pescado son ácidos grasos omega 3, se 
recomienda porque bajan los niveles de lipoproteínas de muy 
baja densidad (VLDL). Si no es suficiente con restricción de 
grasas, por presentar desórdenes genéticos, se debe alternar 
el tratamiento con droga.

En pacientes con hipercoleterolemia, se hace énfasis en 
disminuir la ingesta de alimentos como huevo, vísceras, man-
tequilla, crema de leche, mariscos, piel de pollo, etc. y menos 
del 10% de grasa saturada por día.
En consumo de suplementos vitamínicos debe ser indicado por el 
médico de acuerdo con sus necesidades.

Es importante recordar el consumo de una dieta balan-
ceada que contenga todos los nutrientes necesarios en canti-
dades adecuadas para cada etapa de al vida.
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SINDROME UROGENITAL EN LA POST-MENOPAUSIA
DEFINICION Y MANEJO DEL MISMO

Oscar Hernando Angel Villalobos, M.D.
Director Unidad de Urodinamia
Clínica de Marly
Santafé de Bogotá, D.C.

El síndrome urogenital son todos aquellos cambios fisio-
lógicos que se producen en la post-menopausia y que tienen 
repercusión en el aparato genital y urológico, trayendo con-
sigo una serie de alteraciones que comprometen el funciona-
miento normal de las pacientes.

En el estado post-menoapáusico se alteran las estruc-
turas del tracto urinario bajo, el control neurológico de la 
micción, y el patrón de producción de orina con limitaciones 
consecuentes para realizar la micción.

Con la edad de produce una pérdida de las propiedades 
del tejido elástico, un aumento del tejido graso, atrofia celular 
y degeneración nerviosa. Al caer el estímulo estrogénico dis-
minuye el tejido conectivo y la vascularidad en la submucosa 
uretral; se altera el glicógeno celular de la vagina y disminuye 
la presión uretral.

Todos estos cambios se reflejan en la clínica urinaria de 
esfuerzo, inestabilidad del detrusor, aumento en la frecuencia 
de las infecciones urinarias y el síndrome uretral.

Los síntomas más comunes son la urgencia, incontinencia 
de esfuerzo y/o urgencia, nocturna, polaquiuria, disuria y sen-
sación de no desocupar totalmente la vejiga.

Para su diagnóstico es importante la historia clínica que 
esclarezca y cuantifique los síntomas su repercusión sobre el 
medio social; un examen físico completo y uno ginecológico 
que valore la movilidad uretrovesical y relajación pélvica, una 
valoración neurológica con énfasis en S2 a S4; endoscopia del 

tracto urinario bajo estudio urodinámico.
El tratamiento es la primera línea de elección, enfatizando 

la importancia de suplencia hormonal, seguido de farmacotera-
pia, ejercicios vesicales y como último recurso el quirúrgico.
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 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA OSTEOPOROSIS POSTMENOPAUSICA

 Monique Chalem, M.D.
Internista Reumatóloga
Departamento de Medicina Interna
Fundación Santafé de Bogotá
Asociación Médica de los Andes
Santafé de Bogotá, D.C.

En la actualidad disponemos de varios fármacos para el 
tratamiento de la osteoporosis. Pueden ser clasificados de ma-
nera esquemática aunque no exacta, como inhibidores de la re-
sorción ósea o estimulantes de la formación ósea. (Ver Tabla).

Tabla. Algunos fármacos utilizados en el tratamiento de la 
osteoporosis

Inhibidores de la resorción ósea
Estrógenos
Calcitoninas
Biofosfonatos
Calcio
Diuréticos tiazídicos
Derivados de la vitamina D
Estimuladores de la formación ósea
Fluoruros
Hormona paratiroidea
Esteroides anabólicos
Ipriflavona
Adaptado de (2).

Este artículo revisa los mecanismos de acción, indicacio-
nes, contraindicaciones y posología de los tratamientos más 
empleados actualmente en el manejo de la osteopororsis 
tipo I como son el calcio, los biofosfonatos, las calcitoninas, 
los derivados de la vitamina D y el flúor.

Calcio
La administración de suplementos constituye una de las 

intervenciones farmacológicas de mayor importancia en el 
manejo de la osteoporosis. Se han publicado varios estudios 
controlados que han demostrado que la dosis farmacológicas 
de calcio disminuyen la pérdida ósea trabecular y cortical. 
Esto se debe probablemente al incremento en el calcio sérico 
y a la consecuente disminución en los niveles de hormona 
paratoidea (PTH) y por ende de al resorción ósea.

Muchos estudios se han interesado en el efecto del cal-
cio sobre la prevención de fracturas. Hasta el momento los 
trabajos efectuados no arrojan resultados concluyentes en 
este sentido1.

En la mayoría de los casos el calcio se administra con otro 
fármaco ya sea un antiresortivo o un formador de hueso.

Las mujeres postmenopáusicas requieren dosis diarias de 
1000-1500 mg de calcio elemental. Es muy raro en nuestro 
medio, en donde la ingesta de calcio es muy pobre, comple-
mentar los requerimientos cotidianos con la dieta. Es por ello 
que deben administrarse suplementos de calcio. La mayoría 
de las preparaciones disponibles en el comercio son de car-
bono de calcio con tabletas que contienen 500 ó 600 mg de 
calcio elemental. Es importante reconocer que el contenido 
de calcio elemental varía con el producto: el carbonato de 
calcio contiene 40% de calcio elemental, el fosfato de calcio 
31%, el lactato 13% y el gluconato de calcio 9%2.

El calcio se absorbe mejor una hora después de las comidas 
y por la noche. El administrar dosis mayores a 500 mg de calcio 
elemental no aporta ningún beneficio. Es frecuente la aparición 
de efectos secundarios menores de origen gastrointestinal.

Vitamina D y derivados
La fuente principal de vitamina D es la síntesis de su pre-

cursor en la piel durante la exposición a los rayos solares. Los 
metabolitos de la vitamina D son importantes para regulación 
del metabolismo del calcio. La carencia de vitamina D se ma-
nifiesta por cuadros de raquitismo en los niños y osteomala-
cia en los adultos.

El metabolisno activo de la vitamina D, 1,25(OH)2D3 (cal-
citriol) que se produce en los riñones, aumenta la absorción 
intestinal de calcio, estimula el osteoblasto y es importante 
para la mineralización del hueso3. Las poblaciones del hemis-
ferio norte son muy susceptibles a deficiencias en vitamina 
D, en especial en individuos de la tercera edad. Un estudio 
prospectivo realizado en ancianos institucionalizados demos-
tró que la administración de calcio y 25 (OH)D3 (calcidiol) 
redujo la incidencia de fractura de cadera4. Este estudio fue 
realizado en una población especial y sus resultados no pue-
den ser extrapolados en nuestro medio. Varias preparaciones 
comerciales disponibles contienen calcidiol (150 a 300 U por 
500 a 600 mg de calcio elemental) y es posible que la admi-
nistración de estos suplementos de vitamina D se vuelva una 
práctica de rutina. La administración de 300 a 800U diarias 
de calcidiol no causa por lo general efectos secundarios. El 
calcidiol no se emplea como agente único en el tratamiento 
de la osteoporosis postmenopáusica.

En algunos estudios controlados se demostró un incre-
mento significativo en la densidad mineral ósea (DMO) con 
la administración de 0.5 mcg de calcitriol al día. La suspensión 
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del medicamento produce una pérdida rápida de la DMO, tal 
como sucede con los estrógenos o con otro tipo de trata-
mientos. Las dosis de 0.5 cmg de calcitriol son rara vez causa 
de complicaciones (hipoercalemia en 0.6% de los casos)5. La 
administración de dosis mayores pueden ser causa de hiper-
calcituria en un porcentaje importante de pacientes6.

Los análogos de la vitamina D 1µ (OH)D3 y 1µ (OH)D2 
se utilizan en ciertos países como agentes terapéuticos de la 
osteoporosis tipo l. Los estudios controlados demuestran un 
incremento significativo de la DMO aunque la magnitud varía 
según los estudios3.

Calcitonina
La calcitonina es una hormona constituida por 32 ami-

noácidos que ha sido aislada de varias especies que incluyen 
el cerdo, el salmón, las anguilas y los humanos. La calcitonina 
de salmón, disponible en nuestro medio es la más potente.

La calcitonina es un potente inhibidor de la actividad os-
teoblástica y por consiguiente de la resorción ósea lo que 
justifica su utilización en la osteoporosis tipol.

La calcitonina se ha empleado como terapia alternativa a 
los estrógenos en la prevención de al osteoporosis postme-
nopáusica. Overgaard y cols demuestran en un estudio doble 
ciego realizado en 52 mujeres en la postmenopausia inmedia-
ta, una prevención de la pérdida ósea en columna vertebral de 
las mujeres que recibieron 100 UI/día de calcitonina nasal de 
salmón. No se previno la pérdida ósea en sitios esqueléticos 
con predominio de hueso cortical como antebrazo y cuerpo 
total7. Un estudio más reciente utilizando dosis cotidianas 
más bajas (50UI) muestra resultados similares8. Sin embargo, 
algunos estudios sugieren que se requieren dosis más latas 
(hasta 400UI/día) para lograr un efecto preventivo en este 
grupo de mujeres que tienen un porcentaje significativo de 
individuos con pérdida ósea acelerada9.

Varios estudios han demostrado que la administración de 
calcitonina nasal o parenteral reduce la velocidad de pérdida 
ósea en pacientes con osteoporosis establecida. Overgaard 
y cols encontraron, al cabo de dos años, un efecto benéfico 
sobre la DMO de columna con la administración de 50, 100 ó 
200 UI diarias de calcitonia de salmón a mujeres de edad con 
osteoporosis establecida, siendo más importante el aumento 
en la DMO lumbar con esta última dosis10. La pérdida ósea 
se revierte una vez se suspende el tratamiento por lo que 
algunos investigadores han utilizado un régimen intermitente 
(un año con tratamiento seguido de un año sin tratamiento 
o ciclos más cortos). La administración intermitente ofrece la 
ventaja de reducir costos y aumentar la adherencia al trata-
miento. Todavía no se ha encontrado el esquema óptimo de 
tratamiento. Como los demás tratamientos antiresortivos la 
calcitonina tiene un mayor efecto en hueso trabecular y en 
pacientes con un alto recambio óseo11.

La calcitonina también tendría un efecto sobre la preven-
ción de fracturas vertebrales y posiblemente de cuello femo-

ral, según algunos de los estudios prospectivos realizados.
La calcitonina tiene otras indicaciones terapéuticas como 

son el tratamiento de estados hipercalcémicos, el manejo de 

la distrofia simpática refleja, la prevención de la osteoporosis 
inducida por y el manejo de una entidad rara en nuestro me-
dio, la enfermedad de Paget del hueso. La gran diferencia con 
los demás agentes antiresortivos radica en el potente efecto 
analgésico de la calcitonina, especialmente en los casos de 
fracturas osteoporóticas.

Esta hormona polipeptídica es destruida por las enzimas 
gástricas. Puede administrarse por diferentes vías: IM, SC, in-
tranasal. En algunos países se encuentra disponible por vía 
rectal. La dosis a administrar oscila entre 50 y 200 UI al día. El 
esquema de tratamiento depende de la indicación.

Bifosfonatos
Los bifosfonatos son una serie de compuestos análogos 

de los pirofosfatos. Por su estructura química tienen una alta 
afinidad por los cristales de hidroxiapatia y una prolongada 
retención esquelética.

Los bifosfonatos son también potentes inhibidores de la 
resorción ósea. Un componente importante de su mecanis-
mo se explica por la presencia del fármaco en las superfi-
cies de resorción ósea. También inhiben el desarrollo de los 
precursores de los osteoclastos. Así como la calcitonina, la 
acción antiresortiva explica su utilización en una variedad de 
trastornos metabólicos óseos.

Aunque la estructura de todos los biofosfonatos es similar, 
la potencia entre los diferentes compuestos radica en la cade-
na lateral. El interés en los nuevos bifosfonatos ha sido el desa-
rrollo de compuestos que no tengan efectos indeseados sobre 
la mineralización ósea. Este problema que se observó con el 
etidronato y que se solucionó con el esquema cíclico ahora 
empleado, no se ha observado con los nuevos bifosfonatos.

Se evaluó el efecto del etidronato en un estudio doble 
ciego, placebo control que involucró a 429 mujeres postme-
nopáusicas con fracturas vertebrales. Al cabo de dos años se 
demostró con fracturas vertebrales. Al cabo de dos años se 
demostró un incremento de 4 a 5% en la DMO de columna 
y una disminución del 50% de nuevas fracturas vertebrales en 
el grupo etidronato12.

El alendronato, de reciente introducción, es el único de 
estos agentes disponible en nuestro medio. Un estudio multi-
céntrico controlado reciente estudió los efectos del alendro-
nate sobre la DMO en diferentes sitios esqueléticos. Después 
de tres años de tratamiento con 10 mg diarios de esta droga 
se observó un incremento del 9% en la DMO de columna y 
de 7.8% en el trocánter. En los sitios con mayor contenido de 
hueso cortical el incremento fue menor: 6% en cuello femo-
ral y 2.5% en 48% en la proporción de mujeres con nuevas 
fracturas vertebrales con respecto a las pacientes del grupo 
placebo-carbonato de calcio. Se observaron pocos efectos 
secundarios13. Garnero y colaboradores estudiaron marca-
dores óseos de formación y resorción ósea en un subgrupo 
de pacientes de este estudio y demostraron una rápida nor-
malización de los marcadores de resorción. Los marcadores 
de formación alcanzaron los valores de mujeres premeno-
páusicas al cabo de tres meses de tratamiento14.
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En la actualidad se encuentran en estudios de fase III 
otros bifosfonatos de última generación como el residronato 
o el tiludronato. El clodronato es de amplia utilización en Eu-
ropa y su principal indicación es el manejo de la osteolisis y 
la hipercalcemia tumoral a largo plazo. El pamidronato IV ha 
demostrado excelentes resultados en el manejo de la enfer-
medad de Paget de hueso.

Los bifosfonatos deben administrarse siempre con calcio; 
por lo menos 500 mg de calcio elemental al día.

La tasa de absorción intestinal de estos medicamentos 
es muy baja. El alendronato debe administrarse en ayunas. 
No se ha definido bien la duración de estos tratamientos. 
El lógico suponer que se prosiga hasta la obtención de una 
DMO que no se asocie con riesgo elevado de fractura. No 
hay estudios actualmente en relación con terapia cíclica con 
el alendronato.

Flúor
Desde hace más de 30 años el flúor se utiliza para el 

manejo de la osteoporosis tipo l. Su empleo está actualmente 
aprobado en ocho países europeos.

Con el incremento de la exposición se observa un au-
mento en el número de osteoblastos, en la velocidad de for-
mación ósea y en la actividad sérica de la fosfatasa alcalina. 
Los estudios de histomorfometría confirman esta acción 
formadora de hueso; las dosis altas inducen defectos en la 
mineralización del hueso.

Las técnicas de medición de la Dmo han permitido el 
seguimiento de un gran número de pacientes manejados con 
flúor. Varios estudios prospectivos demostraron un incre-
mento significativo de la DMO vertebral, que oscila entre 4% 

y 10% por año, en 70% de los pacientes.
Un 25% a un 30% de los pacientes manejados con dosis 

adecuadas no responden al tratamiento. El principal objetivo 
de un tratamiento contra la osteoporosis es la prevención 
de fracturas. Mamelle y Cols del grupo de Meunier y Lyon 
(Francia), en un estudio abierto prospectivo con 257 pacien-
tes demostraron después de dos años de tratamiento con 50 
mg diarios de fluoruro de sodio (23 mg de flúor elemento), 
una disminución significativa en la incidencia de fracturas no 
vertebrales15. Los estudios de Riggs16 y Kleerekoper, publi-
cados dos años después, han generado una gran controversia 
durante los últimos años. Estos autores no solamente no de-
mostraron una disminución en el riesgo de nuevas fracturas 
vertebrales, sino que además encontraron un incremento en 
la aparición de fracturas periféricas. A diferencia del estudio 
de los franceses en estudios se administró a los pacientes 
un tratamiento más prolongado con dosis mayores de flúor 

elemento (en promedio 38 mg). Además se administró una 

presentación de flúor con mayor biodisponibilidad.
El equipo de Riggs de la Clínica Mayo publicó recientemen-

te los resultados del seguimiento durante dos años adicionales 
de 50 pacientes que habían recibido flúor durante los cuatro 
años de su estudio. Concluyen que la administración de dosis 
de flúor que produzcan un incremento moderado en los niveles 
séricos de flúor y en la DMO, puede permitir una disminución 
en la incidencia de fracturas vertebrales de un 30% a un 35%17. 
El grupo de Charles Pak obtuvo resultados similares mediante 

la administración de un régimen cíclico de tratamiento18.
El flúor puede inducir efectos secundarios, particular-

mente gastrointestinales y osteoarticulares, que dependen de 
la disponibilidad de la sal de flúor administrada y de la dosis. El 
porcentaje es mucho menor con la administración de tabletas 
de fluoruro de sodio con cubierta entérica y/o de liberación 
prolongada. Los efectos secundarios gastrointestinales ocu-
rren en 10 a 40% de los pacientes y consisten en náuseas, 
vómito y, con menor frecuencia, sangrado digestivo. El síndro-
me doloroso de los miembros inferiores se ha informado en 
10 a 50% de los pacientes. La incidencia de este síndrome es 
mucho mayor con la administración de monofluorofosfato, 
otra sal de flúor, que la de fluoruro de sodio.

La dosis diaria nunca debe sobrepasar los 25 mg diarios 
de flúor elemento (F). Las tabletas de 25 mg de fluoruro de 
sodio contienen 11.25 mg de F. La mayoría de los esquemas 
recomiendan la administración de dos tabletas diarias. El pa-
ciente debe recibir calcio pero éste debe administrarse lejos 
del flúor ya que inhibe su absorción. El monofluorofosfato en 
cambio se administra concomitantemente con el calcio. Este 
tipo de medicamento no está disponible en nuestro país. En 
nuestro medio disponemos de grageas que contienen 40 mg 
de fluoruro de sodio de liberación lenta y con cubierta enté-
rica. Una gragea contiene 18 mg de F. Es posible que la admi-
nistración de una gragea al día sea suficiente para el manejo 
de la osteoporosis tipo l pero no se han realizado estudios 

con estas dosis. No existen estudios en nuestro medio.
Son múltiples los esquemas de tratamiento propuestos. 

El más común es el tratamiento continuo. Se han propuesto 
varios esquemas cíclicos.

La toxicidad se relaciona con los niveles séricos de flúor. 
El rango terapéutico se sitúa entre 5 y 10 uM/L. Deben moni-
torizarse los niveles séricos o en orina cada seis meses.

La principal indicación del fluoruro de sodio es la osteo-
porosis de tipo l. Como contraindicaciones a este tratamien-
to están el embarazo, la lactancia y la insuficiencia renal. Debe 
administrarse con precaución en pacientes ancianos. No debe 
administrarse flúor a niños y a mujeres en edad fértil.
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Es conocido que la mujer tienen menor probabilidad de 
sufrir de enfermedad coronaria que el hombre durante la 
vida reproductiva y los años previos a la menopausia1. Entre 
los 30 y 40 años la proporción de infarto en el hombre y en la 
mujer está relación de 8/11. Al llegar la menopausia, esta pro-
porción se altera y las afecciones coronarias se hacen un 25% 
menos frecuentes en la mujer que en el hombre y en el caso 
de la ooforectomía premenopáusica o quirúrgica la relación 
es de 1:1. Cálculos estadísticos europeos demuestran que las 
mujeres blancas por encima de los 50 años tienen un riesgo 
del 20% de padecer un infarto y una posibilidad de morir por 
éste del 8%2. En Estados Unidos el 46% de la mortalidad es 
debida a enfermedad cardiovascular y el 50% de esta a lesión 
coronaria, por lo tanto con un chance de padecer enferme-
dad isquémica cardíaca del 23%, en contraste con el riesgo de 
cáncer mamario 4%, fractura osteoporótica 2.5%, neoplasia 
del tracto genital 2%. En Colombia las cifras son similares 
colocando las afecciones cardiovasculares en segundo lugar 
después de la accidentalidad (DANE 1993).

Fisiopatología

- Metabolismo de las lipoproteínas

a) Metabolismo hepático.
La ingestión de las grasas por acción de las lipasas gás-

tricas y pancreáticas forman Colesterol, Triglicéridos (TG) y 
ácidos grasos libres (AGL). Las lipoproteínas son complejos 
macromoleculares que transportan lípidos y apolipoproteí-
nas y por vía plasmática. Se clasifican de acuerdo a su tama-
ño, densidad y función. Los Quilomicrones (2.000 a 5.000 A) 
sintetizados en el intestino transportan la grasa de la dieta al 
corazón, hígado, músculo y tejido adiposo. En estos sitios el 
TG es separado de los quilomicrones por acción de la enzima 
insulino-dependiente de Lipoprotein lipasa (LPL). Los TG y 
metabólicamente forman liporpotéinas de baja densidad in-
termedia (ILD 300A) y lipo-proteínas de baja densidad (LDL 
200A). Las lipoproteínas de alta densidad (HDL 80A) son se-
cretadas en el hígado o derivadas de los quilomicrones o del 
catabolismo de la VLDL. Su función es esterificar y transpor-
tar colesterol de los tejidos periféricos al hígado o acumular 
colesterol en el “Transporte inverso” por transferencia de 
ésteres de colesterol desde otras lipoproteínas a las HDL3.

b) Metabolismo graso
El adipocito es el gran depósito Aciodos grasos (AG) y 

TG provenientes de las VLDL y los quilomicrones (acción del 
LPL). La insulina que induce la actividad de la LPL facilita la 
penetración de glucosa al Adipocito que por dos vías:

1) la G-6 fosfato Glicefosfato formaran TG o
2) Vía Acetil-CoA Acidos grasos Acetil-CoA ® TG. Fig 

1. Este paso se activa después de una comida abundante. La 
liberación de AG y Glicerol se realiza por hidrólisis de los 
Triglicéridos por acción de una lipasa hormono sensible (en 
la primera fase libera dos mol de ácido graso y en la segunda 
es complementado por una di y monogliceridasa). Este paso 
es estimulado por el ayuno y el ejercicio4.

Figura 1. Metabolismo del adipocito

Las hormonas que estimulan vía adenilciclasa en la lipóli-
sis con: Adrenalina, Noradrenalina, ACTH, TSH, Hormona de 
Crecimiento, Glucagón, T3, T4, Cortisol, vasopresina y la Hor-
mona lactógeno-placentaria.

Las lipoproteínas juegan un papel importante en la pre-
sencia o no de enfermedad coronaria, las VLDL y las LDL 
agravan el pronóstico, mientras que las HDL pueden remover 
colesterol de las placas de aretoma y competir con las LDL, 
siendo elemento de buen pronóstico5. En un estudio realiza-
do en 4.756 sujetos entre los 20 y los 50 años se encontró 
que la proporción de LDL eran más altas en hombres y las 
HDL más altas en las mujeres6. Punnonnen y cols llamaron 
por primera vez la atención acerca de que la menopausia de-
terminaba en las mujeres un aumento de colesterol total y 
de las LDL7.
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Posteriormente, aparecen publicaciones que muestran 
que la suplencia de estrógenos disminuye las LDL y aumenta 
las HDL8-9 por una acción directa sobre el hígado aumentan-
do la producción de globulinas y la síntesis de la lipoproteína 
Al (componente principal de las HDL9. Diferentes estudios 
han demostrado como la suplencia hormonal disminuye el 
riesgo relativo de enfermedad coronaria. Tabla 1.

Tabla 1. Terapia de suplencia hormonal y riesgo relativo de 
enfermedad coronaria.

Autores			   Riesgo relativo	 Referencia
- Sullivan JM.........1988
- Gruchow HW......1988
- Mc Farland KF...1982
- Lobo RA............1990
- Stampfer MJ......1991 	

- Obesidad, lipoprotéinas efecto cardiovascular
- Definición: Exceso de almacenamiento de energía en for-

ma de grasa, manifestada por un peso elevado comparado con per-
sonas de la misma edad y sexo.

- Hormonas esteroideas y obesidad
El tamaño de los adipocitos depende del balance lipo-

génesis/kipólisis y donde las hormonas esteroideas juegan 
un papel en este equilibrio. Los glucocorticoides producen 
una redistribución de la grasa por incremento selectivo en 
la actividad de la lipoproteinlipasa (mediada por insulina) y 
una disminución de la respuesta lipolítica a los estímulos. Su 
efecto es mayor por un número mayor de receptores a nivel 
de la grasa intrabdominal que en el tejido subcutáneo. Los 
progestágenos tienen un efecto parecido a los Glucocorticoi-
des y se sabe que compite con este receptor. Los estrógenos 
con acción definida en la región glútea femoral se encuen-
tran adipocitos de mayor tamaño en mujeres adolescentes y 
cambios notorios después de la menopausia. La Testosterona 
(T) estimula la lipólisis y una disminución de ésta como de la 
lipoprotein lipasa explica el aumento de grasa intrabdominal 
a l aumentar la edad en los hombres10.

En mujeres obesas la tasa de producción de Estrona 
(E1) y Estradiol (E2) están elevadas. En la menopausia la ma-
yor parte de la E1 procede de la aromatización periférica 
de la Androstendiona (A4) y como el tejido adiposo puede 
aromatizar A4 a testosterona (17-beta-hidroxiesteroide-
oxidoreductasa) y E1 a E2. Por otra parte el efecto de la 
5@-reductasa transformaría la A4 y T en andrógenos11. La 
actividad de las Aromatasas mediadas por un complejo enzi-
mático pertenecientes a la familia de los citocromos p-450 es 
estimulada por el AMPc y sus análogos o aquellas hormonas 
que lo activan como la ACTH, glucocorticoides, catecolami-
nas. Las inhiben los diferentes factores de crecimiento como 
el de los fibroblastos, crecimiento epidérmico o plaquetario. 
En mujeres obesas también se ha encontrado una elevación 

0.44
0.37
0.50
0.50
0.56

	

(8)
(9)
(10)
(11)
(12)

 

en la aromatización de A4 a E1 como de T a E212. Por otra 
parte la forma libre de estos esteroides están elevadas ante 
una disminución de la globulina transportadora de hormonas 
sexuales (SHBG):

-Clasificación: 
La obesidad puede ser clasificada desde 5 puntos de vista:
a) Anatómico: células hiperplásicas o hipertróficas.
b) Cuantitativo de acuerdo al Indice de Masa Corporal 

(IMO) = Peso/talla2: Bajo <20, Normal 20-25, Sobrepeso > 
25, Obesidad > 30, Morbida > 40.

c) Distributivo: Según el acumulo de grasa visceral; abdo-
minal, andrógena o centrípeta ginecoide, periférica o centrí-
fuga. Se utiliza en Indice cintura (medición a nivel del ombli-
go)/cadera (A nivel de la cresta ilíaca), con valores en hombre 
> 0.95 y en la mujer > 0.80.

d) Energético de acuerdo con la actividad que realice y 
a la ingesta, calculándose la cantidad de Kcal/día. Los valores 
oscilan entre 116 y 124 kcal/día.

e) Etiológico considerando factores genéticos, endocri-
nológicos, farmacológicos, psicológicos sociales y medioam-
bientales. La obesidad no es un factor independiente sino que 
se encuentra asociada a otras entidades como la Hiperten-
sión, Dislipidemia, hiperinsulinemia, resistencia a la insulina, 
diabetes Mellitus y arteroesclerosis, siendo su etiología mul-
tifactorial13. Fig.1.

Figura 1. Etiología de la obesidad.

El riesgo relativo de sufrir enfermedad cardiovascular 
y obesidad ha sido bien documentado, encontrándose una 
proporción mayor a medida que aumenta el IMC. En los Es-
tados Unidos el 25% de las mujeres blancas y el 40% de las 
afro-americanas están 20% por encima del peso ideal. Nor-
malmente durante los años perimenopáusicos se encuentra 
una ganancia de 0.8 kg/año que no está relacionada con la 

deficiencia de estrógenos14.
En un hecho confirmado la aparición de dislipidemias en 

pacientes obesos especialmente de Triglicéridos (TG) atribui-
da en parte con un déficit en el metabolismo de las lipopro-
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teínas de muy baja densidad (VLDL) por una reducción de la 
actividad de la lipoprotein lipasa (LPL) junto con un aumento 
en la síntesis hepática de estas lipoproteínas. Tanto las VLDL 
como las LDL se encuentran enriquecidas con Apoproteína 
B lo que las hace ser más aterogénicas. Las HDL descienden 
por una disminución en la actividad de la LPL y un aumento 
de la lipasa hepática (LPH) que se comporta como un aumen-
to del catabolismo. Estos valores disminuyen con el ejercicio 
al bajar de peso15-16.

- Diagnóstico:
Incluye HC (IMC, relación cintura/cadera), Laboratorio 

clínico (Glicemia pre y post, insulina pre y post, Colesterol To-
tal, HDL/LDL, A. Urico), opcional TSH, Prolactina ECG, TAC, 
Rx Tópax, o los que sean necesarios para confirmar alguna 
sospecha diagnóstica.

-Manejo:
El manejo incluye a) Programa nutricional b) Actividad 

física c) Apoyo psicológico d) Educación e) Terapéutica farma-
cológico o quirúrgico. Estas recomendaciones se encuentran 

en la propuesta de la Asociación Colombiana de Obesidad y 
Metabolismo (ASCOM)17.

La terapia hormonal de sustitución es una alternativa 
profiláctica sobre el riesgo de la enfermedad coronaria es del 
50% aproximadamente con el uso de la suplencia de estró-
genos. La reducción de las lDL y el aumento de las HDL es 
responsable del 25-50% de este efecto benéfico. El resto se 
debe a cambios en los factores de coagulación, cambios en el 
metabolismo de los carbohidratos, aumento en la producción 
local de prostaciclina y óxido nítrico, efectos vasodilatadores 
sobre la pared de los vasos coronarios, y acción bloqueado-
ra de los canales de calcio con una moderada acción anti-
hipertensiva18. Existen varios trabajos que han mostrado el 
uso del estradiol micronizado por vía oral o en implantes en 
pacientes menopáusicas, demostrándose un descenso de las 

LDL y un aumento de las HDL19-20.
En resumen se puede afirmar que la obesidad es un fac-

tor de riesgo para múltiples enfermedades metabólicas y 
cardiovasculares. Su prevención, diagnóstico y manejo inter-
disciplinario durante la menopausia, podrán arrojar resulta-
dos positivos en la medida que las Clínicas presten su apoyo 
educativo psicoterapéutico.
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 Las enfermedades cardiovasculares son la mayor causa 
de morbilidad y mortalidad en Estados Unidos y los Euro-
peos. Ha sido la primera causa de muerte desde 1908. En los 
Estados Unidos la mortalidad debida a Enfermedad Corona-
ria alcanzó un pico máximo en la mitad de la década de los 
60 y desde entonces ha ido disminuyendo progresivamente 
en los últimos veinte años. Sin embargo esta disminución ha 
sido más lenta en las mujeres1. La incidencia de Enferme-
dad Coronaria, al contrario de la mortalidad por esta causa, 
ha aumentado en las mujeres, diferente a lo ocurrido en los 
hombres. Una mujer de 50 años tiene un 46% de probabilida-
des de desarrollar enfermedad coronaria durante su vida y un 
31% de morir por esta causa. En ese país ocurren anualmente 
300.000 muertes en mujeres debido a la enfermedad coro-
naria. Las manifestaciones de enfermedad coronaria ocurren 
10 años más tarde que en el hombre1. El principal problema 
que ha tenido la investigación para encontrar la verdadera 
incidencia de la enfermedad coronaria en la mujer es debido 
a que casi todos los estudios se han realizado en hombres 
solamente, como el U.S, Physicians’Health Study, el Multiple 
Risk Factor Trial (MRFIT) o los VA Cooperative Studies. Para 
aclarar esa duda el Instituto de Salud de los EEUU (NIH), 
inició un estudio llamado Women’s Health Initiative, diseñado 
para juntar información epidemiológica y de intervención clí-
nica y paraclínica en una amplia población grande de mujeres. 
Dicho estudio durará 10 años en ser realizado. En Colombia, 
después del trauma, las enfermedades cardiovasculares son la 
mayor causa de morbilidad y mortalidad en ambos sexos.

Mientras se obtienen los resultados del Woméns Health 
Initiative, en la actualidad se tienen las siguientes estrategias 
para la prevención primaria de la enfermedad coronaria en el 
sexo femenino:

Estrategias para Prevención Primaria:
- Reducción del Colesterol
- Terapia de Reemplazo Hormonal
- Tratamiento de la Hipertensión
- Ejercicio
- profilaxis con Aspirina
- Dejar de fumar
- Vitamina E
Sin embargo las recomendaciones dadas por el National 

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel y por 
el USPHSTF sobre el tamizaje de los niveles plasmáticos de 
colesterol en individuos mayores de 20 años, posiblemente 
no es aplicable en las mujeres. Las publicaciones del Natio-

nal Heart and Lung Institute han informado una relación entre 
los niveles de colesterol total y la enfermedad coronaria. Sin 
embargo la relación de los niveles de colesterol total con las 
muertes por EC es diferente entre ambos sexos. La curva de la 
gráfica en el hombre muestra que mientras aumenta las cifras 
de C.T., aumenta las muertes por esta causa, pero la curva en 
las mujeres indica que a medida que sube el colesterol total, la 
mortalidad permanece igual. Algunos autores han investigado la 
importancia que tienen como factores predictivos las subfrac-
ciones de los lípidos en las mujeres. Los LDL no parece que 
sean un factor predictivo muy fuerte, mientras que los HDL 
aparecen que si pueden ayudar en evaluar el riesgo cardiovas-
cular. Hasta este momento no hay una clara evidencia que el 
colesterol total o los dos LDL sean un factor significativo en la 
muerte por enfermedad cardiovascular en la mujer; aún exis-
te menos evidencia sobre el riesgo que estos factores tienen 
sobre las mujeres de edad avanzada. Por los estudios que han 
sido publicados hasta este momento, parece que se debe hacer 
énfasis para disminuir el riesgo cardiovascular en la mujer, el 
aumentar los hDL, que en bajar los LDL.

Para entender el efecto que producen los factores de 
riesgo de las enfermedades cardiovasculares en las mujeres 
postmenopáusicas es importante conocer su patogénesis, 
para así aplicar la prevención y el tratamiento. En la mayoría 
de los pacientes con enfermedad coronaria, existen varios 
factores de riesgo en el mismo individuo, cada uno de ellos 
contribuye con un porcentaje diferente al riesgo total, no 
siendo una sumatoria aritmética sino geométrica. Algunos de 
estos factores presentan una influencia más fuerte que otros 
en la prevalencia de la enfermedad coronaria. Estos factores 
de riesgo coronario son diferentes en ambos sexos por mu-
chos motivos pero principalmente por la diferencia hormonal 
sexual que existe.

Los principales factores de riesgo coronario en la mujer 
son: la obesidad, los lípidos plasmáticos, la hipertensión, la dia-
betes mellitus, la vida sedentaria, el cigarrillo, el stress psíqui-
co, el aumento de la viscosidad sanguínea, la historia familiar y 

la deficiencia estrogénica postmenopáusica.
Es un hecho que las mujeres de edad media y de edad 

avanzada tienen un riesgo aumentado de desarrollar enfer-
medad cardiovascular, especialmente luego de llegarles la me-
nopausia. Por esto ha surgido la duda si el factor principal es 
la edad, o la deficiencia fisiológica estrogénica. Por esto ha 
surgido la duda si el factor principal es la edad y es la defi-
ciencia estrogénica en la mujer, la cual se inicia algunos años 
antes de la menopausia y se hace evidente con la suspensión 
menstruación.
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Esta observación fue reportada inicialmente por el estudio 
de Framingham y confirmada luego en otros trabajos8. Varios 
de estos estudios epidemiológicos se han realizado sobre el 
efecto del reemplazo estrogénico en mujeres postmenopáu-
sicas; han indicado una disminución significativa en el riesgo 
de la enfermedad cardiovacsular en las mujeres que recibieron 
reemplazo estrogénico comparadas con el grupo control2-3.

Tres estudios se realizaron administrando reemplazo estro-
génico a mujeres postmenopaúsicas que tenían estenosis coro-
narias comprobadas en la arteriografía4-6. En los 3 se demostró 
una reducción en el riesgo de enfermedad coronaria y en el 
último, Croft y col demostraron una prolongación en la vida de 
pacientes con enfermedad coronaria isquémica severa7.

En el Milwauke Cardiovascular Data Registry, Gruchow y 
col4 estudiaron 933 mujeres postmenopaúsicas entre 50 y 75 
años de edad y las dividieron en dos grupos: las que utilizaron 
estrógenos y las que no los utilizaron. Les realizaron arterio-
grafía coronaria para evaluar el grado de oclusión de las arte-
rias coronarias. Los resultados fueron impactantes en las muje-
res que tomaron estrógenos, además se encontró un aumento 
también significativo en los índices de oclusión relacionado 
con la edad en el grupo que no tomó estrógenos (p>0.001), 
pero así en las que los tomaron (p=0.50). Los resultados esta-
dísticos de este estudio demostraron que el efecto protector 
de los estrógenos en las mujeres postmenopáusicas fue esta-
dísticamente significativo e importante en la disminución de 
la enfermedad coronaria obstructiva en estas pacientes. Este 
efecto fue independiente del tipo de menopausia y de otros 
factores de riesgo, pero no fue independiente respecto de los 
niveles plasmáticos de las HDL-C. Posiblemente este mecanis-
mo biológico puede ser el que disminuye el riesgo de oclusión 
coronaria en mujeres postmenopáusicas con reemplazo estro-
génico4. Estudios realizados anteriormente a éste fueron un 
tanto contradictorios, comenzando por estudio de Framing-
ham publicado por Wilson y col.8, quien no reportó diferencia 
entre las muertes cardiovasculares y las muertes totales en 
mujeres postmenopáusicas que tomaron estrógenos y las que 
no los tomaron. En el análisis de este estudio se encontraron 
fallas como por ejemplo la inclusión de la angina de pecho, 
como un indicador de enfermedad que tomaron estrógenos 
en el pasado o durante la realización del análisis. Otro estudio 
realizado por Stampfer y col.9 reportó una disminución en el 
riesgo de enfermedad coronaria isquémica entre enfermeras 
que utilizaron estrógenos en la menopausia. McFarland y col.5 
dieron soporte a la hipótesis que el uso de los estrógenos en 
mujeres postmenopáusicas disminuye en forma significativa la 
incidencia de enfermedad coronaria isquémica.

El mecanismo por el cual los estrógenos disminuyen la 
incidencia de enfermedad coronaria isquémica del corazón 
son múltiples. Se ha encontrado en el 50% de los pacientes 
un efecto favorable en los niveles plasmáticos de los lípidos10, 
esto incluye elevación de los HDL-C (incluyendo las subfrac-
ciones HDL-2, HDL-3 y las apoproteínas Apo-Al y las Apo-
All) y una disminución en LDL-C11. Ha despertado un interés 
especial el aumento significativo producido por los estróge-
nos de los niveles de Apo-al. Esta fracción disminuye en los 
muchachos postpuberales, permanece estable en las niñas 

postpuberales y disminuye en las mujeres postmenopáusicas. 
Se presume que es un factor protector de las arterias coro-

narias facilitando la salida del colesterol de las células.
Los estrógenos tienen acciones conocidas que potencial-

mente podrían influir sobre la aterogénesis y la trombogéne-
sis. Disminuye los LDL entre un 10% - 15% a la dosis diarias 
usual de 0.625 mgs; aumentan los HDL entre un 10-15%; tie-
nen un efecto desconocido sobre los vasos sanguíneos, lo 
cual posiblemente es el mayor efecto protector contra even-
tos cardiovasculares; disminuyen la producción plaquetaria 
de trombozano A2 (aumentan el deslizamiento plaquetario) y 
aumentan la producción endotelial de prostaciclina (teórica-
mente disminuye la trombogénesis) y también produciendo 
esta prostacilina una vasodilatación junto con el óxido nítri-
co que aumenta por el estímulo de los estrógenos; también 
puede producir efectos de vasodilatación independiente del 
endotelio. Estudios han demostrado que también producen 
disminución del fibrinógeno plasmático12 y poseen propieda-
des de bloqueadores de los canales de calcio13.

Se han publicado 3 estudios de metaanálisis, los 3 encon-
traron que las mujeres que recibieron terapia de reemplazo 
hormonal (THR), tuvieron entre un 35%-45& de menor riesgo 
de desarrollar enfermedad coronaria en relación con las que 
no tomaron la THR. Tal vez los 3 estudios más importantes 
realizados hasta ahora son el Lipid Research Clinics Program, 
el Nurses’Health Study y el Leisure World Study.

Las mujeres postmenopáusicas tratadas con reemplazo 
estrogénico usualmente reciben progestágenos en forma cí-
clica o continua para contrarrestar el efecto de los estrógenos 
sobre el endometrio y prevenir la hiperplasia endometrial y 
el cáncer14. Los progestágenos tienen un efecto desfavorable 
sobre los lípidos plasmáticos. Aumentan los lDL y la Apo-B y 
disminuyeron los HDL, HDL2, Apo-Al y los triglicéridos; por 
esto pueden contrarrestar en efecto benéfico de los estró-
genos. Por esta razón no se recomienda su uso rutinario. Los 
derivados del C-21 como la medroxiprogesterona (proges-
terona no androgénica), este efecto parece ser menor; en 
bajas dosis parece que el efecto desfavorable es casi nulo. La 
progesterona natural parece no tener ningún efecto en los 
niveles de lípidos plasmáticos y no se considera aterogénica. 
En los vasos coronarios la progesterona produce en efecto 
vasoconstrictor al parecer por un efecto anti-prostaciclina al 
bloquear el efecto de los estrógenos15.

En resumen, se puede concluir que la deficiencia fisioló-
gica de estrógenos (menopausia) se debe considerar como 
un factor de riesgo independiente y mayor de la enfermedad 
arterioesclerótica del corazón en la mujer. Muchos estudios 
han demostrado que el reemplazo estrogénico en la mujer 
postmenopáusica disminuye en forma significativa la inciden-
cia de enfermedad isquémica cardíaca, disminuyendo la mor-
bilidad y mortalidad por esta causa. La terapia con estrógenos 
es beneficiosa para mujeres con enfermedad coronaria o con 
factores de riesgo cardiovascular. Parece que la progesterona 
no disminuye la acción protectora de los estrógenos y hay 
que esperar los resultados de los estudios prospectivos que 
se están realizando para poder valorar mejor el riesgo sobre la aparición de cáncer de seno en mujeres que toman THR.
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 En una forma muy simplista se podría responder en 2 
palabras, si la variable edad es un impedimento para iniciar, 
continuar o suspender una Terapia de Sustitución Hormonal 
(TSH) en la mujer postmenopáusica. Sin embargo es más in-
teresante escudriñar y analizar lo que existe disponible ac-
tualmente en la literatura, y al final cada cual sacar sus propias 
conclusiones. El cuestionario inicial está en estrecha relación 
con la TSH en la mujer anciana. Para efectos prácticos se ha 
definido como una mujer anciana aquella que está por encima 
de los 65 años. Esta cifra se deriva de aquellos trabajos que 
hablan especialmente de la TSH en la vejez7,10,12.

La expectativa de vida ha aumentado y seguirá aumentan-
do en la medida que existan más medidas preventivas. Para el 
período 1995-2000 está calculado en Colombia una expec-
tativa de vida de 70.4 años para la mujer y de 75 años en los 
países desarrollados1. Estas cifras con tendencia al aumento 
hacen que la mujer anciana quede dentro de una franja que es 
susceptible de prevención y tratamiento, si se tiene en cuenta 
que entre la sexta y octava década de la vida se presentan 
con mayor frecuencia aquellas patologías que son más sus-
ceptibles de modificar con la THS, como son la Enfermedad 
Cardiovascular, la fractura osteoporótica, la ACV y el CA de 
mama y endometrio11 y que además son los causantes de la 
mortalidad y morbilidad en esas edades.

Con respecto al tópico principal de la TSH vs Edad, se 
plantean las siguientes preguntas:

   1.¿Hasta qué edad debe tomar una mujer la TSH, cuan-
do la ha iniciado temprano en la menopausia?

   2.¿La mujer menopáusica que nunca ha tomado hormo-
nas y llega a los 65 años, lo puede hacer desde ese momento?

   3.¿La mujer de más de 65 años que decide iniciar la 
TSH, hasta qué edad debe continuar su tratamiento?

   4.¿Es la edad por sí sola una contradicción para la TSH?
   5.¿La mujer anciana con Osteoporosis se beneficia de 

la TSH? 
Para la TSH en la mujer post-menopáusica existen 2 indi-

caciones esenciales: Tratamiento de los síntomas de deficien-
cia estrogénica y prevención de complicaciones a largo plazo 
como son la Osteoporosis y la Enfermedad Cardiovascular2. 
Con respecto a la primera indicación, como sería los sínto-
mas derivados de la atrofia del tracto genital inferior (vagi-
nitis, disuria, incontinencia, síndrome uretral etc), no existe 
duda que el paciente se beneficiaría de la terapia estrogénica 
independiente de la edad3-4. La segunda indicación es real-
mente el tema de controversia a tratar, sobretodo porque 
se trata de prevenir 2 procesos patológicos completamente 
diferentes entre sí pero que pueden presentarse en una mis-
ma persona. Idealmente la mujer que inicia TSH temprano 
en la menopausia, la debe continuar de por vida, si se quiere 

obtener un efecto máximo sobre la masa ósea. Por otra parte 
hay que tener en cuenta que cuando la terapia de reemplazo 
es suspendida, la velocidad de pérdida ósea vuelve a ser si-
milar a la que ocurre después de una ooforectomía total5-6. 
Notelovitz en su artículo de revisión de Osteoporosis, afirma 
que cuando no es posible iniciar una terapia temprana en la 
menopausia, nunca es demasiado tarde para hacerlo en la se-
nectud7. Estudios como los de Lindsay8 y Christiansen9, han 
demostrado un efecto positivo en la densidad ósea cuando 
se han utilizado los estrógenos respectivamente después de 
los 65 años de edad. Christiansen y Riis, utilizando una com-
binación de 17 Beta estradiol y Acetato de Norestisterona 
demostraron una aumento después de 2 años de tratamiento 
en pacientes mayores de 65 años9.

Quigley en un estudio prospectivo de 397 mujeres sanas 
post-menopáusicas, encontró que las usuarias corrientes de 
estrógenos mayores de 65 años mostraron una protección 
continua de la pérdida ósea en la medida que continuaron 
de la pérdida ósea en la medida que continuaron con la tera-
pia. En contraste las usuarias previas de estrógenos que deci-
dieron abandonar el tratamiento después de los 65 años de 
edad, tuvieron una pérdida ósea más acelerada que las muje-
res de edad similar no usuarias de estrógenos, 2.6% vs 1.4% 
respectivamente en 5 años de seguimiento10. Por esta razón 
el autor de este artículo recomienda que para prevenir una 
pérdida ósea acelerada en la mujer post-menopáusica se debe 
recomendar una TSH temprana y continuar de por vida.

Queda otro interrogante sobre iniciar una TSH en la mu-
jer de más de 65 años que nunca ha recibido estrógenos. En 
el estudio de Quigley, las no usuarias previas de estrógenos 
mayores de 65 años que decidieron iniciar TSH tuvieron una 
pérdida ósea del 0.4%/año en comparación con 1.4%/año en 
un grupo control de la misma edad y no usuaria de estró-
genos. Cuando se analizaron los grupos de edad de 61-70 
años 71-80 años entre usuarias y no usuarias, se encontró 
una pérdida ósea del 0.7%/año y 2.6% respectivamente en 
el primer grupo, la cual fue significativa, mientras el grupo 
de mayor edad (71-80 años) el porcentaje de pérdida ósea 
fue del 0.9% y 1%/año respectivamente entre usuarias y no 
usuarias de estrógenos. De estos hallazgos se concluye que 
el beneficio de la TSH en mujeres que nunca han utilizado 
estrógenos, sería hasta los 70-75 años de edad y esto parece 
indicar que la pérdida ósea estrógeno dependiente está casi 
completa hacia esos años10.

Felson en su trabajo efectuado en pacientes post-me-
nopaúsicas del grupo Framingham, comparó grupos de edad 
menores y mayores de 75 años de edad que hubiesen reci-
bido terapia estrogénica por más de 7 años y aquellas que 
nunca recibieron TSH; el grupo menor de 75 años tuvo una 
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densidad mineral ósea significativamente más alta que el gru-
po no usuario de estrógenos, mientras que el grupo mayor de 
75 años usuario de estrógenos no mostró mayor diferencia 
al compararlo con el grupo no usuario12. Es posible que en 
mujeres mayores de 75 u 80 años el efecto protector de los 
estrógenos sea insignificante, posiblemente debido a que en 
esa edad la pérdida ósea sea debida a este factor más que a la 
falta de estrógenos. Además del papel protector de los estró-
genos sobre la masa ósea también juega un papel importante 
en el tratamiento de la osteoporosis clásica ya establecida, en 
donde se ha observado una aumento de la masa ósea y donde 
el resultado más importante es la prevención de la fractura 
recurrente. Lufkin encontró en un grupo de 75 pacientes con 
osteoporosis establecida que recibieron tratamiento con es-
tradiol transdérmico durante 1 año, que la tasa de cambio en 
la densidad mineral ósea de la columna lumbar en pacientes 
mayores de 65 años fue de 5.3%/año comparado con un 4.4%/
año en pacientes menores de 65 años, demostrando que la 
ganancia en masa ósea con estrogénos no disminuyó entre la 
población más anciana13. Aunque el umbral óptimo de masa 
ósea se encuentre 1 SD o más por debajo del promedio nor-
mal ajustado para la edad. No existe hasta el momento una 
evidencia convincente que los estrógenos beneficien TSH por 
largo tiempo, la densidad ósea a los 80 años puede haber dis-
minuído un 10% desde la menopausia, esto comparado con 
una disminución del 30% en mujeres sin ningún tratamiento. 
Esta mejoría en la densidad ósea es probable que reduzca el 
riesgo de fractura en 2/3, pero teniendo que tomar TSH por 
el resto de la vida15.

Si el tratamiento estrogénico se comienza en la mujer an-
ciana con osteoporosis por ejemplo en mujeres de 70 años, la 
densidad ósea se puede incrementar en un 10% en 2 años y 
luego viene una fase de perdida ósea lenta de 1-0.5%/año. En 
la mujer de 80 años que recibe estrógenos, la densidad ósea 
se reduce cerca de un 19% con relación a los niveles de me-
nopausia y es comparable a una reducción de la densidad ósea 
del 30% en mujeres que nunca han sido tratadas. Ese cambio de 
la densidad ósea reduce el riesgo en una tercera parte. Si una 
mujer decide no tomar TSH preventiva en la menopausia, esta 
decisión puede ser reconsiderada más tarde en la vida15.

Así como la osteoporosis y sus secuelas se han conver-
tido en un problema de salud, lo mismo se puede decir de la 
enfermedad cardiovascular. La causa más común de muerte 
en la mujer post-menopáusica es el ataque cardíaco. Después 
de los 65 años de dad, por cada 5 mujeres americanas que 

mueren, 3 suceden por Enfermedad Cardiovascular y un poco 
menos de 1, por cáncer y la suma de otras causas2. Basados 
en 10 estudios prospectivos que recopilaron un poco más de 
80.000 mujeres, se encontró una reducción de un 20% para 
enfermedad coronaria y de un 15% para accidente cerebro-
vascular. Sin embargo, una recopilación mayor de estudios he-
cha en Centros Epidemiológicos en los USA, estiman que la 
reducción en el riesgo de enfermedad coronaria puede ser 
del 45 al 50% en usuarias de estrógenos2. Aunque la mayoría 
de muertes por infarto agudo del miocardio ocurre entre los 
70 y 79 años y 80 y 89 años de edad. Un grado sustancial de 
protección de muerte por esa causa se ha observado en las 

pacientes usuarias de estrógenos en eses grupos de edad16.
La TSH no parece aumentar la incidencia de hipertensión 

o agravar la pre-existente17. Usuarias de estrógenos entre 
los 60 y 64 años, tuvieron una presión diastólica significati-
vamente más baja que los no susuarias18. En mujeres con 
un promedio de edad de 65 años, un estudio retrospectivo 
no reveló un aumento del riesgo de trombosis atribuible a la 
TSH19. La Hiperlipidemia (con excepción de la Hipertriglice-
ridemia) mejora con los estrógenos y no se considera con-
traindicación ni la Enfermedad Coronaria, ni la Hipertensión 
ni la Diabetes17. El temor de los estrígenos con respecto a la 
enfermedad tromboembólica por la modificación de algunos 
factores de coagulación nació sobre la base de toda la infor-
mación sobre la píldora anticonceptiva. Aquí en este punto es 
importante aclarar que los estrógenos contenidos en la píl-
dora anticonceptiva son artificiales y de acuerdo con la dosis 
si pueden producir ese tipo de trastornos, La gran diferencia 
que vale la pena anotar es que los estrógenos que se admi-
nistran en la TSH son naturales y los efectos sobre los facto-
res de la coagulaicón son completamente contrarios a los de 
los estrógenos artificiales (además de ser vasodilatadores y 
calciantagonistas) por esta razón se entiende mejor porque 
pueden disminuir la morbi-mortalidad por Enfermedad Co-
ronaria. De acuerdo con el análisis de toda esta información 
y hasta que no aparezcan otros trabajos prospectivos que 
muestren lo contrario, la edad por sí misma no parece ser 
una contraindicación para la TSH. Finalmente, no se le puede 
cargar toda la responsabilidad benéfica a la TSH, pues existen 
otros factores como el ejercicio, la dieta, el hábito de fumar, 
alcohol, etc que definitivamente pueden contribuir a multipli-
car los beneficios de la TSH u opacarla completamente.
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EVALUACION ENDOMETRIAL EN EL SANGRADO UTERINO ANORMAL

Ricardo Rueda Sáenz, MD., FRCSC
Ginecólogo.
Director de Reprotec. Asociación Médica de los Andes.

Con el advenimiento de las técnicas ultrasonográficas 
intracavitarias y la sofisticación en los equipos de ecografía, 
se ha logrado perfeccionar en gran medida el conocimiento 
imagenológico del tracto genital femenino. Es así como el uso 
de transductores endovaginales, y endometriales con la ayuda 
de la tecnología doppler color ha permitido una axactitud 
diagnóstica no invasiva, poco costosa nunca antes sospechada, 
que hoy es considerada como la extensión del examen pélvi-
co bimanual1-2. La ecografía transvaginal (TVG) tiene especial 
valor en la evaluación de la patología endometrial, especial-
mente en el sangrado uterino anormal (SUA), en los años 
postreproductivos en mujeres durante o previo a la iniciación 
de terapia hormonal de suplencia (THS). En mi experiencia 
personal confirmada por suficiente evidencia en la literatura, 
la utilidad de la TVGpara la evaluación del SUA postrepro-
ductivo está plenamente establecida. Es asi como la simple 
medición del espesor del eco endometrial a nivel del fondo 
e incluyendo en la medida el espesor anterior y posterior, 
ayuda a descartar patología endometrial con un alto grado de 
certeza. Cuando en dicha medición se obtiene un valor igual 
o menor a 4mm, esto descarta por completo la presencia 
de patología endometrial en estas pacientes (valor predictivo 
negativo del 100%) obviando la necesidad de evaluación his-
tiológica del endometrio3. Por el contrario, cuando la medida 
es superior a los 4mm, está indicado una evaluación adicional 
de la cavidad endometrial4.

Tradicionalmente, todo endometrio superior a los 4mm 
se evaluaba histiológicamente con un o sin uso previo de histe-
roscopia. Con la instalación de 5 a 10 mL de suero fisiológico 
(SSN) estéril dentro de la cavidad endometrial por medio de 
un catéter de inseminación intrauterina Soules 5.3 Fr (Cook 
Ob-Gyn, Spencer Indiana) o como se hace en nuestro centro, 
la utilización de una sonda de Foley pediátrica No. 8 con ba-
lón inflado con 0.5 a 1 mL de SSN durante la ecografía TVG, 
se hace un mapeo excelente de la cavidad endometrial, per-
mitiendo la detección de lesiones focales de esta, que de otra 
forma se hubieran visto como engrosamientos inespecíficos 
del endometrio en la ecografía TVG convencional. También ha 
sido de gran utilidad en la evaluación del endometrio de mu-
jeres en terapia antiestrogénica con Tamoxifen, así como en 
el establecimiento de la profundidad de invasión miometrial o 
compromiso cervical en el carcinoma del endometrio. A este 
procedimiento se le ha denominado sonohisterografía3,5-7.

De tal forma, en Reprotec la evaluación de todo SUA se 
hace inicialmente con ecografía TVG convencional, al encon-
trar endometrios de espesor inferior a 4 mm no se evalúa 
ni histológica, ni endoscópicamente el endometrio, sino que 
con diagnóstico de sangrado disfuncional, éste se manipula 
hormonalmente. De otro lado, todo endometrio superior a 
los 4 mm acto seguido se lleva a sonohisteriografía. Si no se 

evidencian lesiones focales de la cavidad como masas polipo-
des o engrosamientos asimétricos, sinequias u otras anoma-
lías, a estas pacientes se les practica una biopsia endometrial 
de consultorio con cureta de Pipelle o MiniNovak. En caso de 
encontrar lesiones focales de las anteriormente menciona-
das, estos casos se llevan a histeroscopia y resección biopsia 
de dicha lesión.

Con esto obviamos un número considerable de biopsias, 
D&C e histeroscopias innecesarias. Durante esta presenta-
ción se mostrará la experiencia de nuestro centro con este 
protocolo en el sangrado uterino anormal tanto en mujeres 
pre como postmenopáusicas.

La sonohisterografía ha evolucionado aún más con el 
advenimiento de medios de contraste para ecografía como 
las microburbujas a base de galactosa (Echovist 200, Sche-
ring AG, Pharmaceutical Division, Germany) y las de albúmina 
(Albumex), con lo cual ya es posible de manera temprana en 
el estudio de fertilidad, evaluar la pemeabilidad tubárica. A 
este procedimiento se le conoce como la sonohisterosalpin-
gografía de contraste (Hysterosalpigo Contrast Sonography 
o HyCoSy)8.

La detección de flujos vasculares altos, con baja resisten-
cia y bajos índices de pulsatilidad con la utilización del Do-
ppler pulsado a color, se está estudiando actualmente como 
predictor de patología endometrial premaligna en mujeres 
postmenopáusicas3. La información a este respecto aunque 
es cada día mayor, permanece siendo preliminar para permitir 
establecer recomendaciones definitivas.

La biopsia endometrial ciega convencional en la evaluación 
endometrial aunque sigue teniendo alguna validez, tiene signi-
ficado clínico cuando arroja resultados positivos, sin embargo 
cuando el resultado es negativo, deja una gran cantidad de inte-
rrogantes acerca de la posibilidad de estar enfrentando patolo-
gía endometrial focal como explicación del sangrado10.

El raspado uterino convencional (dilatación y curetaje-
D&C) y el curetaje por succión (D&E) además de carecer de 
efectos terapéuticos a corto plazo, ha demostrado aún en ma-
nos experimentadas que más de un 50% de la superficie endo-
metrial queda intacta y por lo tanto no es evaluada histopato-
lógicamente, haciendo que su sensibilidad para el diagnóstico 
de patología endometrial focal también sea baja10-11.

La histeroscopia utilizada de manera complementaria al 
ultrasonido endovaginal y la sonohisterografía es quizás la 
técnica de mayor valor en la evaluación de la patología en-
dometrial especialmente en la detección, caracterización y 
manejo de las lesiones focales.

Existen protocolos para evaluación de la patología endo-
metrial basados en la utilización primaria de la histeroscopia 
de consultorio (F. Loffer, comunicación personal):
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 Debemos partir de la base que la menopausia es una 
endocrinopatía, es decir es un desorden en la producción 
hormonal por parte del ovario, que produce consecuencias 
plenamente establecidas y prevenibles mediante tratamiento 
de sustitución del déficit hormonal, por lo tanto, lo ideal es 
reemplazar específicamente las hormonas deficitarias. Este 
tratamiento debe darse en la dosis, patrones de administra-
ción y puerta de entrada en la forma más parecida a las carac-
terísticas funcionales de la glándula deficitaria.

Antes de la menopausia, los folículos ováricos producen 
entre 60 a 600 mcg/d de Estradiol (E2), resultando en unos 
niveles circulantes de 40 a 400 pg/ml del esteroide, después 
de la menopausia estos niveles disminuyen en cuanto a pro-
ducción a 20 mcg/d y en circulación por debajo de 30 pg/ml. 
Algunas de las pequeñas cantidades del E2, proviene del me-
tabolismo de la estrona E1, el segundo estrógeno natural en 
cuanto a potencia1. Los niveles de E1 también son fluctuantes 
durante el ciclo ovárico (40-200 pg/ml). Los niveles de An-
drostenodiona son más estables durante el ciclo.

La T.H.S. tienen diferencias marcadas de acuerdo con la 
vía el tipo, los esquemas de los medicamentos utilizados y por 
lo tanto vamos a hacer una revisión de estas alternativas.

Tipos de estrógenos utilizados en la vía oral
Estradiol

El principal problema del uso farmacológico del estra-
diol puro es la absorción y la desactivación en el tracto gas-
trointestinal. En 1972 se reportó como la micronización del 
producto que permite una administración oral efectiva. Sin 
embargo durante la absorción se presentan cambios del E2 a 
E1 y otros estrógenos, antes de pasar a la circulación gene-
ral3. La ruta oral produce niveles de estrona 3 a 6 veces por 
encima de la dosis de estradiol.

Tras la administración del estradiol micronizado la absor-
ción es rápida, debido a las micropartículas, de esta forma se 
mantienen los niveles de estradiol entre 80-120 pg/ml y la es-
trona entre 400-600 pg/ml, los niveles plasmáticos máximos 
se obtienen a las 3 horas post-administración, manteniéndose 
los niveles hasta por 24 horas después de la dosis.

Estrógenos equinos conjugados
Los estrógenos son excretados en la orina en forma de 

conjugados, dicha excreción se incrementa durante la época 
de la gestación. Es así como una de las primeras propuestas 
para terapia estrogénica, fueron los estrógenos equinos con-
jugados, purificados de la orina de yeguas preñadas y son un 
preparado mixto de compuestos así:

Sulfato de Estrona 50%
Sulfato de Equilina 40%
Otros estrógenos conjugados y no conjugados2.

Estrona
La estrona puro no está disponible para administración 

oral, si lo están algunos conjugados hidrosolubles como el 
conjugado de estrona con piperacina. En Europa se ha utiliza-
do la estrona oral ofreciendo muy bien control de los sínto-
mas climatéricos, con un mínimo efecto endometrial, pero se 
plantea que debido a que el estado carencial es de estradiol, 
es preferible suplir con este mismo producto.

Derivados del estradiol
Los anticonceptivos orales combinados contienen Etinil- 

estradiol o mestranol, ambos tienen unos efectos dramáticos 
sobre el metabolismo hepático, por estas razones no se reco-
miendan para terapia de sustitución hormonal.

Estrógenos no esteroideos
DES, están aprobado para uso en el tratamiento paliativo del 

cáncer de próstata, debido a que es un potente estrógeno tienen 
muchas limitaciones para uso en terapia post-menopausia.

Administración parenteral
Vía intramuscular

Se utilizan suspensiones oleosas, soluciones lipídicas de 
estrógenos que son rápidamente absorbidas y metabolizadas. 
Debido a que los ésteres de estradiol son menos polares 
que el 17 b E2, tienen una baja rata de liberación después de 
a aplicación intramuscular y los efectos clínicos pueden ser 
prolongados. El valeriato de estradiol y el cipionato de es-
tradiol muestran niveles de 1 a 40 mg/ml tras varias semanas 
después de la aplicación.

El problema de esta vía estriba en la molestia de la aplica-
ción y por otro lado que se produce un pico alto al inicio con 
una variabilidad posterior de la absorción.

Vía transdérmica
El principio básico, comprende la creación de un reser-

vorio de estradiol, donde se forman microesferas, que son 
moléculas de fácil polaridad, capaces de penetrar la piel. El 
estradiol está en una solución que es el factor clave para la 
penetración transcutánea, que es un gel alcohólico. Este siste-
ma está limitado exteriormente por una membrana oclusiva, 
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transparente e impermeable y por la otra parte la membrana 
es hipoalérgica y adhesiva, esta membrana poliédrica mantie-
ne el contacto perfecto con la piel y controla la liberación 

del estradiol.
Existen tres dosis diferentes de terapia transdérmica 

(TTS), según el contenido de estradiol, son parches de 2, 4 y 
8 mg de estradiol, que dan dosis de 0,025, 0,050 y 0.1 mg de 
estradiol diario, la tasa de liberación dura entre 3 y 4 días, por 
lo que el recambio del parche se hace 2 veces por semana.

Después de la aplicación, los niveles de estradiol en sangre 
se elevan rápidamente dando niveles de 20, 40 y 75 pg/ml. Esta 
vía no tiene efectos metabólicos y la relación estradiol/estrona 
se mantiene mayor de 1, no se han encontrado modificacio-
nes en proteínas hepáticas, como sustrato de renina, proteína 
transportadora de esteroides sexuales y factores de coagula-
ción; estudios comparativos han demostrado que no se produ-
ce bilis litogénica en las usuarias de la vía trasndérmica4.

En cuanto a la eficacia de la vía existen varios trabajos 
que demuestran como previene la pérdida de la masa ósea5. 
En relación con el perfil lipídico la mayoría de los trabajos 
demuestran como no los afecta e incluso aumenta los niveles 
de HDL-3 colesterol6. Cuando se presente desprendimiento 
del parche que afecte más del 50% de la superficie debe sus-
tituirse por uno nuevo.

Vía percutánea
Este fenómeno de absorción es algo más complicado 

que la simple difusión a través del estrato córneo de la piel. 
En primer lugar las moléculas son absorbidas por el estrato 
córneo y retenidas en esta zona, cumpliendo un efecto de 
reservorio, posteriormente se difunde a través de la epider-
mis y la dermis para alcanzar los capilares para transferirse a 
al circulación general. Esta difusión puede tener variaciones 
individuale.

La tasa de absorción depende de la dosis utilizada, de la 
superficie de aplicación, de la interfase reservorio/piel, de la 
tasa de concentración del producto y del metabolismo del 
mismo7-8.

La utilización del vehículo adecuado ha sido reconocido 
como el factor más importante para la penetración de las di-
ferentes moléculas en el estrato córneo. El gel hidroalcohólico 
ha demostrado ser idóneo para esta vía de administración.

La cantidad de gel es de 1,5 a 3 mg de estradiol, por 
aplicación, es decir 2,5 a 5 g de gel por aplicación, los niveles 
de estradiol plasmático han sido determinados por varios es-
tudios9-10.

La administración diaria del gel percutáneo en dosis de 
1,5 mg de EEC, por lo tanto esta dosis es efectiva para la 
prevención de la osteoporosis y el manejo del síndrome cli-
matérico en general.

Aplicación vaginal
Inicialmente se pensó que la aplicación vaginal sólo pro-

ducía efecto local, hoy en día se conoce que se comporta 
como una vía parenteral, la absorción es rápida 1 mg de 17 b 
estradiol en crema produce un aumento de estradiol en san-
gre de 800 pg/ml y 150 pg/ml de estrona a las 3 horas.

Sin embargo dosis mínimas de estrógenos conjugados 
como es de 0,1 mg diario produce cambios en la citología 
vaginal sin producir niveles en sangre11.

Por otra parte se ha observado mejoría de la atrofia del 
tracto genitourinario usando anillos vaginales que liberan 
sólo 7 mcg de 17 b estradiol en 24 horas12.

La crema de estriol hace la diferencia debido a que este 
esteroide no puede convertirse a estradiol y además tiene 
un tiempo de retención nuclear muy corto, no tiene efectos 
proliferativos endometriales. Igualmente el metabolismo es 
más bajo tras la administración por vía vaginal que cuando se 
administra por vía oral.

La absorción según el estado de la mucosa no se ha esta-
blecido plenamente, algunos autores dicen que si está la mu-
cosa atrófica, la absorción es pobre. Otros grupos aseguran 
lo contrario.

Implante subcutáneo

El uso de esta vía se hace desde 1949, posteriormente 
cayó en desuso por 20 años, pero en la última década ha 
vuelto a adquirir popularidad. Es una forma más de aplicación 
parenteral. Los implantes están disponibles en concentracio-
nes de 25, 50 y 100 mg siendo el usual el de 50 mg cada 6 
meses. Los implantes se colocan en la grasa subcutánea del 
hipogastrio paralelo al ligamento inguinal.

El porcentaje de absorción dependerá de la dosis que 
se aplique y de las características técnicas del implante, por 
ejemplo tras la aplicación de un implante de 100 mg la ab-
sorción inicial es de 1 mg/día y cae a 0.5 mg/d por 3 meses y 

finalmente de 0.35 mg/d hasta completar 6 meses.
El implante brinda la oportunidad de utilizarlo junto con 

implante de testosterona para manejo de pacientes con alte-
raciones de la libido, con un 20% de posibilidad de producir 
hirsutismo transitorio, bien por supresión del medicamento 
o disminución de la dosis.

Se ha visto la aparición de taquifilaxia en un 3% de las 
usuarias del implante, en estas pacientes se ven niveles de 
estradiol en sangre superiores a los fisiológicos, pero acuden 
antes de los 6 meses por sintomatología climatérica, lo que 
evidencia que requieren niveles más altos de estradiol en san-
gre para controlar la sintomatología.
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Anormalidades en la remodelación ósea ocurren en la 
mayoría de las patologías que afectan los seres humanos. 
La pérdida ósea relacionada con la edad y sus consecuen-
cias a nivel de salud pública en la sociedad occidental com-
promete aproximadamente el 25% de las mujeres y del 5 
al 10% de los hombres.

Otras patologías que comprometen la remodelación 
ósea, tales como las enfermedades malignas, el hiperparatiroi-
dismo primario y la enfermedad de Paget se presentan con 
frecuencia en la población de más edad. Esta última afecta 
aproximadamente el 3% de la población por encima de los 40 
años en muchas regiones del mundo occidental, siendo raro 
este diagnóstico en nuestro medio muy posiblemente por fal-
ta de familiaridad con su cuadro clínico. El hiperparatiroidis-
mo primario ha aumentado su aparición (1/1000 en adultos 
en los Estados Unidos) debido a la dosificación sistemática de 
los niveles de calcio en sangre.

A medida que la sociedad se ha ido envejeciendo, las enfer-
medades crónicas y degenerativas han ido apareciendo y toman-
do importancia, entre las cuales se encuentra la osteoporosis.

Sabemos que en 1995 en el mundo había 1.4 billones de 
mujeres por encima de los 49 años, aumento que ha sido más 
importante en los países en vía de desarrollo y sabiendo que 
una cuarta parte de éstas potencialmente podrían presentar 
osteoporosis, la cantidad se vuelve inimaginable. En Colombia 
y según el censo de 1993 existen 2.5 millones de mujeres por 
encima de los 50 años, lo cual coloca a la osteoporosis en nues-
tro medio como un problema importante de salud pública.

En los Estados Unidos se producen 1.200.000 fractu-
ras anuales relacionadas con osteoporosis, representando 
aproximadamente la mitad en columna, y el resto en cadera 
y antebrazo. A nivel mundial un cálculo aproximativo de las 
de cadera era 1.660 millones en 1990 y 6.260 millones serán 
para el año 2050.

En Inglaterra la fractura de cadera representa el costo 
más importante en relación cama-día, cuando se compara 
con otras entidades como la diabetes mellitus, el infarto del 
miocardio o la enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

Además de los costos económicos están los sociales y 
psicológicos de los pacientes que presentan una fractura rela-
cionada con la osteoporosis. Sabemos que sólo el 30% de los 
pacientes que presentan una fractura de cadera se reintegran 
a sus actividades laborales y sociales, y de un 15 a un 35% 
tendrán una pérdida de su autonomía, necesitando asistencia, 
ya sea en la casa o en el hospital, además que la supervivencia 
está disminuida en relación con la población normal.

Sabemos que estos desórdenes son comunes y causan 
problemas importantes, pero en la mayoría de los casos 

poco se conoce sobre las alteraciones que están causando 
el transtorno en la remodelación ósea. Sin embargo nuevas 
técnicas para su estudio a nivel celular han ido apareciendo, 
disponibilidad de moléculas recombinantes y pruebas com-
plementarias con DNA, experimentos con el gene “knoc-
kout”, como también exámenes diagnósticos con aplicación 
clínica (nuevas medidas de la masa ósea con mejores valores 
predictivos y reproducibilidad), lo mismo que marcadores 
tanto para la resorción como para su formación, ayudan a 
entender este complicado e interesante mundo del hueso, 
que hasta hace muy poco se consideraba solamente como 
un tejido “inerte de sostén”.

Sabemos que la masa ósea alcanza su máximo pico 
aproximadamente 10 años después que se ha terminado su 
crecimiento lineal, inicia su caída alrededor de los 40 años y 
alcanza su máximo pico de disminución alrededor de los 80 
años. El pico de masa ósea máximo se alcanza alrededor de 
los 30 años y es menor en las mujeres que en los hombres 
y de éstos más bajo en las personas de raza blanca, presen-
tando una fase acelerada de pérdida entre los primeros 5 a 
10 años después de la menopausia, siendo más rápida en las 
que han presentado una menopausia precoz, tanto en forma 
espontánea como inducida. Se ha estimado que las mujeres 
perderán el 35% de su hueso cortical y el 50% del trabecular, 
mientras que los hombres solamente dos tercios de estos va-
lores. La mitad de estas pérdidas de hueso trabecular estaría 
relacionado con la menopausia y el resto con factores inhe-
rentes al mismo proceso de envejecimiento. Aún permanece 
controvertido identificar el momento en el cual se inicia la 
pérdida ósea, siendo similar para los dos tipos de hueso.

El esqueleto del ser humano adulto está compuesto en 
su totalidad de dos tipos de hueso: trabecular y cortical. Exis-
ten evidencias que éstos presentan alteraciones en la misma 
forma, su explicación más posible es que existen diferencias 
en su “microambiente”. La superficie de remodelación ósea 
en el hueso cortical está en íntima relación con células de 
la cavidad de la médula ósea la cual produce una serie de 
citokinas osteotrópicas, mientras que el cortical está un poco 
más lejano de estas influencias y estaría más en relación con 
hormonas tales como la PTH y la vitamina D3.

La proporción en su distribución en el esqueleto es dife-
rente dependiendo de su región, lo cual podría predisponer a 
diferentes tipos de fracturas. En la columna lumbar el hueso 
trabecular representa más del 60% de su totalidad. En la re-
gión intertrocanterea del fémur, su composición está distri-
buida en partes iguales, mientras en la región del cuello del 
fémur el cortical representa el 75%. En contraste la región 
media del radio contiene un 95% de hueso cortical.
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Características del hueso cortical y trabecular
El hueso cortical es denso y compacto, representa el 85% 

del hueso corporal y es más abundante en los huesos largos. 
Su volumen está regulado por la formación de hueso perios-
teal, remodelación dentro del sistema haversiano y resorción 
ósea endosteal. Es removido principalmente por resorción 
endosteal y resorción dentro de los canales haversianos. Esto 
último lleva a presentar cierto grado de porosidad, pero la 
formación ósea periosteal ayuda a aumentar el diámetro de 
la cortical durante toda la vida.

La pérdida del hueso cortical se inicia después de los 40 
años, presentando una aceleración importante 5 a 10 años 
después de la menopausia, la cual dura aproximadamente 
unos 15 años, para luego presentarse en forma más lenta.

Existe evidencia clara que la terapia de reemplazo estrogéni-
ca después de la menopausia ayuda a preservar éstas pérdidas.

Su disminución está en relación con un aumento impor-
tante de fracturas de cadera. Además en caso de hiperparati-
roidismo primario su resorción estaría aumentada.

El hueso trabecular representa el 15% del esqueleto, sus 
cambios se producen después de los 30 años, lo cual podría 
llegar a presentar algunas manifestaciones de osteoporosis. 
La mayoría de los estudios han demostrado que su disminu-
ción empieza en la vida adulta temprana y no en el momento 
en que se termina la función ovárica, presentando su mayor 

disminución en el momento de la menopausia.
La pérdida de hueso trabecular se ve con frecuencia en 

pacientes que padecen enfermedades malignas con metásta-
sis óseas, caso en el cual la cavidad celular medular produce 
factores locales que estimularían los osteoclastos adyacentes 
de las placas trabeculares.

Su pérdida relacionada con la edad se debe a perforación 
y fragmentación de algunas trabéculas, más que a adelgaza-
miento de los discos óseos.

Debido a que recubre una amplia superficie, su resorción 
puede estar modulada tanto por factores locales, como por 
factores hormonales.

Remodelamiento óseo
Este proceso nos permite entender los fenómenos invo-

lucrados en su control, relación no solamente con factores 
locales de los osteoclastos y osteoblastos, sino con cambios 
que ocurren relacionados con la edad.

El esqueleto adulto representa un estado dinámico, es-
tando continuamente “destruyéndose” y “contruyéndose” 
por acción de los osteoclastos y osteoblastos en las superfi-
cies trabeculares y en el sistema haversiano. Este “turnover” 
o redoblamiento ocurre en “paquetes” pequeños en todo el 
esqueleto. El redoblamiento de cada paquete dura un período 
determinado de tiempo aproximadamente de 3 a 4 meses.

La remodelación que ocurre en cada paquete (llamada 
unidad de remodelamiento por Frost en 1964) está anatómi-
ca y cronológicamente separado uno de otro, lo cual sugeriría 
que el estímulo para esta serie de eventos a nivel celular es-
taría localmente controlado, posiblemente por mecanismos 
de autoregulación, seguramente por factores autocrinos o 

paracrinos generados en el microambiente óseo.
La secuencia es siempre la misma: resorción ósea osteo-

clástica, seguida por formación ósea osteoblástica, que lleva-
ría a reparar el defecto.

El nuevo hueso así formado se ha llamado unidad ósea 
estructural (BSU).

La activación osteoclástica es el paso inicial. Los osteo-
clastos son activados por factores aún no completamente 
aclarados. Su activación podría ocurrir debido a interaccio-
nes entre proteínas de la membrana celular osteoclástica (in-
tegrinas) y proteínas de la matriz ósea que contenga RGD 
(arginina, glicina, asparagina) que representa una secuencia 
determinada de aminoácidos (tales como la osteopontina).

La activación de los osteoclastos se debe también a se-
ñales de estímulo producidas por células locales en el mismo 
ambiente del osteoclasto. El proceso mismo de la remodela-
ción se ha estimado que gasta aproximadamente 10 días. El 
siguiente período de reparación se lleva a cabo por un grupo 
de osteoblastos, los cuales son atraídos al sitio de resorción. 
Esto último toma aproximadamente 3 meses. El evento inicial 
de la fase de formación es una migración unidireccional (que-
motaxis) de los precursores de los osteoblastos al sitio del 
defecto, seguido por aumento de la proliferación celular.

La interleukina-1 (y posiblemente la 4 y 6) se ha demos-
trado que es responsable en la fase inicial estimuladora de 
la resorción osteoclástica, reacción que es mediada en par-
te por prostaglandinas. El mecanismo involucrado en la fase 
estimuladora de los osteoblastos no es aún completamente 
claro, en el caso de que aún exista un estímulo con interleuki-
na-1 esta fase se altera. Una explicación razonable consiste en 
que existen factores locales, los cuales son producidos como 
resultado de la resorción estimulada por interleukina-1, que 
a su vez comprometen la terapia siguiente relacionada con la 
formación de hueso nuevo.

En los pacientes viejos con osteoporosis, existe una dis-
minución en el espesor de la pared, que reflejan posiblemente 
la imposibilidad de los osteoblastos a reparar adecuadamente 
los defectos resortivos llevada a cabo durante la resorción 
osteoclástica normal. Se deberá también tener en cuenta que 
la pérdida progresiva de hueso, iniciándose alrededor de los 
35 años (dependiendo de cada hueso) ocurre en todos los 
seres humanos, y es indicador de un desequilibrio “fisiológi-
co” entre la resorción y la formación.

Acontecimientos celulares comprometidos en la 
fase de formación

Los acontecimientos comprometidos en la fase de for-
mación osteoblástica son la quemotaxis, proliferación y di-
ferenciación, seguido por mineralización del hueso y finaliza-
ción de la actividad osteoblástica.

El evento inicial consiste en la atracción quemotáxica de 
los osteoblastos o sus precursores al sitio en donde existe 
el defecto de resorción, listo es mediado por factores loca-
les que se producen durante el proceso, como el TGFbeta 
(transforming growth factor B) y el PDGF (platelet-derived 
growth factor).
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La siguiente fase consiste en la proliferación de precur-
sores de los osteoblastos, la cual tiene lugar durante el pro-
ceso de resorción. Factores autocrinos y paracrinos están 
involucrados, incluyendo miembros de la superfamilia de los 
TGFbeta (I y II) y PDGF, IGF (insulin like growth factors) y 
FGF (heparin-binding fibroblast growth factors).

El tercer evento consiste en la diferenciación del pre-
cursor del osteoblasto en célula madura. Varios factoes de 
crecimiento óseos podrían estar comprometidos, como la 
actividad de la fosfatasa alcalina, el colágeno tipo I y la síntesis 
de ostecalcina.

La fase final consiste en frenar la actividad osteoblástica. Las 
lagunas de resorción son usualmente reparadas, de nuevo las 
TGFbeta intervienen para finalizar el proceso de formación.

Cuando estos ciclos se alteran, aumento de la resorción o 
disminución en la formación, el balance neto sería una pérdida 
de hueso y llevaría a los que conocemos como osteoporosis.

Ultimamente se le ha dado importancia al papel potencial 
de la interleukina-1 y 6 en la pérdida ósea asociada con la me-
nopausia. Algunos autores han demostrado que monocitos 
circulantes producen un aumento de los niveles de interleu-
kina-1 in vitro, en el período postmenopáusico y que podría 
ser revertido mediante la administración de estrógenos. La 
administración de interleukina-1, como mediador en ausencia 

de estrógenos ha suministrado una información muy valiosa, 
puesto que antagonistas de los receptores de interleukina-1 
podrían ser usados potencialmente en el tratamiento de la 
pérdida ósea de la menopausia.

Factores de riesgo
Sabemos que para que se presente la osteoporosis existe 

de una parte un componente genético importante y de otra 
un componente ambiental representado por una serie de fac-
tores de riesgo.

Dentro de estos están los llamados establecidos tales 
como: mujeres de raza blanca, edad avanzada, menopausia 
temprana, ooforectomía premenopáusica, amenorrea preme-
nopáusica, uso crónico de corticoides y reposo prolongado 
en cama. Otro tipo de factores de riesgo son los llamados 
probables como: baja relación peso/altura, antecedentes posi-
tivos de osteoporosis en la familia, alto consumo de alcohol, 
bajo consumo de calcio, hábito de fumar, alto consumo de 
proteínas/fosfatos y alto consumo de cafeína.

También existen otros igualmente bien conocidos como 
son ciertas patologías, hipertiroidismo, mieloma múltiple o la 
administración de medicamentos como los anticonvulsivan-
tes derivados del diphenilhidantoinato sódico, el metrotrexa-
te y la heparina.
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 En el presente siglo sucediendo una serie de hechos y 
adelantos en la medicina y principalmente en el campo de la 
protección de la salud, la tecnología y en el medio ambiente, 
lo que ha permitido el aumento en la expectativa de vida, 
es así como en los países industrializados alcanza a los 80 
años y en los en vía de desarrollo de 70; ese aumento en los 
últimos 100 años, equivale a la mitad de los años obtenidos 
hasta 1900 cuando el promedio de vida era sólo 40 a 45 años. 
Incremento que ha sido universal, por lo que ha incidido en 
modificaciones en la pirámide poblacional, aumentando no 
sólo el número de personas adultas sino principalmente en el 
climaterio y en la ancianidad en ambos sexos.

Ha habido un cambio dramático en la población mundial, 
es así como para 1950 habían 2.518 millones de habitantes; 
50 años después, año 2000, se espera un aumento 2,5 veces: 
6.261 millones; y en 100 años, en el año 2050, el incremento 
será de 4 veces: 10.019 millones1. Tabla 1.

Tabla 1. Crecimiento de la población mundial y su 
proyección futura.

En millones de habitantes

    	     1.950
   	     2.000
   	     2.025
   	     2.050
                    2.150
	

Para 1995 se tenía una población mundial de 5.700 
millones de habitantes de los cuales 2.800 corresponde 
a mujeres y la mitad de ellas, 1.400 millones corresponde 
a mujeres y la mitad de ellas, 1.400 millones son mayores 
de 49 años. En Latinoamérica para 1989 la población de 
mujeres mayores de 50 años era de 29’200.000.

No sólo ha habido un incremento en la población 
mundial sino que el porcentaje de personas mayores de 
65 años va en aumento, es así como para el año de 1990 
se tuvieron los siguientes datos para los diferentes países 
industrializados: Tabla 2.

Tabla 2. Porcentaje de personas mayores de 65 años
en algunos países industrializados

 País 		  % 		  País 		  %

 Suecia
 Inglaterra
 Alemania
 Francia
 Estados Unidos 	
Con una relación 	 hombres/mujeres 	 de 	 73:100.

El incremento de la población mayor en los países se 
refleja en los diferentes continentes, crecimiento que será su-
perior en el futuro, es así como el porcentaje estimado para 
el año 2030 de personas mayores de 65 años con relación a 
1990 se aprecia en la:2 Tabla 3.

Tabla 3. Incremento esperado de la población mayor de 65 años
para el año 2030, en losdiferentes continentes.

 Continentes 		1  990 % 	2 030 %
 Europa Occidental
 Europa Oriental
 Australia
 Latinoamérica
 Norte y Oriente de Africa
 Asia
 Centro y Sur de Africa 	

En Colombia también se puede apreciar un crecimiento 
de la población que va a la par con el aumento en la expecta-
tiva de vida1. Tabla 4.
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Tabla 4. Población colombiana y expectativa de vida esperada

Año 	 Población ajustable 	 Expectativa al nacer
1985
1990
1995
2000
2015
Boletín del Instituto Nacional de Salud. DANE. 1993.

Según informe de la Asociación Colombiana de Meno-
pausia, para 1993 habían 32’871.993 habitantes de los cuales 
16.693.000 eran mujeres, y el 22% de ellas por encima de los 
40 años y en donde menos del 5% de mujeres mayores de 50 
años han tenido una evaluación y manejo adecuado de su me-
nopausia. Según informes de la OMS en la actualidad existen 
en el mundo 750 millones d mujeres en postmenopausia1.

Este crecimiento poblacional ha ido exigiendo cambios en 
muchos países para que se modifique su legislación, tal como 
sucede con la edad de jubilación de su población laboral, por 
ejemplo en Australia se elevó a 60 años para las mujeres y 65 
para los hombres y en Colombia la legislación actual según la ley 
100 de seguridad social se amplió la jubilación a partir del año 
2014 a 57 años para las mujeres y 62 para los hombres además 
hay proyectos para reformar esta ley y aumentar la jubilación a 
60 años para las mujeres y 65 para los hombres, como sucede 
en Australia, sin embargo es necesario otros cambios en la ley 
laboral para adecuarse a las necesidades que se derivan de este 
crecimiento demográfico cada vez más acelerado y lograr así 
tener una población económica e intelectualmente activa du-
rante el mayor tiempo posible y evitar que se vuelvan una carga 

para la familia y la sociedad.
En el momento actual la mujer vive una tercera parte de 

su vida después de la menopausia y es necesario que se le 
eduque sobre cómo evitar los factores de riesgo tales como 
la ingesta de alcohol, consumo de cigarrillo o fármacos si-
coactivos, la vida sedentaria y la obesidad entre otros, esti-
mular cambios en sus comportamientos a través de adquirir 
hábitos de vida, nutrición y ejercicio, el manejo adecuado de 
las dificultades individuales y de relación para que logren no 
sólo una mayor expectativa de vida, sino mayor calidad y pro-
ductividad para que cuando lleguen al climaterio y senectud 
continúen siendo autónomos, independientes, con capacidad 
de liderazgo y de generación de ideas, y además es necesa-
rio que la sociedad le posibilite expectativas más positivas 
en la época de la madurez y la vejez, se valore y aprecie su 
experiencia y conocimientos adquiridos a lo largo de la vida 
y se convierta estas personas en recursos naturales tanto a 
nivel laboral como intelectual, semejante a lo que sucede en 
los países orientales en donde los ancianos son respetados y 
acogidos y sus conceptos y consejos tenidos en cuenta.

29’879.330
32’978.170
36’181.860
39’397.190
48’647.060

	

67.16
69.26
70.23
72.05
74.29

a. Menopausia y sus consecuencias

La menopausia en la mujer es un hecho biológico, natural 
y esperado y no se puede considerar como una enfermedad 
en sí, sin embargo la privación estrogénica se asocia a sig-
nos y síntomas secundarios que se presentan en porcentajes 
elevados de la población y que alteran su bienestar: efectos 
como las soleadas de calor, sudoración profusa, trastornos 
del sueño e inestabilidad sicoemocional, además de sequedad 
de piel, mucosas y genitales como resultado de la atrofia de 
los epitelios, generan aveces en las pacientes, disminución de 
su autoestima y dificultades en la relación consigo mismo, con 
su pareja, la familia y su entorno social.

Los trastornos que se presentan durante esta época se 
pueden clasificar en nueve grupos.

   1. Neurovegetativos: oleadas de calor, sudoración y 
palpitaciones.

   2.Sicológicos: depresión, irritabilidad y ansiedad.
   3. Del sueño: insomnio y fragmentación del sueño.
   4. Urinarios: incontinencia y urgencia.
   5. Manifestaciones articulares: artralgias y lumbalgias.
   6. De piel y mucosas: atrofias y sequedad.
   7. Cambios en el peso: aumento y alteraciones en la 

distribución de la grasa.
   8. Alteraciones en los lípidos y enfermedades cardio-

vasculares.
   9. Osteoporosis 
Estos trastornos alcanzan porcentajes muy elevados, tan-

to en la población que asiste a los servicios médicos como 
en poblaciones no clínicas, las investigaciones efectuadas en 
nuestro país así lo demuestran. Por esto se afirma que la me-
nopausia tiene consecuencias patológicas al convertirse en 
un factor de riesgo para las enfermedades crónicas, principal-
mente dislipidemias, enfermedad cardiovascular, hipertensión, 
accidente cerebrovascular, osteoporosis, obesidad, enferme-
dades mentales, además de los múltiples síntomas y signos 
que se presentan a corto y mediano plazo, aumentado su 
morbilidad y mortalidad3.

ES natural y esperado que con la mayor edad se aumen-
ta la morbilidad en la población, es así como la enfermedad 
cardiovascular se incrementa en la mujer en forma acelerada 
con la edad, para los Estados Unidos la incidencia de eventos 
coronarios en la población menor de 60 años es de una por 
cada 17 mujeres y uno por cada 5 hombres, en tanto en los 
mayores de 60 años esta relación se iguala alcanzando pro-
porciones de una de cada 4 mujeres y uno de cada 4 hombres 
presentan esta patología; este hecho se reproduce en nuestro 
país, en donde se estudiaron 832 mujeres, estudio dirigido 
por la Asociación Colombiana de Menopausia en varias ciuda-
des del país, apreciándose un 40% de mujeres hipertensas4.

Estas entidades clínicas tienen una base multifactorial y se 
agravan con el sedentarismo, la malnutrición, la obesidad, el 
cigarrillo, el alcohol, etc., y en donde la pérdida de los estróge-
nos inducen una aumento en los factores de riesgo como es el 
incremento en el colesterol y en especial en las lipoproteínas 
de baja densidad (LDL) que son las que facilitan la formación 
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de placas de Aretoma en los vasos sanguíneos produciendo 
la arterioesclerosis, se disminuyen las lipoproteínas de alta 
densidad (HDL) que son las lipoproteínas que “barren” las 
LDL de la sangre y por lo tanto se consideran como protec-
toras, se aumentan los factores procoagulantes que producen 
mayores posibilidades de trombosis e infartos. A nivel óseo 
el hipoestrogenismo precipita la pérdida del tejido y aumenta 
su fragilidad, riesgos que se agravan con la debilidad muscular, 
la pérdida del equilibrio, la visión, la audición, procesos que se 
asocian al envejecimiento además de problemas ambientales 
y del entorno familiar en donde la planeación y organización 
de las viviendas tienen limitaciones importantes, pues no tie-
nen en cuenta las limitaciones el anciano.

Igual proceso ocurre con respecto a la osteoporosis en 
donde el 25% de las mujeres la presentan por ser perdedoras 
rápidas de calcio, tener una masa ósea muy baja al inicio de 
la menopausia, además de otros factores de riesgo asociados, 
tales como ser una mujer blanca, tener vida sedentaria, mala 
alimentación e ingesta pobre de calcio, etc.

Uno de los objetivos de la atención primaria es conside-
rar la salud como un compromiso de la persona, la familia y 
la sociedad y en donde el médico es sólo un eslabón de esa 
cadena que tiene como fin evitar al máximo la enfermedad.

La enfermedad hace al paciente débil, sintomático con 
mayor dependencia y a veces incapacidad, y genera costos 
extras para tratamiento de su enfermedad, lo limita laboral-
mente, además induce cambios en su estilo de vida, modifica-
ciones en sus hábitos, autoadministración de medicamentos, 
limitaciones en la nutrición y en la actividad física, gastos eco-
nómicos y en muchas ocasiones lo obliga a depender de su 
familia por sus limitaciones físicas e intelectuales, por lo cual 
se hace necesario hacer ajustes en la dinámica familiar para 
adaptarse a la nueva situación de estrés, ajustes que se tienen 
que hacer sin una educación o preparación previa del pacien-
te sobre la enfermedad y sus cuidados.

Figura 1.
La Enfermedad en el paciente y su familia

 

Manejo integral de la mujer en climaterio

La atención y el manejo que se debe dar a la mujer 
durante y después del climaterio exige un enfoque integral 
donde se tengan en cuenta los aspectos biológicos, sicoló-
gicos, laborales, recreativos, familiares y sociales, que posi-
biliten una mejor calidad en la atención al paciente y mayor 
gratificación al médico.

Con respecto a los aspectos biológicos, la prevención 
primaria sería el pilar fundamental de éste enfoque integral, 
de tal manera que el paciente evite o retarde la aparición de 
ciertas patologías esperadas durante y después de la meno-
pausia de acuerdo a sus factores de riesgo.

La morbilidad en el climaterio no sólo es inducida por 
la edad, la raza y sexo (factores de riesgo no modificables), 
sino por la sumatoria de éstos y otros factores de riesgo 
prevenibles que inducen la presencia o el agravamiento de 

determinadas enfermedades.
Para ello es necesario evaluar el estado de salud al mo-

mento de la consulta, preferiblemente desde su juventud ya 
que sus efectos a largo plazo serían más positivos, conocer 
los factores de riesgo personales y familiares modificables, 
a la actividad física que desarrolla, la calidad de la nutrición, 
contactos con tóxicos y adicciones a nivel familiar o laboral; 
de tal forma que se eduque al paciente para que asuma el 
control y evite las consecuencias que tendrían en el futuro en 
el caso de no suspenderlos o evitarlos.

Las investigaciones han demostrado que los ajustes en el 
estilo de vida están dirigidos a disminuir el riesgo estimado, 
por ejemplo en la enfermedad cardiovascular el control de 
los factores de riesgo disminuyen la morbilidad así5-7.
  				    Disminuye (%)
Dejar de fumar
Dejar el alcohol
Control de la obesidad
Actividad física
Descenso del colesterol en 1%
Hipertensión arterial 1 mm P. Diastólica
Ingesta de aspirina
Terapia hormonal de sustitución 	

La menopausia, como consecuencia del hipoestrogenis-
mo, genera una serie de síntomas que actúan como bola de 
nieve, generando o agravando problemas biológicos y sico-
lógicos en las personas, en su bienestar y en su vida familiar 
y social, es por ello que la Terapia Hormonal de Sustitución 
(THS) aunque es sólo una pequeña solución al problema, 
coadyuvará en dar una mayor estabilidad a la persona y por 
ende a su entorno, al ejercer un efecto no sólo sobre los 
síntomas y signos, sino a nivel general, en donde la presencia 
de oleadas de calor y frecuencia descienden con la THS, de 
un 80 a un 40% en el primer mes y a un 20% al ano, y la seve-
ridad de las oleadas tienen una rápida respuesta hasta llegar 

50-80
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35-60
50-60
2-3
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33
44
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a desaparecer al final del tercer mes, efecto que también se 
aprecia en los demás síntomas y signos, además que ejercen 
un factor protector para al enfermedad cardiovascular y la 

osteoporosis.
Cuando se administran estrógenos, estos tienen un efecto 

sistémico, pues se han descrito receptores en el SNC, en el hipo-
tálamo, hipófisis, sistema límbico (amígdala e hipocampo) y en la 
corteza cerebral, en el sistema cardiovascular: corazón, endotelio 
y músculo liso, aparato genital: útero, trompas, vagina y vulva, sis-
tema urinario: riñón, vejiga y uretra, aparato digestivo: en hígado e 
intestino; sistema hemoatológico; piel, hueso y glándula mamaria, 
tiroides, etc. siendo su papel más importante sobre el colágeno tipo 
l y II, el cual representa el 25% de las proteínas del organismo y 
participa en la estructura de cada uno de los órganos y tejidos y en 
el organismo. En general.

Aunque no hay una definición sobre lo que es calidad de vida, 
lo más aproximado sería la extrapolación de la definición de salud 
por la OMS, cual es “el completo bienestar físico, mental y social de 
una persona o una comunidad” en donde.

   1.El bienestar físico está dado por la ausencia de enfer-
medad, para ello es necesario que la persona se comprometa con al 
protección de su salud.

   2.El bienestar mental equivale a un correcto pensamien-
to, orientación, atención, afectividad y memoria bien dirigidos y com-
plementados con la espiritualidad y una adecuada calidad de vida.

   3.El bienestar social se refiere a la buena relación con su 
pareja, con la familia y con los amigos; integración y eficiencia en 
el campo laboral y también capacidad de suplir sus necesidades 
básicas de lo físico, mental y sico socio familiar brindando tanto a la 
mujer como al hombre bienestar, mejorando su autoestima y calidad 
e interés en la vida. 

Es por esto que se debe trabajara por mejorara la 
autoestima de la paciente, analizar sus alteraciones 
emocionales, programas su actividad física y recreati-
va, orientar y promover ajustes en su campo familiar, 
laboral y social, enfoque que debe estar orientado a me-

jorar la calidad de vida de las personas y principalmente 
en aquellas que se encuentran en el climaterio y en la 
senectud.

Durante el climaterio la persona se debe preparar para 
vivir bien sea en forma individual o en pareja. Cuando vive 
como pareja madura es el momento en que podrían pasar 
juntos el mayor tiempo posible, como consecuencia de la ju-
bilación o de las limitaciones de uno o ambos, situación que 
puede ser o no gratificante dependiendo de cómo sea su re-
lación con el otro y de la forma como se readecúen los espa-
cios y los nuevos roles, acuerdos que son necesarios elaborar 
tanto para el que se jubila como para quien ha permanecido 
en el hogar, además es necesario que el jubilado pueda man-
tenerse en actividad, sintiéndose útil y apreciado.

Estos cambios que se han generado en la población y en 
la mujer también se acompañan con otros procesos a nivel de 
la familia tal como la ausencia de los hijos por su educación o 
matrimonio, lo que da como resultado que la pareja perma-
nezca sola durante un mayor tiempo de su vida, proceso que 
exige mayores ajustes para lograr una vida plena en pareja y 
con mayores ajustes para lograr una vida plena en pareja y 
con mayor autonomía.

Cuando la pareja no se ha responsabilizado conjunta-
mente en crear espacios suficientes para compartir, que les 
permita crecer y fortalecerse, rutiniza su sexualidad y la coti-
dianidad, y no han podido manejar adecuadamente sus dificul-
tades pasadas y actuales, frecuentemente deciden divorciase 
o separarse.

Día a día las relaciones de pareja se hacen menos du-
raderas, hay un notable aumento en el índice de separacio-
nes durante este período de la vida, según investigaciones 
de Lucero Zamudio y Norma Rubiano10 la tercera parte de 
las uniones que se vienen produciendo en Colombia en las 
últimas décadas se rompen, además como las mujeres viven 
más, por este motivo, ellas exceden en número a los hombres 
en la población mayor, y donde el número de mujeres viudas 
constituyen el principal grupo pobalcional10-12.

La educación a la comunidad
En nuestro medio, la educación en salud a la comunidad 

es liderada por los medios de comunicación y en menor ran-
go por el profesorado, en tanto el médico y aún los padres 
de familia, tienen un papel muy secundario, con el agravante 
de que los medios de comunicación no tienen el personal 
preparado, ni el interés en participar en los programas masi-
vos de educación y, en varias oportunidades deseducan pues 
están orientados por intereses económicos y experiencias 
personales, en tanto los profesores y maestros no tienen la 
preparación necesaria, el tiempo y mucho menos el liderazgo 
para ejercer la educación en salud y los padres no tienen los 
medios para llegar a sus hijos, siendo la mayoría de las veces 
dirigidas a criticar y reprender, por lo cual no es posible que 
orienten su familia en los cuidados de la salud, es por ello 
que es necesario que el cuerpo médico recupere su liderazgo 
en los programas de prevención primaria y educación a la 
comunidad13.
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Debe haber un plan educativo dirigido a la población 
añosa, el cual debe orientarse desde la niñez y la adolescen-
cia, en la familia y a nivel de escuelas y colegios y con la par-
ticipación decidida del personal de la salud, con el fin de que 
vayan introyectando hábitos a través de la vida y evitar así los 
factores de riesgo.

En el climaterio y en la senectud se recoge en parte, el cui-
dado que hayamos tenido de la salud, a través de la vida, la ade-
cuada nutrición, el ejercicio, el no fumar, el bajo consumo de licor, 
el manejo adecuado del trabajo y del estrés, metas importantes 
para demorar o reducir la morbilidad que acompaña esta etapa.

Es importante y necesario llamar la atención sobre lo 
que está sucediendo en el sexo masculino, quien también 
comparte con la mujer el aumento de la expectativa de vida, 
esta situación conlleva las mismas implicaciones de morbi-
mortalidad, lo cual es un reto para que la medicina moderna 
le dedique un interés especial para su estudio y manejo.

Relación Médico-Paciente

También es necesario cambios en la relación médico-pa-
ciente la cual ha venido sufriendo modificaciones a través del 
tiempo, es así como anteriormente el médico diagnosticaba, 
ordenaba, prescribía y el paciente obedecía pasivamente sus 
planes; actualmente la paciente ya tiene mayores conocimien-
tos en salud y desea saber más sobre su enfermedad, su histo-
ria natural y su tratamiento, es por esto que el papel del médi-
co actual ya no es sólo el de prestar asistencia a sus pacientes 
en forma individualista, encerrado en un consultorio u hospital, 
sino que son necesarios cambios en la relación médico-pacien-
te en donde el médico oriente y eduque, en tanto el paciente 
participa activamente en el cuidado de su salud, prevención y 
recuperación de las enfermedades, en la toma de decisiones 
en conjunto con el médico y aún comparta responsabilidades, 
es necesario que la relación se haga más horizontal. El médico 
debe covertirse en un verdadero líder que intervenga en los 
programas de educación masiva a la comunidad.

En conclusión todas y cada una de las personas, incluyen-
do al médico, la familia y la sociedad, tienen la responsabilidad 
de cuidar la salud para llegar a la edad madura con la máxima 
capacidad física y mental que les permita vivir este período 
con calidad y plenitud.

El climaterio y la educación médica actual
Si se tiene en cuenta la expectativa de vida de la mujer en 

Colombia que es aproximadamente 70 años, su duración se 
puede dividir en varias etapas y porcentajes así:

Etapas 			  Años 		  %
Infancia
Adolescencia
Edad adulta
Climaterio
Senectud 	Cuando se evalúan los programas educativos en medicina 

y principalmente en las especialidades de Obstetricia y Gine-
cología se aprecia cómo el problema es aún más grave debido 
a que la mayor preparación de médicos y especialistas está 
dirigida al estudio y tratamiento de la mujer adulta y princi-
palmente en su etapa reproductiva y sus complicaciones lo 
que equivale al 35.7% de la vida de la mujer, que aunque es la 
patología más frecuente, se olvidan del 64.3% que compro-
mete la niñez, adolescencia, climaterio y senectud, etapas de 
alta morbilidad.

Es por ello, que considero necesario una reevaluación en 
los pénsum educativos de las diferentes facultades de medici-
na con el fin de preparar a los médicos y en especial a los gi-
neco-obstetras en una forma más integral, en donde además 
de prepararse ampliamente en el manejo de las diferentes 
etapas del ciclo vital de la mujer, se integren a otras disciplinas 
con el fin de adquirir una visión holística del paciente, de su 
familia y del medio social, máxime que se está presentando 
una mayor longevidad en la población que es atendida que es 
por el médico general y en especial por el gineco-obstetra.

CICLO VITAL FEMENINO
De acuerdo a su Expectativa de Vida

Estos cambios en la población mundial y la necesidad que 
se tiene de proteger la salud por largo tiempo y de controlar 
los factores de riesgo, hacen necesario un cambio de actitud en 
el médico con el fin de que ocupe un papel de liderazgo en la 
comunidad, trascendiendo el espacio físico de su consultorio, es 
así como se deben ordenar los objetivos del acto médico así:

   
   1. Promover y proteger la salud
   2. Identificar factores de riesgo
   3.Prevenir la enfermedad
   4.  Diagnosticar precozmente la enfermedad
   5. Tratar la enfermedad
   6.  Prevenir las complicaciones
   7.  Tratar las complicaciones 

Siendo los cuatro últimos el objetivo primario de la edu-
cación y del ejercicio actual de la medicina, la que discurre 
alrededor de personas enfermas en consultorios y hospitales; 

10
10
25
20
5

14.3
14.3
35.7
28.6
7.1
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en tanto la prevención y el cuidado de la salud dirigido a per-
sonas sanas comprende los cuatro primeros objetivos, y que 

no han sido prioritarios en las escuelas de medicina.
Los altos costos que genera la medicina curativa en don-

de tanto los métodos de diagnóstico como el tratamiento 
de la enfermedad, son onerosas y la mayoría de las veces 
con objetivos paliativos y de orientación individualista, es un 
papel poco trascendente para una población que envejece 
y que tiene la necesidad de recibir orientación y educación 

sobre el cuidado de su salud y evitar la mayor morbimorta-
lidad de esta época, es por ello que le médico debe de estar 
preparado para atender, es por ello que el médico debe estar 
preparado para atender, orientar y motivar a pacientes sa-
nas para que protejan su salud, además debe estar capacitado 
para liderar la educación y la proyección de la salud en la 
comunidad, orientarla con miras a evitar factores de riesgo y 
crearle hábitos dirigidos a la protección de su salud.

 
BIBLIOGRAFIA

   1.Jaramillo R. Tratamiento Hormonal de la Menopausia. Rev 
Colomb Menopausia. 1996; 2: 11.

   2. Wren B. Consecuencias sociales del incremento de la 
longevidad femenina En: Crónica del Congreso. 1er.
Congreso Latinoamericano de Climaterio. Flascym 1995; 
13-14.

   3. European Menopause Society. European concensus 
development conference on menopause. Women Reprod 
1996; 11: 975-979.

   4.Onatra W, Sánchez J, Acuña G. Epidemiología de la 
menopausia en Colombia. Estudio cooperativo. Rev 
Colomb Obstet Ginecol 1994; 45: 20S-28.

   5. Samaan Sa, Crawford MH. Estrogen and Cardiovascular 
function after menopause. J Am Coll Cardiol 1995; 26: 
1403-1410.

   6.Rich-Edwards JW, Manson JE, Henekens CH etal. The primary 
prevention of coronary heart disease in women. N Engl J 
Med 1995; 332: 1758-1766.

   7. Manson JE, Tosteson H et all. The primary prevention of 
coronary infartion. N Engl J Med 1992; 326: 1406-1416.

   8.Sánchez F. Terapia de sustitución hormonal. En: Supl Rev 
Colomb Obstet Ginecol 1994; 45(4): 10-19.

   9.Sánchez CD: El envejecimiento de la familia: perspectivas 
futuras. En: Memorias del Congreso Latinoamericano 
de Familia Siglo XXI. Hacia la construcción de una vida 
cotidiana diferente. Medellín 19 a 22 de abril 1994; 398.

  10. Henao DH. Familias que se conforman por segunda vez. 
Análisis de 20 familias clínicas. Prólogo. Persona y Familia. 
Investigación, Educación y Asesoría a la Familia. Medellín 
1994; 3.

  11. Sierra de Jaramillo M. La crisis en la pareja y uno de sus 
síntomas: La infidelidad. Ponencia presentada en la 
Jornada de Reflexión: Vida en pareja: Amor y Conflicto. 
Organizado por el Centro Persona y Familia. Medellín 17 y 
18 de mayo de 1995.

  12.Pittman F.S. Momentos decisivos. Tratamiento de familias en 
situaciones de crisis. De. Paidos. Buenos Aires, 1a edición 
1990; 275.

  13.Vera AH, Rentería S, Sánchez F, Morales LF. Conceptos y 
creencias sobre menopausia, estduio en 240 mujeres 
distribuidas en dos grupos de edades. Rev Colomb 
Menopausia 1996; 2: 51-56. 



37

SINTOMAS CLIMATERICOS MAS FRECUENTES EN UNA UNIDAD DE MENOPUSIA. 
BARRANQUILLA

Israel Díaz R.MD. Ginecológo Clínica de Menopausia de Barranquilla. Ricardo Torrentes G. MD. Gineco-Obstetra. 
Barranquilla, Atlántico. srael Díaz Yunez MD. Médico General. Profesional Médico Análisis Estudios.

Resumen
Objetivo: Conocer la frecuencia de signos y síntomas de pacientes que consultaron a una unidad menopáusica privada.
Materiales y métodos: Estudio descriptivo, 138 pacientes menopáusicas encuestadas en consulta (1o. Marzo-1992 al 

31-octubre 1993), en:
Edad menopausia, tipo menopausia: Fisiológica-quirúrgica, nivel socioeconómico, motivo consulta, síntomas específicos e 

inespecíficos y factores de riesgo.
Análisis comparativos con Student’s test y ANOVA para varianzas homogéneas, test de Kruskal-Wallis-H. para varianzas no 

homogéneas, (significancia de 0.05).
Resultados: Promedio edad 53.3 años. 81.7% clase media-alta, 18.3% nivel bajo. 80.4% Tipo fisiológica, 13% quirúrgico. Prin-

cipal motivo consulta: oleadas de calor (73%). El 78.6% acusaba trastornos menstruales: oligomenorrea.
Síntomas inespecíficos: El 84,1% presentaba más de dos, concomitantes: ansiedad, irritabilidad y depresión.
Síntomas específicos: Pel, 5.4% acusó cambios. 54,5%. Síntomas urinarios.
Factores de riesgo:
Familiares: HTA, Diabetes, Ca de Seno, Endometrio y Colon.
Personales: Actividad física regular 44,5%, 18 Ptes. Hiperlipidemia.
Gineco-Obstétricos: Menarquia 13 años. Inicio V. Sexual 22a.
Paridad > 3 partos. Menopausia más tardía (p=0,019).
Anticoncepción: Hormonal, 35,8% (51,1 años) Vs. Otros 64,2% (54,7 años)
p=0,013. Pacientes bajo tratamiento hormonal anticonceptivo manifiestan oleadas de calor más temprano (49,9 años en 

promedio) que aquellas que no (54,3), p=0.0083.
Conclusión: Síntoma principal, oleadas de calor, 73%. Pacientes que recibieron A. Hormonal lo manifiestan más temprano: 

49,9 años. Las pacientes con paridad > 3 presentan menopausia más tardía.

Summary
Objective: To know the frequence of sings and symptoms of patients who consulted to a private menopausic unity.
Materials and methods: Descriptive study, 138 menopausic patients surveye in consult (March 1st, 1992 to October 31, 1993), in:
Menopausic age, Menopausic type: Physiological-Surgical, Social-economic level, reason for consult, especific and unespecific 

symptoms and factors of risk.
Comparing Analysis with Student’s test and ANOVA for homogeneous varieties, Kruskal-Wallis-H test for nonhomoge-

neous varieties, (with a significance of 0.05).
Results:  Average age 53.3 years old. 81.7% mid-high social class, 18.3% low level. 80.4% Physiological Type, 13% surgical. 

Main reason for consulting. Flasehes (73%). Menstrual Disturbance 78.6%: oligomenorrea.
Unespecific Symptoms: The 84.1% presented more than two, at the same time: anxiety, irritability and depression.
Especific Symptoms: Skin, 54% presented changes. 54.5% urinary symptoms.
Factors of Risk:
Family: HTA, Diabetes; Breast, Endometrium and Colon Cancer.
Personals: Regular physical activity 44.5%, 18 patients hyperlipidemia.
Gyn-Osbtetrics: Menarchia 13 years old. Beginning of sexual life 22 years old.
Parity: more than 3 deliveries, alter menopausia (p=0.019).
Anticonception: Hormonal, 35.8% (51.1 years) Vs. Others 64.2% (54.7 years)
p= 0.013 Patients under anticonceptive hormonal treatment presented earlier hor flashes (49.9 years in average) tha those 

that not (54.3), p=0.0083.

Conclusion: Main symptom hot flashes, 73%. Patients who recieved Hormonal Anticonception showed it earlier: 49.9 years old. The 
patients with parity over 3 presented a later menopausia.
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 Introducción
Uno de los objetivos para mejorar la calidad de vida de 

la mujer menopáusica, es la detección temprana de la misma. 
El propósito de este estudio es el de conocer la frecuencia 
de signos y síntomas de las pacientes que consultaron a una 
comunidad privada y establecer factores que contribuyen al 
comienzo de esta etapa de la vida8.

Materiales y métodos
Se escogieron 138 pacientes menopáusicas de la consulta 

particular, encuestadas, entre marzo de 1992 y octubre de 
1993; en: edad, tipo de menopausia: fisiológica o quirúrgica, 
nivel socioeconómico, motivo de consulta, síntomas específi-
cos e inespecíficos, y factores de riesgo. Para análisis compa-
rativos se utilizaron el Student’s Test y ANOVA para varianzas 
homogéneas, Test de Kruskal-Wallis-H para varianzas no ho-
mogéneas, (significancia de 0.05).

Resultados
Se escogieron 138 pacientes perimenopáusicas de la con-

sulta particular entre los 36 y los 74 años de edad, de las cua-

les 54 premenopáusicas y 84 postmenopáusicas. (Gráfico 1).
El 98% procede de la Costa Atlántica. El 81.7% de clase 

media-alta y el restante 18.3% de nivel socio-económico bajo. 
Al 80.4% se les diagnosticó Menopausia fisiológica, el 13% de 
tipo quirúrgico y el resto premenopáusicas.

El promedio de edad fue de 53.3 años. El principal motivo 
de consulta fueron las oleadas de calor (73%). Hay que anotar 
que el máximo tiempo de evolución de éstas fue de 6 meses. 
El 78.6% acusaban padecer de trastornos del ciclo, con mayor 
frecuencia: oligomenorrea, dentro del interrogatorio de en-
fermedad actual. (Tabla 1).

Gráfico 1. Distribución por grupos de edad.

Tabla 1. Motivo de consulta

M.C. Principal 		 Porcentaje (%) 	 (n)
Oleadas de calor
Trastornos del ciclo
Síntomas inespecíficos 	

Síntomas inespecíficos
El 84.1% presentaban más de dos síntomas inespecíficos 

concomitantemente. Siendo los más acusados: la ansiedad, irri-
tabilidad y depresión en su orden. El 5.1% dolor osteoarticular 
y el 3% modificación de la libido, como síntomas únicos.

Síntomas específicos

- Piel: Más de la mitad (54%) presentaban tres o más cam-
bios siendo los más frecuentes en su orden: Piel seca, man-
chas en la piel y molestias en los senos.

-Aparato urinario: El 54.5% aquejaban Polaquiuria y Nicturia.
Genitales: El 62.4% resequedad vaginal, el menos frecuente, 

sangrado postcoito (3%). La leucorrea y la dispareunia son pro-
pios de las pacientes con diagnóstico más temprano: 51.1 Vs. 54 
años de edad promedio (Valor p=0,023 y 0,027 respectivamen-
te). Por el contrario, para el cambio de vello más delgado: 57.4 
Vs. 50.9 años de promedio (Valor p=0.00019). Tabla 2.

Tabla 2. Sintomatología referida por las pacientes

 Tipo de síntomas 	 Carcaterísticas 	 Porcentaje 	 (n)
 Inespecíficos

 Específicos
 Cambios en piel

 Aparato urinario
 Genitales

Los antecedentes familiares más enumerados fueron 
la HTA y la Diabetes 17 pacientes tenían antecedente de 
Ca de Seno, Endometrio y/o Colon. Casi la mitad tienen 
actividad física regular y 18 referían Hiperlipidemia como 
antecedentes personales.

La menarquia se presentó por edades de forma quin-
quenal y se les relacionó con el número de partos. El diag-
nóstico de menopausia se hace más tardío entre más hijos 
haya tenido la paciente (>3 partos). Teniendo en cuenta las 
pacientes que no tuvieron ningún parto (por ej: Religiosas, 

73
22
5

	

101
30
 7

Ansiedad, irritabilidad,
depresión, modif. libido

Resequedad, manchas,
pelo delgado y escaso

Polaquiuria, nicturia
Resequedad vaginal 	

84.1%

54%

54.5%
62.4%

	
116

74

72
78
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problemas de fertilidad y otras causas) valor p=0.019, Chi-
cuadrado 11.1 y sin incluirlas, p=0.031, chicuadrado de 9.1.

Un tercio de las pacientes no tenían actividad sexual. En 
cuanto a métodos de planificación, el 35.8% recibieron anti-
concepción hormonal, y un 64.2% utilizaron otros métodos; 
de barrera, óvulos y ligadura como únicos.

A las pacientes que recibieron tratamiento hormonal 
anticonceptivo se les encontró un promedio de edad de 
diagnóstico significativamente menor (51,1) Vs las que utili-
zaron un método diferente (54.7), valor de p=0.013. Al pare-
cer las pacientes bajo tratamiento hormonal anticonceptivo 
manifiestan el síntoma de oleadas de calor mas temprano 
(49.9 años en promedio) que aquellas que no (54.3) valor p= 
0.0083. Tabla 3.

Tabla 3. Antecedentes personales y edad al diagnóstico
de la menopausia.

Antecedente 	 Prom. Edad (n) 	 Valor p
Menarquia
>=12 años
12-14
>=15 	

Edad 1a. Rel. Sexual
<18
>=18 	

Anticoncepción hormonal
Si
No 	

Oleadas C y A(C hormonal
a/c Horm si
a/c Horm no 	

No de partos
<=3 partos
>3 partos 	

Examen físico
No hubo diferencias de peso por grupos de edad, ni se-

gún el estado perimenopáusico.

Fueron evidentes los hallazgos, a nivel de genitales, referidos al 
interrogatorio por la paciente, sin otro dato importante exceptuando 

49.7 (20)
53.3 (75)
56.4 (23)
	

NS

55.8 (9)
51.9 (70)
	

NS

51.1 (39)
54.7 (70)

	

0.013

49.9(29)
54.3 (41)

	

0.0083

51.9 (61)
55.3 (46)
	

0.026

un alto porcentaje (28.4%) de pacientes con presencia de 
cistorectocele.

Se encontraron sólo 4 con el antecedente de Diabetes. 
Todas presentaron tres o más de un síntoma inespecífico. To-
das tenían nicturia. Se encontraron 18 pacientes que refirie-
ron el antecedente de Hiperlipidemia de las cuales la mitad 
presentaron más de tres síntomas inespecíficos, y tres o más 
cambios a nivel de piel.

Discusión
Se comprueba una vez más que el principal motivo de con-

sulta son las oleadas de calor, seguido por trastornos del ciclo.
Al parecer el síntoma de oleadas aparece más temprano 

en aquellas pacientes que recibieron tratamiento hormonal 
anticonceptivo lo cual adelanta el diagnóstico en promedios 
de edad.

La paridad es un factor influyente en la edad de la me-
nopausia, observando relación directa: a mayor paridad (>3 
partos), más tardío se hace el diagnóstico.

Estará por definirse el tiempo de influencia hormonal y 
tal vez la dosis de exposición, en el desarrollo de signos y 
síntomas menopáusicos.
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SEMINARIO INTERDISCIPLINARIO DE METABOLISMO OSEO-HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS - SANTAFE DE 
BOGOTA, D.C.Enrique A.A. Profesor Asociado de Medicina Internay Endocrinología, Universidad Nacional.

 INTRODUCCION: Con el ánimo de estimular el estu-
dio de los problemas relacionados con el metabolismo óseo 
se está llevando a cabo un seminario interdisciplinario orien-
tado hacia el estudio y discusión de los aspectos de biología 
molecular del hueso y su aplicación en clínica.

Este se inició desde principios del año en la sede de la 
Unidad de Endocrinología del Hospital San Juan de Dios de 
Bogotá todos los viernes de 7 a 8 am. En él participan endo-
crinólogos, reumatólogos, rehabilitadores, nutricionistas, gine-
cólogos y ortopedistas de los hospitales San Juan de Dios, 
Materno Infantil, Instituto Nacional de Cancerología, Funda-
ción Santa Fé, apoyados por el grupo de genética del Instituto 
Nacional de Salud dedicado a la investigación en esta área.

Su objetivo primordial es servir como mecanismo de for-
mación en los aspectos básico-clínicos de las enfermedades 
relacionadas y muy especialmente la osteoporosis, además 
del vínculo de unión entre los diferentes pares y estimular la 
investigación.

Desde esta columna de la Revista de la Asociación Co-
lombiana de Menopausia queremos presentar los resúmenes 
de estos que estamos seguros serán de mucho interés para 
todos los lectores.

En el presente número presentamos los resúmenes co-
rrespondientes a cuatro seminarios, en uno de ellos el Dr. 
Carlos A. Cañas, Internista y Residente de Reumatología de la 
Universidad Nacional, nos expone un resumen de los trabajos 
discutidos en el Congreso Mundial de Osteoporosis reunido 
en la ciudad de Amsterdam en mayo pasado y en relación con 
los Mecanismos Moleculares y Celulares de la Pérdida Osea. 
Para los que no tuvimos la oportunidad de asistir a este even-

to, el presente resumen representa un documento interesan-
te de actualización sobre este tema, es importante anotar de 
la dificultad que existe de poder agrupar en un seminario un 
consolidado de 39 trabajos de investigación, además que nos 
sitúa en el punto justo de lo que se “estila” a nivel internacio-
nal y dónde podríamos situarlo.

El siguiente resumen corresponde a el papel del ejercicio 
en la masa ósea. De vital importancia en el manejo y preven-
ción de la osteoporosis, el Terapista Físico y Docente de la 
Universidad Nacional Edgar Cortés, nos pone en conside-
ración dos artículos analizados en forma crítica que tratan 
sobre el mismo tema, pero con un manejo metodológico dis-

tinto y por supuesto una validez diferente.
La Nutricionista Nora Vergara, Docente de la Facultad de 

Medicina de la Universidad Nacional nos presenta un artículo 
en relación con el consumo de cafeína y el riesgo de desarro-
llar osteoporosis, tema por supuesto de gran importancia en 
nuestro país, concluyendo que el riesgo si existe especialmente 
cuando el consumo es en exceso y la ingesta de calcio no llena 
los requerimientos recomendados para estos grupos etarios.

El último corresponde al presentado por la Dra. Galia Fon-
seca, médica del Departamento de Rehabilitación del Hospital 
San Juan de Dios en el cual se compara el efecto sobre el meta-
bolismo óseo de dos tipos diferentes de corticoides en forma 
inhalada en pacientes asmáticos, el propinato de flucticasona 
y el dipropinato de beclomtasona, demostrando una potencia 
similar, pero con el primero no disminuyeron los marcadores 
de formación ósea como la osteocalcina, lo que si ocurrió con 
la beclometasona, por lo cual podría inferirse que éste último 
podría tener un efecto más deletéreo sobre el hueso.

 MECANISMO MOLECULARES Y CELULARES DE LA PERDIDA OSEA(Aspectos que se trataron en el Congreso 
Mundial de Osteoporosisrealizado en mayo de 1996 en Amsterdam, Holanda) Carlos A. Cañas D. Residente Y de 

Reumatología, Facultad de Medicina, Universidad Nacional de Colombia.

El día 19 de mayo de 1996, durante el Congreso Mundial 
de Osteoporosis que se celebró en Amsterdam (Holanda), 
y entre las 11:00 y 14:00 horas, se presentó una sesión de 
carteles sobre aspectos moleculares y celulares de la pérdida 
ósea. Un total de treinta y nueve trabajos os dan una idea de 
los aspectos y las tendencias que toman las investigaciones 
actuales a nivel mundial, en el tópico de las ciencias básicas 
relacionadas con el estudio de la osteoporosis (OP). Se rea-
liza en el siguiente Club de Revistas de OP de la Unidad de 
Endocrinología Rmun del Hospital San Juan de Dios, el análisis 
general de estos trabajos.

Desde el punto de vista de la patología, se presentaron 
tres estudios, uno liderado por J. Goh de Singapur, donde de-
muestra in vitro una mayor fragilidad del hueso relacionada 
con disminución de su densidad mineral (DMO). Esto lo con-

cluye luego de realizar en muestras de hueso de 20 fémures 
de cadáveres con antecedentes de OP, fuerzas mecánicas de 
intensidad creciente hasta inducir fracturas.

Se comparan estos hallazgos con la DMO obtenida in 
vitro al inicio del experimento. J. Moller y E.N. Ebbesen de 
Dinamarca, desarrollan una técnica para realizar un molde le 
lecho microvascular de muestras de hueso, encontrando en 
el caso particular de las vértebras de cadáveres con OP, un 
aumento de los diámetros de dichos vasos comparados con 
los normales. Estos resultados pueden tener importancia en 
la comprensión patogénica de la enfermedad y la participa-
ción de la parte vascular. El tercer trabajo sobre patología, 
describe como hallazgo de interés, un aumento de los adipo-
sitos en la interfase de la médula ósea y la superficie endostal 
trabecular (incremento de la médula amarilla en detrimento 
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de la roja), en muestras de hueso con OP. Según los autores 
(K. Abendrot y K. Abendrot de Alemania), estos cambios son 
consecuencia de una aumento en el recambio óseo.

Los estudios a nivel molecular fueron diversos. Se realizaron 
análisis de poliformismo de fragmentos de restricción (RFLP), 
en los genes de varias moléculas: B.L. Langdahl y E.F. Eriken de 
Dinamarca, no encontraron diferencias en el gen de la IL-1 Beta 
entre pacientes con OP postmenopáusica y controles sanos. 
R.W. Keen y K.C. Woodford de Inglaterra descartaron también 
posibles alteraciones en el gen del receptor de estrógenos en 
igual grupo de pacientes. En el trabajo de los japoneses, T. Hosoi, 
S. Hoshiro y col., encontraron cambios en el tercer exón del gen 
de la Hormona Paratiroidea (HPT), en el grupo de pacientes que 
presentan aumento de los niveles de dicha hormona relacionado 
con el envejecimiento, cambios éstos que pueden tener papel 
patogénico en la OP senil o Tipo II.

Los niveles séricos de las interleuquinas (IL) 1-Beta, 6 y 
del factor de necrosis tumoral-alfa (FNT-alfa), se encontraron 
significativamente más elevados en mujeres con OP postme-
nopáusica que controles, y dichos niveles se correlacionan 
con una disminución de la DMO (J.X. Zheng y col de Bélgica). 
La relación IL-1-Beta/il-1BetaR (R:Receptor), se encontró ele-
vada en pacientes con OP, comparándola con controles sanos, 
relación ésta que podría ser buena predictora de la pérdida 
ósea cuando hay un aumento en el recambio (B. Abrahamsen 
y col., Dinamarca).

B. Batge y U. Seitzer de Alemania, demuestran cómo en 
la OP, existe una sobrehidroxilación de las cadenas Alfa del 
colágeno Y, que trae como consecuencia una disminución en 
la estabilidad bioquímica del hueso, efecto que es inhibido por 
el factor de crecimiento transformante-Beta (TGF-Beta). Es-
tos hallazgos podrían tener importancia en la proteinquinasa 
C (PKC). G. Kim y sus colaboradores en Corea, demuestran 
cómo los estrógenos inhiben las IL-6, a través de un bloqueo 
en la señalización intracelular de la IL-1, inhibiendo las PKC. 
B.S. Moonga y D.W. Dawpster de los Estados Unidos, eva-
lúan los efectos biológicos de varias fracciones de la PKC: el 
péptido comprendido entre los aminoácidos 530-558 (PKC 
530-558), inhiben la resorción ósea osteoclástica. Este efecto 

fue reversible con la suspensión de la aplicación del péptido, o 
con la permanencia de éste en el medio por más de 36 horas. 
También se indujo tal reversión del efecto, al adicionar otro 

fragmento de la molécula de PKC, la PKC 19-36.
Con respecto a la función hormonal, se informa que en 

la OP existe una disminución en la reversa de Calcitriol (I.M. 
Dick y J.M. Lemmon de Australia), y de Calcitonina (X.N. Meng 
y Z.W. Zhan de China). Los niveles de Testosterona libre están 
disminuidos, y dicho descenso se correlaciona con una DMO 
baja, tanto cortical como trabecular en mujeres de edad (P. 
Geunsens y J. Vanhoof de los Estados Unidos). Dos representa-
ciones, una de S. Hoidrop y A. Juul de Dinamarca, demuestran 
bajos niveles de hormona del crecimiento, también relaciona-
dos con a disminución de la DMO tanto cortical como trabe-
cular en mujeres postmenopáusicas. K. Banova de los Estados 
Unidos, demuestra cómo la hormona tiroidea aumenta la for-
mación de microfilamentos de actina en osteoblastos, hallazgos 
que explica parte de las modificaciones requeridas por estas 
células para la liberación de fosfatasa alcalina.

Se incluyeron en esta sesión de carteles algunos trabajos 
sobre sustancias terapéuticas en investigación. El Okano pre-
senta en organogermanium (compuesto GE-132), una sustan-
cia que aumenta la actividad de fosfatasa alcalina, el contenido 
proteico, el área calcificada y la concentración de calcio, en el 
estroma del cultivo de médula ósea. M.C. Kruger, N. Claassen 
y col de Sur Africa demuestran en ratas ooforectomizadas 
tratadas con ácidos grasos esenciales una estabilización del 
recambio óseo al evitar el ascenso de marcadores de resor-
ción en la orina, comparados con ratas que no recibieron 
la medicación. El grupo de trabajo de K. Okano, presenta 
además dos investigaciones relacionadas con análogos de la 
vitamina D3, entre ellos el que más se destaca como posible 
agente terapéutico futuro, el 2-Beta (3 OH Propoci) - 1 Alfa- 
25 D (DE-71), el cual fue más efectivo que la molécula madre 
en aumentar la DMO en ratas ooforectomizadas, tiene una 
vida media más largas (dada su mayor afinidad con la proteína 
ligadora de vitamina D), tiene una tasa de catabolismo más 
bajo y utiliza las mismas enzimas catalíticas de la 1alfa-25 D3.

Carlos A. Cañas, MD.,Reumatología U. Nacional.

EL EJERCICIO TERAPEUTICO EN LA PREVENCION DE LA PERDIDA DE HUESO. Preisinger E, Alacamlioglu 
Y, Pils K, Saradeth T, Schneider B. Therapeutic exercise in the prevention of bone loss: a controlled trial with women 

after menopause. Am J Phys Rehabil 1995; 74: 120-123.

RESUMEN: Para evaluar la eficacia del ejercicio terapéuti-
co en la prevención de la pérdida de hueso, se reunieron 146 
mujeres post-menopáusicas sanas que fueron controladas 
prospectivamente durante 3.0± 1.3 años en promedio.

En el estudio participaron 82 mujeres mayores 61.5± 6.1 
años, el cual consistió en un programa de ejercicio (grupo 1) y 
64 mujeres mayores, 59.1± 7.4, sirvieron como grupo control 
(grupo 2). Periódicamente, durante el período de estudio me-
dimos la densidad ósea de las mujeres en dos regiones del an-
tebrazo y se registraron sus actividades físicas. Debido a que 
la pérdida de hueso no fue significativa entre los grupos, fue 

necesario subdividir el grupo 1 en dos así: grupo 1a (de ejer-
cicio regular) y grupo 1b (de ejercicio regular). Los resultados 
demostraron que sólo 39 mujeres (48%) del grupo 1 (grupo 
1a.) realizaron el programa de ejercicio regularmente por el 
tiempo prescrito. La regresión descendente de la densidad 
ósea del antebrazo (scans distal y proximal) Vs el tiempo fue 
significativamente menos negativa (P<0.05) en el grupo 1a 
(-1.8% distal y-1.6% proximal por año), que en el grupo 2. 
(-1.7% distal y -1.9% proximal por año). Con respecto al en-
trenamiento de mujeres que están envejeciendo, se concluye 
que una actividad física pobre es uno de los principales facto-
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res que provoca la falta de respuesta ante el tratamiento por 
medio del ejercicio en la prevención de la osteoporosis.

COMENTARIOS: Se presentan dos estudios. El primero 
analiza en forma por demás interesante cómo una actividad 
tradicionalmente denominada sin carga de peso (bicicleta es-
tática), puede ser útil en mejorar la masa ósea de la columna 
lumbar al producir aumento en la fuerza muscular de los gru-
pos musculares flexores de cadera y extensores de columna 
lumbar. Es un estudio metodológico y conceptualmente válido, 
pues tuvo en cuenta las características que requieren un pro-
grama de actividad física en términos de intensidad, frecuen-
cia, duración, lo cual permite validar las conclusiones a las que 
llegó. Hace referencia tangencial a un hecho que debería ser 

considerado relevante y es el relacionado con la mejoría del 
VO2 como resultados del ejercicio de bicicleta estática.

El segundo estudio tienen importantes vacíos metodo-
lógicos, pues no estandariza los grupos, no presenta el pro-
tocolo de ejercicio aplicado y además no es específico en la 
región del antebrazo, sitio donde se realizaron las mediciones 
de densidad ósea. Ello explica que la conclusión esté dada 
en términos de atribuir a la falta de motivación (variable no 
cuantificada en el estudio) el ser la causante de pobres efec-
tos de la actividad física de la mujer con osteoporosis post-
menopáusica.

Edgar Cortés R.,Terapia Física, U. Nacional

 CAFEINA Y PERDIDA OSEA EN MUJERES POSTMENOPAUSICAS SANAS Harris S, Bess H. Caffeine and bobe 
loss in healthy postmenopausal women. Am J Clin Nutr 1994; 60: 573-578.

Muchos estudios han ido mostrando una asociación 
entre el consumo de cafeína y el riesgo de fracturas en 
mujeres. Los estudios que incluyeron mujeres postmeno-
páusicas mostraron sólo efectos menores en la incidencia 
de fracturas en sitios específicos del esqueleto y en algu-
nos se observaron que esta asociación no persistía cuando 
otros factores tales como el tabaco eran controlados.

Igualmente se ha sugerido que los efectos del consu-
mo de cafeína con diferentes ingestas de calcio, analizando 
la pérdida ósea en columna lumbar y en masa ósea total, 
durante un año en mujeres sanas, no fumadoras, con un 
promedio de 13 años de menopausia.

RESULTADOS:  El consumo de cafeína no tienen un 
efecto nocivo en los huesos de mujeres postmenopáusicas 
saludables con ingestas cercanas o por encima de las reco-
mendaciones dietarias de calcio.

- Mujeres con ingestas de calcio pueden estar en ries-
go de pérdida ósea si consumen por lo menos 2 a 3 tazas 
de café al día.

- No se han encontrado correlación entre la ingesta de 
cafeína y excreción urinaria de calcio.

En este artículo, por razones prácticas es importante 
analizar dos componentes relevantes del estudio: ingestas 
de calcio e ingesta de cafeína. En estudios sobre ingestas 
de calcio en diferentes poblaciones se ha observado que 
éstas no alcanzan a cubrir el 50% de lo recomendado.

El café es una bebida universal y de alto consumo en 
algunos países como Colombia, esto unido a bajas ingestas 
de calcio constituye un factor de riesgo para pérdida ósea.

Nora Vergara MD, U. Nacional.

EL PROPINATO DE FLUTICASONA NO INFLUYE EL METABOLISMO OSEO, EN CONTRASTE CON EL 
DIPROPIONATO DE BECLOMETASONA Bootsma G, Dekhuijzen N Colaboradores. Hospital Universitario 

Nijimegen, Instituto de Epidemiología. Universidad Erasmo Holanda. Am J Respir Crit Care Med 1996; 153: 924-930.

Mediante estudios previos se conoce que los esteroides 
inhalados (ICS) en dosis de 2000 ug/día, disminuyen el corti-
sol matinal, disminuyen los marcadores de formación ósea y 
aumentan los índices de resorción. Partiendo de estos hechos, 
este grupo de investigadores se propone como objetivo: com-
parar los efectos de dos esteroides inhalados, propinato de 
fluticasona 750 ug/día y Dipropinato de beclometasona 1500 
ug/día, durante 6 semanas en pacientes asmáticos y su influen-
cia en el cortisol y los marcadores del metabolismo óseo.

Participan 30 adultos asmáticos (aunque finalmente los 
resultados se limitan a 21 pacientes), no fumadores entre 18-
55 años, mujeres premenopáusicas. Ningún paciente padecía 
otra enfermedad grave y no había tenido fracturas en los 3 
años precedentes. Glaxo suministró la fluticasona.

En un estudio aleatorio y de ensayo cruzado, se desarro-
llaron 4 fases, 2 períodos de placebo de 3 semanas en manejo 

único ciego y otros 2 períodos de 6 semanas de tratamiento 
activo en manejo doble ciego. Las medidas basales se toma-

ron luego de los dos períodos de placebo.
En cada fase se midió función pulmonar (Curva flujo vo-

lumen, FEV1, PEFR), cortisol plasmático matinal, metabolismo, 
calcio y fósforo (calcio, fósforo, parathormona, dehidroxivita-
mina D3) marcadores de formación ósea (Fosfatasa alkalina, 
osteocalcina, P1CP), marcadores de resorción óseo (1CTP, 
calcio urinario, hidroxiprolina, Deoxipiridinolina).

Los pacientes inhalaron placebo, 375 ug Fluticasona, 750 
ug de Beclometasona, todas 2 veces al día, se enseñó muy 
bien el uso de inhalados y se dio como droga de rescate 
Salbutamol 100 ug.

Análisis estadístico: tener en cuenta el efecto de reserva, 
se evidencia las diferencias entre los valores basales y los va-
lores postratamiento, Test Wilcoxon.



43

Los resultados demuestran:

- Ambos medicamentos tienen similar eficacia clínica, aunque 
tiene doble potencia la flucticasona.

- No hay diferencias significativas entre ambas sustancias 
en el metabolismo con la blecometasona, pero no con la fluc-
ticasona. No hay cambios en la fosfatasa alkalina.

- El 1CTP disminuye con beclometasona pero no con la 
flucticasona.

- Los valores de cortisol no descendieron por debajo de 
los límites normales.

Se concluye que para el grupo estudiado los esteroides inha-
lados, beclometasona si disminuye los marcadores de formación 
ósea, en contraste con la fluticasona, además no hay influencia 
sobre los niveles de cortisol plasmático. Dicho efecto es reversi-
ble al suspender la beclometasona luego de 6 semanas.

Galia C. Fonseca, MD. Rehabilitación U. Nacional.

PAPEL DE LA INGESTA DE CALCIO EN LA MODULACION DEL INCREMENTO DE LA FUNCION 
PARATOIDEA Y DE LA RESORCION OSEA RELACIONADAS CON LA EDAD. Mckane WR, Khosla S, Egan KS, 

Robin SP, Burrit MF, Riggs BL. J Clin Endocrinol Metab 1996; 81(5): 1699-1703.

INTRODUCCION: Con el envejecimiento de las muje-
res se presenta una elevación de los niveles séricos de PTH y 
de la resorción ósea, contribuyendo esto a la pérdida ósea.

Además, con la edad se presenta una disminución de la 
absorción del calcio y la conservación renal de éste, aumen-
tándose los requerimientos de calcio de la dieta.

Estudios previos cortos y sin tener en cuenta las varia-
ciones circadianas (incremento nocturno de la PTH y de la 
resorción ósea) han demostrado de la suplementación de 
calcio oral. Basados en esto, y con la hipótesis de que el au-
mento de la actividad paratoidea y de la resorción ósea de 
mujeres de edad son causadas por una deficiencia relativa de 
calcio que puede neutralizarse por una alta ingesta de calcio 
se diseñó este estudio.

OBJETIVOS: Evaluar los efectos sobre la PTH, reserva 
paratiroidea y cambios en la resorción ósea resultantes de 
una dieta de alto contenido de calcio o usual, luego de 3 años 
en mujeres de edad.

Comparar los efectos de la ingesta de las mujeres de 
edad con un grupo de mujeres jóvenes normales.

MATERIALES Y METODOS: Se tomaron 28 mujeres de 
69± 2 años de un estudio en curso, doble ciego, placebo con-
trolado y destinado a evaluar el efecto de la suplementación de 
calcio en forma de citrato (1600 mg/d) administrado con cada 
una de las tres comidas y al acostarse. No se modificó la dieta. 
Se incluyeron mujeres postemopáusicas de más de 12 años sa-
nas, que tenían una DMO normal, que no recibían medicamen-
tos que alteraran el metabolsimo del calcio y que habían com-
pletado 3 años en el estudio. Se dividieron en 2 grupos uno de 
placebo, No 15 que recibía sólo el calcio de la dieta USUAL, y 
otro No 13 de suplemento de Ca que recibía una ALTA ingesta. 
Se compararon con 12 premenopáusicas JOVENES (edad 30± 
4 años), que recibían Ca usual para evaluar el efecto de la edad 
sobre PTH y resorción ósea. Se realizaron mediciones de pTH 
en suero c/2 horas, y de deoxipiridinolina (Dpd) en orina c/ 
4 horas, además de estudios circadianos y de dinámica de la 
secreción paratoidea por hipocalcemia inducida. Las diferencias 
entre los tres grupos se evaluó a través de análisis de varianzas 
(ANOVA) con ajustes.

RESULTADOS: La ingesta de calcio fue de 2414± 260 mg 
en ALTA vs 815± 289 mg/d en USUAL vs USUAL mostró va-
lores muy significativos para PTH y Dpd de 36% y 25% meno-
res. USUAL vs JOVENES PTH y Dpd de 70% y 30% mayores. 
El grupo ALTA era indistinguible del JOVENES en la pTH y los 
marcadores de resorción (Dpd). No hubo diferencias signifi-
cativas en niveles de calcio, fósforo y vitamina D3 entre los 
3 grupos. Se encontró un efecto tiempo y grupo significativo 
con niveles de PTH y de Dpd mayores para el grupo USUAL, 
La capacidad de secreción de la glándula paratiroides fue del 
47% mayores en el grupo USUAL vs ALTA.

DISCUSION: Se encuentra que ancianas luego de ingerir 
más de 2 gramos/día de calcio por más de 3 años tienen 
valores de PTH y de marcadores de resorción ósea iguales a 
jóvenes con ingesta usual de 900 mg/d, mientras que las ancia-
nas con 800 mg/d tenían niveles elevados de estas variables. 
La capacidad de secreción de la paratiroides es menor en el 
grupo de alta ingesta de calcio.

Se sugiere que las anormalidades relacionadas con la edad 
en la homeostasis de calcio en la función de la paratiroides y 
en a resorción ósea se pueden neutralizar por medio de una 
alta ingesta de calcio. Se apoya la recomendación de la NIH 
para mujeres postmenopáusicas de > 1500 mg/d, a diferencia 
de la R.D.A. de 800 mg/d.

Estaría pendiente por definir la ingesta mínima de calcio 
que prevendría la elevación de la PTH y resorción ósea re-
lacionadas con la edad. El hallazgo del freno del incremento 
nocturno de la resorción sin abolición (con alta ingesta de 
Ca) está de acuerdo con estudio previo que sugiere que sólo 
parte de la resorción ósea es dependiente de PTH.

CONCLUSION: Se sugiere que la incapacidad de las 
mujeres ancianas de incrementar su ingesta de calcio para 
compensar los requerimientos aumentados relacionados con 
la edad contribuye substancialmente al desarrollo de una ac-
tividad paratiroidea aumentadas con resorción aumentada, 
mientras que una ingesta de calcio puede frenar ambas anor-
malidades. Estos hallazgos son relevantes tanto en la patogé-
nesis como en la prevención de la pérdida de la masa ósea 
relacionada con la edad.

César A. Jiménez, MD. Reumatología U. Nacional.
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DEPARTAMENTO DE GINECOLOGIA, OBSTETRICIA Y REPRODUCCION HUMANA. Fundación Santafé de 
Bogotá. Jorge E. Medina M., MD.

TERAPIA DE REEMPLAZO HORMONAL EN PACIENTES CON ANTECEDENTES DE CANCER DE MAMA. UN 
ESTUDIO DE COHORTE. Philip J. DiSaia, MD, Elizabeth AS Grsen, MD. Tom Kurosaki, MS, Maureen Guildea, BS, 
Beth Cowan, MD and Hoda Anton-Culver, PhD. Am J Obstet Gynecol 1996; 174(5): 1494-1498. División de Ginecología 

Oncológica, Departamento de Obstetricia y Ginecología y División de Epidemiología, Universidad de California. Irvine.

OBJETIVO: El propósito fue medir cualquier efecto ad-
verso (si lo hay) de la administración de terapia de substitu-
ción hormonal a sobrevivientes de cáncer de seno.

DISEÑO DEL ESTUDIO: Cuarenta y un pacientes de un 
grupo de 77 que recibieron terapia hormonal de substitución 
fueron comparadas con 82 pacientes que no recibieron tera-
pia de substitución (teniendo en cuenta edad, estado clínico 
de la enfermedad y año del diagnóstico). Ambos grupos se to-
maron del registro de Cáncer del “Cancer Surveillance Pro-
gram of orange Country”, Sus resultados comparados con 
relación a la supervivencia.

RESULTADOS: El análisis del tiempo de sobrevida y del 
tiempo libre de recurrencia demostró que no hubo diferen-
cias estadísticamente entre los dos grupos.

CONCLUSIONES: No se encontraron efectos adversos 
obvios de la terapia de substitución hormonal en este estu-
dio. Se justifica un estudio prospectivo aleatorio.

COMENTARIO: Cáncer de seno y THS es un tema de 
gran importancia en la práctica clínica a la que todavía no 
se le ha dado una respuesta adecuada. Vemos en el artículo 
de Couzi y col cómo la mitad de las pacientes con historia 
de cáncer de seno presentaron síntomas lo suficientemente 
severos que deseaban recibir THS, mientras que las pacientes 
sin síntomas vasomotores a quienes les explicaron las venta-
jas de utilizar THS para prevenir osteoporosis y enfermeda-

des cardiovasculares prefirieron no utilizarlas por el temor 
al Ca de seno. El artículo de DiSaia y col estudiaron también 
pacientes que con historia de cáncer de seno tomadas del 
“Cancer Surveillance Program of orange Country”, las divi-
dieron en dos grupos comparables con la sola diferencia que 
un grupo recibió THS y el otro no. Al final del estudio no en-
contraron diferencias significativas entre los dos grupos con 
relación a sobrevida o recurrencia del tumor, concluyendo 
que no pudieron demostrar obvios efectos adversos del em-
pleo de los estrógenos y que se necesita más investigación 
en este campo.

Si bien es cierto que con base en estos estudios no pode-
mos dejar de considerar el cáncer de seno como una contra-
indicación para el empleo de THS, éstos dos artículos abren 
la puerta a futuras investigaciones para reevaluar el empleo 
de terapia estrogénica de substitución, considerándola como 
contraindicación relativa y no absoluta.

Así en pacientes con recurrencia del tumor si la sinto-
matología vasomotora es tan severa que interfiere con su 
calidad de vida, bien vale la pena ayudar a estas pacientes 
a llevar una vida más confortable ofreciéndoles THS, y a las 
pacientes que estén libres de tumor pero con factores de 
riesgo para enfermedad cardiovascular u osteoporosis, bien 
se podría justificar el empleo de la THS. Queda el interrogan-
te para futuras investigaciones.

PREVALENCIA DE LOS SINTOMAS MENOPAUSICOS EN MUJERES CON HISTSORIA DE CANCER DE SENO 
Y ACTITUDES HACIA LA TERAPIA DE REMPLAZOESTROGENICA. Couzi-RJ, Helzlsouer-KJ, Fetting-JH. J Clin 

Oncol 1995; 13(11): 2737-2744. Departament of Medical Oncology, Johns Hopkins Mecical Institutions, Baltimore, MD.

OBJETIVO: Determinar en pacientes con cáncer de seno la 
prevalencia y severidad de diferentes síntomas principalmente va-
somotores y ginecológicos, preocupaciones acerca de su salud, y 
creencias acerca de la terapia de substitución estrogénica (THS) y 
su deseo de recibir estrógenos bajo supervisión médica.

MATERIAL Y METODOS: Enttre 222 cuestionarios ele-
gibles, 190 correspondieron a mujeres postmenopáusicas. La 
prevalencia de síntomas en estas mujeres fue la siguiente:

Oleadas de calor
Sudores nocturnos
Sequedad vaginal
Dispareunia
Dificultad para dormir
Depresión 	

Los dos últimos síntomas aumentaron en frecuencia con el 
aumento den la severidad de los síntomas vasomotores (P=.001).

Cuarenta y uno por ciento de las mujeres menopáusi-
cas percibieron la aparición de los síntomas relacionados con 
la menopausia desde el diagnóstico de cáncer del seno. De 
estas mujeres el 50% manifestaron la necesidad de recibir 
tratamiento para estos síntomas y de todas el 31% de las 
post menopáusicas consideró la posibilidad de recibir estró-
genos. Aquellas que acusaron problemas relacionados con la 
menopausia estuvieron más inclinadas a recibir estrógenos 
que aquellas que no percibieron estos síntomas (42% y 22%, 
P=.003). La proporción de mujeres que desean estrógenos 
disminuyen el riesgo de enfermedad cardiovascular y osteo-
porosis no se encontró asociado con el deseo de recibir es-
trógenos; por el contrario la creencia de que los estrógenos 

65%
44%
48%
26%
44%
44%
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aumentan el riesgo de cáncer de seno y de útero se encontró 
asociado con una disminución y el deseo de recibir estróge-
nos (P=.003 y .008 respectivamente).

CONCLUSION: Los síntomas vasomotores afectan sig-
nificativamente la calidad de vida en pacientes con cáncer de 
seno. Se necesitan estudios clínicos para determinar la seguri-
dad y la forma más efectiva de corregir estos síntomas.

NIVELES HORMONALES CIRCULANTES EN MUJERES QUE RECIBIERON DIFERENTES REGIMENES DE 
TERAPIA DE REEMPLAZO HORMONAL.Camil Castelo-Branco, MD. PhD. María J. Martínez de Osaba, MD, Albert 
Fortuny, MD, PhD, Xavier Iglesias, MD y Jesús González-Merlo MD, PhD. Hospital Clínico Provincial, Universidad de 

Barcelona, España. J Reproduc Med 1995; 40(8): 556-560.

OBJETIVO: Medir y comparar los niveles plasmáticos de 
hormonas sexuales después de la administración de diferen-
tes regímenes de terapia hormonal de substitución.

DISEÑO DEL ESTUDIO: Noventa mujeres con meno-
pausia fueron seleccionadas en forma aleatoria en cinco gru-
pos, para este estudio comparativo. Ochenta y cinco mujeres 
completaron un año de seguimiento.

El grupo 1(N=15) recibió 0.625 Mgmos/d de estrógenos 
conjugados en forma cíclica.

El grupo 2(N=17) recibió 50 Mgmos/d de estradiol E2 
transdérmico en forma cíclica.

El grupo 3(N=17) 0.625 Mgmos/d de estrógenos conju-
gados en forma continua.

Estos grupos recibieron además 2.5 Mgmos de acetato 
de medroxiprogesterona en forma secuencial, durante los úl-
timos 12 días de administración de estrógeno en cada ciclo.

El grupo 4 (N=19) recibió 0.625 Mgmos7d de estrógenos 
conjugados y 2.5 Mgmos de acetato de medroxiprogesterona 
en forma continua.

El grupo 5(N=22) constituyó el grupo de control sin re-
cibir ningún tratamiento.

Se determinaron niveles plasmáticos de FSH, LH, estro-
na (E1), prolactina (PRL), testosterona (t) androestenedio-

na (A4), sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEAS-S) y 
(SHBG) antes de iniciar la terapia hormonal de substitución 
(THS), durante la última semana del sexto mes de THS y a los 
12 meses e estar recibiendo THS entre los días 21 y 24 de la 
administración de estrógenos.

RESULTADOS: Después de la administración de THS en-
contraron disminución en los niveles de FSH, LH y PRL. Au-
mento de E2, E1 y SHBG y ninguna modificación en los nive-
les de T, A4 y DHEAS-S. No hubo diferencias significativas en 
los diferentes grupos en FSH, LH, E2, PRL, T, A4 o DHEAS-S.

E1 y SHBG se encontraron elevados en forma significati-
va en los grupos con estrógenos conjugados, lo cual se expli-
ca por el efecto del primer paso por el hígado.

Al final del estudio tomaron biopsias de endometrio, en-
contrando hiperplasia en 8 casos dentro de los grupos que 
recibieron 2.5 Mgmos/d de acetato de medroxiprogesterona 
en forma secuencial durante doce días.

CONCLUSION: Todos los cambios en los niveles de 
hormonas eran esperados con excepción de la disminución 
en los niveles de PRL. Para prevenir la aparición de hiperplasia 
endometrial dando 2.5 Mgmos de acetato de medroxiproges-
terona, es necesario darla en forma continua.

 CLINICA DEL CLIMATERIO. UNIDAD DE ENCOCRINOLOGIA GINECOLOGIA E INFERTLIDAD. 
DEPARTAMENTO DE OSBTETRICIA Y GINECOLOGIA.Universidad del Valle. Laura Granados Md, Jorge 

Gutiérrez, MD, René Martínez, MD, Luis Silva, MD, Gustavo Gómea, MD.

ACETATO DE MEGESTROL PARA LA PREVENCION DE LAS OLEADAS DE CALOR. Charles L. Loprinzi et 
al. Departamento de Oncología y Urología, Fundación y Clínica Mayo, Rochester, Minnesota EEUU The New England 

Journal of Medicine 1994; 331: 347-352.

Se hace un estudio con un agente progestacional (Aceta-
to de Megestrol) en pacientes con contraindicación relativa 
para uso de estrógenos, en donde se presenta como una al-
ternativa eficaz para disminuir con bastante éxito las oleadas 
de calor con escasos efectos adversos.

Los síntomas vasomotores (oleadas de calor), ocurren 
muy frecuentemente en mujeres menopáusicas y también 
como efecto adverso de la terapia antiestrogénica con drogas 
como el Tamoxifen. Además esto se ha reportado en hom-
bres que son llevados a terapia de deprivación androgénica 
con cáncer de próstata metastásico.

Para el manejo de este problema se han usado varias 
sustancias no hormonales como la Clonidina, Metildopa y Al-

caloides de Belladona; pero éstas no son muy efectivas.
El tratamiento más común de las oleadas de calor es la tera-

pia de reemplazo estrogénica, sin embargo muchos médicos creen 
que esta terapia está contraindicada en pacientes con cáncer de 
mama porque puede promover el crecimiento del tumor.

Por tal razón, los autores se propusieron a diseñar un 
estudio prospectivo doble ciego randomizado orientado a 
evaluar la eficacia y la toxicidad a corto plazo del uso del 
Acetato de Megestrol en dosis bajas, como tratamiento de las 
oleadas de calor en mujeres con Cáncer de mama y en hom-
bres sometidos a terapia de deprivación androgénica para el 
cáncer de próstata.
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Entre mayo de 1992 y mayo de 1993 se incluyeron 97 
mujeres con historia de cáncer de mama y 66 hombres que 
están siendo sometidos a terapia de deprivación androgénica 
por cáncer de próstata.

Todos los pacientes habían sufrido oleadas de calor con 
una mediana de 6.4 episodios por día para las mujeres y 8.4 
para los hombres.

Todos los pacientes fueron estratificados de acuerdo al 
tiempo de duración de las oleadas de calor (<9 ó >9 meses) 
y al promedio diario de episodios (1-3, 4-9, ó > 10). Los hom-
bres fueron estratificados de acuerdo al tipo de orquiectomía 
quirúrgica o médica y al tiempo de duración de la ablación 
androgénica (>4,4- 12, ó > 12 meses). Las mujeres también 
fueron estratificadas de acuerdo con la edad (< 50 años ó > 
50 años) y al uso de tamoxifen:

Todos los pacientes se asignaron de forma randomizada 
en doble ciego y se dividieron en 2 grupos: Un primer grupo 
recibió inicialmente Acetato de Megestrol en una dosis de 20 
mg 2 veces por día por un período de 4 semanas seguido de 
un placebo por otras 4 semanas.

A los pacientes se les suministró un cuestionario y la 
medicación con 2 códigos para las 8 meses de tratamiento. 
Fueron instruidas de tal manera que no tomaron ninguna me-
dicación una semana previa al inicio de estudio pero que con-
signaran los datos sobre las oleadas de calor. Posteriormente 
tomaron la medicación durante las 8 semanas siguientes ano-

tando en el cuestionario lo referente a la severidad y número 
de oleadas de calor, así como los efectos adversos (Cambios 
de apetito, retención de líquidos y problemas vaginales).

Después de 9 semanas los códigos se rompieron y los pa-
cientes continuaron con acetato de Megestrol por 4 semanas 
si así lo deseaban, aumentando la dosis más baja mg/día con el 
fin de determinar la dosis más baja necesaria para el control 
de las oledas de calor.

Los autores encontraron que después de 4 semanas, las 
oledas de calor fueron reducidas en un 21% en el grupo que 
recibió el placebo y en un 85% en el grupo que recibió Ace-
tato de Megestrol.

SE halló además que se necesitan 2 a 3 semanas de tera-
pia con Acetato de Megestrol para alcanzar su máximo efecto 
y las oledas de calor no incrementan hasta 2 a 3 semanas des-
pués de cambiar el Acetato de Megestrol por el placebo.

Cuando se analizó que pasó con los pacientes que reini-
ciaron Acetato de Megestrol, se encontró que la severidad de 
las oledas de calor disminuían a los pocos días de reiniciada 
la medicación.

El único efecto tóxico que se evidenció fue sangrado va-
ginal en 15 de las pacientes (31%).

Los autores concluyen que el Acetato de Mesgestrol es 
bien tolerado y puede sustancialmente disminuir la frecuencia 
de oleadas de calor en hombres y mujeres.

EL USO DE ESTROGENOS Y PROGESTINAS Y EL RIESGO DE CANCER DE MAMA EN MUJERES 
POSTMENOPAUSICAS. Colditz G, Huntar D, Manson J y colaboradores. Departament of Medicine, Brigham and 

Women’s Hospital and Harvard Medical Schooll, and the Departamentsof Epidemiology, Biostatistics and Nutrition, 
Harvard School and Harvard Boston. The New England Journal of Medicine 1995; 332: 1589-1593.

Las hormonas gonadales endógenas han tenido un im-
portante papel como causante del cáncer de mama. La edad 
temprana de la menarca y tardía de la menopausia, aumenta el 
riesgo. El número y la época de los partos también afecta este 
riesgo. Además entre mujeres postmenopáusicas la obesidad 
está posiblemente asociada con concentraciones séricas de 
la incidencia de cáncer de mama y la mortalidad por esta 
enfermedad. Metanálisis y revisiones han evaluado la terapia 
hormonal postmenopáusica y el riesgo de cáncer de mama, 
pero incluyen resultados no resueltos del riesgo de asociar 
estrógenos y progestágenos, el riesgo de progestágenos solos 
y la variación del riesgo de acuerdo con la edad.

Estudios previos en danesas de 62 casos con terapia 
combinada reportan un riesgo relativo de 1.4. Otro estudio 
en mujeres suecas analiza 10 casos que recibieron estróge-
nos y progestágenos por largo tiempo con riesgo relativo de 
4.4. Hallazgos semejantes para el uso de estrógenos solo y 
combinados se encontró en la Gran Bretaña. Sólo 4 estu-
dios previos en Estados Unidos se han hecho, de los cuales 
2 encontraron aumento del riesgo con la terapia combinada 
(comparado con el uso de hormonas).

METODOS: Para cuantificar la relación entre el uso de 
hormonas y el riesgo de cáncer de mama en mujeres post-

menopáusicas, extendimos nuestro seguimiento en las par-
ticipantes del estudio de salud en Enfermeras desde 1976 a 
1992. Las mujeres fueron interrogadas cada 2 años sobre su 
estado menopáusico, uso de preparados estrógenos más pro-
gestágenos, y algún diagnóstico de cáncer de mama invasor. Se 
excluyeron las mujeres en quienes se había reportado cáncer 
de mama u otro cáncer (excepto cáncer de piel no melano-
ma) y mujeres premenopáusicas. Se consideró mujer meno-
páusica aquella y histerectomía con ooforectomía bilateral. En 
ooforectomía bilateral se tomó cuando la menopausia llega 
naturalmente en el 90% de los casos (54 casos en fumadoras, 
56 en no fumadoras).

El análisis estadístico se basó en el Riesgo Relativo defi-
nido como la incidencia de cáncer de mama en mujeres que 
tomaron hormonas dividido entre la incidencia en mujeres 
que nunca usaron esta terapia.

RESULTADOS: El riesgo de cáncer de mama se aumentó 
significativamente en mujeres que usaban actualmente sólo 
estrógenos (RR 1.32, intervalo de confidencia 95%, 1.15 a 
1.74) comparado con mujeres postmenopáusicas quienes 
nunca habían recibido hormonas. Mujeres que actualmente 
tomaban hormonas quienes la usaron por 5 a 9 años tienen 
un RR ajustado de cáncer de mama de 1.46 (IC 95%, 1.22 a 
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1.74) así como aquellas que han usado hormonas por más de 
10 años (IC 95%, 1.20 a 1.76). El riesgo aumentado de cán-
cer de mama asociado con 5 o más años de terapia hormonal 
postmenopáusica fue de mayor en mujeres de más edad (RR 
de mujeres entre 60-64 años 1.71; IC 95%, 1.34 a 2.18). El RR 

de muerte que habían tomado estrógenos por 5 o más años.
CONCLUSIONES: La adición de progestágenos a la te-

rapia estrogénica no disminuye el riesgo de cáncer de mama 
en mujeres postmenopáusicas. El incremento sustancial en el 
riesgo de cáncer de mama en mujeres mayores que tomaban 

hormonas sugiere que la relación riesgo/beneficio debe ser 
cuidadosamente valoradas. Las células ductales responden 
diferentemente a las células endometriales donde la adición 
de progestágenos contrarresta los efectos adversos de los 
estrógenos. No soportan el uso de progestágenos en mujeres 
con histerectomía. Estrógenos más progestágenos pueden 
aumentar la proliferación de células epiteliales de la mama. 
En mujeres con 55 años o más debe considerarse cuidado-
samente el uso de esta terapia especialmente si va a ser por 
5 o más años.

TERAPIA DE REEMPLAZO HORMONAL Y FRACTURAS EN LA MUJER ANCIANA. Jane A, Cauley, Dr PH, 
Dana G. Seeley, PhD; bruce Ettinger, MD; et all. For the Study of Osteoporotic Research Group. Ann Intern Med 1995; 

122: 9-16.

OBJETIVO: Determinar la relación existente entre la te-
rapia de reemplazo hormonal con estrógenos y las fracturas.

TIPO DE ESTUDIO: Estudio prospectivo de Cohorte.
LUGAR: Cuatro centros clínicos en el condado de Bal-

timore, Maryland: Mineapolis, Minnesota, Portland, Oregon y 
Monongahella Valley, Pensylvania.

POBLACION: Pacientes mayores de 65 años, blancas que 
estuvieran en disposición de al estudio, durante los períodos 
comprendidos entre septiembre de 1986 y octubre de 1988.

Los criterios de exclusión incluían:
Pacientes de raza negra.
    *Pacientes incapaces de valerse por ellas mismas.
    *Pacientes con prótesis bilateral de cadera
    *Inicio de terapia con estrógenos 5 años antes de la 

menopausia. 
El total de la población fue de 9.704 pacientes.
VARIABLES MEDIDAS
    * Uso de estrógenos o progestágenos, su tiempo de 

uso y su relación con la presentación de la menopausia.
    *Medida de la masa ósea en radio distal y calcáneo.
    *Otras como: Tipo de menopausia, ingesta de alcohol, 

deportes practicados, ingesta de calcio, traumas o fracturas 
recientes, ingesta de medicamentos (tiazidas, hormonas tiroi-
deas, ansiolíticos y sedantes), talla, peso y masa corporal. 

ANALISIS: Uso corriente de estrógenos -uso previo 
comparado con los pacientes que nunca usaron estrógenos:

Se encontró una menor incidencia de fracturas no es-
peciales y un menor riesgo de fractura de cadera que no 
fue estadísticamente significativo. Las pacientes usuarias de 
estrógenos en el pasado tenían un 20% de menor riesgo de 
fractura de muñeca.

HISTORIA DE OSTEOPOROSIS: No se encontró evi-
dencia que mostrara efecto de los estrógenos en el riesgo de 

fracturas en mujeres con historia de osteoporosis. De otro 
lado se encontró una disminución estadísticamente significa-
tiva en el riesgo de fractura de cadera en pacientes usuarios 
de estrógenos frecuentemente quienes no tenían historia de 
osteoporosis, no así en mujeres con osteoporosis.

ESTROGENOS SOLOS COMPARADOS CON ESTRO-
GENOS MAS PROGETSAGENOS: El efecto fue similiar, no 
se encontró diferencia en el riesgo de fractura de muñeca y 
todas las fracturas no espinales según la Asociación Medica-
mentosa.

EDAD: La asociación entre el uso de estrógenos y el ries-
go para todas las fracturas no espinales fue similar en pacien-
tes menores o mayores de 75 años notándose una disminu-
ción del 80% en el riesgo de fractura de cadera en pacientes 
mayores de 75 años.

USO DE ESTROGENOS CON RESPECTO A LA ME-
NOAPAUSIA: Las usuarias quienes iniciaban terapia de reem-
plazo hormonal temprano en la menopausia, disminuía el ries-
go de fracturas no espinales. La magnitud del efecto disminuía 
si el reemplazo se iniciaba después de cinco años de instalada 
la menopausia. (71% vs 23% en fracturas de muñeca).

El inicio temprano y larga duración del tratamiento se 
asocia con una disminución del 50% en el riesgo para todas 
las fracturas no espinales; no es así si el inicio de la terapia de 
reemplazo se empezó tardíamente en la menopausia.

CONCLUSIONES: El uso empezó de estrenos en la pa-
ciente postmenopáusica disminuye el riesgo de fractura. Estos 
resultados sugieren que para la protección contra las frac-
turas, los estrógenos deben ser iniciados temprano después 
que ocurre la menopausia y continuarlos indefinidamente.

En cuanto al uso de menoterapia o el uso de estrógenos 
más progestágenos asociados a los estrógenos no se encon-
tró diferencia estadísticamente significativa en cuanto a la dis-
minución del riesgo relativo de fracturas.
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EFECTOS A CORTO PLAZO DE LOS ESTROGENOS CONJUGADOS SOBRE LA PRODUCCION OSEA EN 
MUJERES ANCIANAS.Karen Prestwoodt, Carol Pilbeam, Joseph Burleson. Universidad de Salud de Connecticut, 

Farminton, Connecticut 06030 y el Departamento de Medicina, Universidad de California y San Diego. J Clin Endocrinol 

Metab 1994; 79: 366-371.

ABSTRACTO: La terapia de reemplazo estrogénico pre-
viene la pérdida de hueso y las fracturas en mujeres con me-
nopausia temprana, pero estos beneficios en mujeres sobre 
los 70 años no está determinado. Nosotros examinamos los 
efectos a corto plazo de la terapia estrogénica sobre los mar-
cadores bioquímicos de la producción ósea en mujeres de 
edad. Once mujeres (media de 77 años) tomaron estrógenos 
conjugados (0.625 mg/día) por 6 semanas. Los marcadores 
bioquímicos en suero y orina fueron medidos sobre la línea 
base (2 muestras), 5 a 6 semanas antes de la terapia estrogé-
nica y 5 a 6 semanas después de la terapia.

Marcadores de hueso en formación como osteocalcina, 
fosfatasa alcalina ósea y un tipo de péptido procolágeno Y, 
fueron tomados en cuenta.

Los marcadores de reabsorción ósea como los hidroxi-
prolina total urinaria, piridinolina libre y total, el colágeno tipo 
Y cross-linked N-telopeptides.

Los datos fueron analizados por medición repetida, aná-
lisis de las multivariables de la variación de los estudios de 
terapia estrogénica sobre los marcadores bioquímicos.

Los marcadores de reabsorción ósea disminuyeron du-
rante la terapia estrogénica y retornaron a la basal después 
de la terapia (P<0.05).

Nosotros concluimos que la terapia estrogénica reduce 
la producción ósea en mujeres ancianas y los marcadores de 
producción ósea pueden ser usados en evaluaciones de res-
puesta al tratamiento en este grupo de edad.

RESUMEN: Las fracturas aumentan la morbimortalidad 
en mujeres de 50 años. Se ha postulado que la prevención de 
las fracturas en mujeres de 50 años tienden a ser un factor 
benéfico para las mujeres de más de 70 años cuya incidencia 
de por sí aumenta con la edad, es decir si una paciente no ha 
sufrido fracturas en su etapa menopáusica, la incidencia de 
fracturas es menor en relación a aquellas que lo han sufrido.

Está documentado que la terapia estrogénica en la meno-
pausia temprana previene la pérdida acelerada de masa ósea, 
el objetivo sería demostrar el efecto de la terapia estrogénica 
en mujeres sobre los 70 años.

Este estudio fue hecho sobre la hipótesis de que la tera-
pia hormonal estrogénica a corto plazo reduce la producción 
ósea, tomando como medidas el suero y la orina en mujeres 
sobre los 70 años.

MATERIALES Y METODOS: Mujeres de 70 años de quin-
ce comunidades de ancianos.

CRITERIOS DE EXCLUSION: 1. Historia de fracturas. 2. 
Enfermedades sistémicas asociadas a desórdenes del meta-
bolismo óseo. 3. Uso de estrógenos o vitamina D, 12 meses 
antes. 4. Estrógenos de uso por tres años postmenopausia. 
5. Algunas contraindicación a terapia estrogénica. 6. Requeri-
mientos de AINES a excepción de bajas dosis de ASA. 7. Uso 
de tiazidas, corticoesteroides o fenitoínas en los últimos 3 

meses. 8. Uso de calcitonina, bifosfonatos o fluoruro sódico 
en los últimos 2 años. 9. Creatinina sérica mayor de 1.5 mg/dl. 
10. Mamografía anormal reciente. 11. Inhabilidad para deam-
bular por la casa.

PRODUCTORES OSEOS Y HORMONAS MEDIDAS. 
Osteocalcina, fosfatasa alcalina y péptido procolágeno tipo l.

Marcadores de reabsorción ósea: Ca urinario, hi-
droxiprolina libre y total, pridonolina y deoxypiridino-
lina cross-link.

Se midió PTH. ODH, 1, 25-OH2D.CT, Ca ionizado 
y Fosforo.

RESULTADOS: 11 de 15 mujeres terminaron el estudio, 
la media de edad fue de 76,6 años. La media de densidad ósea 
de fémur proximal, espina limbar 0.705 gr/cm2.

MARCADORES DE ABSORCION OSEA CON ESTROGENOS A 
CORTO PLAZO
  	                   Linea base    Tratamiento    Posttrat.

HYP (umol/mmol Cr)

PYR (10-3, umol/mmol Cr)

DPYR (10-3, umol/mmol Cr)

XL (10-3, umol/mmol Cr)

NTX (pmol BCE/umol CR)

TEL (ug/L)

Uca (umol/mmol Cr) 	
ap < 0.001 comparado con la línea de base y post. Trat. Por 
análisis univariable
bp < 0.05 comparado con la línea de base por análisis univariables.
Cp < 0.01 comparado con la línea de base y post. Trat.

RESPONSABLES DE LA FORMACION OSEA
OC ug/L
AP uKat/L
BAP ug/L
PIPU g/L 	
RESPUESTA HORMONAL
PTH
250HD
1.25-OH2D
CT
Ca Inonizado
Fósforo 	

9.7± 0.6
60.8± 5.8
9.9± 1.1
63.7± 6.5
61.7± 5.5
5.5± 0.6
280± 36

	

7.4± 0.6a
42.7± 2.8 a
5.9± 0.6 a
52.9± 5.0 a
38.2± 4.1 a
4.6± 0.5 a
173± 20 c

	

9.9± 0.9
54.6± 5.6
7.2± 1.0
65.4± 4.9
64.2± 6.5
4.5± 0.4b
234± 40

9.65± 0.63
1.6± 0.1
14.9± 1.8
194± 22

	

8.58± 0.38a
1.4± 0.1b
12.4± 2.1
185± 21

	

8.84± 0.44
1.5± 0.1
10.8± 2.3c
162± 13c

29± 2
84± 5
74± 4
6.0± 0.6
1267± 0.012
1.23± 0.03

39± 5
109± 10
82± 5
6.3± 0.4
1245± 0.012c
1.10± 0.02d

	

36± 2a
95± 7
86± 4b
6.8± 0.7
1256± 0.012
1.22± 0.03
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DISCUSION: El estudio demostró que la terapia reduce la 
producción ósea en mujeres de más de 70 años, es decir más 

CLINICA DE CLIMATERIO. UNIDAD DE BIOLOGIA REPRODUCTIVA.Departamento de Obstetricia y Ginecología. 
Universidad Nacional. Instituto Materno Infantil. Santafé de Bogotá. Henry Cacedo B., Residente Endocrinología

LA OVULACION INCESANTE INCREMENTA EL RIESGO DE MENOPAUSIA. Daniel W, Cramer MD, ScD, Huijuan 

Xu, HPH and Bernard L. PhD. Boston Massachusetts. Am J Obstet Gynecol 1995; 172: 568-573.

OBJETIVO: Intentamos determinar si difieren las histo-
rias ginecológicas entre mujeres que han presentado meno-
pausia precoz y las que no.

RESULTADOS: Las mujeres con menopausia precoz pre-
sentaron más probablemente la menarca en una edad menor 
o igual a 11 años, ciclos menstruales más cortos y menos 
embarazos con nacido vivo, también tuvieron cirugías pélvi-
cas más frecuentes incluyendo ooforectomía unilateral y múl-
tiples cesáreas. Igualmente este grupo de mujeres presentó 
mayor número de ciclos presumidamente ovulatorios, según 

se estimó por la edad de la menarca, la longitud promedio 
del ciclo y los años de ovulación asociados con embarazos 
y uso de contraceptivos orales. En un modelo multivariado 
incluyendo tabaquismo e índice de masa corporal, los ciclos 
ovulatorios fueron un predictor significativo de menopausia 
temprana, especialmente después de un estimado de 300 
ovulaciones.

CONCLUSION: Las historias reproductivas de mujeres que 
experimentaron una menopausia temprana sugieren un patrón 
de pérdida de más rápida de oocitos (ovulación incesante).

LA OBESIDAD AFECTA LOS NIVELES DE ESTRADIOL CIRCULANTE EN MUJERES PREMENOPAUSICAS 
HIRSUTAS RECIBIENDO ACETATO DE LEUPROLIDE DE DEPOSITO. Daniel MD. Robert L. Matteri, Ph. D. 
Departamento de Ginecología y Obstetricia y Centro Regional de Investigación del primate de la Universidad de 

Winconsin. Int J Fertil 1993; 38(3): 139-146.

OBJETIVO: Investigar el efecto de la obesidad premeno-
páusica sobre los niveles circulantes de estradiol, estrona, tes-
tosterona libre, androstediona, sulfato de dehidroepiandros-
terona, y FSH y LH inmuno y bioactivas.

PACIENTES Y METODOS: Mujeres hirsutas premeno-
páusicas, cuatro obesas y cuatro no obesas, recibieron aceta-
to de leuprolide de depósito (L.D inyecciones mensuales de 
7.5 mg I.M.) hasta que los niveles de estradiol disminuyeron 
a niveles menopáusicos; inyecciones mensuales de 15 y luego 
de 22,5 mg L.D se administraron si el estradiol permanecía 
más alto que en la menopausia después de tres meses.

RESULTADOS: Los niveles de estradiol de mujeres no 
obesas alcanzaron valores menopáusicas con 7,5 mg, y los 
de mujeres obesas no fueron significativamente reducidos 
con ninguna dosis de L.D. La estrona declinó a niveles me-

nopáusicos con 7,5 mg, mientras que la testosterona libre de 
androstediona fueron disminuidos con 7,5 mg, pero no en 
mayor grado con 15 o 22,5 mg. La LH bioactiva y la relación 
bioactiva/inmunoactiva fueron máximamente suprimidas con 
7,5 mg L.D.; sin embrago, el medicamento no cambió los ni-
veles de FSH bioactiva ni la relación bioactiva inmunoactiva. 
Estos hallazgos no se relacionaron con la adiposidad.

CONCLUSIONES: La obesidad premenopáusica afecta 
los niveles de estradiol circulante de mujeres hirsutas que re-
ciben L.D. El efecto no refleja diferencias relacionadas con el 
peso en los niveles circulantes de andrógenos o gonadotro-
pinas bioactivas. La adiposidad premenopáusica en mujeres 
hirsutas puede influir el ambiente estrogénico asociado con 
desensibilización a la GnRH.

UN ESTUDIO POSPECTIVO A DOS AÑOS DE PROGESTINA EN MUJERES POSTMENOPAUSICAS. EFECTO 
SOBRE LOS LIPIDOS Y OTROS PARAMETROS METABOLICOS. Florence A., Trèmollieres, MD, Jean Michael 

Pouilles, MD y Claude A. Ribot, MD.Toulouse Francia. Am J Obstet Gynecol 1995; 173: 85-89.

OBJETIVO: Se realizó un estudio controlado para valo-
rar ele efecto a largo plazo de una progestina con muy baja 
potencia androgénica, dada sin estrógeno, sobre el perfil si-
poproteico, sustrato de renina sérico, niveles de globulina de 
unión de esteroides sexuales y actividad de antitrombina III 
en mujeres postmenopáusicas tempranas.

DISEÑO: 35 mujeres postmenopáusicas tempranas, quie-
nes no habían recibido ninguna forma de tratamiento hormo-
nal después de la menopausia fueron asignadas ala zar a un 

régimen de dos años de 500ug de una progestina derivada 
de 19 norprogesterona (promegestrona) o placebo, por 21 
días en ciclo de tratamiento de 28 días. Los niveles séricos 
de lípidos y lipoproteínas y otros parámetros bioquímicos se 
midieron en los dos grupos, buscando diferencias.

RESULTADOS: Después de dos años de tratamiento las 
mujeres de los dos grupos no mostraron variación estadísti-
camente significativa de los valores basales de ningún pará-
metro estudiado.

de 20 años de menopausia, los marcadores disminuyeron.
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CONCLUSIONES: Una progestina con muy baja activi-
dad androgénica, no tiene, según estos resultados, ninguna in-

fluencia sobre el perfil lipídico ni la síntesis hepática de varias 
proteínas en mujeres postmenopáusicas tempranas.

INICIO DE LA MENOPAUSIA EN MUJERES EXPUESTAS A DIETILESTILBESTROL IN UTERO.
Paige D. Hornsby; Ph D; Allen J, Wilcoxon, MD, PhD y Arthur L. Herbst, MD.Research Triangle Park, Carolina del Norte, 

Chicago, Illinois.

OBJETIVOS: Como parte de un gran estudio de salud, 
buscamos determinar si la exposición prenatal a dietilestil-
bestrol está asociada con un inicio temprano de menopausia 
o de síntomas menopaúsicos.

DISEÑO DEL ESTUDIO: En una entrevista telefónica 
con 52 mujeres cuyas madres participaron en una prueba 
clínica aleatorizada del uso de DEB en el embarazo en los 
1950 tempranos, se determinó el diagnóstico de falla ovárica 
prematura y de síntomas de menopausia. La edad oscilaba 
entre 37 y 39 años en el momento de la entrevista. Se obtu-
vieron las historias clínicas para confirmar el diagnóstico de 
falla ovárica prematura.

RESULTADOS: La prevalencia de síntomas menopáusi-
cos, específicamente oleadas de calor y sudores nocturnos, 
no difirió entre mujeres expuestas y no expuestas. Una mujer 
expuesta y una no expuesta tuvieron un diagnóstico médica-
mente confirmado de falla ovárica prematura.

CONCLUSIONES: La exposición al DEB prenatal no se 
relacionó con el diagnóstico o con síntomas de menopausia 
en este estudio. Para determinar si surge alguna diferencia en-
tre los dos grupos cuando estas mujeres sean mayores, será 
necesario más seguimient
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