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EDITORIAL

La salud reproductiva y la etapa post-reproductiva

Patrocinadas por la Organizacion de las Naciones Unidas se realizaron, durante los anos 1994 y 1995, dos conferencias
' M historicas para la salud en el mundo.

En septiembre de 1994 se llevo a cabo la conferencia internacional sobre poblacion y desarrollo en El Cairo donde se

acordd que se deberia lograr el acceso universal a los servicios de salud reproductiva para el ano 2015. Un ano mas tarde,
en septiembre de 1995, se efectud la cuarta conferencia mundial sobre la mujer en Beijin, en la cual se abordaron los temas
de los derechos femeninos sexuales y reproductivos.

Como corolario a estas reuniones la Federacion Internacional de Planificacion de familia lanzé en 1996 la Carta de Dere-

chos Sexuales Reproductivos.

A partir de la definicion de salud, de la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), como el estado de completo bienestar
fisico, mental y social ha venido desarrollandose el concepto de salud reproductiva que ubica el concepto general en las areas
de la procreacion y la sexualidad.

La salud reproductiva viene a ser el completo bienestar en las diferentes etapas de la vida reproductiva de los hombre s y
las mujeres.A su vez la OMS describe la salud sexual como “la integracion de los aspectos somaticos, intelectuales, emocionales
y sociales del bienestar sexual en formas que sean positivamente enriquecedoras y que potencien la personalidad, la comuni-

cacion y el amor”.

Asi la atencion en salud reproductiva ha trascendido los limitados espacios materno-infantil y de planificacion familiar para
ocuparse también de la infertilidad, las enfermedades de transmision sexual, la educacion sobre sexualidad y las relaciones entre
los sexos, las neoplasias de los 6rganos reproductivos, la atencién preconcepcional, prenatal y post-parto y los eventos neona-
tales, de infancia y pubertad.

Estos lineamientos nos deben poner a pensar a quienes trabajamos atendiendo pacientes climatéricas si el concepto de
salud reproductiva tiene algiin papel en nuestra actividad y la respuesta sin lugar a dudas es un si rotundo, porque estamos
inmersos en el proceso vital total del ser humano.

La atencion en salud reproductiva tiene como componente fundamental el desarrollo de estrategias preventivas para los proble-
mas de salud relacionados con las actividades de reproduccion humana y sexualidad. La salud en la etapa de transicion del climaterio y
en la tercera edad se obtendra en la medida en que se haya trabajado por ella durante la nifiez, pubertad y madurez reproductiva.

Nuestro compromiso como trabajadores y educadores en salud debe ser el de desarrollar estrategias para implementar en las
universidades y posterior o simultineamente en los colegios la ensenanza en salud reproductiva con un enfoque global, adecuado a
la edad de los educandos y su nivel de instruccion y comprension. La salud en las etapas del climaterio y posteriores podra entonces
entenderse, buscarse y ensenarse facilmente como una continuacion del proceso vital humano en la fase reproductiva.

Una estrategia para la ensenanza de la salud reproductiva y postreproductiva en las carreras de salud seria dar los compo-
nentes basicos en forma de modulos generales a los cuales asistiran de manera indiscriminada todos los estudiantes. A estos
modulos seguiran otros con mayor profundidad de acuerdo con las necesidades de cada perfil profesional.

Hermes Jaimes Carvajal
Presidente capitulo Santander
Asociacién Colombiana de Menopausia




REVISION DE TEMA

LIPEMIA POSTPRANDIAL Y ATEROESCLEROSIS

Rubén Company
Bidlogo, Universidad de Valencia

Becario Depto. De Pediatria, Obstetricia y Ginecologia. Universidad de Valencia, Espafa.

1. Introduccién

La lipemia postprandial, se define como el periodo de
tiempo entre la ingesta de comida y las 6-8 horas posterior.
Muchos de los estudios llevados a cabo, se han realizado en
el estadio postabsortivo, cuando el metabolismo de triglicé-
ridos y el metabolismo lipidico han alcanzado el equilibrio.
Los estudios en dicho estado son un reflejo del metabolismo
lipidico endégeno, mientras que los estudios llevados a cabo
en el estadio postprandial son un reflejo del metabolismo de
los lipidos incorporados por via exogena.

Zilversmit, en el ano 1979, postulé lo que se ha lla-
mado la hipdtesis de los “remanentes aterogénicos”. Esta
teoria se basa exclusivamente en los remanentes de los
quilomicrones de origen exogeno, los cuales pueden cau-
sar aterogénesis cuando estan enriquecidos con colesterol
procedente de la dieta.

Recientemente, se ha formulado la llamada hipétesis
de la “intolerancia a los triglicéridos” segun la cual, la hi-
pertrigliceridemia es potencialmente aterogénica via el co-
lesterol transferido desde lipoproteinas ricas en colesterol
tales como las LDL y las HDL, a lipoproteinas ricas en
triglicéridos, las cuales debido a este enriquecimiento con
ésteres de colesterol, no pueden ser degradadas y termi-
nan depositandose en la pared vascular.

2. Ensayos para el estudio de la lipemia postprandial:

Se han descrito distintos ensayos para el estudio del
estadio postprandial. Basicamente, dichas experiencias con-
sisten en suministrar, ya sea por via oral o intravenosa, sus-
tancias ricas en lipidos y hacer un seguimiento temporal de
la evolucion en sangre. Podemos distinguir cinco tipos de
ensayos diferentes.

Pruebas orales de tolerancia a grasas

Se han descrito numerosas variantes. Una de ellas consis-
te en suministrar 65 gr. Por m2 de superficie corporal, grasa
suministrada en forma de crema o bien en forma de jarabe
con sabor a chocolate. Se toman muestras a intervalos de
dos horas, y la magnitud de la lipemia postprandial se calcula
como el area bajo la curva que representa la variacion del ni-
vel de TG con el tiempo. Esta prueba es bien tolerada, y dado
que practicamente no contiene colesterol en comparacion
con los niveles endégenos de colesterol, no existen practica-
mente cambios en los niveles de colesterol.

Pruebas intravenosas de tolerancia a grasas

Se inyecta una emulsion artificial de triglicéridos de for-
ma intravenosa y se sacan alicuotas de sangre cada ciertos
intervalos. Esta prueba es Util de cara a pacientes a los cuales
no se les puede someter a la prueba anterior por problemas
de absorcion intestinal.

Pruebas orales con retinil éster

El objetivo de esta prueba es la de distinguir entre lipo-
proteinas ricas en triglicéridos de origen endégeno y exogeno.
El retinil éster se transporta desde el intestino hasta el higado
en forma de quilomicrones, no volviendo a ser secretados
en forma de VLDL. Sin embargo recientes estudios muestran
como en la ultima etapa de la fase postprandial aproximada-
mente el 25% del retinil éster administrado se asocia a apo B-
100, lo que sugiere que el retinil éster no se asocia de forma
exclusiva con lipoproteinas de origen intestinal.

Pruebas intravenosas con retinil éster

Para el estudio del metabolismo de los quilomicrones, se
extraen y se marcan con ésteres de retinol biosintéticos.Tras
la reinyeccién la eliminacion de los remanentes de quilomi-
crones sigue una cinética de primer orden.

3. Factores determinantes de la lipemia postprandial
La magnitud de la respuesta postprandial viene determi-
nada por varios factores:
- Lipoprotein lipasa (LPL)
- Lipasa hepatica (HL)
- Apolipoproteinas (Apo)
- Receptor de LDL (LDLr) y receptor similar a LDLr.
(LRP).
- Otros

Lipoprotein lipasa

Se trata de un enzima clave, encargado de la hidrdlisis
de los triglicéridos (TG) de los quilomicrones y VLDL, como
resultados dichas particulas son “vaciadas” de su contenido
en TG dando lugar a la formacién de “remanentes de quilo-
micrones” y LDL de manera respectiva. Dicho enzima se sin-
tetiza mayoritariamente en el tejido adiposo musculo y forma
minoritaria en intestino, rindn y tejido adrenal. Se localiza a
nivel del endotelio vascular al cual se une a través de heparan
sulfatos. Dicha enzima se activa a través de la apo C Il, presen-
te en la superficie de los quilomicrones y VLDL.



Se han detectado mutaciones en el gen que afectan tan-
to a la funcién como al anclaje del enzima. La deficiencia en
este enzima origina la llamada hiperlipoproteinemia de tipoY,
caracterizada por la existencia de quilomicrones en la etapa
postabsortiva, concentraciones de TG por encima de 1500
mg/dl, concentraciones normales de VLDL-colesterol y nive-
les reducidos de HDL y LDL colesterol. Individuos con defi-
ciencias en apo C-Il reproducen idénticos sintomas.

Lipasa Hepatica

Se trata del segundo enzima en importancia en la res-
puesta vascular a TG y fosfolipidos. Actta basicamente a nivel
de las HDL2, si las comparamos con VLDL, LDL y HDL3. HL
actla basicamente sobre HDL2, previamente enriquecidas
con TG (tales como las encontradas en paciente con hiper-
trigliceridemia o con periodo postprandial elevado) para con-
vertirlas en HDL3.

Los estudios llevados a cabo por Patsch demuestran como
una disminucion en la actividad de la LPL tiene como conse-
cuencia una lipemia postprandial mas acusada, en la cual a través
de colesterol éster transferasa (CETP), incrementa el nimero
de TG en las HDL2 permitiendo su conversién a HDL3.

Apolipoproteinas

Las apolipoproteinas tienen gran influencia en el metabo-
lismo de las lipoproteinas en la fase postprandial. Tal y como
se ha mencionado anteriormente el déficit en apo C-ll pro-
duce hiperlipoproteinemia de tipo Y.

Por otra parte se han detectado tres alelos distintos para
la apo E, este polimorfismo es un factor determinante en el
catabolismo de las lipoproteinas ricas en TG, dado que inte-
raccionan con el receptor tiene lugar via apo E. En concreto
homocigotos para Apo E 2 muestran la llamada hiperlipopro-
teinemia de tipo lll. En los portadores apo E 2/3 la vida me-
dia de los remanentes de los quilomicrones se ve aumentada
respecto a portadores apo E-3/3,4/3 y 4/4.

Otros estudios muestran como la respuesta post-prandial
de la fraccion de VLDL depende del polimorfismo detectado a
nivel del péptido senal en apo B, de forma que le polimorfismo
detectado a nivel del péptido senal es capaz de explicar un
2.3% de la variacion en los niveles de las lipoproteinas que con-
tienen apo C-lll y apo B. Este mismo estudio muestra que el
polimorfismo a nivel de apo E, no tuvo influencia alguna sobre
las concentraciones de lipoproteinas en la etapa postprandial.
El mecanismo de dicha relacion se desconoce.

Apo C-l y apo C-ll interfiere en la eliminacion de lipopro-
teinas rica en TG via LRP o LDLr, dado que puede influir en la
unién de apo E a su receptor.

LDLryLPR

Los remanentes de los quilomicrones se unen tanto a
LDLr como a RDL, aunque con diferentes afinidades, asi se ha
visto que la eliminacion de dichos remanentes es tan sélo un
30% dependiente del receptor de LDL.

Otros

Dentro de este apartado entrarian factores tan dispares
como son Edad, sexo, ejercicio, elementos tales como el alco-
hol en la dieta etc.

En general podemos decir que un aumento de la edad de-
termina un aumento en la respuesta postprandial. Las mujeres
presentan menores niveles de respuesta a triglicéridos, dife-
rencias en los niveles de ésteres de retinol y HDL cuando se
les compara con hombres. El ejercicio induce cambios en el
lipoproteico y en su metabolismo, contribuyendo de forma fa-
vorable en la disminucion de riesgo cardiovascular. El ejercicio
regular aumenta los niveles de HDL-colesterol, disminuye los
niveles de TG y aumenta la eliminacion de lipoproteinas pos-
tprandiales tales como los quilomicrones. Ademas se ha visto
como en individuos que de forma brusca interrumpieron dicho
entrenamiento, se produjo una disminucion de los niveles de
HDL - colesterol y una disminucion en la actividad de LPL.

4. Ateroesclerosis

El sindrome de intolerancia a los triglicéridos formula la
hipotesis segun la cual la imposibilidad de procesar lipopro-
teinas cargadas de TG, aumenta el riesgo de ateroesclerosis.
El aumento en duracién y respuesta de periodo postprandial,
juega un papel fundamental a la hora de explicar como los
remanentes de los quilomicrones y VLDL se cargan de coles-
terol, y como aparecen niveles bajos de HDL-colesterol.

En el afio 1990 Austin describié el denominado “fenoti-
po lipoproteico aterogénico, cuyas caracteristicas son: niveles
moderadamente altos de triglicéridos (1.5-1.7 mmol/L), cir-
culando como integrantes en VLDL predominio de las formas
densas y pequenas de LDL y finalmente, niveles reducidos de
HDL. Sin embargo a la luz de los recientes estudios del esta-
do postprandial esta definicion debe incluir una elevacion de
los “remanentes de quilomicrones”.

Estudios llevados a cabo por Patsch en 1992 fueron los
primeros en sugerir que la concentracion de TG en plasma
en el periodo postprandial, son marcadores independientes
en enfermedad coronaria. Se compararon individuos con en-
fermedad coronaria documentada mediante angiografia fren-
te a sanos, se observo como los pacientes con enfermedad
coronaria tenian aumentada la respuesta postprandial tanto
en magnitud como en duracion referida al nivel de triglicéri-
dos. Andlisis de regresiéon multivariante demostraron como
los niveles de TG postprandiales, niveles de HDL-colesterol,
niveles plasmaticos de apo B-100 y la edad, son factores in-
dependientes, que juntos muestran una eficacia del 82% en la
prediccion de la existencia de enfermedad cardiaca coronaria.
Este estudio fue uno de los primeros en demostrar como los
niveles postprandiales de TG, son un marcador independiente
en la prediccion de enfermedad coronaria.

Karpe ha demostrado la existencia de correlaciéon entre
progresion de enfermedad coronaria y la existencia de “re-
manentes de quilomicrones” y la falta de correlacion entre
enfermedad coronaria y niveles de HDL. Por otra parte, re-
cientemente se ha demostrado como individuos normolipé-
micos con enfermedad coronaria declarada poseen niveles



mayores de remanentes de quilomicrones en comparacion
con individuos sanos normolipémicos. Estudios en los que se
midieron el grosor de las arterias coronarias mediante ultra-
sonidos, mostraron la existencia de correlacion entre la mag-
nitud del nivel de TG en el periodo postprandial y el grosor
de pared de la arteria coronaria. Todos estos estudios apor-
tan datos en apoyo de que la aterogénesis es basicamente un
proceso postprandial.

Aterogénesis y lipoproteinas

Hasta el momento hemos hablado de estudios que de-
muestran la existencia de correlacion entre el periodo pos-
tprandial y riesgo cardiovascular. Sin embargo, no hemos ha-
blado de lipoproteinas.

Se ha postulado, tal y como ya hemos comentado, que el
estado postprandial es aterogénico debido a la existencia de
lipoproteinas ricas en TG. Experiencias llevadas a cabo de-
muestran como tras administrar a pacientes una dieta oral
normalizada, tanto los niveles de apo B-48 (marcador de
quilomicrones de origen intestinal) y apo B-100 (marcador
de lipoproteinas de origen hepatico) aumentan. Los autores
concluyeron que los quilomicrones son lipilizados por la ac-
cion de la LPL, y que en el estado postprandial se produce un
aumento de lipoproteinas endoégenas ricas en TG (VLDL) de-
bido a la competencia realizada por los quilomicrones. Otros
trabajos muestran como un 50% del aumento en TG en la
etapa postprandial se asocia con apo B-100.

Basicamente se cree que el metabolismo lipoproteico
postprandial ocurre en dos fases. En un primera fase los qui-
lomicrones de origen intestinal, que transportan lipidos de
origen exogeno, interaccionan con LPL de origen extrahepa-
tico. Como resultado de la hidrolisis de los TG, se originan
los llamados remanentes de quilomicrones, los cuales son
posteriormente eliminados del torrente circulatorio por re-
ceptores del hepatocito que reconocen apo E. Sin embargo
la aparicion de las VLDL, que median el metabolismo lipidico
endogeno, determina la existencia de una competencia cata-
bdlica, puesto que tanto los quilomicrones como las VLDL
son lipolizadas por la misma enzima y captadas por el mismo
receptor.Y tal como muestran estudios recientes, pacientes
con enfermedad coronaria presentan una disminucion en la
capacidad metabdlica de los remanentes de quilomicrones.

Llegados a este punto es necesario introducir la accion del
enzima CETP. Se trata de una glicoproteina plasmatica hidréfo-
ba, que cataliza la transferencia de ésteres de colesterol desde
HDL a las VLDL y quilomicrones y triglicéridos en la direc-
cion opuesta, con el resultado de un aumento en los niveles de
VLDL-quilomicrones-colesterol, y una disminucion en los nive-
les de HDL-colesterol. El resultado es la aparicion de un perfil
lipidico potencialmente aterogénico. Por otra parte, experien-
cias llevadas a cabo en cultivos celulares, muestran como VLDL
ricas en colesterol procedentes de pacientes hipertrigliceridé-
micos son captadas por los macréfagos J774 conduciendo a la
formacion de células espumosas. Este hecho no tiene lugar en
VLDL procedentes de pacientes normotrigliceridémicos.

A la vista de estos hechos la disminucién de la capacidad
catabdlica en pacientes con enfermedad cardiovascular, permi-

te que las lipoproteinas ricas en TG se carguen con colesterol,
este hecho dificultaria su degradacién y facilitaria su toma por
los macrofagos con la formacion de células espumosas.

La LDL, fue la primera lipoproteina a la que se le asigné
un papel en la aparicion de placas de ateroma. Las LDL no
constituyen una poblacion homogénea. Se han descrito hasta
tres clases distintas: LDL-Ill, LDL-Il y LDL-l en funcion del
tamano que presentan. Las de mayor tamano corresponden
a las LDL-l, seguidas de las LDL-II. Las mujeres presentan una
mayor predominancia de la fraccién lll, mientras que en los
hombres adultos, la fraccion Il, es la mas representativa. La
existencia de una predominé en la fraccion Ill o del llamado
patrén B se asocia con un aumento de hasta tres veces del
riesgo de infarto de miocardio. Sin embargo este valor bajo
cuando en analisis de multivarianza se introdujeron factores
tales como nivel de TG, HDL y masa corporal. Estudios reali-
zados muestran como la asociacion entre LDL y enfermedad
coronaria es dependiente del nivel de triglicéridos. Recien-
temente se ha demostrado la existencia de riesgo coronario
asociada a las concentraciones de las pequenas y densas LDL
en pacientes con enfermedades coronarias y supervivientes
de infarto de miocardio. Se ha descrito un valor umbral a
partir del cual las LDL densas y pequenas suponen riesgo
coronario, dicho valor oscila entre 1.5-1.7 mmol./l.

Las VLDL son precursores basicos de las LDL. Se han
descrito basicamente dos subclases: VLDLI (Sf 60-400) y
VLDL2 (Sf 20-60), la primera de las cuales se caracteriza por
tener un alto contenido en lipidos.

La oxidacion de las LDL a nivel subendotelial supone un
prerrequisito para que estas puedan desencadenar la res-
puesta aterogénica, la cual supone, de forma esquematica los
siguientes pasos:

Infiltracion

Supone el paso de las lipoproteinas a través de la barrera
endotelial. No se conoce mucho sobre este paso, se sabe que
se facilita en funcion de la disminucion de tamano de las parti-
culas, aunque las diferencias existentes a nivel de las LDL son
demasiado pequenas como para influir en este paso.

Retencién

Tras atravesar la barrera endotelial, las LDL, a diferencia
de particulas de mayor tamano pueden retornar libremente
a la circulacion. Hay evidencias que sugieren la existencia de
elementos (especialmente proteoglicanos) en la matriz del
espacio subendotelial, que acttan reteniendo a las LDL, en
especial a las pequenas y densas.

Oxidacion

Dicha oxidacion se lleva a cabo por la exposicion de las
LDL a las células endoteliales y musculares. Estas LDL son
finalmente captadas por los macréfagos en un proceso que
desemboca en la aparicion de células espumosas.

Se ha puesto de manifiesto que las LDL de pequefio ta-
mafo y densas son mas susceptibles de ser oxidadas por re-
acciones catalizadas por cobre en comparacion a las segundas,
siendo las primeras de estas la que se supone origen las LDL-



Ill. A través de CETP se originan LDL ricas en triglicéridos
debido precisamente al intercambio de ésteres de colesterol
y triglicéridos entre las LDL yVLDL, como consecuencia apa-
recen LDL cargadas de TG y pobres en colesterol, las cuales
por accion de la LH originan las LDL pequenas y densas.

La siguiente tabla muestra las relaciones existentes entre los
niveles de triglicéridos y los determinantes de los niveles de LDL.

Tal y como se puede observar, cuando las concentracio-
nes de triglicéridos son altas los niveles de VLDL, son mayo-
res que los de VLDL2, que existe una predominancia de las
fracciones densas y pequenas de las LDL y existe una activi-
dad de LH mayor en comparacién a LPL.

G en plasma....
Bajo Altos
VLDL1 - +
VLDL2 + -
Produccion directa de LDL  + -
Actividad de LPL + -
Actividad de HL - +
Diametro medio de LDL >25.5nm <25.5nm
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INCONTINENCIA URINARIA

Introduccién

Como consecuencia de su vecindad, el desarrollo em-
briolégico y anatomico de los sistemas urinario y genital esta
sujeto a alteraciones anatomicas y fisiopatologicas similares.

Ya los papiros de Kahoun (2.000 a.C) y Ebers 1.550 a. C),
consideran las enfermedades de la vejiga y de los trastornos
de la miccidn; respectivamente, junto con las enfermedades
de la mujer.

En la época moderna, en 1889, es H.A. Kelly el mas influ-
yente en la integracion de la ginecologia y la urologia gineco-
l6gica.Y dentro de la urologia ginecoldgica, la incontinencia
urinaria es uno de los trastornos mas frecuentes que se dan
en la poblacion femenina.

La incontinencia urinaria, considerada como la pérdida in-
voluntaria de orina, es un problema frecuente en la poblacion
en general.Tiene una repercusion personal, familiar y social im-
portante. S6lo como problema social, los americanos cifran el
costo econémico en 10.000 millones de délares al afo 1-2.

Es altamente prevalente en la ancianidad y, preferente-
mente, en la mujer, donde es dos veces mas frecuente que en
el hombre 3. Segun los trabajos publicados sobre prevalencia
de la enfermedad, se recoge una variacion muy amplia. Esto
puede ser debido a la diferencia de criterios de seleccion de
la muestra estudiada y de definicion de la enfermedad. Se
encuentra prevalencias de 13,6% a 40,1% 3-8.

En principio, la incontinencia urinaria es un sintoma, que
puede ser traduccién de una enfermedad subyascente. Se
debe averiguar sus causas, basindose en los conocimientos
anatomicos Y fisiologicos que puedan estar implicados.

Al observar el caracter multifactorial del problema, con-
vendra ser considerado pro grupos multidisciplinarios. Esto
ayudaria a no descuidar ningun aspecto. Los objetivos de este
capitulo son dar unos conocimientos basicos e introducir en
el tema a todo profesional que pueda ayudar a mejorar la
calidad de vida de estas pacientes. Se omite el analisis del
aspecto neuroldgico, por la naturaleza del presente trabajo, y
por considerar su diagnostico y tratamiento mas propio del
neurdlogo.

Bases anatomicas
Embriologia:

La organogénesis del aparato urinario inferior y el apa-
rato genital estan intimamente relacionados. La region caudal
del embrion presenta una cavidad, la cloaca, en la que desem-
boca la alantoides por arriba y delante, el intestino primitivo
por arriba y atras, y los conductos de Wolff lateralmente. Esta
separada del exterior por la membrana cloacal. La formacion
del septo urogenital divide la cloaca en dos partes: el seno
urogenital y conductos de Wolff por delante, y el recto primi-
tivo por detras. El seno urogenital esta cerrado por abajo por
la membrana urogenital,y se prolonga hacia arriba hasta cerca
del ombligo por la alantoides, que se atrofia para dar lugar al
uraco. La extremidad inferior de los uréteres se incorpora al
seno urogenital en su desarrollo. La zona comprendida entre

los orificios uretrales y los conductos de Wolff constituye el
trigono vesical. 9-10

La zona genital del seno urogenital, parte inferior situada
entre el abocamiento de los canales de Wolff y de Miiller,
formara la uretra. Esta se constituye por estiramiento, por
ascenso de la vejiga y descenso de los conductos de Miiller.

Su meato interno esta formado hacia la 8a semana y el
aparato esfinteriano hacia la 12a. El origen comun del epitelio
del trigono, de la uretra y de la vagina explican su misma hor-
monodependencia. 9-10

Estructuras anatéomicas

Clasicamente se distinguen, en el tracto urinario infe-
rior la vejiga y la uretra. Aunque forman una unidad funcional.
Cada una de ellas tienen dos funciones, la vejiga de reservorio
y vaciado, la uretra de cierre y conducto.

La vejiga es una viscera hueca, intrapélvica, formada por
bandas de musculo liso. En la vejiga se distingue una cupula,
delgada y distensible, una base mas gruesa y fija, y un cuello
vesical, que rodea la entrada de la uretra en la vejiga.

La pared muscular vesical, llamada detrusor, esta recu-
bierta por dentro por una submucosa delgada, y un epite-
lio transicional.

En la muscular de la vejiga se describen tres capas mus-
culares, aunque solo son realmente distinguibles hacia la base
vesical. La capa muscular externa esta formada por fibras lon-
gitudinales, que alcanzan el cuello y se contintan hasta la pa-
red pélvica anterior, insertandose cerca de la sinfisis del pubis,
dando lugar a los ligamentos pubo-vesicales.| | La capa mus-
cular interna esta constituida por fibras de aspecto plexifor-
me, que le dan una imagen trabecular en vision cistoscopica.

En la parte posterior de la base vesical se localiza el trigono.
Es una formacion muscular, de origen embrioldgico diferente al
resto de la vejiga. En el musculo trigonal se distinguen tres partes:
el trigono urinario superficial, el anillo y la lamina trigonal

El trigono urinario superficial tiene forma triangular;
sus angulos lo forman los orificios uretral y uretéricos. La
musculatura trigonal se extiende hacia afuera para formar el
anillo trigonal, que rodea a la luz uretral. La lamina trigonal
es una columna que se extiende desde el trigono a la cara
posterior de la uretra.

Por dltimo, el cuello vesical se corresponde con la por-
cion intramural de la uretra.A su nivel se forman dos bandas
musculares en forma de “U”, abiertas en direccién opuesta.
De ellas sobresale el asa de Heiss o del detrusor, que pasa
por la cara anterior, y el asa trigonal trigonal, que procede de
la capa media del detrusor y pasa por debajo del trigono. Se
especula que este sistema pueda tener un mecanismo esfinte-
riano, con el cierre de la uretra, por su traccién contraria.

La uretra es un tubo muscular, de 3-4 cm, que se extiende
por debajo de la vejiga hacia adelante. Actualmente, para des-
cribir las estructuras que la componen, se habla en porcenta-
jes de su longitud: en el 0% de su longitud se localiza el meato
interno y en el 100% esta el meato uretral externo.|2-13
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La porcion que atraviesa la pared vesical representa el 20%
de la longitud uretral. La capa muscular de la uretra, que co-
mienza a partir de este 20%, esta formada por una capa de
musculo estriado externa y una capa de musculo liso interna. El
musculo estriado es el esfinter urogenital, también llamado es-
finter estriado. En él se diferencian una porcién superior, que es
el esfinter estriado propiamente dicho, y una porcion inferior,
que esta formado por dos bandas, uretrovaginal y compresor
uretral. Las tres porciones forman una unidad funcional Unica.

El esfinter estriado representa el 20-60% de la longitud
uretral. Es el esfinter uretral. Sus fibras rodean la uretra circu-
larmente, pero no forman circulos completos, sino que se im-
brica con la lamina trigonal en la cara posterior de la uretra.

La porcidn inferior del esfinter urogenital se extiende en
un 60-80% de la longitud uretral. Consiste en dos bandas de
musculo estriado, que rodean por delante a la uretra. La ban-
da uretrovaginal tiene su origen en la pared vaginal, y la banda
compresora uretral nace cerca de las ramas isquiopubicas.
Por lo tanto, corren conjuntamente en la parte anterior y
solo se separan lateralmente.

Predominantemente, el esfinter urogenital esta formado
por fibras con contraccion lenta (tipo l) que mantienen un
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tono eficaz durante largo tiempo. También se ven, en menor
proporcion, fibras de contraccion rapida (tipo Il) que pueden
responder a aumentos bruscos de presion.|4-15

En el area que hay entre la uretra intramural y el diafrag-
ma urogenital, que corresponde al 20-60% aproximadamen-
te, hay dos grupos de fibras que van anteriormente desde la
uretra y pared anterior de la vagina, y suben hasta insertarse
en el pubis y el arco tendinoso de la fascia pélvica. El primer
grupo es el ligamento pubouretral y el segundo son las fibras
de Luchska, que representan la conexion de la vagina a la
porcion pubovisceral o “pubococcigea” del musculo elevador
del ano y sus fascias. |16

Por otro lado, la capa interna de musculo liso es de ori-
gen embioldgico distinto. Esta formada por una capa circular
externa, continuacion de la longitudinal externa del detrusor,
y una capa longitudinal interna, continuacion de la longitudinal
interna del detrusor.10 Son adyacentes al anillo trigonal. Se
cree que la capa longitudinal interna tiene la funcion de acor-
tar la uretra durante la miccion.

En el 80-100% de la longitud uretral, las fibras del mus-
culo bulbocavernoso corren junto a la uretra pero no se in-
sertan en ella. El musculo isquiocavernoso, con sus fibras di-
vergentes en angulo, parece poco probable que tenga accion
directa sobre la uretra. Por lo tanto, en esta area, la pared de
la uretra esta formada por tejido fibroso sin un componente
muscular significativo. El tejido fibroso que rodea la uretra
distal es parte del tejido subcutaneo de la vulva y se continla
con el ligamento suspensorio del clitoris.|3-17

La pared uretral esta tapizada internamente por un plexo
submucoso y un epitelio. El plexo submucoso presenta una
rica vascularizacion, formada por un arbol arteriovenoso
complejo. Hace una funcion de “almohadillado” que permi-
te la coaptacion perfecta de las paredes uretrales. El epitelio
uretral es hormonalmente sensible. En la uretra distal es es-
camoso estratificado.

La linea de demarcacion entre el epitelio transicional de
la vejiga y el escamoso estratificado de la uretra distal varia
dependiendo del estado hormonal. Esta delimitacién puede
estar en la uretra media en las mujeres menopausicas, o en la
vejiga en las mujeres en edad reproductiva.

Inervacion

La parte vesical de los plexos pélvicos esta formada por
los nervios pélvicos e hipogastricos. Los nervios pélvicos pro-
ceden de las metameras $2-S4 y conducen los impulsos del
sistema parasimpatico. Los nervios hipogastricos proceden de
las metameras D10-L2 y recogen los del sistema simpatico.

Las terminaciones nerviosas colinérgicas y b -adrenérgi-
cas son abundantes en todo el detrusor, a excepcion del tri-
gono y cuello vesical. En estas ultimas zonas las terminaciones
son casi exclusivamente a-adrenérgicas, que practicamente
no existen en el resto de la vejiga.

En la uretra predominan las terminaciones adrenérgicas
a y b sobre las colinérgicas. La inervacion proviene de los
nervios hipogastricos y, en menor cuantia, de los pélvicos. El
esfinter estriado, al igual que el suelo pélvico, tiene inervacion
somatica a través de los nervios pudendos que se originan en



las metameras S2-54.
Fisiologia de la miccién

En el ciclo miccional se dan dos fases: una primera fase,
en la que se produce el llenado vesical, y una segunda fase, en
la que la orina es expelida al exterior de forma voluntaria.

Para que sea posible, se requiere un reservorio y un me-
canismo de cierre competente, coordinados por un control
neuroldégico permanente.

Debemos por tanto atender a estos tres elementos: fase
llenado, fase de evacuacion y control neuroldgico, para un
correcto entendimiento de la fisiologia de la miccion.

Fase de llenado

El reservorio es la vejiga. La vejiga permite el llenado a
baja presion, por las propiedades viscoelasticas de su pared,
que esta formada por un 70% de fibras elasticas y 30% de
fibras colagenas. Primero se produce el estiramiento de las
fibras elasticas hasta un limite en que participan las fibras co-
lagenas, manteniendo un tono constante.

En la pared vesical se encuentran instalados receptores
sensoriales: propioceptivos, de tension, distribuidos por toda
la vejiga incluido el trigono, y esteroceptivos, tactiles, doloro-
sos y térmicos, localizados en mucosa y submucosa.

La relajacion del detrusor se produce por la accion del
sistema simpatico, a través de los nervios hipogastricos y los
receptores b -adrenérgicos, distribuidos en la pared vesi-
cal.18 El mecanismo de cierre mantiene una presion uretral
superior a la vesical para asegurar la continencia. Su eficacia
depende de un soporte normal y de las estructuras del cuello
vesical y uretral. El soporte lo constituye la porcién pubo-
visceral del musculo elevador del ano y las estructuras del
cuello vesical y uretral que intervienen son el anillo trigonal
y las asas del detrusor, a nivel cervical, y el esfinter estriado y
liso de la uretra.A estos mecanismos de continencia se suma
la accion del suelo pélvico.

En la uretra, los estimulos sensoriales son recogidos
junto con los estimulos propioceptivos del suelo pélvico. La
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contraccion de la uretra es efectiva por la accion del sistema
simpatico a través de los nervios hipogastricos y los recepto-
res a-adrenérgicos, localizados en el cuello vesical y uretra.

Resulta asi, que en la fase de llenado hay un predominio
del sistema nervioso simpatico.

De los mecanismos que contribuyen al mantenimiento
de la continencia, se considera importante el sostén de la
porcion proximal de la uretra dentro de la influencia de la
presion abdominal. |9

A un volumen de orina dado y de forma voluntaria, se
procede al desencadenamiento de la miccion.

Fase de evacuacién

En esta fase, se produce la relajacion de la musculatura
uretral y del suelo pélvico y la contraccion mantenida del
detrusor. Hay una embudizacion del cuello vesical y un acor-
tamiento de la uretra. Se consigue una inversion de gradiente
de presion por la caida de la presién uretral y el aumento de
la presion intravesical.

Neurolégicamente, hay un predominio del sistema ner-
vioso parasimpatico y una inhibicién del sistema nervioso
simpatico. La accion colinérgica del parasimpatico provoca la
contraccion del detrusor,y la inhibicion del estimulo adrenér-
gico la apertura del cuello vesical y la uretra.Ademas se anade
la accion de la inervacion somatica que actta sobre el com-
ponente muscular estriado de la uretra y del suelo pélvico, a
través del nervio pudendo.

Control neurologico:

La inervacion del aparato urinario inferior esta regulada
por unos centros medulares y unos centros encefdlicos.

Existen tres centros medulares: el centro simpatico tora-
columbar, situado a nivel de D10-L2, al que llegan aferencias
sensitivas por el nervio hipogastrico, el centro parasimpatico
sacro de la miccion situado a nivel de S2-S4, que también
recibe aferencias pudendas y pélvicas.

A nivel ganglionar, se ha visto una composicion mixta de
fibras colinérgicas y adrenérgicas.

Por encima de los centros medulares, el centro mas im-
portante facilitador de la micciéon se encuentra a nivel pon-
to-mesencefalico. Se cree que es el final comln de las vias
motoras de la vejiga. La region del centro de Barrington, en
la parte anterior pontica, es el centro que emite los impulsos
aferentes sensoriales de la vejiga y el suelo pélvico y la con-
traccion del detrusor. Los ganglios basales parecen tener una
accion inhibidora sobre la contractilidad del detrusor.

En el cortex cerebral, el I6bulo frontal y la rodilla de cuer-
po calloso tienen influencia inhibidora del reflejo miccional.
Asimismo, la influencia facilitadora que libera la inhibicion se
encuentra en la corteza superior, y permite al centro péntico
miccional enviar impulsos eferentes para que actle el reflejo
miccional sacro y con ello, el vaciado vesical.

Todos estos centros estan integrados en una serie de
reflejos y circuitos nerviosos complejos, que relacionan y co-
ordinan las distintas acciones.



figura 4. transmision de presiones ( teoria de Enhor-
ning ) PU: presion; PV: vesical: PA: Presion intrabdominal
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Actualmente, se ha comprobado que estas areas pueden
variar sus funciones facilitadoras o inhibidoras ante diferentes
circunstancias. 20.

Ahora hay mucho interés en relacién a los neurotransmisores
implicados en el reflejo miccional 21. A parte de la acetilona y
norepinefrina, se esta investigando sobre el papel de los no-
adrenérgicos no-colinérgicos (NANC) 22, neurotransmisores
aferentes como el polipéptido vasointestinal (VIP) 23, neroquininas,
acido gamma-amino-butirico (GABA) 24, entre otros. La accion

de cada uno de ellos esta por determinar, pero es de desear

que su descubrimiento nos lleve a una mejor comprensién de la
neurofisiologia de la miccion.

Exploraciones especificas
Exploraciones urodinamicas

Desde el punto de vista uroginecologico, son las explo-
raciones de mayor utilidad para el diagnéstico etiopatogé-
nico de la incontinencia urinaria. Entre las mas utilizadas
estan la cistometria, uretroesfinterometria o perfilometria
uretral y flujometria.

En los estudios urodinamicos, es conveniente indicar las
condiciones en que se realiza la exploracion, estandarizadas
por la Internacional Continence Society (ICS) 25.

CISTOMETRIA

Es un método por el que se obtiene la valoracion de la
presion intravesical en relacion con el volumen vesical.

Muestra la actividad del detrusor, sensibilidad y capacidad
de acomodacion de la pared vesical.

Se obtiene mediante el llenado de la vejiga, en condicio-
nes fisiologicas o simuladas. Las condiciones en las que se
procede implican:

* Via de acceso, fluido empleado y temperatura de éste,
posicion de la paciente (supina, sentada o bipedestacion),
velocidad de llenado y el tipo de transductor 25. Mediante la
exploracion se detecta (Figura 6).

* Presion intravesical, que corresponde a la presion dentro de la vejiga.

* Presion intrabdominal que generalmente se consigue por via rectal.

* Presion del detrusor, que corresponde a la originalidad por
la propia pared vesical, y se obtiene restando la presién
abdominal de la presion intravesical (Figura 7).

* Primer deseo miccional, 0 deseo miccional en el que la
miccion puede ser diferida.

* Miccion imperiosa, o persistente deseo miccional sin temor a fuga.

* Urgencia, o fuerte deseo de orinar con temor a fuga o dolor.

* Dolor, que es anormal tanto si se preserva al llenado como
a la miccion, por lo que hay que anotar su localizacién y
caracteristicas.

* Capacidad vesical, 0 maximo volumen soportado, que se
corresponde con la definicidn que da la que se corresponde
con al definicién que da la I.C.S. como capacidad
cistométrica maxima.

* Compliance, o relacion del incremento de volumen y el
incremento de presion del detrusor, dado en ml/cm agua
(c=D VD Pdet).
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Durante la exploracion, se realizan pruebas de estimulo
para valorar la sensibilidad vesical, sensibilidad propia y es-
teroreceptiva (tos, tocar agua, oir correr el chorro del agua,
movilizar el catéter, cambio de posicion, etc); y como conse-
cuencia tratar de provocar la contraccién del detrusor.

Aproximadamente, la presién intravesical en reposo es
de unos 12 cm de agua y al final del llenado no sobrepasa los
25 cm de agua; el primer deseo miccional suele presentarse a
un llenado de 150-200 ml y la capacidad vesical a u as
450-650 ml, esta en 30-50 ml/cm agua.

URETROESFINTEROMETRIA O PERFIL URETRAL

Reproduce las presiones registradas a lo largo de la ure-
tra. Se escoge simultaneamente las presiones vesical y uretral.
Su registro se denomina perfil uretral.

Permite la evaluacion funcional de los mecanismos de
cierre vesicouretrales y el grado de transmision de los au-
mentos bruscos de presion intraabdominal a uretra y vejiga.

Se obtiene desplazando una sonda a lo largo de la uretra
mediante traccién. Como la cistometria, la realizacion puede
ser en distintas condiciones:

* Posicion de la paciente, medio y ritmo de infusién, modo
de traccion (continua o intermitente), velocidad de trac-
cion, volumen vesical, tipo de catéter.

I
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Se puede realizar dos perfiles de presion uretral: estatico,
con la paciente en reposo Y, dinamico, realizando esfuerzos
(tos,Valsalva).

En la curva se obtiene :

* Presién uretral maxima, méxima presion medida de perfil.
* Presion uretral maxima de cierre, maxima diferencia entre
presién uretral y presién vesical.

* Longitud funcional uretral, longitud de la uretra en que la
presién uretral excede a la presion vesical.

* Grado de transmision, que es el incremento de la presién
uretral durante el esfuerzo comparado con el incremento de la
presion vesical simultanea. Viene dado en porcentajes.

* Longitud uretral total, recoge la longitud en todo el perfil.
Generalmente no tiene utilidad.

La validez del perfil uretral es discutido, ya que la uretra
no se puede considerar un tubo rigido al que aplicar una ley
fisica, sino que es una estructura anatomica flexible y reflexo-
gena 26. Por tanto, su valoracion puede aportar datos a favor
de un diagnostico, pero no es suficiente aisladamente como
prueba diagnostica.

Los parametros mas valorables, en la mujer, son la pre-
sion uretral maxima de cierre, que corresponde a la zona de
continencia, que se abarca entre la presion uretral maxima de
cierre y la longitud uretral en que se alcanza ésta.

UROFLUJOMETRIA:

Es el medio de medir el volumen de orina emitido por
unidad de tiempo.

Confirma de forma sencilla el buen funcionamiento vesi-
couretral.

Se realiza en condiciones similares a las habituales, es
decir, sentada y en un entorno comodo para la mujer, para
evitar cualquier situacion inhibitoria. Se obtiene por medio de
un flujomanémetro. Registra los cambios de intensidad de la
corriente en relacién con el flujo e orina eliminada.

Se consigue una curva de la que destacaremos:

*Tipo de flujo, continuo o intermitente,

* volumen miccional, o volumen total expelido.

*Tiempo de flujo, o tiempo en que transcurre la miccion,

* Flujo miccional maximo, que corresponde al mayor volu-
men de orina emitido por segundo,

* Tiempo al flujo maximo, que es el tiempo transcurrido
desde el inicio hasta el flujo miccional maximo,

* Tiempo del vaciado (en el intermitente), o tiempo que
transcurre hasta que se completa el vaciado. Si el flujo es
continuo, el tiempo de vaciado y el tiempo de flujo es igual.
El flujo miccional maximo suele ser de 15-20 ml/seg. con

un volumen miccional de 150-200 ml. El tiempo miccional
debe ser inferior a 35 seg. Para un volumen de miccién supe-
rior a 200 ml, y el tiempo funcional maximo debe ser inferior
a la mitad del tiempo miccional.

Es conveniente incluir la recogida de la orina residual, que
es definida como el volumen de fluido que queda en la vejiga
inmediatamente a la miccion completa (I. C.S.).
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Figura 9. Perfil uretral dinamico

Para la valoracion de la flujometria normal es importante observar
la relacion entre volumen miccional y flujo miccional maximo.

Exploraciones radioldgicas
Han sido relegadas en importancia de la clinica diaria por
el perfeccionamiento de las técnicas urodinamicas.

Cistografia retréograda con cadena

Con la instilacion de un medio de contraste en vejiga
y la colocacién de una cadena metalica o catéter que son
radiopacos se consigue visualizar vejiga y uretra, pudiéndose
valorar el angulo uretrovesical posterior la orientacion del
eje uretral en relaciéon con el eje longitudinal corporal de
la paciente. Se opacifica asi la vejiga y uretra, y se valora
el angulo uretrovesical posterior y la orientacion del eje
uretral.27 Fue muy utilizada en los anos 50-60. No es dtil,
puesto que los hallazgos no son patognomonicos de las mu-
jeres incontinentes.

Videocistouretrografia

Se realiza durante el llenado vesical. Al rellenar con con-
traste la vejiga durante la cistometria, se observa el compor-
tamiento detrusor y el cuello vesical al llenado y a la miccion.
Valora la situacién del cuello vesical en relacion a las estructu-
ras 6seas. Desde el punto de visa uroginecoldgico, sirve para
evaluar los fallos de la cirugia y las incontinencias urinarias de
origen desconocido. Es una buena exploracion urodinamica
pero es muy cara por el aparato requerido.28

Colporrectocistouretrografia

Es una visualizacion completa del desplazamiento de las
visceras pélvicas por opacificacion de éstas.29 Se puede utili-
zar para la valoracion de los tratamientos reeducativos y para
los fallos quirdrgicos.

Resonancia Magnética

Tiene su lugar par evidenciar lesiones musculares del
elevador del ano, sobre todo, desde el punto de vista fisio-
terapéutico.3|

Otras exploraciones
No son imprescindibles habitualmente en nuestra con-
sulta diaria.

Electromiografia

Sirve para evaluar la integridad de la unidad neuromus-
cular, mediante unos electrodos colocados en el territorio
a explorar. Puede emplearse simultineamente con otras ex-
ploraciones urodinamicas (ICS). Refleja el comportamiento
sincronico del detrusor y el mecanismo de cierre. Registra
potenciales de accion, generados por el estimulo del misculo
estriado, y la conduccion nerviosa (periodos de “latencia”).
Detecta el valor funcional de los esfinteres y posibles lesiones
neurologicas periféricas.32

Figura 10. Flujometria
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Cistoscopia

Su utilidad es descartar patologia vesical, por vision
directa de la superficie intracavitaria, asi como el com-
portamiento de las paredes vesicales y del cuello vesical
durante el llenado.33

Sonografia
Hay estudios realizados con distintas vias de abordaje,
pero su aplicacion aln esta lejos de ser util.34

Patologia

Concepto

Segun la ICS: “La incontinencia urinaria es la pérdida in-
voluntaria de orina, a través de la uretra, objetivamente de-
mostrable, y que constituye un problema social e higiénico
para la mujer”.

De la definicion se destaca que es involuntaria, a través
de la uretra, y que se ha de demostrar objetivamente por
algiin método clinico.

Clasificacion

El desarrollo y sofisticacion de las exploraciones urodi-
namicas ha hecho posible distinguir las alteraciones del de-
trusor y del mecanismo de cierre uretral. De acuerdo con los
hallazgos modificadores, la ICS,35 diferencia:

Alteraciones en la funcion del detrusor

Alteraciones de la actividad valoradas por las contraccio-
nes del detrusor. Estas contracciones son medidas por la pre-
sion intravesical o, mejor, por la presion del detrusor, durante
el llenado y la miccion. Incluyen:

Hiperactividad del detrusor

En la fase de llenado, aparecen contracciones involunta-
rias del detrusor, que son imposibles de suprimir. Son espon-
taneas o provocadas, pudiendo ser el factor inductor el llena-
do rapido, cambios de posicion, tos, marcha, saltos, etc.

Dentro de esta hiperactividad del detrusor se distingue
el detrusor inestable y el detrusor hiperrefléxico. En el de-
trusor inestable se demuestra objetivamente la contraccion
durante el llenado; puede ser asintomatico, y su presencia no
traduce necesariamente alteracién neurologica. El detrusor
hiperrefléxico se debe a una alteracion del control nervioso.
La hiperactividad del detrusor suele acompanarse de una baja
compliance vesical.

Hipoactividad del detrusor

No hay contracciéon durante el llenado, y ausencia o dé-
bilmente mantenida durante la miccion. Refleja una anomalia
del sistema nervioso y una ausencia completa de la coordi-
nacion central. Es el cuadro denominado vejiga autébnoma. Se
traduce en una alta compliance vesical.

Alteraciones en la funcion de cierre uretral

Hay una alteracion del mantenimiento normal de la pre-
sion de cierre uretral positiva, durante el llenado, y aun en
presencia de aumentos de presion intrabdominal. Incluye:
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Hiperactividad del mecanismo de cierre uretral

Hay una contraccion involuntaria ante la contraccion del
detrusor; o falla la relajacion esperada durante la miccion. Hay
una asincronia o disinergia detrusor/uretral. El término disi-
nergia detrusor/cuello vesical es usado al darse una contrac-
cion del detrusor junto con un defecto de apertura del cuello
vesical, demostrado objetivamente.

Incompetencia del mecanismo de cierre uretral

Se da una presion de cierre uretral negativa, que puede ser
persistente u ocasional. La forma persistente cursa con pérdida
continua de orina. La forma ocasional puede ocurrir por un
aumento de presion abdominal, incontinencia urinaria de es-
fuerzo genuina o pura, o por un fallo involuntario de la presion
uretral en ausencia de actividad del detrusor, uretra inestable.

Desde el punto de vista sintomatico, la ICS refiere

* Incontinencia de urgencia, que es la pérdida involuntaria de

orina asociada con un fuerte deseo de miccién (urgencia).

La urgencia puede asociarse con dos tipos de alteracion la

urgencia motora, por hiperactividad del detrusor y la sensorial,

por hipersensibilidad vesical.

* Incontinencia de esfuerzo, que es la pérdida involuntaria

de orina durante el ejercicio fisico, y es objetivada como la

pérdida involuntaria de orina que ocurre cuando la presion

intravesical excede a la presion maxima uretral, en ausencia de
la contraccion del detrusor. Puesto que la evaluacion es aqui
puramente sintomatica, no cabe ponerle el apellido de genuina,
hasta que un estudio urodindmico la confirme como tal, sin
mezcla de otros componentes, como ocurre en la forma mixta,
que se comenta a continuacion.

Cuando la pérdida involuntaria de orina se produce por
un doble mecanismo de hiperactividad del detrusor e incom-
petencia uretral, se habla de incontinencia urinaria mixta.

Dentro de la disinergia del detrusor, Hodgckinson36 dis-
tingue tres grados:

* Disinergia latente. Muestra una contraccién del detrusor que
va acompafiada de sensacion de urgencia. Los anticolinérgicos
suprimen el cuadro.

* Disinergia del detrusor “grado I". La uretrocistografia recoge
las contracciones del detrusor usualmAjte acompafiadas
con pérdida involuntaria de orina cuando la paciente esta en
posicion erecta, raramente en horizontal. Suelen responder
también a los anticolinérgicos.

* Disinergia del detrusor “grado II". La uretrosistografia recoge
las contracciones del detrusor usualmente acompafiadas
con pérdida involuntaria de orina cuando la paciente esta en
posicion erecta, raramente en horizontal. Suelen responder
también a los anticolinérgicos.

* Disinergia del detrusor “grado II". La pérdida de orina es
impredecible. Se da tanto en posicién erecta como en
horizontal. Puede ir acompafiada o no de urgencia y la
respuesta a los anticolinérgicos es incierta.

En cuanto a la incontinencia urinaria de esfuerzo, Blai
vas37 realiza una clasificacion, distinguiendo:

*Tipo 0. La historia es tipica de incontinencia urinaria



de esfuerzo, pero la pérdida de orina no se objetiva

durante la exploracion clinica ni urodindmica. El estudio
videourodinamico muestra el cuello vesical y la uretra proximal
situados por encima del borde superior de la sinfisis pubica, en
reposo. Durante el esfuerzo descienden y se abren. Se piensa
que la ausencia de fuga urinaria durante la exploracion sea
debida a la contraccion voluntaria del esfinter estriado.

*Tipo I. El cuello vesical esta cerrado en reposo y situado por
encima del borde inferior de la sinfisis. Durante el esfuerzo el
cuello vesical y la uretra proximal se abren y descienden no
mas de 2cm, y la fuga aparece durante el periodo de aumento
de presion intraabdominal. Hay un cistocele asociado.

*Tipo lIA. El cuello vesical esta cerrado en reposo y situado por
encima del borde inferior de la sinfisis. Durante el esfuerzo, el
cuello vesical y la uretra proximal se abren y descienden mas de
2 c¢m, y hay un cistouretrocele evidente. La incontinencia urinaria
aparece en los momentos de aumento de presion.

* Tipo IIB. El cuello vesical cenado y por encima del borde inferior
de la sinfisis, durante el esfuerzo puede descender o no, pero la
uretra proximal siempre se abre y muestra la incontinencia.

*Tipo Ill. El cuello vesical y la uretra proximal estan abiertos,
durante el reposo, en ausencia de la contraccion del detrusor.

La uretra proximal pierde su funcion esfinteriana. La pérdida

urinaria puede resultar por efecto de la gravedad o por minimos

aumentos de presion intravesical.

Esta clasificacidén puede ayudar a considerar la técnica

quirdrgica a elegir.

Etiologia

De las incontinencias que interesan, bajo el punto de vis-
ta ginecologico, se recoge:

Incontinencia urinaria de esfuerzo genuina
Definida como la pérdida involuntaria de orina,a través de
la uretra, como resultado de aumentos repentinos de presion
intrabdominal y en ausencia de actividad del detrusor.35
Aparece por:
* Insuficiencia esfinteriana uretral, que lleva a la caida de
la presion uretral de cierre,
* Defecto de transmision de presiones por una cervico-
cistoptosis, o
* Ambos mecanismos
Se considera responsables de esas alteraciones a facto-
res obstétricos, y atrogénicos, constitucionales, menopausia o
envejecimiento.

Incontinencia urinaria por inestabilidad vesical

Precisada como la pérdida involuntaria de orina, a través
de la uretra, en la que se presentan contracciones no inhi-
bidas del detrusor y provocando un aumento de la presion
intravesical que excede a la presidn uretral.

No toda inestabilidad vesical cursa con incontinencia
urinaria. El aumento de la presion vesical, provocada por la
contraccion del detrusor, tiene que ser superior a la presion
uretral para que haya fuga urinaria. La I.C.S. distingue los tér-
minos de urgencia y disinergia o inestabilidad del detrusor.
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Urgencia, en la que se da el deseo repentino de miccion,
con o sin incontinencia. Puede ser: motora, por causa neuro-
l6gica, psiquica o idiopatica; o sensorial, por procesos imitati-
vos, inflamatorios o degenerativos.

Disinergia o inestabilidad del detrusor

La aparicion de contracciones involuntarias ocasionan
fugas urinarias, acompanadas o no de sensacion de urgencia.
Las contracciones pueden aparecer espontidneamente o pro-
vocadas por la deambulacion o el esfuerzo.

Incontinencia urinaria mixta

Puede ser definida como aquella condicién en que la pér-
dida involuntaria de orina se produce por un doble mecanis-
mo de hiperactividad del detrusor e incompetencia de los
mecanismos esfinterianos (Tabla I).

Tabla 1. De prevalencias por tipo de incontinencia urinaria

Autor IUE IUU IUm

|OSIF 1.7% 27.3% 9.5%

SOMMER 15.3% 13.3% 11.5%
OUSLANDER 16.0% 16.0% 64.0%
DIOKNO 26.9% - 55.4%
BENT 36.0% 29.0% 21.0%
BURGIO 47.9% 1.7% 35.8%
FANTL 62.0% 12.0% 16.0%

UE: Incontinencia urinaria de esfuerzo; IlUU: incontinencia urinaria
de urgencia; IUM: incontinencia urinaria mixta.

Frecuencia

La frecuencia de los distintos tipos de incontinencia ha
sido estudiada en trabajos epidemioldgicos, por medio de
encuestas o entrevistas. La poblacion estudiada ha sido selec-
cionada aleatoriamente en unos estudios 8,38 y en mujeres
de mediana edad 4, ancianas 3,5, menopausicasé en otros. Las
respuestas recogen los sintomas que presentan de inconti-
nencia urinaria de esfuerzo pura, de urgencia y mixta, justifi-
cados posteriormente por el estudio clinico de las pacientes.

Por comparacion, se recoge que es mas frecuente la in-
continencia de urgencia en la mujer. Sin embargo, dependien-
do de las caracteristicas de la muestra estudiada, se puede
observar una desviacion en los resultados como ocurre en el
trabajo de losif 6 sobre mujeres postmenopausicas, en las que
hay mayor prevalencia de incontinencia urinaria de urgencia.

En algunos estudios se observa que el predominio de
tipo de incontinencia varia segin la edad. Con la edad au-
menta la frecuencia de incontinencia urinaria de urgencia
7,40 y mixta.7

Investigaciones sobre poblaciones de mujeres jovenes
y nuliparas (estudiantes) muestran incontinencia urinaria
de esfuerzo ocasional en el 51-52% vy, diariamente, en el 5-
16%.42-43

Validando los datos recogidos por cuestionario con la
exploracion clinica y urodinamica, Sandvik encuentra que hay



una baja especificidad de diagnostico por encuesta en cuanto
a la incontinencia urinaria mixta; se observa que ésta esta so-
brevalorada y, que posiblemente, sean diagnosticadas inconti-
nencias urinarias de esfuerzo como mixtas.44

Diagnéstico

Frecuentemente requiere una historia clinica meticulosa
y un examen fisico completo. Generalmente se necesita com-
pletar el estudio con alguna exploracion urodinamica.

Historia clinica

El valor de la historia es discutido, sobre todo, para
los sintomas de urgencia 45-47, aunque se considera
valida para distinguir una incontinencia, y asi poder de-
terminar un estudio urodinamico razonado48. La his-
toria clinica tiene una sensibilidad de 73,5-77,9%45,49
y una especificidad de 38.7-55.2%45,49 para el diagnos-
tico de la incontinencia urinaria de urgencia, mientras
que la sensibilidad es de 78-90.6%48-49 y la especifi-
cidad es de 51,1-84%48-49 para el de la incontinencia
urinaria de esfuerzo.

Predominantemente, se recogen los datos relacionados
con la fuga urinaria, los trastornos miccionales asociados y los
antecedentes uroldgicos de interés.

Caracteristicas de la pérdida de orina

La cantidad y circunstancias en que se origina, orientan
hacia el tipo de incontinencia. En favor de la incontinencia
urinaria de esfuerzo resulta que la pérdida de orina sea breve,
escasa, sin ir precedida de sensacion de necesidad, coinciden-
te con los esfuerzos, sin relacion con el grado de repleccion
vesical. Al contrario, en la incontinencia urinaria de urgencia,
la cantidad varia de unas gotas a una miccion completa, irre-
primible, relacionada con estimulos desencadenantes (cam-
bios de posicion, tocar agua, etc.), precedida de sensacion de
necesidad, incluso dolor en hipogastrio, y con cierto grado de
repleccion vesical.

Trastornos miccionales asociados

Se recoge la semiologia de la miccion. Frecuencia
miccional aumentada, polaquiuria, nicturia, enuresis noc-
turna, urgencia y disuria pueden referir un substrato in-
feccioso o inflamatorio.

Antecedentes urolégicos de interés

Las mujeres incontinentes tienen mas frecuentemente
antecedentes de infecciones urinarias de repeticion40, li-
tiasis, o intervenciones quirurgicas sobre el tracto urinario
inferior. La enuresis en la infancia se relaciona con la inesta-
bilidad vesical 48,50.

Historia ginecolégica

También orienta hacia factores que puedan considerarse
desencadenantes. Hay factores obstétricos y ginecolégicos
que se consideran “de riesgo” de aparicién de incontinencia
urinaria posteriormente. Incluyen:
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Caracteristicas de los partos
Se observa una correlacion entre el parto y la inconti-
nencia urinaria de esfuerzo positiva 8,40,51-52.
También se ha estudiado la relacién de incontinencia con
la aplicacion de forceps, peso del recién nacido (>3.500 g),
primiparidad tardia53 y aparicion de una incontinencia urina-
ria transitoria en el embarazo, parto y puerperio.

Menopausia
Se refiere a la alteracion hormonal como factor favore-
cedor de la aparicién de incontinencia. Cambios en el tejido
conectivo que afectan a la composicion de las fibras de cola-
gena de la fascia endopélvica 26,54, han sido detectados en las
que desarrollan el sintoma.
* Envejecimiento.
Influye por los cambios degenerativos que se van pro-
duciendo con la edad40,53.
* Dificultad en las relaciones sexuales o padecimiento de
fuga urinaria en las relaciones sexuales55.
* antecedentes quirlrgicos ginecologicos: correccion de
prolapsos, histerectomias53.

Anamnesis General
Se recoge aquellas enfermedades o situaciones que pue-
dan repercutir en la mujer incontinente:

* malformaciones congénitas conocidas

* enfermedades sistémicas como la diabetes, obesidad,
enfermedades neurolégicas, enfermedades obstructivas que
cursan con tos cronica 40,53, problemas de incontinencia fe-
cal o de estrefiimiento53, enfermedad cardiovascular.

*Traumatismos, sobre todo a nivel medular.

* Medicaciones que interfieran el control nervioso del
tracto urinario inferior: diuréticos, anticolinérgicos, antide-
presivos, de los canales del calcio bloqueantes, etc.

* Héabitos como la ingesta de liquidos (cantidad y tipo)
y la frecuencia miccional.

* Antecedentes familiares de incontinencia urinaria. Se
ha visto una relacion entre una historia familiar de incontinen-
cia con la aparicion en la mujer incontinente. Posiblemente
sea por influencia genética, comportamental y/o cultural40.

Exploracioén clinica

Con la exploracion fisica se trata de comprobar la incon-
tinencia las condiciones en que aparece.

Es conveniente realizarla con vejiga llena (conveniente vo-
lumen > de 250mI33), en posicion ginecolodgica y en bipedesta-
cion, anadiéndose pruebas estimuladoras si son necesarias.

Para objetivar la gravedad de la pérdida de orina se rea-
liza el pad-test o pesada de compresas, que se realiza en un
periodo variable, de 40 a 48 horas. Se considera suficiente
realizarlo en el intervalo de una hora con una sede de ejerci-
cios estandarizados (ICS), considerados equivalentes a activi-
dades cotidianas para la mujer.



Figura I 1. test de Bonney. Con esta maniobra se elava
el cuell vesical hacia la sinfisis del pubis

Para determinar el grado de movilidad uretrovesical, se
recurre a:

* Prueba de la elevacion del cuello vesical (test de
Bonney), tedricamente podria evidenciar la repercusion que
puede tener hacia la actitud terapéutica, pero su utilidad es
discutida 56 (Figura 11),

* Q-tip test, se observa la angulacion de la varilla colocada
en la uretra con el plano horizontal en reposo o esfuerzo47.

La valoracion del fallo del suelo pélvico pasa por la ob-
servacion de los elementos de prolapso urogenital y su re-
percusion sobre la aparicion de incontinencia. Es posible que
al rechazar el elemento prolapsado, manualmente o mediante
un pesario, pueda aparecer una incontinencia enmascarada
por el efecto obstructivo del prolapso. El 59% de las mujeres
portadoras de un prolapso severo ocultan una incontinencia
urinaria, objetivable urodinamicamente57.

Exploraciones complementarias

Sirven para determinar el tipo de incontinencia. Para ello,
los métodos de eleccién son las exploraciones urodinamicas,
bien de forma aislada o conjuntamente.

Diagnéstico del tipo de incontinencia
El diagndstico de la incontinencia urinaria de esfuerzo

genuina se apoya en las pruebas:

- La prueba de esfuerzo, haciendo toser a la paciente
varias veces para observar la repetitividad con los esfuerzos,

- Test de Bonney positivo, cuando desaparece la fuga
con la elevacion del cuello vesical,

- Pad-test, que valora la gravedad de la pérdida urinaria,

- Cistometria, con llenado rapido y test de estimula-
cion, para descartar inestabilidad del detrusor,
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- Perfil uretral, en el que aparecen presiones de cierre
disminuidas, acortamiento de la longitud funcional uretral y
un grado de transmisién disminuido58. No es fundamental
para el diagnéstico pero si para la eleccion de la técnica qui-
rurgica, para dirigir la correccion del fallo metial.

- Pressary-test. Es un método preoperatorio con valor
prondstico, puesto que al colocar un presario en vagina y
rechazar los elementos prolapsados se valora la repercusién
de la separacion de dicha distrofia genital en relacion con la
aparicion de incrulinencia urinaria.

El diagnostico de la inestabilidad vesical reside principal-
mente, en la cistometria para objetivar una hiperactividad del
detrusor; en esta prueba se detecta

- Aparicién de contracciones involuntarias, durante el lle-
nado, mayores de |5 cm de agua (segin la I.C.S.).

- Capacidad vesical disminuida

- Compliancevesical disminuida

- Las orinas residuales pueden estar aumentadas

Tratamiento

El tratamiento de la incontinencia urinaria de esfuerzo
puede requerir la intervencién de la cirugia, ser farmacolégi-
co o reeducacional.

Tratamiento quirdargico

Generalmente las técnicas quirdrgicas van dirigidas a co-
rregir la incontinencia urinaria de esfuerzo, en las que se con-
sidera tratamiento de eleccion, las técnicas disponibles son
muy numerosas. No hay una técnica ideal sino una adecua-
cion en la indicacion. En la eleccion influye, principalmente:

- La elasticidad vaginal.

- La situacion de la unién uretrovesical.

- Las presiones uretrales de cierre y

- Presencia y grado de distopia genital

En las técnicas quirdrgicas a considerar se encuentran:

Técnicas de colposuspension

Se utilizan cuando se reunen las siguientes condiciones:

- Buena elasticidad,

- Descenso de la unidon uretrovesical,

- Presiones uretrales de cierre mantenida, y

- Ausencia o distopia genital leve.

Fundamentalmente, se trata de reincorporar la union ure-
trovesical a la cintura manomeétrica intraabdominal. La via de
abordaje es abdominal, alcanzando el espacio de Retzius y vi-
sualizando directamente la vejiga, uretra y pared anterior pélvi-
ca. El soporte de la union uretrovesical va a ser la fascia vaginal
a la pared anterior abdominal, sea a ligamento iliopectineo de
Cooper (técnica de Burch) o sinfisis del pubis y rectos abdomi-
nales anteriores (técnica de Marshall-Marchetti-Krantz).

Las tasas de éxito de estas intervenciones son de 90 a
95%59-60 para la técnica de Burch, y de 69% a 82% 59,61
para la técnica de Marshall-Marchetti-Krantz.

Entre las complicaciones se da la osteitis pubica en la téc-
nica de Marshall, y aparicién o empeoramiento de enterocele
o rectocele en la técnica de Burch59.



Técnicas de cabestrillo

Son de eleccion cuando se encuentran:

- Mala elasticidad,

- Descenso de la union uretrovesical,

- Presiones uretrales de cierre disminuidas, e

- Incontinencia recidivante por fracaso de otras técnicas

La via de abordaje puede ser abdominal o mixta. Esta Ultima
permite observar exactamente el lugar de colocacion del cabes-
trillo y fijarlo al cuello vesical para evitar su deslizamiento.

Se realiza con bandas de material organico o inorganico. En-
tre los materiales organicos mas utilizados estan la aponeurosis
de los rectos abdominales, fascia lata o duramadre de cadaver.
Entre los inorganicos estan el Mersilene, Goretex, Silastic.

Las tasas de curaciéon son de 75 a 95%. La variacion
depende de que la técnica se realice de primera o se-
gunda intencion y de que la valoracion del resultado sea
objetiva o subjetiva59.

El inconveniente es que son técnicas mas disurizantes
y provocan mayor nimero de retenciones urinarias post-
quirurgicas.

Técnicas de aguja o percutaneas

Su utilizacion es adecuada cuando hay

- Mala elasticidad vaginal,

- Descenso de la union uretrovesical,

- Presiones uretrales de cierre mantenidas,

- Posibilidad de asociar a otras técnicas vaginales,

- Consejo de abreviar tiempo quirirgico.

Consiste en la fijacion de las estructuras vaginales, gene-
ralmente la fascia endopélvica o mediante bandas, a la pared
anterior abdominal, utilizando para la transfixion de los espa-
cios parauretrales agujas de Pereyra o Stamey.

Dentro de este tipo de intervenciones se engloban la
técnica de Pereyra y sus multiples modificaciones (Stamey,
Raz, Gittes).

Las tasas de curacion estan en un 39%. Los fracasos
parecen ser debidos a la poca consistencia del anclaje en
un solo punto59.

Técnicas de suspension laparoscoépica

La via utilizada en estas colposuspensiones es la laparos-
copica. Se realizan la técnica de Burch62 y Stamey 63-64.

La ventaja a destacar es la evolucion postoperatoria, mas
corta y menos molesta.

El inconveniente es de ser una técnica mas compleja, por
tanto, de mayor duracidn y coste. No obstante, no hay estu-
dios suficientes par considerar su conveniencia. Consiguen
una tasa de curacion del 60.5%64.

Técnicas vaginales

Asociadas o no a la cirugia vaginal.

- La colporrafia anterior tiene una tasa de curacion ob-
jetiva del 54%.

Las ventajas es que corrige el prolapso, poco disurizante,
y el inconveniente es que ocasiona un lecho cicatricial en los
tejidos vaginales, con vista al aprovechamiento de éstos, para
intervenciones posteriores sobre cuello vesical59.
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-Inyecciones peri o intrauretrales para aumentar la
resistencia uretral, con materiales como grasa autologa,
Teflon o colagena.

El inconveniente de la utilizacion de teflon es la mi-
gracion a otros territorios (pulmoén y cerebro), y de la
colagena su alto coste.

Las tasas de curacion con grasa autologa la cifran en un
78%65,y con colagena en un 63% a 81%59,66.

- Esfinter uretral artificial (AMS-800). Esta indicado en
las insuficiencias uretrales importantes. Es un dispositivo im-
plantable y activado por la mujer. La implantacion es compleja
porque se realiza en territorio fibroso y dificil de manipular
quirurgicamente.

Las complicaciones del implante seran el dolor persis-
tente localizado alrededor del dispositivo, rechazo y fracaso
mecanico. Las tasas de curacién son de un 80-90%59.

Tratamiento farmacolégico

Se ha utilizado ampliamente en las inestabilidades vesi-
cales y en los defectos del mecanismo de cierre. Actian en
la regulacion neurofisiolégica de la miccion. Por via general
se recurre a inhibir las contracciones del detrusor mediante
administracion de:

Anticolinérgicos y antiespasmodicos

Se utiliza el bromuro de propantelina, aunque es poco se-
lectivo y sus efectos secundarios limitan su utilidad. El anties-
pasmodico de eleccion es el cloruro de oxibutinina, que relaja
la fibra muscular lisa y también tiene accién antocolinérgica.
Sus efectos secundarios requieren una instauracion paulatina
de la dosis terapéutica. Se utiliza a dosis de 5-10 mg/8 horas.
El hidrocloruro de diciclomina se utiliza en el tratamiento del
colon irritable, por lo que es adecuado en aquellas mujeres
en que se asocian ambas patologias. Otro espasmolitico es el
hidrocloruro de flavoxato 400 mg/6 - 8 horas.Ademas se uti-
liza el cloruro de trospio (alin no comercializado en Espana)
a dosis de 20 mg/12 horas, de accién algo mas selectiva sobre
los receptores muscarinicos M3 del musculo liso.

Antidepresivos triciclicos

De los que se aprovecha su efecto anticolinérgico a nivel
periférico. Se utiliza la imipramina a dosis de 10 mg/12 horas.
Se suelen asociar con otros anticolinérgicos con lo que se
permite disminuir la dosis de ambos farmacos.

Antagonistas del calcio

Interfiriendo la accion del calcio en la contraccion mus-
cular. Se utiliza la terodilina y tolterodina. La terodilina se uti-
liza a dosis de 24 mg/dia 6 12 mg/12 horas. Causan arritmias
cardiacas. En Inglaterra se han dado casos de muerte subita
con la terodilina.

Antiprostaglandinicos

Inhiben la accidn de las prostaglandinas sobre la fibra
muscular lisa. Se utiliza la indometacina. Hay que consi-
derar los efectos secundarios de los antiinflamatorios no
esteroideos.



Mejorar las resistencias uretrales con:

agonistas a -adrenérgicos. Se utiliza la efedrina o la fenil-
propanolamina. Estrégenos, se dan en las mujeres menopau-
sicas y asociados a los a -miméticos.

b -Bloqueantes, que potencian el efecto a -adrenérgico.
No esta demostrado su eficacia.

En los casos refractados se recurre a instilaciones intra-
vesicales de estrégenos, cloruro de oxibutinina o capsaicina.

Tratamiento funcional o conservador

En ellos se encuentran varias técnicas conservadoras que
van dirigidas a mejorar la funcion muscular del suelo pélvico,
principalmente del fasciculo pubococcigeo del elevador del
ano y esfinter estriado uretral.

Hay técnicas pasivas, como las electroestimulacion, y téc-
nicas activas, como la kinesiterapia y el retrocontrol o biofee-
dback. Se pueden utilizar de forma aislada o combinada. Es muy
importante contar con la motivacion de la paciente a tratar67.

Electroestimulacion

Se utiliza tanto en el tratamiento de la inestabilidad
vesical, como de la incontinencia urinaria de esfuerzo. Su
finalidad es disminuir la actividad del detrusor y reforzar la
musculatura perineal68. Se aplica por electrodos vaginales,
anales o de superficie corrientes eléctricas para provocar el
estimulo del suelo perineal.

Kinesiterapia

La mejora de la calidad de la masa muscular del suelo pél-
vico se consigue por la realizacion de ejercicios, bajo control
manual o instrumental (perinedmetros, etc.). Se pueden reali-
zar de forma activa contra resistencia, ejercida por los dedos
del fisioterapeuta o con ayuda de tubos o conos vaginales.
Kegel es el que promueve su implantacion de forma aislada
o como ayuda de la cirugia en la incontinencia urinaria de
esfuerzo70. Se ha observado su utilidad en la recuperacion de
la funcion del suelo perineal en la mujer puérpera con incon-
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tinencia urinaria de esfuerzo, y su mayor eficacia en mujeres
con incontinencia urinaria de esfuerzo leve y/o con un grado
de transmision entre abdomen y uretra de 80% o mas7|. Se
realiza en sesiones de 30 minutos, primero diariamente y lue-
go alternativamente hasta unos tres meses72.

Retrocontrol o biofeedback

Se utiliza para mejorar las contracciones voluntarias peri-
neales, aumentando su fuerza y duracion. La eficacia de estas
contracciones se manifiestan por sefales acUsticas o visuales.
Suele asociarse con programas de ejercicios y sirve de esti-
mulo para al paciente al objetivar su mejoria. Se ha aplicado
como tratamiento de la inestabilidad del detrusor encontran-
do mejoria en un 81% 73.

Se puede defender una modificacién en la conducta tanto
en habitos miccionales como en la ingesta de liquidos para
evitar la sobrecarga del aparato vesicoesfinteriano.

Prevencién:

Con esta finalidad es importante tener en cuenta 8 re-
glas, que se detallan a continuacion:

- En la infancia, malos habitos miccionales.

- En el embarazo, limitar la ganancia ponderal y realizar
una educacion perineal.

- En el parto, el periodo expulsivo ha de ser con vejiga
vacia, evitar las expresiones abdominales y prevenir los des-
garros perineales.

- En el postparto, implantar unos ejercicios perineales
antes que los ejercicios de recuperacion de los musculos ab-
dominales.

- En histerectomias, reinsertar los ligamentos a cu-
pula vaginal.

- En cirugia de prolapso, considerar la posibilidad de in-
continencia urinaria enmascarada.

- En la menopausia, indicar hormonoterapia sustitutiva.

- En general, combatir los factores de aumento croéni-
co de la presion intraabdominal como estreiimiento per-
tinaz u obesidad.
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Contribuciones

EVALUACION Y MANEJO DE LA MUJER EN MENOPAUSIA

Fabio Sanchez Escobar

Ginecologo Endocrinélogo. Profesor Titular. U. De A. Facultad de Medicina. Universidad de Antioquia.

Introduccioén:

El climaterio es la etapa de la vida que marca el final del
proceso reproductivo y antecede a la senescencia tanto de la
mujer como en el hombre.

La menopausia es el principio de una serie de cambios
fisicos y siquicos que ocurren en la mujer como resultado
de las modificaciones endocrinas, secundarias a la caida de
los niveles de estradiol, asociados a los cambios en su medio
familiar y social, por lo cual se puede considerar que es una
época donde convergen una serie de cambios y crisis impor-
tantes no sélo en la mujer misma sino en su companero, sus
hijos, su medio familiar, medio social y laboral.

Desde el punto de vista biolégico, la mujer presenta pri-
vacién hormonal secundaria a la falla ovarica y como conse-
cuencia presenta una serie de cambios a corto, mediano y
largo plazo, cuyo conocimiento es importante con el fin de
prevenir sus efectos.

A corto plazo se presentan oleadas de calor, insomnio, fa-
tigabilidad, ansiedad, disminucion de la memoria y depresion;
a mediano plazo atrofias de érganos hormonodependientes
tales como vulva, vagina, utero, cuello, piel, mucosas y mamas;
y a largo plazo la arterioesclerosis y la osteoporosis.

Todos éstos sintomas y signos no sélo deterioran la cali-
dad de vida util sino que disminuyen la expectativa de vida de
un gran numero de mujeres.

El objetivo de la medicina actual es prevenir y disminuir
la morbi-mortalidad tanto en hombres como en mujeres, con
miras a mantener buena calidad de vida dentro de los cuales es
importante el mantenimiento de la salud, la autoestima, la pro-
ductividad y la estabilidad en el medio familiar, social y laboral.

Es necesario que las personas conozcan los cambios que
se presentan tanto en hombres como en mujeres durante el
climaterio, cambios de actitud en la mujer durante la meno-
pausia, como también a nivel de la misma sociedad, con el fin
que valoren las fortalezas y riesgos que trae ésta etapa, ade-
mas es necesario que las instituciones de salud elaboren pro-
gramas educativos sobre la menopausia dirigidos a adolescen-
tes, adultos, j6venes, profesores y maestros y alin al personal
médico y paramédico con el fin de que conozcan sus impli-
caciones y soluciones, también para que asuman en el futuro
éste fendbmeno como un proceso natural para prevenir las
complicaciones y modificar la historia natural adversa.

Es necesario que en un futuro se amplie el estudio al
climaterio masculino, muy poco conocido y estudiado, pero
de amplias repercusiones personales, familiares y sociales. La
Divisién de Salud, como parte de Bienestar Universitario de
la Universidad de Antioquia, tiene como objetivo principal el
desarrollo y proteccion de la persona, es por ello que ha pro-
movido el programa de evaluacion y manejo de la mujer en la
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menopausia a través de una Clinica de Climaterio, y adicional-
mente elaborar programas dirigidos a evaluar e investigar el
impacto positivo o negativo de dicha actividad, el cual enalte-
cera el papel que tiene cada individuo en éstos programas.

Antecedentes historicos

Desde la consolidacion del grupo de Ginecologia Endo-
crina y Reproduccién Humana en el ano 1976, uno de los
temas mas importantes para investigar ha sido el manejo de
la mujer en menopausia, como también aquellas a las cuales
se les ha practicado anexohisterectomia, o presentan insu-
ficiencia ovarica primaria o secundaria, las cuales requieren
terapia hormonal.

En 1990 se constituy6 el grupo interdisciplinario de In-
munologia de la Reproduccién, con el interés de hacer do-
cencia e investigacion en este campo de la medicina en donde
la menopausia era uno de los temas para investigar, en 1993
se aprobo el programa de Reproduccion, programa que in-
cluye investigacion tanto en la adolescencia como en la me-
nopausia, ambas etapas importantes en la vida de la mujer.
Ademas uno de sus objetivos fue el de crear programas de
postgrado y de magister en este campo al crearse los pro-
gramas de postgrado en Ciencias Basicas Biomédicas (en los
niveles de maestria y doctorado), el cual recibié los primeros
estudiantes en agosto de 1993.

En marzo de 1994 se creo6 la Asociacion Colombiana de
Menopausia y en agosto del mismo ano se fundé el Capitulo
de Antioquia, cuyos objetivos primarios han sido la educacién
a la poblacién en general, a profesionales médicos y profe-
sionales afines, con el fin de disminuir los riesgos a corto,
mediano y largo plazo.

Es por esto que se hace necesario la creacion de Clinicas
de Climaterio que giren alrededor de proyectos con miras a:

|. Mejorar la atenciéon médica a los pacientes

2. Hacer uso racional de los métodos de diagnéstico y
utilizar adecuadamente la tecnologia.

3.Analizar la informacion de los resultados obtenidos en
la evaluacion de los pacientes.

4. Establecer programas de investigacion dirigidos a cono-
cer el problema en nuestro medio y encontrar la solucion mas
adecuada no soélo a la persona sino al medio socio-familiar.

Propésito

Crear un programa que evalle, oriente y trate a la mu-
jer en la época de la Menopausia y la adecue a su medio
familiar, laboral y social; manejo que debe seguir una orien-
tacion INTERDISCIPLINARIA.



Este programa funcionara adjunto al Servicio de Salud de
la Universidad de Antioquia y bajo la dependencia de Bienes-
tar Universitario.

Objetivo General

Mejorar la calidad de vida de las mujeres en perimeno-
pausia y en climaterio y adecuarlas a su medio familiar; laboral
y social, de pacientes que consultan al Servicio Médico de la
U. De Antioquia, mediante un trabajo interdisciplinario que
oriente ademas de la atencion, la docencia y la investigacion,
pilares que soportan a la Universidad en su concepto docen-
te asistencial.

Objetivos Especificos

I. Crear una Clinica de Climaterio con el fin de darle
atencion médica, educacion, orientacién y prevencién en sa-
lud a la poblacion de mujeres mayores de 40 anos vinculadas
al Servicio Médico de la Universidad, y con el interés de que
reciban una atencion integral.

2. Evaluar el estado de salud de esta poblacion de mu-
jeres mediante la aplicacién de un instrumento denominado
-Historia Clinica del Climaterio-

3. Orientar la consulta de la Clinica de Climaterio hacia
la prevencion primaria y secundaria de los riesgos y eventos
patoldgicos que acompanan este proceso vital.

4.Tratar a las pacientes en perimenopausia y en climate-
rio tomando como guia los conceptos emitidos por el con-
senso sobre menopausia realizado en Medellin en septiembre
26 a 28 de 1995.

5. Desarrollar acciones educativas e informativas dirigi-
das a toda la comunidad universitaria en lo relacionado con el
concepto de lo que es el climaterio y su verdadero significado
en la vida de la mujer, la pareja, la familia, el medio laboral y
social, y de este modo contribuir a la construccion de un
concepto de calidad de vida.

6. Realizar el seguimiento clinico y de laboratorio de es-
tas personas con el fin de evaluar los beneficios y riesgos de
las terapias que ellas reciben.

7.Coordinar con el programa de Promocién y Prevencion
en Enfermedad Cardiovascular -PROSA- de la Division de Sa-
lud, de la Universidad de Antioquia, la evaluacion de las pacien-
tes en menopausia en quienes se presenten estos riesgos.

8. Promover actividades de tipo recreativo y deportivo
que contribuyan a la prevencion de la osteoporosis y de la
enfermedad cardiovascular y a la vez permitir el fortaleci-
miento de vinculos sociales y laborales y mejoren la estabili-
dad emocional de este grupo de mujeres en perimenopausia
y climaterio en coordinacion con el servicio odontologico de
Bienestar Universitario.

10. Recopilar informacion que permita el desarrollo de
lineas de investigacion y que contribuyan al conocimiento del
proceso en esta época de la vida, en forma interdisciplinaria
tales como medicina, nutricién, salud publica, bacteriologia,
sicologia, trabajo social, enfermeria, farmacia, medicina del de-
porte, derecho, rehabilitacion, etc.
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Definicion del programa

Se creara un programa interdisciplinario (Clinica de Cli-
materio), dirigida a la Evaluacién, Orientacion y Tratamiento
de la mujer en menopausia, tanto en forma individual como
en su medio familiar y social.

Este programa funcionara dentro de las actividades de la
Division de Salud de la Universidad de Antioquia, sera coordi-
nado por un médico ginecdlogo, pero participaran todos los
demas profesionales de acuerdo con sus intereses investigati-
vos, docentes o asistenciales.

Pertenecen al programa todas aquellas personas médicos
o afines que deseen investigar, ensenar o participar en el fun-
cionamiento de la Clinica de Climaterio.

La Clinica estara constituida por profesores, residentes y
estudiantes de diferentes disciplinas que trabajen o soliciten
rotacion, ademas estara en capacidad de hacer entrenamien-
to en programas de educacién no formal.

Entre las disciplinas invitadas a participar estaran: Mé-
dicos Generales, Ginecologos, Endocrinodlogos, Internistas,
Ortopedistas, Radidlogos, Fiasiatras, Epidemiologos, Der-
matologos, Siquiatras, Sicologos, Especialistas en Familia,
Nutricionistas, Quimicos Farmacéuticos, Deportélogos y
en un futuro Andrélogos.

Actividades

La actividad diaria de la Clinica se distribuira asi:

* 7 - 8 am. Actividad Docente Interdisciplinaria, la cual se pro-
gramara cada semana

*8-11 am Consulta

* Cada mes se destinaran 4 horas para planear la consulta mé-
dica, evaluar tratamientos y dificultades generadas, como también
elaborar y discutir proyectos de investigacion o informar los resulta-
dos obtenidos.

La actividad docente interdisciplinaria se programara para cada
semana asi:

* Primera y tercera semana: Conferencia de revision por perso-
nal del grupo o de un invitado.

* Segunda y cuarta semana: Club de revistas sobre diferentes
topicos de la menopausia.

Algunas de estas reuniones se pueden emplear para la discu-
sion de proyectos de investigacion, como también para la discusion
y presentacion de casos clinicos en el grupo interdisciplinario.

Consulta: Se efectuara una o dos veces a la semana
e 8:30 am- 11:00 am, por parte de los médicos generales
del Servicio Médico y con la asesoria e interconsulta del
ginecdlogo y por los diferentes especialistas en otros dias
diferentes y de acuerdo a su disponibilidad o por el sistema
de interconsulta.

A cada paciente al ingresar se le elaborara una histo-
ria clinica previa y se le dara numero ordinal del programa.
Ademas se le llenara un formulario precodificado, el cual se
procesara inmediatamente en computador.

Cada paciente una vez evaluada se le solicitaran los exame-
nes Y las interconsultas necesarias de acuerdo a su patologia.



Papel y funcion de los miembros del programa

El programa de menopausia y terapia de sustitucion hor-
monal tendra como eje central la generacion y ejecucion de
proyectos de investigacion, docencia, extension y servicios para
la cual se desarrollaran acciones en los siguientes aspectos:

I. En el aspecto biologico, en conocer las diferentes
manifestaciones individuales o colectivas y su comportamien-
to sicologico.

2. Los aspectos familiares, sociales, laborales y culturales.

3. En la actividad investigativa, se proyectara a otros
campos Yy disciplinas afines.
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4.En la parte docente colaborara con el pre y postgra-
do de las facultades de ciencias de la salud.

5. En la prestacién de servicios, intercambiara con las
diferentes entidades y prestara los servicios asistenciales a las
personas que lo requieran en la consulta externa.

6. En la Extension se proyectara a la comunidad en
general mediante participacion en talleres, cursos, cursillos,
articulos en periodicos y revistas, como también en la prensa
hablada y escrita.

7. Programas de educacion no formal dirigidos a la
comunidad general, a los profesionales y estudiantes de la
Universidad y fuera de ella.



RESUMENES DEL Il CONGRESO COLOMBIANO DE MENOPAUSIA

DISCURSO INAUGURAL DEL PRESIDENTE DE LA ASOCIACION COLOMBIANA DE

MENOPAUSIA

Secretario de Salud. Dr. Enrique Alvarez
Rector de la Universidad del Valle: Dr. Jaime Galarza

Decano de la Facultad de Medicina de la Universidad del Valle: Dr. Carlos Hugo Moreno
Presidente Il Congreso Colombiano de Menopausia: Dr. Gustavo Gomez Tabares
Profesores extranjeros, Profesores nacionales, Presidentes Capitulos, Sefioras y Sefiores:

Se llega hoy a la realizacion del Il Congreso Nacional de
Menopausia después de 3 anos de vida como ente juridico,
que orgullosamente un grupo de quijotes ha querido cons-
truir para mejorar la calidad de vida de la mujer colombiana.

Desde aquella presentacion en el Congreso Nacional de
Obstetricia y Ginecologia en la ciudad de Bogota, donde en
un sencillo estudio epidemiolodgico se encontré que la edad
de la menopausia en diferentes ciudades del pais, oscilaba
entre los 46 y 52 ahos y donde se puso de presente que
la hipertension y la dislipidemia eran uno de los principales
factores de riesgo en nuestro medio, nos obligd a orientar el
estudio del Climaterio en Colombia.

Datos estadisticos recientes nos muestran que la prime-
ra causa de mortalidad femenina en Colombia esta centrada
a nivel tumoral de 63.1/100.000, ocupando el cancer de esto-
mago el primer lugar, cancer de cérvix el segundo y el tercer
lugar el cancer de mama.

La parte cardiovascular es la segunda causa de morta-
lidad con tasas del 43.7/100.000, accidente cerebrovascu-
lar 33.4/100.000, hipertension 15.3/100.000 y homicidios el
12.5/100.000. En estas condiciones se decidié impulsar los
programas de diagnostico precoz, terapia fisica y nutricional
analizando los riesgos-beneficios de la Terapia Hormonal en
nuestro medio.

Nos llega la Ley 100 y se presenta un cambio radical
en la atencion médica en el pais y donde el climaterio no
aparece en ninguna de las estructuras gubernamentales. Se
inicia entonces el programa de acercamiento a las entidades
de salud y se les hace ver la necesidad de darle un espacio
a este periodo de la mujer con medidas preventivas y tera-
péuticas, pues no se duda hoy de las bondades en la calidad
de vida a largo plazo.

Gracias a un punado de profesionales de la salud deseo-
sos de prestar este servicio, se organizan las Clinicas de Cli-
materio y con las dificultades propias de todo comienzo, se
ha venido luchando con perseverancia para salir adelante y
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poco a poco los médicos generales entran en la onda de que
el climaterio se debe estudiar, manejar y tratar.

Estos programas con experiencia en otras latitudes hace
que nos aglutinemos en esta parte del planeta y se organiza
la Federacion Latinoamericana de Sociedades de Climaterio
y Menopausia, y con un éxito rotundo realiza su primer con-
greso en octubre de 1995 en Buenos Aires - Argentina, en el
cual se destacaron los avances en este campo por parte de
los diferentes profesores de talla mundial. Nos acompafan
hoy el actual Presidente de la Federacion Dr. Nilson Roberto
de Helo, Profesor bien conocido y apreciado en nuestro me-
dio y el Dr. Néstor Siseles, Pastpresident de tan importante
asociacion y motores indiscutibles de los programas de Cli-
materio en Latinoamérica.

Con el correr del tiempo y en menos de 5 anos, llegan
al pais nuevas presentaciones farmacéuticas hormonales y no
hormonales, haciendo que el médico tenga que estar al dia en
el manejo de estas nuevas modalidades terapéuticas. Por eso
nos hemos reunido hoy para oir los avances que presentaran
los invitados extranjeros y nacionales sobre el Climaterio,
que sacando tiempo de su quehacer diario nos actualizaran
en los recientes avances sobre el tema.

Quiero en nombre de la Junta Directiva Nacional agra-
decerle al Dr. Gustavo Gomez Tabares, Presidente del Il
Congreso Nacional de Menopausia y a su Comité Orga-
nizador el esfuerzo realizado para el éxito de este evento.
A los profesores invitados mil gracias por haber aceptado
la invitacion a compartir estos dias en la acogedora ciudad
de Santiago de Cali. A la industria farmacéutica y a todas
las empresas que se vincularon al evento sin las cuales no
hubiera sido posible realizarlo.A ustedes colegas participan-
tes gracias por su compania, pues son el estimulo que nos
mueve a seguir adelante para brindar cada dia una mejor
atencion a la mujer colombiana.

Mil gracias

W. Onatra H. M. D.



PERFIL EPIDEMIOLOGICO DE LA MUJER MENOPAUSICA

Hugo Hurtado G. MSP. MBE ; Fernando Pinzén, Biol. MSP.

Introduccién

El mejoramiento del estado de salud de los adultos es
uno de los desafios mas importantes que deben enfrentar
las autoridades de salud. No sélo por el nimero que repre-
sentan los adultos, en términos absolutos, sino por ser ellos
los principales responsables del desarrollo econémico, que
posibilitan con su trabajo diario el bienestar de sus familias,
el de la comunidad y el propio.

Los adultos tienen una participacién activa en el proceso
de desarrollo desempenando el papel de agentes productivos
y de formacion de las generaciones mas jovenes.

El concepto de adulto no es facil de definir, porque
una simple clasificacion de las edades, no da una idea
clara ni correcta. Uno de los principales criterios es,
que una vez que la persona finaliza el crecimiento fisico
y el desarrollo psicolégico de la juventud, acepte sus
responsabilidades en el proceso productivo para el de-
sarrollo socioeconémico.

Desde el punto de vista de género, en la mujer operan
criterios de tipo sociocultural; desde el punto de vista bio-
l6gico operan las etapas de transicion, como la época de la
menopausia, desde el momento en que la menstruacion se
presenta de manera irregular, hasta su total desaparicion. La
menopausia es sélo una de las tantas transiciones que debe
dar la mujer como son la nifez, la pubertad, la reproduc-
cion, pre-postparto, la menopausia misma y la jubilacién que
son estados que pueden ocasionar muchas dificultades por
el desconocimiento o falta de aprendizaje sobre ellas. Esto
desencadena, entonces, ansiedad, temor, soledad, depresién y
mas que todo desorientacion.

Debemos recordar que todas estas transiciones son co-
nocidas anticipadamente, por tanto se debe buscar la edu-
cacion adecuada que permita a las mujeres afrontarlas de la
mejor manera posible. Cuando no se tiene la informacion
se dan palo de ciego. Por tanto “no son intervenciones tera-
péuticas sino acciones preventivas las que estamos en mora
de emprender, sabemos que la falta de preparacién para los
cambios predispone al estrés; una estrategia para evitarlo tie-
ne que ser aprender a vivir con las transiciones, porque el
cambio es consustancial a la vida humana”.

Cambios demograficos

Los cambios en la composicion o estructura de la pobla-
cion, van paralelos con los perfiles de la salud, que senalan la
importancia creciente que adquiere los problemas de salud
en los adultos y ancianos. Entre los cambios demograficos
marcados que se observan en América Latina estan el incre-
mento en la esperanza de vida al nacer, siendo mayor en la
mujer que en el hombre; rapido aumento de la poblacién;
la creciente urbanizacion; y las tendencias decrecientes de
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la fecundidad. También existen cambios paulatinos y a veces
rapidos, en los perfiles de la morbilidad pasando de enferme-
dades infectocontagiosas, propias de los paises subdesarrolla-
dos, a las enfermedades crénicas, seniles y mentales propias
de los paises desarrollados.

Todos estos indicadores permiten pronosticar que la
poblacion de América Latina se duplicara entre los anos
1970 y 2000 pasando de 280 a 550 millones de habitantes.
La poblacion urbana se triplicara en ese mismo periodo de
160 a 420 millones; la poblacion rural sélo crecera de 120
a 130 millones.

En cuanto a la estructura por edad se prevee que para
el ano 2000, 340 millones de personas, 62% del total, tendra
entre 15y 64 anos.Asi mismo, la poblacion mayor de 65 anos
pasara de 4% a 4.6% (en Colombia ya tenemos mas de 5%).
En América Latina esto significa que la poblacion de 45 anos
aumentara marcadamente, revistiendo particular importancia
cuando se piensa que en esas edades es cuando aumenta no-
tablemente la morbilidad.

En cuanto a esperanza de vida al nacer en el periodo
1975 - 1980, para Colombia fue 60.5 anos para hombres y
64.5 para mujeres;y para el periodo 1995 - 2000 sera de 65.9
para hombres y 70.4 para mujeres. Las diferencias entre los
sexos determinan importantes consecuencias demograficas y
pueden tener efectos sobre las condiciones sociales, porque
el incremento en el numero de mujeres adultas y ancianas
para el ano 2000 permite deducir que habra mas necesidad
de servicios tanto en los aspectos biologicos como en los psi-
cosociales. Esto implica también un aumento en el porcentaje
de poblaciéon vieja mayor de 65 anos que para 1980, segln
datos de las Naciones Unidas, correspondia a 5.5%, 6.8% para
el ano 2000 y 12.7% para el aho 2025. Se consideran pobla-
ciones viejas aquellas que sobrepasan 7%.

Para el Departamento del Valle del Cauca se espera te-
ner porcentaje de mujeres mayores de 50 anos desde 13.9% y
15.8% en los anos 1995 y 2000 respectivamente, correspon-
diendo en nimeros absolutos en este dltimo afio a 331.010.

En cuanto a tasas de fecundidad general para el Depar-
tamento del Valle del Cauca viene disminuyendo paulatina-
mente, como también es la tendencia nacional, con cifras de
97.0,83.7 y 73.5 nacimientos por cada mil mujeres entre |5
y 44 anos para los anos 1990, 1995 y 2000 respectivamen-
te. Las tasas de mortalidad general para estos mismos anos
son de 6.5, 5.8 y 5.7 defunciones por cada mil habitantes
respectivamente.

Para el Municipio de Cali en el ano de 1992 habian 124.783
mujeres mayores de 50 anos y se esperan 175.649 para el ano
2000. Para Buenaventura en estos mismos anos las cifras son
de 12.788 y 18.656 respectivamente. Para el Municipio de
Buga las cifras son de 8.932 y |1.640 respectivamente.



Condiciones de salud femenina

La problematica de las condiciones de vida y de la sa-
lud de las mujeres colombianas se articula a los procesos
que vive la sociedad y que han introducido transformaciones
sustanciales en la vida de las mujeres. Algunos de los proble-
mas y cambios mas significativos, entre otros pueden ser los
siguientes:

* Cambios sociodemograficos

*Transformacién de los papeles femeninos en la familia
* Disminucién de la fecundidad

* Participacion laboral femenina

* Mortalidad femenina, mortalidad materna e infantil
* Salud mental femenina

*Violencia contra las mujeres

* Movimiento social de las mujeres

* Migracion rural-urbana

* Compromisos internacionales con las mujeres

* Politica actual del gobierno

Encuesta nacional de demografia y salud. Colombia
1995.Ends - 95

Poblacién 36’000.000 Habitantes
Poblacién Urbana 71%

Tasa crecimiento 1.8%

Tiempo duplicacion 39 afios

Tasa natalidad 26.5%

Tasa mortalidad 5.8%

Esperanza dependencia 69.7 afios

Distribucion porcentual de la poblacién segtin grupos
etareos 1985y 1995

Grupo de edad Censo 1985 Ends-95
0-14 37.8 34.4
15-64 58.3 60.5

65 + 3.9 51
Mediana 20.1 23.2
Razon dependencia 714 63.9

DANE: 1990. Censo de 1985. Santafé de Bogota Ends-
Encuesta Nacional Demografica y Salud.

Poblacién general segun zona de residencia Ends - 1995

Urbana Rural
Colombia 67.3 31.7
Valle del Cauca 65.2 338
Cali 99.1 0.9
Cauca - Narifio 39.3 59.7
Ends-95
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Menopausia y envejecimiento

Al finalizar su periodo reproductivo las mujeres experi-
mentan una modificacion sustancial en la concentracion de
hormonas sexuales en circulacion. Una cuestion de crucial
importancia en relacion con la atencion de la salud durante
este periodo es el uso o no uso de un tratamiento de sustitu-
cion de hormonas que, por un lado, elimina los sintomas mas
molestos de la menopausia y protege contra la osteoporosis
pero, por un lado, elimina los sintomas mas molestos de la
menopausia y protege contra la osteoporosis pero, por otra
parte, parece estar asociado con el aumento de la incidencia
de algunas formas de cancer. Se hace evidente, por lo tanto, la
necesidad de investigar este tipo de tratamiento, cuyos efec-
tos no solo son de considerable severidad, sino que de una u
otra forma afectan la salud de las mujeres.

Percepciones psicosociales

Las funciones femeninas se realizan en contextos cultu-
rales y éstos les imprimen connotaciones a las mismas. La
menopausia, la procreacién y la menstruacion son sucesos
biologicos que ocurren en culturas especificas. Cada comu-
nidad, cada pueblo posee un conjunto de normas, habitos,
valores, ritos, creencias y tradiciones que explican y sehalan
lo permisible y atribuyen valores a dichos sucesos sociales.

Segln estudios de Argelia Londono V. en un grupo de
pensionados, amas de casa, esposas de pensionados encontré
que la mayoria de las mujeres tuvieron una vivencia trauma-
tica de la menstruacion. La menopausia representd tranqui-
lidad y mas salud, calificaciones opuestas a las asociadas con
la menstruacion. Las restantes manifestaron tristeza, aunque
en muchos casos no resultaba claro por qué. La menopausia
se asocio con enfermedad, el fin de la procreacién y al inicio
de la vejez.

Las concepciones negativas, y en particular la desinforma-
cion sobre la menarca, la menstruacion y la menopausia, contri-
buyen a hacer de ellas vivencias penosas para las mujeres.

Garcia de Munoz et al. (1982) estudiaron las actitudes de
80 mujeres colombianas de nivel educativo medio y universi-
tario, distribuidas en dos grupos de edad (18-34 y 35-67). No
se encontraron diferencias significativas entre los dos grupos
y en general las actitudes fueron negativas.

En las actitudes que adoptaron las mujeres con respecto
a la menopausia y de las modificaciones emotivas que acom-
panan esta fase, inciden sobre su salud mental.

Menopausia y viudez

Ademas de todas las limitaciones que experimenta la
mujer en general para participar en la esfera no doméstica,
la mujer de edad mediana y avanzada enfrenta una limitacion
mayor que la del hombre en cuanto a la posibilidad de vivir en
una relaciéon de pareja. El mayor nimero observado de viudas
que de viudos, tanto en América del Norte como en América
Latina, se debe no sélo al hecho de que el hombre muere mas
temprano que la mujer; sino también a la circunstancia de que
el viudo tiende a contraer nuevas nupcias con mas frecuencia
que la viuda y con mujeres de menos edad que la de él.



Distribucion porcentual de personas de 50 afios y mas
segun zona de residencia y género Colombia Ends - 1995

Urbana Rural Total
Hombres 13.3 15.2 13.9
Mujeres 15.2 15.3 15.1

Porcentajes de poblacién analfabeta segiin género y

region 1995
Colombia Valle Cali
Hombres 9.7 9.1 3.5
Mujeres 9.0 78 4.9

Adaptado Ends-95

El analfabetismo para mujeres de 50 afios y més oscila entre 17%
y 35%

El nivel de educacién de la poblacién de un pais es uno de los
factores que mas frecuentemente influye en diferentes aspectos de la
vida humana.

Porcentajes de poblacion total que no asiste a la escuela
o colegio, por grupos de edad y género Colombia - 1995

Edad Hombres Mujeres Total
6-10 10.5 8.6 95
11-15 18.6 175 18.0
16-20 54.0 52.8 534
21-24 81.7 80.3 79.0

Adaptado Ends-95

Distribucion porcentual de hogares segun género del
jefe, tamaino promedio y zona de residencia, Colombia

Ends - 95
Género Urbana Rural Total
Hombre 74 82 76.4
Mujer 26 18 23.6
Tamafio promedio 43 47 4.4

Adaptado Ends-95

El tamafio del hogar y el género del jefe de familia estan
asociados con niveles de Bienestar Familiar.
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Longevidad y morbilidad

Es importante llamar la atencion sobre el hecho de que,
aunque en términos generales, las mujeres mayores mueren
de las mismas enfermedades que los hombres, por otro lado,
experimentan con mas frecuencia que el hombre en condi-
ciones cronicas causan severas limitaciones en la calidad de
sus vidas, p.e., diabetes, hipertension, artritis y osteoporosis.
También, y en cierta medida en razén de su mayor longevidad,
son victimas con mayor frecuencia de trastornos mentales.

En la mayoria de los casos, la mujer no tiene acceso di-
recto a la seguridad social, y cuando tiene pension de viudez,
ésta es normalmente inferior a la de jubilacion. Tal situacion
de inferioridad se origina en las menores tasas de empleo
femenino particularmente en el sector formal de la economia,
en la participacion laboral intermitente, que se asocia con la
maternidad, y en la menor remuneracion laboral percibida
por la mujer que por el hombre.

Las mujeres mayores, como se senal6 durante el dece-
nio de las Naciones Unidas para la mujer, constituyen uno
de los sectores mas vulnerables de la sociedad, marcado
por la soledad, la pobreza, la enfermedad y la desprotec-
cion prestacional.

Recomendaciones

Las instituciones de salud deben incluir las diferentes
etapas o transiciones de la mujer, no sélo la etapa materna,
en el concepto de autocuidado y de salud, como un compo-
nente basico de su bienestar. Se debe procurar la creacion
de grupos y organizaciones de mujeres adultas orientados
al conocimiento de las etapas del envejecimiento. Esto debe
ser integral desde el punto de vista biologico y psicosocial,
identificando necesidades de salud de la mujer que manifies-
ten una especificidad y que ameriten una atencion y trata-
miento especificos.

Se debe evaluar en qué medida los servicios estan satisfa-
ciendo estos problemas especificos de la mujer.

Se deben dar acciones mas formativas que informativas,
mas personales y participativas por parte del sector salud, te-
niendo como fundamento un modelo de integracion, es decir
de autonomia, actividad y participacion social.
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La resorcion y formacion 6sea suceden ordenadamente
en paquetes discretos llamados Unidad Metabdlica o multice-
lular 6sea. El proceso completo tarda en promedio 200 dias,
de los cuales el 25% inicial es resorcién, y el 75% final es for-
macion osea. Por lo tanto, la formacion 6sea sucede 3 veces
mas lentamente, y esto es un factor susceptible de generar
pérdida dsea por alto recambio con permanente resorcion
y formacion en continua deuda. Para mantener el acople se
requiere de una estricta coordinacion celular que genere pa-
trones coherentes. Evidencia de cultivos in vitro indica que
los estimulos de resorcién de las hormonas calciotropas son
mediados a través de células estromales y osteoblasticas. Alli
se expresan los receptores de PTH, calcitrol, T3 y estrogenos
aunque recientemente también se han detectado en osteo-
clastos. Las células estromales y osteoblasticas sintetizan una
amplia gama de citoquinas y mediadores hematopoyéticos e
inflamatorios en respuesta a tales estimulos de resorcion o a
la ausencia de hormonas sexuales. Se han identificado a la In-
terleuquina la y Ib, Interleuquina-6, Interleuquina-I 1, Factor
Estimulante de Colonias Monocito-Macroéfago (CSF-M), Fac-
tor de Necrosis Tumoral a y b (Linfotoxina), Factor de Cre-
cimiento Transformante a, Osteocalcina, Factor Inhibidor de
Leucemia, Oncostatina M y otras menos definidas como los
metabolitos del acido araquidonico.Tales sustancias activan la
proliferacion, diferenciacion y fusion de los precursores de os-
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teoclastos, asi como la actividad y supervivencia de osteoclas-
tos maduros. La importancia de los osteoblastos como me-
diadores se hace mas clara luego de conocerse que sustancias
inhibitorias de la resorcion como el Factor de Crecimiento
Transformante beta (TGFb ) es sintetizado por osteoblastos.
Existen otras citoquinas inhibitorias como Interleuquina 4 e
Interferon Gamma. Inclusive parte de los efectos negativos de
los bisfosfonatos sobre la resorciéon podrian actuarse en os-
teoblastos que sintetizan un factor inhibidor de la resorciéon.
Hay evidencia consistente del protagonismo de la IL-6 e IL-
I'l por la incrementada resorcion en hipogonadismo. La su-
plencia hormonal disminuye los niveles de dichas citoquinas
y eventos celulares asociados. Hace poco se describié a los
estrégenos y bisfosfonatos como inductores de apoptosis en
osteoclastos. Otros niveles por medio de los cuales se puede
amplificar un estimulo resortivo son la sintesis y secrecién
de dichas citoquinas resortivas por parte de los osteoclastos
mismos. Se sabe también de la presencia de redes de osteo-
blastos a través de “gap junctions” que comunican a células
vecinas las senales de segundos mensajeros y por lo tanto las
senales resortivas son comunicadas eficientemente.

Los osteoblastos y células estromales son blancos impor-
tantes sobre los cuales intervenir e n la osteoporosis, porque
son las células formadoras de hueso, son abundantes y estan
mediando los estimulos resortivos.
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La mayor pérdida de la funcién endocrina que ocurre
en el ovario de la mujer menopausica es una disminucion
de la secrecién de estrogenos y de progesterona. El ovario
premenopausico produce primordialmente estradiol y los ni-
veles circulantes de éste caen de tener un rango que oscilaba
entre 100 y 1000 pg/L alrededor de 20 a 50 pg/L. La estrona
también disminuye pero de una forma mas moderada que la
del estradiol. La progesterona que se producia de una forma
ciclica después de la ovulacién, cae a niveles muy bajos. Estos
cambios se producen de una forma gradual, iniciandose antes
de desaparecer los periodos menstruales.

Después de los 35 anos aparecen periodos anovulato-
rios, anormalidades de la fase luteal y un aumento gradual de
la hormona foliculo estimulante (FSH). Estas alteraciones de
la funcién endocrina podrian influenciar el metabolismo 6seo
antes de la aparicion de la menopausia y causarian, al menos
en algunas mujeres, pérdidas importantes de hueso.

Estos son los cambios mas importantes, pero no los
Unicos. Los andrdgenos, especialmente la testosterona, pro-
ducidos en la mujer premenopausica en el ovario, podrian
continuar secretandose durante la menopausia. Los niveles
circulantes de testosterona, caeran hasta un 50%, originan-
dose en la conversion de la dehidroepiandrostenediona
(DHEA), la cual a su vez es convertida a androstenediona
que se aromatiza a estrona, proceso que se lleva a cabo en la
grasa y que representa la mayor fuente de estrégenos en la
postmenopausia.

La menopausia se asocia con una falta de “orquestacion”
entre la resorcion u la formacién de hueso y dependiendo cual
sea el resultado se va a producir mayor o menor pérdida 6sea.

El aumento en la frecuencia por la cual los nuevos sitios
de remodelaciéon son activados después de la menopausia,
resulta en un aumento en la cantidad de superficie que se
remodela. Entre mas superficie sea remodelada, mas probabi-
lidad existe que dos sitios ubicados en lados opuestos puedan

ser activados dentro de una misma trabécula. Por su lado este
proceso llevara a su vez a romper toda una estructura trabe-
cular hasta hacerla desaparecer, que corresponde al proceso
tipico de osteoporosis.

Esto ha sugerido el papel que podrian jugar los osteo-
blastos que recubren normalmente la superficie inactiva del
hueso. Se piensa que el paso inicial en la secuencia de remo-
delacién se debe a la contraccion de estos osteoblastos, por
lo cual la superficie 6sea quedaria expuesta y actuarian por
un proceso de quemotaxis los osteoclastos.

Recientemente, se logré poner en evidencia que los
osteoblastos son las células blanco para los estrogenos, sin
embargo cambios en su regulacién no se han podido eviden-
ciar en cultivo, pero si otra variedad de respuestas celulares.
Los estrogenos pueden alterar la velocidad de crecimiento
y aumentar la sintesis y secrecion de factores que actuarian
sobre el esqueleto como son, el IGF-I (Insulin Like Growth
FactorY) y sus proteinas de enlace que serian a su vez las res-
ponsables de la activacion del TGF-B (Transforming Growth
Factor Beta), que se ha demostrado disminuye la resorcion
Osea, ademas disminuyen la PGE2 (Prostaglandin 2) en culti-
vos oseos de ratas ooforectonizadas.

Otras células podrian considerarse como blanco para los
estrogenos. La produccion de IL-1 (Interleukin 1) en macrofa-
gos periféricos ha sido demostrado que aumenta en mujeres
ooforectomizadas y su efecto es reversible después de la admi-
nistracion de estrogenos. El aumento de la IL-1 podria ser una
consecuencia de la resorcion dsea, mas que su causa. Estudios
puntuales en ratas han demostrado que un aumento en la pro-
duccion de IL-6 (Interleukin-6) también causaria pérdida osea.

Ademas se conoce que durante la menopausia se produ-
ce un aumento en la excrecion urinaria de calcio, existiendo
una disminucion en la absorcién intestinal de este elemento
el cual es dependiente de la Vitamina D relacionado con una
baja produccion de su correspondiente hidroxilasa renal.
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Anormalidades en la remodelacién 6sea ocurren en la ma-
yoria de las patologias que afectan los seres humanos.La pérdida
oOsea esta relacionada con la edad y sus consecuencias a nivel de
salud publica en la sociedad occidental afectan aproximadamen-
te al 25% de las mujeres y del 5 al 10% de los hombres.

Estos desordenes son frecuentes y causan problemas im-
portantes de salud, pero en la mayoria de los casos poco se
conoce a ciencia cierta de las caracteristicas en sus alteracio-
nes que estan causando el trastorno en la remodelacion 6sea.
Sinembargo nuevas técnicas para su estudio a nivel celular
han ido apareciendo, tales como la disponibilidad de molé-
culas recombinantes y pruebas complementarias con DNA,
experiencias con el gene “knockout”, como también marca-
dores de ormacion y resorcion con aplicabilidad en clinica.

La masa osea alcanza su maximo pico aproximadamente
|0 afios después de que se ha terminado su crecimiento lineal,
iniciando su caida alrededor de los 40 afos y su maximo pico
de disminucion alrededor de los 80 afos. Dependiendo del
“ahorro” que hubiéramos hecho antes de este tiempo vamos
a poder tener mas o menos posibilidades de “gastar” en el mo-
mento critico cuando se disminuye la produccién hormonal.

El pico de masa 6sea maximo se alcanza alrededor de
los 30 afos y es menor en las mujeres que en los hombres
y de éstos es mas bajo en los de raza blanca, presentando
una fase acelerada de pérdida entre los 5 a 10 afios después
de la menopausia, siendo ésta mas baja en las mujeres que
han presentado una menopausia precoz. Se ha estimado que
las mujeres perderan el 35% de su hueso cortical, mientras
que los hombres perderan 2/3 de estas cifras. La mitad de
estas pérdidas de hueso trabecular estarian relacionadas con
la menopausia y el resto con factores inherentes al mismo
proceso de envejecimiento. La clasificacién de la osteoporo-
sis realizada por los Drs. Riggs y Melton de la Clinica Mayo en
tipo Y y Il, hace énfasis en esta circunstancia.

El esqueleto del ser humano esta compuesto en su to-
talidad de dos tipos de hueso: trabecular y cortical. Existen
evidencias que éstos presentan alteraciones en la misma for-
ma, su explicacion mas posible seria que existen diferencias
del “microambiente” . La superficie de remodelacion &sea
en el hueso trabecular estd en intima relacion con células
de la cavidad de la médula o6sea, la cual produce una serie
de citoquinas osteotropicas, mientras que la cortical esta un
poco mas lejos de estas influencias y tendria mas relacion
con la PTH y la Vitamina D3. La osteoporosis que afecta el
hueso trabecular obedeceria a factores mas relacionados con
la menopausia como son las hormonas y el hueso cortical a
factores en relacion con el mismo proceso de envejecimiento,
lo cual llevaria a enfatizar un modelo distinto fisiopatologico.

La aparicion de la menopausia esta asociada con un au-
mento de la velocidad de remodelacién y pérdida consiguien-
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te de hueso. Existe evidencia de que en la osteoporosis se
produce un desequilibrio entre las diferentes unidades de re-
modelacién y dependiendo cual sea el resultado de su suma
algebraica se produciria mas o menos osteoporosis.

La deficiencia de esteroides sexuales ocasiona ademas
los siguientes cambios:

I. La poblacion de osteoclastos llegara a ser mas activa
creando grandes cavernas de resorcion.

2. Alteracion del balance resorcion-formacion llevando a
una pérdida de continuidad.

3. Disminucion de la posibilidad de producir nuevo hueso
por parte de los osteoblastos.

La vejez normalmente esta asociada con pérdida del mi-
neral éseo, desorganizacion arquitectonica del hueso y cam-
bio en las propiedades cristalinas de los depésitos minerales.
En la mujer la deficiencia estrogénica es indudablemente una
causa importante como se describié de pérdida sea. Sinem-
bargo cambios importantes relacionados con la edad como
son: cambios en la masa, dureza, y estructura trabecular, tam-
bién ocurren en los hombres, mostrando una importante va-
riabilidad de sujeto a sujeto y relacionada con el tiempo.

Alteraciones en el metabolismo del calcio con la edad
han sido atribuidos a estos trastornos. La edad por si misma
esta asociada a cambios funcionales en las células 6seas y apa-
ricion de microfracturas trabeculares. La pérdida 6sea mine-
ral podria ser explicada por una serie de factores hormonales
y nutricionales que alteran la homeostasis del calcio.

Ademas de los estrogenos, otras hormonas incluyendo la
[,25 dihidroxivitamina D, la PTH, la hormona de crecimiento
(GH), la IGF-I (insulinlike growth factor I), hormonas tiroideas
y posiblemente la calcitonina, regulan su control.

Factores nutricionales que incluyen deficiencias de Vita-
mina D, calcio, Vitamina K, y minerales tales como boro, zing,
magnesio y cobre.

Dentro de los protocolos de diagnéstico y tratamiento
de la osteoporosis, uno de los dltimos fue el llevado a cabo
por el Dr. Kanis y Cols de la Fundacion Europea par el Estu-
dio de la Osteoporosis y demas enfermedades Metabdlicas
Oseas, en el cual dividen los procedimientos diagnosticos a
unos que llaman los de “rutina” como son ademas de una
historia clinica, cuadro hematico, calcio en suero, albimina,
fosforo, fosfatasa alcalina, transaminasas hepaticas, electrofo-
resis de proteinas y parcial de orina.

Rx de columna toracica y lumbar

Densitzmetria osea

Testosterona y gonadotrofinas (en los hombres)

“Opcionales”

Marcadores de recambio 6seo

PTH, 25-OHD, TSH, marcadores tumorales

Gonadotrofinas



Cortisol libre urinario

Mielograma

Biopsia de cresta iliaca

Cuando no se cuenta con posibilidades de realizar toda
esta bateria de laboratorio se debera al menos llevar a cabo
un cuadro hematico, calcio y fésforo en suero, proteinas y
algiin examen imagenologico, idealmente una densitometria,
que con los equipos de Ultimas generaciones a veces es posi-
ble obtener imagen de columna y no se necesitaria el estudio
de rayos X.

En el caso de que se trate de una osteoporosis senil, los
examenes “opcionales” serian los mas indicados en combi-
nacién con los primeros, especialmente en lo referente a la

medicion de la PTH, metabolitos de laVitamina D y si el caso
lo requiriera una investigacion para buscar alguna enferme-
dad maligna subyacente.

Referente al tratamiento la diferencia respecto al manejo
estaria muy centrada en la importancia de la administracion
de una cantidad adecuada de calcio y Vitamina D en los pa-
cientes que presentan una osteoporosis senil, ademas de los
esquemas conocidos como son los antiresortivos, siendo los
estrogenos el mas importante, los bisfosfonatos o la calci-
tonina, o de las substancias formadores de hueso como el
fldor o la PTH. Los estrogenos ganan cada vez adeptos y los
trabajos clinicos experimentales demuestran la posibilidad de
administrarlos hasta épocas mas tardias de la vida.
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l. Introduccién

La relacion entre la deprivacion estrogénica y el desarro-
llo de osteoporosis se reconoce desde las observaciones del
Dr. Fuller Albright hace varias décadas; sin embargo, los me-
canismos de accién de los estrogenos sobre el hueso sélo se
conocen aun en forma parcial y constituyen un activo campo
de investigacion actual.

Los estrogenos pueden actuar sobre el metabolismo y la
remodelacion éseas por mecanismos indirectos afectando la
actividad o la concentraciéon de las hormonas calciotrépicas
y modificando la absorcion y excrecion del calcio y por me-
canismos directos actuando sobre receptores en las células
oOseas. En éste articulo se hace una sintesis de éstos meca-
nismos.

Il. Efectos sobre las hormonas calciotropicas
A. PTH

No se han descrito receptores para estrogenos en las
glandulas paratiroides de bovinos ni en adenomas de la glan-
dula en humanos; sin embargo, recientemente se ha demos-
trado la presencia de mRNA para receptores de estrogeno

en tejido paratiroideo de rata utilizando la técnica de PCRI.

También se ha informado un aumento de la expresion de
PTH y de los niveles de mRNA de calcitonina causados por
el 17b -estradiol, sugiriendo una accion sinérgica de los es-
trogenos y de las hormonas paratiroideas / tiroideas sobre la
fisiologia 6seal.

Los estudios de infusion de PTH han demostrado que
los estrogenos disminuyen la sensibilidad del hueso a la PTH
disminuyendo de esta forma la resorcion osea.

Otros efectos de los estrogenos sobre la concentracion
de Hormona Paratiroidea pueden ser secundarios a las mo-

dificaciones que causan sobre los niveles séricos de calcio.

Cuando se inicia la terapia de reemplazo estrogénico, ocurre
depdsito de calcio a nivel éseo lo cual trae como consecuen-
cia una disminucion de la concentracion sérica del calcio. La
disminucion del calcio produce un aumento transitorio de la
concentracion de la PTH; este efecto se observa en los pri-
meros 12 a 18 meses de la terapia estrogénica2.

Es interesante sefialar ademas que el uso clinico de PTH
tiene efectos anabdlicos muy importantes sobre esqueleto axial
en pacientes quienes reciben terapia de reemplazo hormonal3.

B. Calcitonina

Se ha informado que la calcitonina no se modifica, au-
menta o disminuye con la terapia estrogénica4-6. En cualquier
caso, los efectos de los estrogenos sobre la calcitonina po-
drian ser también secundarios a los cambios en la concentra-
cion sérica del calcio y la PTH.
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C. Calicitriol

Los estrogenos aumentan la actividad de la la-hidroxilasa
renal con lo que se aumenta la conversion de la 25-hidroxivi-
tamina D3 en la forma activa 1.25 dihidroxivitamina D3. Los
estrégenos pueden ademas aumentar la concentracion sérica
de Vitamina D como consecuencia de la disminucion de los
niveles de fosforo que provocan?.

lll. Absorcién y excrecion de calcio

Se ha demostrado la presencia de receptores para estré-
genos en las células del epitelio del intestino delgado donde
el estradiol aumenta la absorcion intestinal del calcio. Por
otro lado, actuando a nivel renal, bien sea directamente o a
través de las modificaciones de las hormonas calciotropicas
ya descritas, el estradiol disminuye la excrecion urinaria de
calcio. Este efecto no se explica Unicamente por la disminu-
cion del calcio sérico que se presenta al inicio de la terapia
estrogénical.

En la hipoestrogenemia, por el contrario, se presenta una
disminucion de la absorcion intestinal y un aumento de la
excrecion renal del calcio lo que conduce a un balance ne-
gativo del mismo; de persistir este balance, con el tiempo se
presentara un hiperparatiroidismo secundario con el aumen-
to correspondiente de la resorcion 6sea. En consecuencia, la
osteoporosis senil también podria estar relacionada con los
efectos de la disminucién prolongada de los estrégenos?2.

IV. Efectos directos sobre las células 6seas

En el esqueleto se han demostrado receptores para es-
trégenos aunque en una concentracion mucho mas baja que
en las células blanco de los tejidos reproductivos de los ma-
miferos (200 a 1.000 moléculas por célula blanco en tejidos
reproductivos8. Los receptores para estrogenos se han en-
contrado en células 6seas de rata y humanas con linaje de
osteoblastos, en osteosarcoma humano, en osteoclastos de
aves, en una linea celular de endotelio 6seo bovino y en célu-
las estromales del hueso9.

El proceso de remodelamiento 6seo se puede simplificar
como sigue: los monocitos sanguineos periféricos secretan
Factor de Necrosis Tumoral a (TNF-a ) e Interleukina | (IL-1)
en mayores cantidades en mujeres con bajas concentraciones
de estrogenos|0. EI TNF-a y la IL-1, a su vez, actlan rapida-
mente sobre los osteoblastos para inducir la produccion y
secrecion de Factor Estimulante de Colonias Granulocito-
Macrofago (GM-CSF) e Interleukina 6 (IL-6) que estimulan el
proceso de diferenciacion de osteoclastos a partir de células
precursoras de la médula 6sea y por lo tanto aumentan las
poblaciones de osteoclastos y la resorcion oseal |.



El estradiol mantiene un control inhibitorio permanente
sobre la produccion de GM-CSFETNF-a e IL-| por parte del
osteoblasto reduciendo de esta forma la resorcion osea; al
contrario, en los estados de hipoestrogenemia se presenta un
aumento de estos factores y citoquinas con lo que aumenta
el reclutamiento de osteoclastos a partir de sus precursores
y la activacion de los mismos.

El estradiol también aumenta la concentracion del factor
de crecimiento linfocito/hematologico o Interleukina 4 (IL-4),
la cual actta dirigiendo la diferenciacion hacia osteoclastos,
con lo cual también disminuye la poblacion disponible de pre-
cursores de osteoclastos y por ende de estas células8.

Ademas de los efectos que tienen los estrégenos so-
bre la transcripcion de los genes de las citokinas, poseen
otros efectos sobre la actividad y ciclo vital de osteoclas-
tos y osteoblastos:

En los osteoclastos activos, el estradiol inhibe la sintesis
de las enzimas lisosomales y de membrana que requiere para
su accion litica sobre el hueso: fosfatasa acida tartrato-resis-
tente (TRAP), catepsinas A y D, Lep-100.

El estradiol actuando a través de receptores nucleares,
también activa la transcripcion de los protooncogenes c-fos
y c-jun; los mMRNA correspondientes se dirigen al citoplasma
donde se sintetizan las proteinas Fos y Jun C que se acoplan
formando el complejo de transcripcion AP-1. Este complejo
a su vez regula la expresion de muchos genes (tardios), inclu-
yendo genes de factores de crecimiento tales como el Factor
Transformante del Crecimiento b (TGF-b ); el mMRNA corres-
pondiente sale al citoplasma donde se sintetiza la proteina8.
El TGF-b actia de manera autocrina sobre los osteoclastos
desencadenando la apoptosis (muerte celular programada)
de los mismos, es un potente inhibidor de la funcién de los
osteoclastos y disminuye su reclutamiento y también actia
sobre los osteoblastos estimulando su proliferacion|?2.

Los estrogenos también modifican las concentraciones
de la Hormona de Crecimiento y del Factor de Crecimiento
Insulinoide tipo Y (IGF I) aunque, al parecer, existen efectos
diferenciales de los estrogenos sobre estos factores depen-
diendo de la via de administracion del esteroide. Asi, los es-
trogenos administrados por via oral aumentan la concentra-
cion de la Hormona de Crecimiento y disminuyen la de IGF-I,
mientras que el estradiol administrado por via transdérmica
aumenta la concentracion del IGF-I sin modificar las concen-
traciones de la Hormona de Crecimientol3. En estudios a
corto plazo, los estrogenos transdérmicos aumentan la con-
centracion de los marcadores bioquimicos de sintesis de co-
lageno tipo lll (principal colageno del tejido conectivo laxo) y
de colageno tipo | (colageno fundamental del hueso); dichos
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marcadores son los procolagenos Il (PIIINP) y | (PICP), res-
pectivamente. Por el contrario, no parece haber aumento ini-
cial de estos marcadores bioquimicos cuando se administran
los estrogenos por via oral. Como en estos mismos estudios,
la excrecion urinaria de Calcio disminuye en forma inmediata,
se infiere que, al menos en el corto plazo, los mecanismos
de accion sobre la resorcion dsea y la sintesis de colageno
pueden ser diferentes dependiendo de si se administran los
estrogenos por via oral o por via transdérmica. La observa-
cion de que los indices de funcion osteoblastica son paralelos
a los cambios en el IGF-I circulante apoyan un efecto mucho
mayor de la IGF-I circulante sobre la funcion osteoblastica
que la que surgiria de una posible produccion local de IGF-1
inducida por los estrégenos a nivel del hueso|4.

V. Conclusiones

Hay abundante evidencia de los efectos benéficos de los
estrogenos sobre la densidad mineral 6sea y de la reduccién en
un 50% de la tasa de fracturas en mujeres postmenopausicas a
quienes se les administra terapia de reemplazo hormonal8. Los
estrogenos, la calcitonina de salmén y el alendronato reducen
el recambio 6seo disminuyendo la activacion de nuevas unida-
des de remodelamiento 6seo en el esqueleto |5.

Los estrégenos actiian por mecanismos indirectos afec-
tando la concentracion o la accion de las hormonas calcio-
tropicas o por mecanismos directos sobre las células dseas.
Entre los primeros se encuentran: disminucion de la sensibi-
lidad del hueso a los efectos resortivos de la PTH; disminu-
cion inicial del calcio sérico y, como consecuencia, aumento
transitorio de la PTH y modificaciones secundarias en la cal-
citonina; y aumento de la hidroxivitamina D3 por aumento
de la actividad |-ahidroxilasa y por disminucion del fosforo.
Los estrogenos ademas aumentan la absorcion intestinal del
calcio y disminuyen la excrecion renal del mismo y podrian
tener efectos directos sobre la secrecion de PTH y calcitoni-
na. Entre las acciones de los estrogenos a nivel de las células
oseas se encuentran: la inhibicion de la resorcién 6sea por
disminucion de la sintesis y/o respuesta a la IL-1, la IL-6 y el
TNF-a ; disminucion de la diferenciacion de células precurso-
ras hacia osteoclastos por aumento de la IL-4; promocion de
la apoptosis de los osteoclastos del TGF-b ; disminucion de la
actividad enzimatica litica de los osteoclastos y modificacio-
nes en el IGF-l, entre otras.

La direccion futura de las terapias para la osteoporosis
seguramente incluird el desarrollo de nuevas hormonas este-
roides, nuevos agonistas y antagonistas de los estrégenos y
de moduladores de la sintesis o actividad de las interleukinas
involucradas en los procesos de remodelamiento 6seo.
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FITOESTROGENOS EN LOS ALIMENTOS CORRIENTES

Maribel Arango Hernandez
Centro de Atencion Nutricional. Medellin.

Hoy, los factores dietéticos se consideran un medio im-
portante para disminuir el riesgo de enfermedades comun-
mente encontradas en la poblacion occidental como cancer
de mama, prostata y endometrio (dependientes de hormo-
nas), cancer de colon, enfermedad coronaria y osteoporosis.
Ademas de las vitaminas y minerales, algunos compuestos
biolégicamente activos, llamados fitoquimicos, han sido iden-
tificados en plantas comestibles que parecen ser los respon-
sables de la reduccion de estos riesgos.

Uno de los fitoquimicos mas estudiados recientemente
son los fitoestrogenos y mas ahora cuando se realizan discu-
siones en torno a la menopausia y las nuevas alternativas para
la terapia de reemplazo hormonal.

Los fitoestrogenos son un grupo de compuestos encon-
trados en las plantas con similitud estructural con los estro-
genos esteroidales y que tienen habilidad para actuar como
un estrégeno débil o proveer precursores de sustancias que
afectan la actividad estrogénica. Los fitoestrogenos mas co-
munes estudiados son los isoflavonoides, los lignanos y los
cumestranos encontrados en grandes cantidades en la soya,
la linaza y la alfalfa respectivamente, pero también en menor
cantidad en otras plantas comestibles como granos, otras le-
guminosas, frutas y verduras.

El metabolismo de estos compuestos es complejo y varia-
ble; normalmente se encuentran como glicésidos en las plantas,
los cuales son hidrolizados a aglicones y luego metabolizados
por la microflora intestinal para luego ser conjugados con glu-
coronato o sulfato; sin embargo, se requieren técnicas analiticas
muy selectivas y sensitivas para estudiar la biodisponibilidad, el
metabolismo y la farmacocinética de estos compuestos; la cro-
matografia a gas o liquida con deteccion espectométrica muy
costosa y necesita expertos con un alto nivel.

Histéricamente, muchas de las plantas mencionadas an-
teriormente han sido usadas para la regulacion hormonal y
el control de la fertilidad en animales. Muchas investigaciones
tempranas sobre los fitoestrogenos que ellas contienen fue-

ron realizadas en animales, pero durante la ultima década ha
surgido un gran interés sobre sus efectos en los humanos,
pues segln la evidencia epidemioldgica y algunos trabajos in
vitro realizados sugieren que los fitoestrogenos pueden ser
protectores contra el desarrollo de algunas enfermedades
comunes durante la menopausia como cancer de mama, en-
dometrio, cancer de colon y osteoporosis.

Llama la atencion los bajos indices de cancer de mama y
prostata en poblaciones asiaticas cuyas dietas tienen un alto
consumo de fitoestrogenos y la facilidad con la cual las muje-
res asiaticas pasan a través de la menopausia.

Uno de los estudios mas recientes sobre los efectos de
los fitoestrogenos en mujeres postmenopausicas fue presen-
tado en el “Segundo Simposio Internacional sobre el papel de
la soya en la prevencion y tratamiento de enfermedades cro-
nicas” realizado en Bélgica en septiembre de 1996; el estudio
se realizd en Australia con 52 mujeres postmenopausicas a
las cuales se dieron dietas con un alto consumo de soya (Alta
en fitoestrogenos) vs un grupo de control con dietas con alto
consumo de trigo (bajo en fitoestrogenos).

Los sujetos con alto consumo de fitoestrogenos tuvieron una
excrecion urinaria mas alta comparada con el grupo de bajo
consumo. Una significativa mejoria en la citologia vaginal se
observé en el grupo que consumid soya, también se observé una
significante reduccion en las “oleadas de calor’ y un incremento en
el contenido mineral dseo. Estos resultados soportan la hipétesis
de que los fitoestrégenos de la soya mejoran algunos sintomas

de la menopausia. Para nuestro conocimiento este es el primer
estudio en humanos que demuestra un mejoramiento en el
contenido mineral 6seo con un incremento en la ingesta de soya.

A pesar de todos los estudios que se vienen realizando sobre

el tema de los fitoestrégenos en los alimentos, se necesita mas
investigacion y mas pruebas clinicas para poder concluir sobre sus
efectos reales en los humanos.
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EVALUACION Y MONITORIZACION DEL SANGRADO POST-MENOPAUSICO

José Saulo Torres R. MD.
Ginecologo-oncdlogo. Hospital Universitario del Valle.

El sangrado vaginal proveniente del Utero en post-meno-
pausicas debe poner al clinico en alerta ya que puede ser la
primera manifestacion de una lesion neoplasica cuyo origen
puede prevenir de endometrio, misculo uterino (miometrio),
ovarios, Cérvix y muy rara vez trompa.

Etiologia:

Las causas mas comunes de sangrado post-Menopausico
provenientes de Utero son | 30%

I: Estrogenos Exogenos 30%

Il. Endometritis atréfica 15%

Ill. Cancer Endometrial 10%

IV: Pélipos Endometriales o Cervicales 5%

V: Hiperplasia Endometrial

VI: Miscelaneas (Ca de : Ovario- 10%

Cérvix-trompas-Sarcomas)

I. Estrogenos exégenos

Cada vez es mas frecuente el uso de estrogenos en las
mujeres post-menopausicas debido no sélo a la mejoria de
los sintomas vasomotores, insomnio, atrofia urogenital, me-
nos infarto de miocardio al prevenir la arterioesclerosis
coronaria, posible efecto protector de la osteoporosis con-
tribuyendo a menos fracturas de cadera y si ademas, se con-
firma que puede prevenir el riesgo de padecer enfermedad
de Alzheimer, llegara a ser utilizada hasta por médicos de
atencion primaria 2.

No hay que minimizar el riesgo de los estrogenos. En la
etiologia del carcinoma endometrial desempefan papel pro-
tagonico lo cual es claro y no cabe la minima duda a la luz de
los conocimientos actuales.

Respecto al potencial carcinogénico de los estrogenos
sobre la mama existen muchos estudios contradictorios, pero
estas premisas hacen que recaigan sobre ellos una fuerte sos-
pecha permisiva o favorecedora en el proceso patolégico 9.

I.Es 100 veces mas frecuentes en mujeres que en hombres.

2. El cancer de mama aparece después de la pubertad.

3. No se observa en pacientes con disgenesia gonadal.

4.El riesgo es mayor en primigestantes tardias.

5. Responde a la ooforectomia.

6. El riesgo disminuye en un 70% si la ooforectomia se
practica antes de los treinta y cinco anos.

7.El riesgo es mayor cuando el primer embarazo ocurre
mas alla de los 30 anos.

El uso de estrogenos debe ser cauteloso, se debe selec-
cionar la paciente teniendo en cuenta sus antecedentes per-
sonales, familiares, peso, debe ser informada respecto a ries-
gos-beneficios, sintomas y signos indeseables, se debe realizar
una valoracion previa del endometrio antes de su inicio ya
sea por ecografia. Histeroscopia, biopsia o anunados depen-
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diendo del caso; solo de esta manera estaremos utilizando el
medicamento en forma racional.

Se recomienda que acompafado al estrégeno se adminis-
tre progesterona ya que puede modificar tanto en endome-
trio como en mamas patrones bioquimicos del ciclo celular,
evitando su divisién indiscriminada y con ello su potencial
transformacion en células malignas.

Il. Endometritis atréfica:

La atrofia endometrial generalmente es asintomatica.
Ocasionalmente provoca metrorragias poco abundantes que
pueden ser repetitivas.

El examen fisico evidencia una atrofia global de genitales
externos, resequedad vulva-vaginal, dolor a la introduccion
del espéculo y trauma facil dejando petequias al contacto.

La ecografia confirma un Utero pequefo, anexos atrofi-
cos o no visualizables y un endometrio que no sobrepasa los
cuatro milimetros.

A la histeroscopia endometrio palido, atréfico con multi-
ples petequias, puede acompanarse de sinequias. El diagnostico
se confirma por estudio histolégico. Este sangrado se maneja
con dosis bajas de estrégenos generalmente de uso topico.

lll: Cancer endometrial

Hay un grupo de pacientes a las que se debe excluir al
diagndstico de carcinoma endometrial por ser de alto riesgo,
es aqui donde cabe el aforismo “que se tiene un Ca de endo-
metrio hasta no demostrar lo contrario” y son I:

|. Sangrado post-menopausico.

2. Post-menopausicas con piometra.

3. Post-menopausicas con células endometriales en un
frotis de Papanicolaou.*

* Citologia vaginal: Solamente el 50% de las muejeres con cancer
endometrial tendran un frotis de Papanicolaou positivo. Sin embargo
la aparicion de células endometriales tanto normales como anormales
en frotis exo y endocervicales en una paciente post-menopausica
deben alertar al clinico hacia la posibilidad de patologia endometrial.
Cerca del 6% de las pacientes postmenopausicas con células
endometriales normales en frotis cervicales tendran carnoma
endometrial, y 13% tendran hiperplasia endometrial. Si hay células
morfolégicamente atipicas el 25% de las muejeres tendran carcinoma
endometrial 3.



4. Perimenopasucias con sangrado intermenstrual o pe-
riodos crecientemente abundantes.

5. Premenopausicas con sangrado anormal e historia de
anovulacion o sindrome de ovarios poliquisticos.

Existe otro grupo de pacientes que presentan ciertos fac-
tores individuales de alto riesgo que justifican estudios para
descartar carcinoma endometrial o sus precursores, son |:

|. Post-menopausicas utilizando estrégenos exdgenos sin
evaluaciA@ inicial suficiente.

2. Obesas con historia familiar de cancer de Endometrio,
Mama, Ovario o Colon.

3. Mujeres que estén menstruando a la edad de 52 afos,
o hayan menstruado hasta esta edad.

4. Premenopausicas con antecedentes de ciclos anovula-
torios, o ovarios poliquisticos.

Estos dos grupos de pacientes con sangrado uterino o
no, consideradas de riesgo deben iniciar un protocolo de ma-
nejo que lleve a un diagndstico que incluye:

1. Ecografia abdomino-pélvica y transvaginal:

El ultrasonido es excelente como primer paso para eva-
luar al sangrado post-menopausico debido a que es menos
invasivo, mas barato, sensible y tiene beneficios adicionales
como la visualizacion de los ovarios, tamano y forma del ute-
ro, apariencia y tamano del endometrio, liquido libre en cavi-
dad pélvica, adenopatias pélvicas y para-orticas, evaluacion del
parénquima hepatico y vesiculo biliar 4.

La Ecografia transvaginal igual que la abdominal ayuda a
medir y complementar la informacion acerca del compro-
miso del estroma cervical y miometrial, un estudio llevado a
cabo por Prompeler evaluando el compromiso del miometrio
reportando si era mayor o menor del 50% y correlacionando
con el estudio hito-patologico mostro 5:

Sensibilidad 93%

Valor Predictivo Positivo 73%

Especificidad 1% Valor Predictivo Negativo ~ 93%

Diagnéstico histopatoldgico relacionandolo con el grosor
endometrial medidos por ecografia trans-vaginal 3

grosor endometrial en mm

<4 5 6-10 11-15 16-20 21-25 <25 Total
Dx. Histolégico
Atrofia 4917188 M 4 2 0 887
Efectohormonal 13 7 39 17 0 0 177
Polipo endometrial 6 5 54 43 15 10 7 140
Cancer endometrialg 2 13 20 21 17 27 114
Hiperplasia 6 2 41 38 15 5 5 112
Otros 0 06 8 6 0 0 19
Céancercervical 2 1 4 2 0 0 0 9
Total 518 gg245 145 68 34 43 1138
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2. Biopsia Endometrial

Una biopsia endometrial satisfactoria se puede obtener
en el consultorio usando la canula de Karman o una cureta
de Novak o Kevorkian. Estas biopsias de consultorio causan
en ocasiones alguna molestia e incomodidad a la paciente, y
en cerca del 8% de las pacientes no es posible obtener espé-
cimen debido a un orificio estenotico o molestia. Esta tasa de
falla se incrementa a cerca del 18% para mujeres por encima
de los 70 anos de edad.

La biopsia bajo anestesia y la histeroscopia diagnodstica
se debe llevar a cabo en toda paciente que por dificultades
técnicas no se pudo realizar en el consultorio, o aquella que
a pesar del informe histopatologico negativo persista la duda
basada en: Persistencia del sangrado, informe ecografico, o Ca
- 125 positivo.

Bajo anestesia, se realiza el examen recto-vaginal bima-
nual ciudadoso con evaluacidon de parametrios. Se procede a
practicar cervicoscopia y legrado fraccionado del canal endo-
cervical, se dilata el orificio interno y se practica la histeros-
copia diagnostica orientando los sitios de biopsias.

3. Histeroscopia

La histeroscopia podria ser de valor si y solo si el diag-
nostico de cancer no es claro, si existen indicios de lesiones
benignas como polipos que podrian ser causa del sangrado o
sangrado persistente a pesar del tratamiento médico, en es-
tas Ultimas pacientes podria ofrecerse ablaciéon endometrial
una vez se descarte en forma definitiva malignidadé.

En ocasiones el ultrasonido muestra un endometrio en-
grosado y la biopsia se relaciona con tejido atrofiar, el diag-
nostico es seguramente un polipo endometrial. Esto es casi
siempre verdad y el siguiente paso podria ser la remocion
histeroscopica del pélipo.7

4. Niveles Séricos de Ca-125

El Ca 125 estd aumentado en el 50% de las pacientes con
Carcinoma Endometrial. La correlacién del Antigeno Tumoral
con la ecografia parece ser el método de eleccion para la eva-
luacién pre-quirdrgica del Ca endometrial diseminado. Esto
facilita planear la extension de la cirugia.

La ecografia fue mas segura que el Ca-125 para predecir
invasion miometrial8.

IV. Pélipos cervicales y endometriales

Tanto los polipos cervicales como endometriales son
prolongaciones sesiles o pedunculadas que surgen como
tumores blandos, solitarios o multiples, generalmente co-
rresponde en cérvix a hiperplasia de epitelio endocervical
y en endometrio a hiperplasia del tejido endometrial, tienen
la caracteristica de ser muy vascularizados. Estos polipos en
ocasiones producen hemorragias. Todo pélipo debe ser extir-
pado y remitido a patologia ya que en menopausicas tienen
connotacion maligna, ademas exige en este grupo de pacien-
tes practicar un legrado completo de la cavidad endometrial
ya que acompanan al carcinoma endometrial en un 10%.
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V. Hiperplasias endometriales

El sangrado endometrial en pacientes post-menopausicas
originadas de hiperplasias solo representa un 5%. Una vez
confirmado el diagnoéstico habra que descartar una tumora-
cién ovarica productora de estrogenos.

La hiperplasia endometrial y la neoplasia endometrial son dos
enfermedades biolégicamente diferentes. El tnico rasgo distintivo
importante es la presencia o ausencia de atipias celulares.

La hiperplasia adenomatosa atipica o carcinoma in situ, es
considerado el precursor del carcinoma endometrial.

En un seguimiento a largo plazo de 170 pacientes con
hiperplasia endometrial, Kurman y col informaron un riesgo
de progresion de 1.6% a carcinoma en pacientes sin atipia ci-
toldgica, comparado con un 23% de riesgo para pacientes con
atipia citologica. El solo legrado es curativo en la mayoria de
las pacientes con diagnostico de hiperplasia endometrial sin
atipias, puede también utilizarse progestagenos de deposito.

VI. Miscelaneas: (Ca de Ovario - Cérvix - Sarcomas
- Trompas)

Los tumores de ovario que se manifiestan con sangrado
uterino anormal generalmente son los del grupo del Estro-
ma y cordones sexuales en especial el de la Granulosa y
tecomas asociandose en ocasiones a hiperplasias y Carcino-
mas endometriales.

Los sarcomas Uterinos ademas del sangrado, se asocian a
un crecimiento rapido del Gtero, siendo en menopausicas mas
frecuente el Sarcoma Mulleriano mixto maligno, como carac-
teristica puede presentarse una masa polipoide abortando a
través del cuello, el legrado arroja el diagnostico en el 31%;a
diferencia de los Leiomiosarcomas y Sarcoma estromal que
ocurren mas frecuente en pre y perimenopausicas y al cure-
taje uterino solo es diagndstico en el 4%.

En cuanto al carcinoma de trompa se presenta con san-
grado recurrente, dolor espasmodico y masa anexial; la biop-
sia endometrial, la citologia vaginal, incluso la histeroscopia
pueden ser negativas, todo lo anterior debe hacer sospechar
el diagnéstico.

En cuanto al carcinoma de cérvix generalmente se hace el
diagnostico a la especuloscopia, o en el reporte de citologia.
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ESTUDIO CONTROLADO DEL ESTRADIOL INTRAVAGINAL EN MUJERES
POSTMENOPAUSICAS CON INFECCIONES RECURRENTES DEL TRACTO URINARIO

Raul Raz; Walter E. Stamm

Resumen

Antecedentes: Las infecciones recurrentes del tracto urinario son un problema para las mujeres postmenopau-
sicas. La reposicion de estrogenos restablece la mucosa atrofiada, la baja del pH vaginal, y puede prevenir infeccio-
nes del tracto urinario.

Métodos: Registramos al azar a 93 mujeres postmenopausicas con historia clinica de infecciones recurrentes
de las vias urinarias en un estudio aleatorio, doble-ciego, placebo-control, empleando crema de estradiol intrava-
ginal aplicada tépicamente. Se obtuvieron muestras de orina y se realizaron cultivos de la misma en el momento
del registro, mensualmente durante ocho meses, y siempre que se presentd algun sinfoma urinario. Los cultivos de
muestras vaginales y la valoracién del pH se llevaron a cabo al ingreso, al mes, y a los ocho meses. A las mujeres
se les asignd la aplicacion de estradiol (n=50), o de un placebo (n=43), ambos por via intravaginal; de éstas, 36 y 24
respectivamente completaron el tratamiento de ocho meses.

Resultados: La incidencia de infeccion del tracto urinario en el grupo que recibié estradiol se redujo de manera significativa al
compararla con el grupo que recibié placebo (0.5 vs. F9 episodios por afio, P<0.001).

El andlisis de vigilancia mostré que un mayor nimero de mujeres en el grupo de estradiol que en el grupo placebo, permanecieron
libres de infecciones del tracto urinario (P<0.001). No se aislaron lactobacilos en ninguno de los cultivos anteriores al tratamiento, y re-
aparecieron después de un mes en 22 de las 36 mujeres tratadas con estradiol (6| por ciento), pero en ninguna de las 24 receptoras del
placebo (P<0.001). Con el estradiol, la media del pH vaginal se redujo de 5.5 a 3.8 (P<0.001), mientras que con el placebo, no se dieron
cambios significativos. La incidencia de colonizaciones intravaginales por Enterobacterias disminuyd de 67 por ciento a 3| por ciento en
las receptoras de estradiol, pero permanecié prdcticamente sin cambios (de 67 a 63 por ciento) en las receptoras de placebo (P<0.005).
Se presentaron efectos secundarios menores que fueron la causa de que 10 de las receptoras de estradiol (28 por ciento), y 4 de las
receptoras de placebo (17 por ciento), suspendieran el tratamiento.

Conclusiones: La administracion intravaginal de estradiol previene infecciones recurrentes del tracto urinario en mujeres
postmenopausicas, probablemente debido a que modifica la flora vaginal.

Comentario™ :William Onatra M.D. Profesor Asociado  oral transdérmicos, percutineos o locales han dad buenos
Dpto. De Obstetricia y Ginecologia. Universidad Nacional de resultados. Diferentes investigaciones inducen a pensar que
Colombia. Clinica Climaterio. .M.l. Santafé de Bogota. el estimulo local durante la postmenopausia (coito) o el uso

Al llegar al climaterio se producen cambios regresivos de geles tendria efectos benéficos para el mantenimiento de
en el aparato genital femenino. La atrofia vaginal y uterina no la lubricacién y las paredes vaginalesé-7.
es explicada solo por la disminucion de los estrogenos sino En un estudio del mismo corte de la Dra. Nachtigall5
por una refractariedad de los receptores en estos tejidos a muestra una notable mejoria en la resequedad vaginal, flujo
los estrogenos|. La vagina por lo tanto pierde el espesor del elasticidad y pH vaginal a partir de la 4a. Semana, utilizando
epitelio pavimentoso estratificado, disminucion de la mucosa estrogenos locales y un hidratante vaginal, con diferencias sig-
con baja en el glucdgeno haciéndose el pH mas alcalino favo- nificativas comparados con la base. El presente estudio con-
reciendo la infeccion vaginal. La tinica muscular y la conjun- firma que la mejoria en la resequedad vaginal con este gel
tiva disminuye en parte por baja del tejido colageno, menor hidratante vaginal es notoria a partir de los 7 dias de su uso
irrigacion con la consecuente alteracion en pliegues, el tono y con una respuesta sostenida hasta los 3 meses de tratamien-
atrofia progresiva. Clinicamente se traduce en una sequedad to con diferencias significativas cuando se comparan los dos
vaginal, vaginitis, vestivulitis2, dispareunia3, cistitis, infecciones grupos entre si, la evaluacién sintomatica de la paciente fue
urinarias a repeticion y al examen ginecolégico se aprecia muy satisfactoria.
ectropion de la mucosa uretral, atrofia vaginal, despulimiento La Dispareunia como parimetro importante muestra
de las paredes vaginal y en casos de infeccion por hongos o mejoria a partir de la semana (hidrante vaginal) mientras que
bacterias una vulvovaginitis severa4. la terapia hormonal lo hace a mas largo plazo después del mes

Para el manejo de esta entidad se han utilizado diferen-  y en algunos casos a los dos meses de tratamiento. El estudio
tes métodos desde lubricantes a base de aceites, estroge- comparativo demuestra diferencias significativas cuando se
nos locales5, emolientes locales con pH neutro, acidificantes compara con el inicio tanto con los estrégenos conjugados
por via oral. De todos estos métodos los estrégenos por via locales como con el gel vaginal. Es de anotar que el 80% de
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las pacientes tenian algin grado de infeccion (Estreptococos,
monili, gadnerella), que agrava el cuadro de la dispareunia y
que hace necesario iniciar el tratamiento del agente causal
paralelo al tratamiento local o por via oral8-9.

El flujo no tuvo modificaciones en el grupo que recibio
tratamiento local del gel como era de esperarse, mientras que
la terapia estrogénica si bien no la modifico, se mantiene una
secrecion mucosa Util en la lubricacion. La comparacion entre
los dos grupos no mostré diferencias significativas mientras
el estudio en referenciaé, comparando la administracion lo-
cal del gel hidratante y estrogenos demuestra significancia al
compararlo con la basal.

No se encuentran diferencias en los cambios de pH a
pesar de que en otros estudios reportan que al inicio se en-
cuentra pH de 6.0 después del tratamiento de pH regresa a
niveles de 5.05. Estos cambios de pH son benéficos como
preventivos de la infeccion vaginal evitando la sobreinfeccion
de agentes oportunistas sino que mejora la funcionalidad de
la vagina y mantiene la floralO.
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Los cultivos por el mecanismo de accién del gel hidra-
tante vaginal no reportan ninguna modificacion durante el
tratamiento sin embargo la literatura ha informado mejoria
en la flora con los estrégenos por via oral, cambio que no fue
visto en este estudio en parte debido al corto tiempo (3 me-
ses). Este proceso infeccioso favorece la vulvitis local, vaginitis
y dispareunial |. En este punto cabe destacar que a medida
que aumenta la edad los mecanismos de depuracion vaginal
no son tan efectivos, la proteccion inmunoldgica disminuye
favoreciendo la colonizacion de diferentes gérmenes como
se evidencia en este estudio. Es conveniente por lo tanto, no
solo pensar que la resequedad vaginal obedece a un estado
de hipoestrogenismo sino que lesiones sistémicas como hi-
potiroidismo, enfermedades infecciosas generales o locales,
antibioticos, estados de stres, cambios de pH etc., pueden
intervenir en las molestias vaginales haciendo necesario una
evaluacién general de las posibles causas para un manejo in-
tegral de esta entidad.

7. Bachamamn GA, Notelovitz M, Kelly SJ et all. Long-term non
hormonal treatment of vaginal dryness. Clin Pract Sexuality
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PSYCHOLOGICAL AND SEXUAL ASPECTS OF THE MENOPAUSE AND HRTPearce MJ, Hawtor K. Bailliers
Clin Obstet Gynaecol 1996; 10(3): 385-399. Littlemore Hospital, Oxon, UK.

A pesar de la impresion clinica existente sobre los bene-
ficios sicologicos de la Terapia Hormonal de Suplencia (THS),
solamente hay clara evidencia de mejoria de los sintomas
sicologicos (incluyendo mejoria de la funcién cognoscitiva)
en mujeres con menopausia quirdrgica. De otra forma, en la
menopausia natural esta por aclararse, si los sintomas sico-
l6gicos no-sexuales responden directamente a los estroge-
nos o es debido a una respuesta secundaria a la disminucion
de los sintomas fisicos. En general se puede decir que existe
poco soporte cientifico para el tratamiento hormonal de los
problemas sicolégicos que giran alrededor de la menopausia
natural. En la mayoria de los casos, una terapia sicologica o
una buena consejeria sera mas apropiada que una THS. SE
debe recordar que la prevalencia de sintomas sicoldgicos en
la menopausia y clinica ginecologica es tan elevada como en
cualquier ambito hospitalario. La tarea es identificar cual mu-
jer: 1.Tiene una sintomatologia sicologica predominante y que
podria tener desérdenes psiquiatricos. Ellos pueden haberse
presentado en la clinica porque también pueden presentarse
como sintomas menopausicos, pero podria mas bien ser un
desorden psiquiatrico que tiene una etiologia bastante inde-
pendiente. Ellas se beneficiarian con tratamiento especifico
para este desorden. 2. Tener, una queja sobre bajo estado de
animo u otros sintomas sicologicos no especificos y haberse
presentado a la clinica por ser menopausicas. Ellas podrian
beneficiarse en forma practica, con ayuda de soporte. 3. Pre-
sentarse quejas menopausicas apropiadas y al interrogatorio
revelar sus problemas sicolégicos. En particular, desérdenes
tales como la enfermedad depresiva, estados de ansiedad y
abuso de alcohol pueden presentarse con sintomas fisicos, in-
cluyendo aquellos que mimetizan los sintomas vasomotores.
Este grupo muy probablemente no responde a la THS. Muje-
res requiriendo consideracion especial, podrian ser aquellas

con otros problemas de salud (particularmente los de tipo
crénico que podrian continuar en la vejez) y quienes estan
posiblemente en mas riesgo de desarrollar depresion en la
medida que entran en la menopausia. Hay evidencia mas clara
que THS tiene un efecto benéfico sobre la funcidon sexual.
Cuando los sintomas sexuales estan presentes, vale la pena
aclarar las caracteristicas exactas que contribuyen a esta que-
ja. Es un problema de interés sexual, o en la frecuencia sexual,
o es un problema de resequedad vaginal, dispaurenia o es una
mezcla de todas estas quejas? Reduccion del interés sexual y
reduccién de la actividad sexual con el companero y posible-
mente del orgasmo, pueden acompanar la menopausia. Los
estrogenos han mostrado tener algin efecto beneficioso so-
bre el deseo sexual, cuando el estrogeno solo es inefectivo, la
testosterona es usualmente benéfica. El efecto de este trata-
miento es particularmente claro en la menopausia quirdrgica.
Aspectos no menopausicos de la relacion sexual deben ser
considerados también. Esos aspectos incluyen la calidad de la
relacion, el desempefio sexual del companero (ya que el de-
seo sexual disminuye en ambos sexos con la edad) y los cam-
bios de autoimagen relacionados con la edad. Esos elementos
pueden necesitar ser canalizados como un simple nivel de
educacion sexual o con una consejeria especifica. Aunque
la motivacion sexual de la mujer o el deseo puede cambiar
como el resultado de laTHS, por si misma, ésta no influencia-
ra la frecuencia de la relacion sexual o la respuesta durante el
coito al menos que el companero lo permita. La situacion es
mas sencilla cuando los problemas son la resequedad vaginal
y la dispaurenia. Los estrégenos han mostrado ser altamente
efectivos en tales circunstancias. Se debe anotar también que
una actividad sexual regular y continuada ha demostrado que
protege contra la resequedad vaginal.

HORMONAS Y DEPRESION: ; CUALES SON LOS HECHOS ACERCA DEL SINDROME PREMENSTRUAL,
MENOPAUSIAY TERAPIA HORMONAL DE REEMPLAZO? Pearlstein TB. Am J Obstet Gynecol 1995; 73(2):
646-653. Departament of Psychiatry and Human Bahavior, Brown University School of Medicine/Butler Hos-
pital, Providence, Rl 02906, USA.

El diagnostico, epidemiologia, etiologia y tratamiento del
sindrome premestrual son revisados. Se ha sugerido una re-
lacion entre depresion y el sindrome premestrual, debido a
un aumento en la prevalencia de los episodios depresivos en
mujeres con sindrome pre-menstrual y por el hecho de en-
contrar neurotransmisores comunes y anormalidades crono-
bioldgicas en ambos desordenes y los resultados exitosos de
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tratamiento del sindrome pre-menstrual con los regimenes
utilizados para la depresion. La relacion entre menopausia y
depresién no esta aun claramente definida, pero los afios pe-
rimenopausicos pueden ser propensos para las mujeres en
riesgo de recurrencias depresivas. El papel de la Terapia Hor-
monal de Suplencia en el mejoramiento de la depresion en la
mujer menopausica esta aln sujeto, a estudios en el futuro.



DIETA, EJERCICIO Y ESTILO DE VIDA COMO PREPARACION PARA LA MENOPAUSIA Ravnikar VA. Obs-
tet Gynecol Clin North Am 1993; 20(2): 365-378. Departament of Obstetricts and Gyecology, University of
Massachusetts Medica. Center, Worcester, Massachusetts.

Este articulo revisa algunas medidas conservativas rela-
cionadas con la osteoporosis y la prevencion de la enferme-
dad cardiovascular. Es dificil extractar una evidencia cientifica
para cada intervencién singular, por que hay muchos para-
metros confusos. Sin embargo una mejoria en la nutricion y
la dieta tiene uno de los mayores impactos en la mujer pre-
menopausica. No es necesario decir que un enfoque sobre la
salud total es aun benéfico: ejercicio, una dieta baja en grasas
y normocalcémica y un uso adecuado de laTerapia Hormonal

de Suplencia. Estos aspectos deben ser competencia tanto
para la mujer pre-menopausica como para la post-menopau-
sica. Los ginecologos como proveedores de la salud prima-
ria necesitan incorporar a este conocimiento dentro de su
practica. Ellos deben entender claramente los beneficios y
desventajas de un enfoque nutricional y ejercicio en la os-
teoporosis y en la profilaxis de la enfermedad cardiovascular.
Utilizando sus conocimientos en la mujer pre-menopausica,
ellos pueden prepararla mejor para la menopausia.

DIFERENCIAS EN APOLIPROTEINAS Y SUB-FRACCIONES DE LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD EN
MUJERES POST-MENOPAUSICAS CON Y SIN TERAPIA ESTROGENICA: RESULTADOS DEL ESTUDIO
Campos H, Wilson PW, Jimenes D. Mc Namara JR, Ordovas J., Schaefer EJ. Metabolismo 1990; 39(10):
1033-1038. US. Departament of Agriculture Human Nutrition Research Center on Aging, Tufs University,

Boston, MA 02111. Framingham.

El uso de estrégenos en mujeres post-menopausicas
ha sido asociado con reduccion de enfermedad coronaria
(CAD) en algunos estudios, posiblemente debido a los efec-
tos favorables de los estrogenos sobre las lipoproteinas del
plasma. Con el objeto de examinar tales efectos, nosotros de-
cidimos estudiar 180 mujeres post-menopausicas del Estudio
Framingham y se seleccionaron de acuerdo al tipo de meno-
pausia (natural o quirurgica) y uso de estrogenos. Nosotros
determinamos en ayunas, valores de colesterol total, triglicé-
ridos, lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), lipoprotei-
nas de baja densidad (LDL), colesterol ligado a lipoproteinas
de alta densidad (HDL) y apolipoproteina (apo) A-l y B, como
también subfracciones de la LDL (LDL | a LDL 6).

Los niveles de Apo A-1| fueron significativamente (p<.005)
mas altos, y la presion diastdlica y los niveles de glucosa fue-

ron significativamente (p<0.5) mas bajos en mujeres post-
menopausicas usuarias de estrogenos sin importar el tipo de
menopausia. Los niveles de HDL fueron también mas altos en
mujeres usuarias de estrogenos orales, pero las diferencias
fueron solamente significativas para el grupo de menopausia
quirdrgica (p<.02). Los niveles de colesterol total y VLDLY
LDL, fueron significativamente mas bajos (p<.0l) en mujeres
con menopausia natural usuarias de estrogenos orales que
en las mujeres no usuarias. No se encontraron diferencias
significativas entre usuarias y no usuarias de estrégenos con
respecto a los niveles de triglicéridos o las sub-fracciones de
LDL ni entre el grupo de menopausia natural comparado con
el de menopausica quirdrgica. Los resultados de este estudio
indican que el uso de estrégenos en mujeres post-menopau-
sicas esta asociado en forma significante con niveles elevados
de apo A-l y disminucion de las concentraciones de LDL.

DENSIDAD OSEA RADIAL Y VERTEBRAL EN LA MUJER BLANCA Y EN LA MUJER NEGRA: EVIDENCIA
SOBRE DIFERENCIAS RACIALES EN LA HOMEOSTASIS OSEA Luckey MM, Meier DE, Mandeli JP, Dacosta
MC, Hubbard ML, Goldsmith SJ. J. Clin Endocrinol Metab 199; 69 (4): 762-770. Department of Obstetrics,
Mount Sinai Center, New York, New York 10029.

Las razones para una diferencia en la incidencia de fractu-
ras osteoporoticas entre la mujer blanca y negra son desco-
nocidas. Previas comparaciones raciales de la masa ésea han
estado limitadas por diferencias raciales en el peso corporal,
condiciones socioecondmicas, salud y status nutricional. Este
estudio transversal examiné la densidad 6sea en 105 mujeres
negras y |14 mujeres blancas, saludables y no obesas, entre
los 24 y 65 afios de edad, utilizando abserbimetria por foton
dual de la columna lumbar y absorbimetria por foton simple
del radio distal. La densidad 6sea en ambos sitios fue mas alta
en las mujeres negras que en las mujeres blancas incluyendo
todas las edades. Cuando se hicieron ajustes por edad e indice
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de masa corporal, el promedio de la densidad osea fue 6.5%
mas alto en las mujeres negras tanto en la columna como
en el radio (p<0.0001). La tasa transversal de disminucién
de la densidad 6sea fue similar en ambas razas; sin embar-
go la densidad radial aumento un 3.8% / década (p=0.03) en
mujeres negras pre-menopausicas por debajo de los 46 anos
de edad, mientras que disminuyé un 3.2%/década (p=0.09)
en mujeres blancas pre-menopausicas. La diferencia racial en
los declives de sus curvas en esas mujeres pre-menopausicas
es significante (p=0.002). Estos hallazgos sugieren, que lograr
un pico de masa 6sea mas alto y una demora en la iniciacién
de la pérdida 6sea contribuyen a una incidencia mas baja de
fracturas osteopordticas en las mujeres negras.



DENSIDAD OSEA EN MUJERES PRE-MENOPAUSICAS: EFECTOS DE LA EDAD, INGESTA NUTRICIONAL,
ACTIVIDAD FISICA, HABITO DE FUMAR Y PILDORAS CONTRACEPTIVAS. Mazess RB, Barden HS. Am J
Clin Nutr 53 (1): 132-142 (142). Department of Medical Physics, University of Wisconsin, Madison.

Los efectos de la edad, ingesta de calcio, habito de fumar
y actividad fisica sobre la densidad mineral ésea (BMD) apen-
dicular y axial, fue evaluado en un estudio a 2 afios de 200 a
300 mujeres jovenes, saludables entre los 20 y 39 anos de
edad. No hubo cambio transversal de la BMD con la edad o
un cambio longitudinal con la pérdida 6sea. No se observo
un efecto de la BMD con respecto a la pildora contraceptiva.
Tampoco hubo asociacién de la ingesta de calcio con respec-
to a la BMD o cambios de la misma. La ingesta corriente de

calcio no tuvo una influencia significante sobre la BMD en
este grupo de edad. La actividad diaria no tuvo efecto sobre la
BMD y tampoco hubo una interaccion aditiva de la actividad y
la ingesta de calcio sobre la BMD. Las fumadoras tuvieron una
BMD mas baja en la columna y una tendencia a una BMD mas
baja en otros sitios. El peso corporal fue el mejor predictor
de BMD que cualquier otro factor. No hubo asociacion de
BMD o cambios en la BMD factor. No hubo asociacion de
BMD o cambios en la BMD con el calcio urinario y la hidroxi-
prolina normalizada/creatinina.

EJERCICIO EN LA MUJER MENOPAUSICA. Shangold MM. Obstet Gynecol 1990; 75 (4 SuSpl): 53S-58S.
Department of Obstetrics and Gynecology, Hahneman. University, Philadelphia, Pennsylvania.

Un programa de ejercicio para la mujer menopausica
que incluya un entrenamiento aerdbico de resistencia puede
prevenir o liberar problemas tales como la enfermedad car-
diovascular, obesidad, debilidad muscular, osteoporosis y de-
presion. El riesgo de enfermedad cardiovascular aumenta en
la mujer después de la menopausia. Tanto en hombres como
en mujeres, el ejercicio aerébico regular puede mejorar la re-
sistencia cardiorespiratoria e inducir el riesgo de enfermedad
cardiovascular. El ejercicio aerobico también puede prevenir
algunos de los incrementos de la grasa corporal relacionados
con la edad y la elevacion de la tasa metabolica en reposo,
la cual se correlaciona directamente con la masa corporal
magra. La inactividad y no el cambio hormonal es la causa
mas frecuente de obesidad. Un entrenamiento de resisten-
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cia puede mejorar la fortaleza muscular y la densidad osea.
Aumentos en el contenido mineral éseo se han encontrado
en la columna lumbar y en el radio distal de mujeres que par-
ticipan en programas de ejercicio. Un programa de ejercicio
bien compensado en conjunciéon con terapia estrogénica de
reemplazo y una suplementacion adecuada de calcio, ayuda a
prevenir la osteoporosis. Muchas mujeres experimentan cam-
bios de humor en la menopausia. Algunos de estos sintomas
son causados por deprivacion crénica de suefio debida a las
oleadas de calor nocturnas, las cuales responden muy bien a
la terapia estrogénica; otros sintomas estan relacionados a
cambios en los niveles quimicos de ciertas sustancias en el
cerebro y responden favorablemente al ejercicio
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