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PALABRAS DE BIENVENIDA AL TERCER CONGRESO COLOMBIANO DE MENOPAUSIA, 1999

 

Al inaugurar el 3er Congreso Colombiano de Menopausia en la ciudad de Medellín, quiero darles mi saludo de bienvenida 
y mis deseos de que su estadía sea muy placentera.

Para empezar quiero hacerle un reconocimiento a la Asociación Colombiana de Menopausia (A.C.M.), Institución que ha 
obtenido grandes logros a nivel nacional y regional a pesar de sus cinco años de existencia, siendo una de las asociaciones más 
jóvenes del país.

Se gestó su creación el 6 de diciembre de 1991 en un desayuno de trabajo con la asistencia de profesionales de las diferentes 
regiones del país, en la ciudad de Barranquilla y durante la celebración del 18º Congreso Colombiano de Obstetricia y Gineco-
logía, gracias al entusiasmo del doctor William Onatra y la tutela del doctor Santiago Palacios; se constituyó como Asociación 
dos años después, el 3 de marzo de 1994 en la ciudad de Bogotá.

Hasta ahora ha liderado tres consensos; dos sobre Terapia Hormonal de Sustitución, uno en la ciudad de Bogotá el 5 de 
noviembre de 1994, bajo la orientación de la A.C.M. y el otro en la ciudad de Medellín del 28 al 30 de septiembre de 1995 y 
bajo la dirección del Ministerio de Salud, estando el doctor Enrique Ardila en la dirección de Recursos Humanos; y el Taller de 
Expertos en el manejo del calcio, en septiembre 29 y 30 de 1998, con el fin de elaborar el consenso sobre necesidades del calcio. 
Y la elaboración de las recomendaciones para el manejo del climaterio en el I.S.S. por intermedio del doctor William Onatra.

Ha promovido la organización de simposios y reuniones de actualización en los diferentes capítulos y finalmente ha or-
ganizado tres congresos, el primero denominado “I Simposio Internacional y 5º Colombiano” del 28 al 30 de julio de 1995 en 
Bogotá, que por su organización y número de asistentes (490) lo hemos considerado como el primer congreso nacional; el 
segundo se celebró en la ciudad de Cali del 28 al 30 de julio de 1997 con 390 asistentes y finalmente, hoy estamos inaugurando 
el 3er Congreso nacional en Medellín con un total aproximado de 800 participantes, en donde en 18 simposios organizados 
por la Asociación y cuatro de la industria farmacéutica, pretendemos hacer un repaso de toda la problemática del climaterio, 
uno de ellos dedicado al hombre. Habrán tres sesiones plenarias que hemos denominado “Hablan los Maestros”, es de resaltar 
el programa de proyección y educación a la comunidad promovido por el Congreso y apoyado por la empresa farmacéutica, al 
cual se le ha dado gran trascendencia y apoyo.

En este magno evento los invitamos a Ustedes a compartir los conocimientos actuales sobre el climaterio con cinco confe-
rencistas internacionales y 42 nacionales quienes no escatimarán esfuerzos para lograr transmitirles una información actualizada 
y útil para nuestra práctica profesional.

No quiero terminar este recuento histórico sin hacer un reconocimiento al liderazgo que han desempeñado a nivel nacional 
y regional los doctores Israel Díaz y Edgar Meza en Barranquilla, Roberto Jaramillo Uricoechea, Gabriel Acuña, Jaime Urdinola 
y William Onatra en Santafé de Bogotá, Hermes Jaimes en Bucaramanga, Jaime Machicado en Cúcuta, Julio Faciolince en Carta-
gena y el actual presidente el doctor Gustavo Gómez en Cali, quienes han luchado palmo a palmo para multiplicar y ampliar el 
número de médicos y profesionales de diferentes especialidades y disciplinas, y lucharán para difundir el tema de la Menopausia 
en Colombia.

Es interés de nuestra asociación colaborar con todas las campañas que se organicen al interior del gobierno nacional, depar-
tamental y municipal, como también en todos los programas orientados y dirigidos por nuestras instituciones de salud y E.P.S., 
que vayan en beneficio de nuestra población.

EDITORIAL
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No quiero terminar estas palabras sin expresarle mis agradecimientos a la Junta Directiva de la Asociación Antioqueña 
de Obstetricia y Ginecología, quienes con su presidente a la cabeza me dieron el apoyo permanente y decidido para que este 
congreso fuera un éxito; a cada uno de los participantes en los diferentes comités y a los miembros de la A.C.M. quienes tra-
bajaron con dedicación y decisión durante 18 meses, en la organización tanto académica, social y financiera del Evento como 
en su difusión.

A la Junta Directiva Nacional de quien, con el doctor Gustavo Gómez a la cabeza, recibí el apoyo y autonomía para organizar 
dicho Evento.

Espero que con este Congreso, nuestra Asociación salga fortalecida y dispuesta a continuar liderando todas las campañas 
que sobre el climaterio, tanto masculino como femenino, se organicen en nuestro país.

Quiero recordarles que “con la Menopausia cesa la vida reproductiva en la mujer, pero continua y aún se multiplica la vida 
productiva”, es nuestro deber protegerla.

Fabio Sánchez Escobar
Presidente 3er Congreso Colombiano de Menopausia.
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FISIOLOGIA DE LA ACTIVIDAD FISICA EN LA MUJER POSTMENOPAUSICA

Edgar Cortés Reyes*

*Terapeuta Físico - Universidad Nacional de Colombia. Profesor Asistente. Carrera de Terapia Física. Facultad de Medicina. Coordinador Unidad de la Fisio-
cinética Humana. Universidad Nacional de Colombia.

RESUMEN

Nunca antes como ahora, se le ha dado importancia a 
incluir la actividad física regular como una medida profiláctica 
en la prevención primaria y secundaria de enfermedad car-
diovascular y de las alteraciones óseas de la mujer postme-
nopáusica. Se debe ante todo, a la certeza, de cómo una serie 
de actividades físicas regulares (caminar, trote suave, bicicleta, 
etc.) organizadas, progresivas y supervisadas, puedan ser úti-
les en convertirse en eliminadoras de factores de riesgo.

La explicación a cómo la actividad física es útil en prevenir 
alteraciones cardiovasculares, reside en el hecho de haberse 
determinado una respuesta de tipo circulatorio al ejercicio 
dinámico, que es mediada por factores nerviosos, hormonales 
y químicos y que involucra la fibra muscular utilizada en la 
actividad aerobia.

De otro lado, si se tiene en cuenta que el hueso se cons-
tituye en una palanca mecánica que potencializa y optimiza la 
acción muscular, es de esperarse que la masa ósea que po-
see la mujer menopáusica, idealmente se incremente o por lo 
menos decrezca en forma menos intensa. La razón de estos 
fenómenos, estriba en el acercamiento a conocer la dinámi-
ca ósea, mediada bajo conceptos como la piezoelectricidad 
y muy probablemente también relacionada con receptores 
hormonales a este nivel. Esos elementos hacen atractiva la 
actividad física como importante recurso preventivo de la os-
teoporosis, una de las afecciones más frecuentes en la mujer 
en esta etapa de su vida.

Palabras claves: Actividad física, postmenopausia.

Summary

Never in the past the regular physical activity had been 
so important as in the present time, in the prevention of the 
cardiovascular disease and in the bone changes of the postme-
nopausal women. Everything is due to the fact that some or-
ganized, progressive and supervised physical activities (walking, 
jogging, bike riding) can be useful to eliminate the risk factors.

There is an explanation how physical activity is useful to 
prevent cardiovascular changes. At the present time, it is pos-
sible to determine the vascular response to dynamic exercise 
which is controled thru nerveral, hormonal and chemical me-
chanisms involving musle fiber in the aerobic activity.

On the other hand, if the bone is part of a mechanical 
lever, which improves the muscular performance, it is to be 
expected that the bone mass increases or at leats decreases 
very little in the menopausial women. The reason of this phe-
noma is based on the dynamic bone knowledge measured 
through elctrodynamic and the hormonal receptors. All these 
elements turn the physical activity in a very useful tool in the 
preventive treatment of the osteoporosis, one of the must 
frequent concerns in the life of the postmenopausal women.

Key words: Physical activity, postmenopause.

INTRODUCCION

Hay acuerdo entre los estudiosos de los problemas de la 
mujer en su edad menopáusica, acerca de que la morbimorta-
lidad se incrementa por dos grandes entidades: las relaciona-
das con afección del sistema cardiovascular y las alteraciones 
óseas, secundarias a osteoporosis. Se revisa inicialmente el 
factor cardiovascular.

La incidencia de enfermedad cardiovascular se incremen-
ta rápidamente después de la menopausia. Se cree que la ex-
plicación esté relacionada con cambios en las lipoproteínas: 
aumento en las LDL y colesterol plasmático total y reducción 
en las HDL(1-2). El déficit estrogénico ocasiona cambios en la 
correlación endocrina de metabolismo lipoprotéico, en lo que 

se constituye un factor de riesgo significativo en la génesis de 
enfermedad ateromatosa e hipertensión arterial (HTA).

No obstante, las altas concentraciones de colesterol to-
tal y LDL pueden ser modificables dependiendo de la edad, 
la ingestión de grasas saturadas, el grado y tipo de actividad 
física y el nivel de grasa corporal(3-4). Además, se ha demos-
trado que las concentraciones de HDL son altas en sujetos 
con actividad física intensa.

Antes de alcanzar la menopausia, la mujer tiene cierta 
“protección” en su sistema circulatorio dada por la presencia 
de estrógenos endógenos, lo que la hace relativamente inmu-
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ne a sufrir de enfermedad cardiovascular y en consecuencia, 
la disminución o desaparición de estrógenos, la hace más sen-
sible: antes de los 50 años, la relación para infarto agudo del 
miocardio es de 6 hombres por una mujer; entre los 55 y 64 
años es de 3.7:1 y a partir de los 65 años se reduce a 2.5:1. 
Llegando la menopausia, la protección dada por los estróge-
nos, vía HDL, disminuye y este hecho constituye un factor de 
riesgo para cardiopatía isquémica e HTA, por alteración entre 
otros, del sistema renina-angiotensina-aldosterona(5).

Para intentar dar solución a esta seria problemática, se 
han planteado de tiempo atrás, propuestas desde el punto 
de vista farmacológico con el uso de la terapia de reemplazo 
hormonal y se menciona tímidamente la importancia de la 
nutrición y del ejercicio físico.

El efecto de la terapia estrogénica en lípidos y lipopro-
teínas ha sido extensamente revisado(6-7): los estrógenos 
orales han demostrado reducir LDL y colesterol total e in-
crementar HDL, cambios que han sido usados para explicar, 
en parte, la reducción observada en la morbimortalidad por 
enfermedad cardiovascular(8).

La combinación estrógenos-ejercicio no sobrepasa el 
efecto del estrógeno sólo, o del ejercicio sólo, sobre el con-
dicionamiento cardiorespiratorio o en los índices de lípidos 
y lipoproteínas, aunque sí se ha demostrado buena sinergia 
entre ejercicio y estrógenos, respecto del contenido mineral 
óseo, que se analiza más adelante.

Acerca del ejercicio físico no hay suficiente claridad res-
pecto de cuál es el óptimo y menos aún de los posibles efec-
tos benéficos que éste pueda producir y no existen estudios 
teóricos serios que permitan dilucidar cómo influye el ejerci-
cio en mejorar el perfil lipídico de la mujer postmenopáusica. 
Esto hace imperativo revisar conceptualmente la función del 
ejercicio en la prevención primaria y secundaria de estas al-
teraciones.

FUNCION CARDIOVASCULAR Y EJERCICIO FISICO

La actividad muscular puede proteger directamente el 
sistema cardiovascular a través de mecanismos neurales y 
homeostáticos o por incremento en la vascularidad del mio-
cardio. Además el ejercicio puede tener efectos benéficos so-
bre los factores de riesgo para enfermedad coronaria como 
sobre los lípidos y la presión arterial. De tiempo atrás, se han 
reportado asociaciones entre los niveles de los lípidos y la 
actividad física: incremento en las HDL y modesta reducción 
en los niveles del colesterol total y las LDL(10). No es claro 
si los cambios en las concentraciones de los lípidos son atri-
buibles directa y exclusivamente al ejercicio físico.

De otro lado, es conocido que sujetos activos tienen 
menores concentraciones de colesterol y triglicéridos que 
aquellos quienes tienen una vida u ocupación sedentaria, pero 
estas diferencias no son evidentes cuando son controlados 

otros factores conocidos que afectan los lípidos. De esto, re-
sultan conflictos en los estudios experimentales y clínicos, 
pues no se sabe con certeza si los cambios en la dieta y el 
control del peso, puedan explicar las variaciones en las con-
centraciones lipídicas.

Sin embargo, hay una serie de datos que sugieren que el 
ejercicio puede favorecer cambios en el perfil lipoprotéico. Al-
gunos estudios han demostrado asociación entre ejercicio e 
incremento de HDL y modesta reducción en los niveles de 
LDL y colesterol total(11). Otros estudios relacionan el efecto 
del ejercicio sobre los niveles de presión arterial (Tabla 1).

Se sabe además, que la actividad física regular aumenta 
la capacidad para el ejercicio y juega papel importante en la 
prevención primaria y secundaria de las enfermedades car-
diovasculares. Cuando éstas se instauran, se afecta la capaci-
dad máxima para el ejercicio y los síntomas son evidentes en 
actividad mucho antes de que aparezcan en reposo.

Es importante recordar que el ejercicio de alta intensidad 
no es útil para la mayoría de las mujeres de edad. Muchos 
investigadores refieren que éste puede provocar más discon-
fort y alteraciones musculoesqueléticas; es obvio que ejerci-
cio intenso no significa necesariamente salud y en este rango 
poblacional es más que válido tal señalamiento.

Ahora bien, la respuesta circulatoria al ejercicio dinámico 
está mediada por factores nerviosos –vía simpática–, hormo-
nales y químicos y podría determinarse mediante tres eviden-
cias(13) descritas por Astrand, 1992:

   1. Mayor requerimiento de O2 para los músculos que 
se contraen.

   2. Disminución de la resistencia neta ejercida por los 
vasos sanguíneos de la musculatura funcionante, dado que el 
consumo de O2 (VO2) es directamente proporcional tanto 
al gasto cardíaco como a la frecuencia cardíaca. Con el ejer-
cicio se han observado incrementos de 75 veces el VO2 al 
pasar de 0,16 a 12 mm O2/100 gm de músculo/minuto.

   3. Una vez incrementado el flujo sanguíneo, el metabo-
lismo muscular es fundamentalmente aerobio y la generación 
de ATP se atribuye a la captación de O2. Tal incremento del 
flujo sanguíneo depende del tipo, intensidad y duración del 
ejercicio, así como de la cantidad de musculatura relativa que 
interviene.

Esto lleva a concluir que es el ejercicio aerobio el ideal 
para alcanzar efectos hipotensores, entendiendo aerobio 
como aquella actividad repetitiva, realizada contra una carga 
constante y en la cual intervienen la contracción rítmica de 
los grupos musculares flexores y extensores, abastecida por 
la fosforilación oxidativa. Además del tipo de ejercicio, se de-
ben considerar otras características del mismo, relacionadas 
en la tabla 2.
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Tabla 1. Compilación de estudios de la actividad física relacionados con disminución en la presión arterial

Tabla 2. Características del ejercicio

INTENSIDAD 		  % de Frecuencia Cardíaca Máxima
FRECUENCIA 		  3 veces por semana
DURACION 		  45-60 minutos
CANTIDAD DE 
MUSCULATURA 		  Grupos musculares flexores y            
                                                    extensores

 
Respecto a la intensidad, se aconseja que ésta sea pro-

gresiva e iniciar siempre con una frecuencia cardíaca máxima 
(FCM) del 50 al 60%, valor que es calculado así:

	 FCM = (220 - Edad) X 50%.

A nivel de la fibra muscular utilizada y de acuerdo a lo 
expresado por McArdle(14), esperan encontrarse algunos 
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cambios que se señalan en la tabla 3, cambios que van provo-
cando en el individuo un condicionamiento físico tal, que le 
permiten adecuarse a las demandas exigidas. Esta información 
es la que permite explicar cómo el ejercicio aerobio pueda 
tener efectos hipotensores por decremento en la resistencia 
periférica total. Así se explica cómo el ejercicio aerobio pue-
de tener efectos hipotensores por decremento en la resis-
tencia periférica total.

Tabla 3. Cambios pronósticos a nivel de la fibra muscular al 
ejercicio dinámico crónico

El lograr este efecto hipotensor es posible en tan sólo 
dos a tres meses de actividad física regular, realizada tres ve-
ces por semana, de 45 a 60 minutos por sesión de trabajo. Sin 
embargo, si la actividad física es descontinuada, es posible que 
se vuelva a los valores de presión arterial pre-ejercicio.

También ha de tenerse en cuenta que la progresión del 
ejercicio debe hacerse no sólo durante el período de aplica-
ción del programa, sino durante la sesión misma de trabajo. 

Se inicia primero, con una serie de actividades de calistenia, 
que preparan los diferentes grupos musculares para que cum-
plan con el propósito preestablecido, así como para prevenir 
daño o lesión por sobreuso o uso inadecuado del compo-
nente múscoloesquelético involucrado. No debe olvidarse en 
ningún momento el papel que tiene la adecuada respiración 
para impedir, sobre todo al comienzo, dolor y fatiga. La se-
gunda parte de cada sesión de trabajo llamada parte principal, 
está consituida por el ejercicio aerobio, de las características 
previamente descritas. Finalmente, se incluyen estiramientos 
y actividades de relajación que lleven al individuo a terminar 
su sesión de trabajo con la misma frecuencia cardíaca inicial.

Este programa debe ser vigilado por personal experi-
mentado y con conocimiento exacto de la práctica y estar 
precedido por lo menos de un examen médico completo, 
de una prueba de esfuerzo que ubique el nivel de tolerancia 
pre-ejercicio de cada participante, de un perfil lipídico y de 
valoraciones fisioterapéuticas de fuerza muscular y elastici-
dad. Las valoraciones realizadas permitirán conocer el estado 
inicial pre-actividad física y además brindarán la oportunidad 
de hacer el seguimiento correspondiente.

CONCLUSION

El ejercicio aeróbico moderado y como ejemplo de 
él la caminata, el trote suave, la bicicleta (estática o 
no), y la danza, se constituye en una opción útil en 
la prevención de afección cardiovascular en la mujer 
durante su etapa postmenopáusica

Una vez revisada la fisiología de la actividad física en las 
alteraciones cardiovasculares, a continuación se describe la 
relación entre el ejercicio y la osteoporosis postmenopáusica 
(OPPM).

ERCICIO Y OPPM

El ejercicio es actualmente considerado y reconocido 
como una de las medidas con mayor utilidad y mejor relación 
beneficio costo, en la prevención de la OPPM(14). Como fac-
tor mecánico es básicamente una actividad física periódica que 
implica un esfuerzo, mínimo o máximo, que repercutirá en los 
diferentes sistemas del organismo haciendo que la función de 
éstos se lleve a cabo de una manera más eficiente(15).

De otro lado, es importante tener en cuenta que el hue-
so goza de propiedades químicas tales como la resistencia a la 
tracción, la compresión y la tensión, así como de propiedades 
físicas que le permiten que goce de elasticidad, características 
que se ven afectadas cuando se instala la OPPM.

Uno de los principios por medio de los cuales el ejercicio 
físico proporciona una mejor calidad al hueso en mujeres con 
OPPM, es la hipertrofia de las trabéculas existentes como 
consecuencia de las fuerzas de peso a las cuales se ve some-
tido al realizar dicha actividad. Al aplicar una fuerza sobre la 
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estructura ósea se producirá una deformación mecánica, en 
la que el hueso actúa a manera de transductor, transforman-
do la energía mecánica en eléctrica y creando un cambio de 
potencial con un flujo eléctrico cuyo signo depende de la 
dirección de la fuerza mecánica a la cual es sometido, favore-
ciendo de esta manera el proceso de remodelado óseo(16).

Al aplicarse el esfuerzo deformante, la parte sometida a 
compresión permanece con un potencial negativo respecto a 
la parte sometida a tracción, que va disminuyendo lentamente 
hasta que la fuerza deformante es removida. El hueso retorna 
inmediatamente a su estado normal, pero la parte sometida 
a tracción llega a ser momentáneamente negativa con res-
pecto al área sometida a compresión y retorna finalmente 
a su estado de isopolaridad. La amplitud de este potencial 
depende de la magnitud y frecuencia de la deformación ósea, 
mientras que su polaridad está determinada por la dirección 
de la incurvación(17).

Así, alteraciones en la microestructura y hemodinámi-
ca del tejido óseo producidas por los esfuerzos mecánicos, 
pueden generar patrones de señales o estímulos presumible-
mente eléctricos y/o bioquímicos para los cuales las células 
blanco responden de una manera previamente especificada 
en el sistema de remodelado(18).

Aunque no se ha identificado el elemento del hueso res-
ponsable de estas propiedades piezo eléctricas, algunos creen 
posible que sea el colágeno o la interfase colágeno - cristal 
de apatita, ya que al remover la fracción inorgánica de hueso, 
representada por la hidroxiapatita, se elimina la capacidad de 
éste para generar potenciales, debido a que el potencial inicial 
obtenido en huesos por la aplicación de esfuerzos es similar 
que el de un cristal piezo eléctrico de cuarzo. El efecto de es-
tos cambios de potencial es, con toda probabilidad, una des-
polarización de las membranas de las células óseas, con una 
alteración secundaria del flujo iónico a través de la misma, 
que modifica la actividad metabólica celular(19).

Parece que la compresión por descarga de peso es el me-
jor esfuerzo para desarrollar trabéculas. Sin embargo, el esfuer-
zo de tracción también puede producirlas. Hay así hipertrofia 
de las trabéculas óseas en respuesta a una carga aumentada, 
concepto por demás interesante y aún en estudio (Tabla 4).

Bajo ejercicio físico, las trabéculas desviadas levemente de la 
dirección de compresión, son más estimuladas que aquellas con 
grandes desviaciones, por lo tanto la sustancia ósea se deposita 
sobre las primeras, alineándose en la dirección de la compresión. 
Mediante este proceso, las trabéculas alineadas pueden absorber 
gradualmente la carga de todo el hueso, mientras las trabéculas 
no sometidas a esfuerzos desaparecen gradualmente. El resulta-
do de este proceso es que solo permanecerán las trabéculas que 
están en la dirección de la compresión. Para cargas torsionales 
pequeñas no se induce remodelado, sino que se requieren gran-
des cargas para inducirlo, aunque es probable que ocurran a un 
nivel más lento que el producido por cargas axiales(20).

Tabla 4. Actividad física y remodelado óseo

Es por tanto que un programa de actividad física para pre-
venir o disminuir los factores de riesgo que puedan producir 
daños por OPPM, debe ser continuado e indefinido e incluir 
idealmente, actividades que signifiquen descarga de peso, sin 
ser reduccionista a la simple caminata frecuentemente reco-
mendada en las mujeres con OPPM.

La actividad física es absolutamente esencial para el 
mantenimiento de la calidad del hueso, lo cual va a depen-
der del protocolo, de la especificidad del entrenamiento, la 
velocidad de contracción muscular y de factores neuronales, 
sin dejar de tener en cuenta otras variables que puedan 
llegar a interferir como son la historia previa de actividad, la 
edad, la densidad ósea inicial, la nutrición y por supuesto, el 
estado hormonal.

El conocer que durante la infancia y la adolescencia se 
forma cerca del 90% del capital óseo y que realizar ejerci-
cios con carga de peso o actividades deportivas durante esta 
etapa, se asocia con una mayor masa ósea al llegar a la edad 
adulta, resalta la importancia de mantener desde la infancia y 
la adolescencia estilos de vida adecuados que disminuyan los 
factores de riesgo y prevengan la pérdida de mineral óseo en 
los individuos adultos.

Estudios prospectivos han demostrado que el manteni-
miento de un estilo de vida que comprende algún grado de 
actividad física, fundamentalmente con la realización de ejer-
cicios dinámicos, se asocia a mantener y/o mejorar los niveles 
de CMO (Contenido Mineral Oseo). El ejercicio o actividad 
física que satisface la mayoría de necesidades de salud para 
estos individuos es el de carga de peso sobre el hueso, que 
genera un aumento de la función osteoblástica y por ende in-
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cide en mantener la homeostasis osteocitaria tan gravemente 
afectada en las mujeres con OPPM.

Vale la pena recordar que para mantener el CMO gana-
do es indispensable continuar en forma permanente con la 
realización de ejercicio, ya que el cese de la actividad traerá 
un decremento del CMO e incluso una regresión a los nive-
les iniciales. Ello ha sido confirmado en estudios como el de 
Dalsky y cols. en 1988, quienes demostraron que el ejercicio 
con descarga de peso conduce a un aumento significativo en 
el CMO de columna lumbar en mujeres postmenopáusicas 
después de la participación en un programa de actividad física 
de nueve meses de duración. Para observar los resultados 
que tiene la práctica de actividad física y la suspensión de ésta 
a largo plazo, este autor continuó el estudio conformando 
dos subgrupos a partir del grupo de estudio. En el primero se 
siguió la actividad durante un período de trece meses, hallan-
do un aumento del 0,9% adicional al 5,2% encontrado a los 
nueve meses iniciales. En el segundo de suspendió la actividad 
después de los nueve meses y al cabo de tres meses de inac-
tividad se encontró que el CMO disminuyó en 1,1%.

La mayoría de estos estudios han tenido en consideración 
un antiguo principio de la física, la ley de Wolf, que refiere que 
los cambios en la función del hueso son seguidos por ciertos 
cambios definitivos en su arquitectura interna y conformación 
externa de acuerdo a ciertas leyes matemáticas que incluyen 
el principio por medio del cual los huesos podrían aumentar 
o disminuir su masa de acuerdo al tipo y a la magnitud de las 
fuerzas mecánicas a las que están siendo sometidos(21).

En este sentido Nelson y cols, 1994, formularon la hi-
pótesis de que un régimen de entrenamiento de fuerza de 
alta intensidad debe ser un potente estímulo para producir 
incrementos simultáneos en el hueso, en la masa muscular y 
en la fuerza. En este momento vale la pena recordar que el 
hueso es una estructura que se comporta como una palanca 
mecánica y que en la medida en que se incremente la fuerza 
muscular, se estará incrementando también la masa ósea.

Aún es objeto de discusión el análisis de los efectos sobre 
el CMO cuando no se aplica carga de peso. Sinaky y cols(22), 
aplicaron un programa de ejercicio sin soporte de peso ha-
ciendo énfasis en el fortalecimiento de los grupos musculares 
extensores de columna para determinar la eficiencia en la pre-
vención de la pérdida ósea vertebral. Este programa tuvo una 
duración de dos años con una frecuencia de cinco veces a la 
semana, soportando pesos adicionales sobre la espalda equiva-
lentes al 30% de la fuerza máxima de los extensores. Al finalizar 
el período de entrenamiento se concluyó que aunque la fuerza 
muscular en estos grupos musculares aumentó, la pérdida ósea 
a nivel de columna vertebral no se afectó continuando con 
la velocidad de pérdida ósea que se venía presentando antes 
del programa. Así, se sugiere que los ejercicios sin soporte de 
carga pueden no ser tan efectivos en retardar la pérdida ósea 
vertebral en mujeres post-menopáusicas saludables.

Otro posible factor que contribuye a este cambio es 
la tensión mecánica sobre la vértebra lumbar que se pro-

Tabla 5. Compendio de estudios que relacionan el CMO* con la actividad física

*Contenido Mineral Oseo
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duce directamente por la acción del psoas mayor durante 
la flexión de cadera o indirectamente por la actividad de la 
musculatura dorsal inferior en la estabilización del tronco, ya 
que al parecer esa tensión generada sobre la columna lumbar 
es suficiente para aumentar la masa ósea. Este posible enlace 
entre la actividad muscular y la masa ósea está respaldado 
por los datos de Doyle y cols(23), quienes encontraron una 
fuerte correlación entre masa ósea y fuerza muscular.

Cabe destacar, entonces, que existe una relación positiva 
entre fuerza muscular y masa ósea de las áreas anatómicamen-
te estimuladas; (Tabla 5) igualmente es de resaltar los benefi-
cios que trae consigo ejercitar la musculatura extensora de co-
lumna para mejorar propiedades como la fuerza, la elasticidad 
y la flexibilidad, mediante la ejecución de ejercicios isotónicos, 
lo cual se potencializa y se complementa si se adiciona el forta-
lecimiento de la musculatura abdominal por medio de isomé-
tricos sin que ello cause daño a nivel de la columna. Finalmente 
es importante mencionar los efectos benéficos que sobre el 
CMO de columna lumbar ejerce la práctica de actividades que 
involucren un torque flexor a nivel de cadera.

En algunos medios como el nuestro se suele recomendar 
como el “ejercicio más completo” y “para todo” la natación. 
Esta es una actividad que aunque aumenta la fuerza muscu-
lar y la coordinación motora en las mujeres con OPPM no 
tiene efecto sobre el CMO dada la falta de influencia de la 
fuerza de gravedad. Además, cuando hay dolor lumbar (muy 
frecuente por demás en la mujer postmenopáusica), el hacer 
natación estilo pecho y mariposa, incrementa la lumbalgia, al 
aumentar la lordosis lumbar y desequilibrar biomecánica-
mente la columna.

Otro tipo de actividades que se incluyen como útiles 
para la prevención y/o el manejo de la OPPM son la danza y 
la bicicleta estática. Las mujeres con osteoporosis deberán, 
en lo posible, evitar actividades que provoquen tensión súbi-
ta o impacto excesivo, como por ejemplo el tenis, el boliche 
y el golf; sin embargo estas mismas actividades pueden ser 
utilizadas para mantener la masa ósea en mujeres perime-
nopáusicas.

Algunos estudios han identificado otras características 
diferentes a la carga de peso que contribuyen a disminuir la 
pérdida de masa ósea. Se mencionarán a continuación unos 
de los más importantes.

Sinaki afirma que la tensión ejercida por el músculo in-
fluye en la producción de hueso, recomendando ejercicios de 

extensión y fortalecimiento de abdominales y contraindican-
do los de flexión. Esto lo ratifican otros autores que demues-
tran un aumento en los valores del CMO ocasionado por 
la actividad muscular concéntrica y excéntrica en extensión 
(Sinaki, 1984; Bachnann y Grill, 1974).

Ayalom y cols(24), diseñaron un programa de carga en 
muñeca aplicado en 14 mujeres postmenopáusicas y un grupo 
control de 26 mujeres. El programa estaba conformado de 
ejercicios de compresión y carga, flexibilidad y fuerza, por la 
influencia que tiene la primera sobre la segunda y a su vez 
sobre el CMO. Los resultados demostraron un incremento 
del CMO en un 3.8% en el grupo de estudio, mientras que en 
el grupo control el valor inicial demostró disminución. Smith 
y cols(25), utilizaron el estudio anterior y dieron mayor im-
portancia a la fuerza muscular basándose en la aplicación de 
ejercicio isotónico y encontrando aumento significativo en el 
CMO de muñeca.

Abranson y Delagi(26), determinaron que la descarga de 
peso y la contracción muscular actúan como factor de es-
trés óseo que previene la pérdida de CMO. En este estudio 
compararon el CMO del cuello femoral en mujeres postme-
nopáusicas sometidas a un programa de danza y aeróbicos 
con el de mujeres sedentarias: la aptitud física fue medida 
mediante la fuerza muscular y la masa ósea utilizando la téc-
nica de activación de neutrones. Al comparar resultados se 
encontró mayor CMO en el primer grupo que en el segundo, 
al igual que mayor fuerza muscular, lo que se correlacionó 
directamente.

De esta manera se ha presentado evidencia de los efec-
tos benéficos que provoca la actividad física sobre el CMO 
reflejados además en el aumento de la flexibilidad, la coordi-
nación y la fuerza muscular, cambios que actúan directamente 
en su mantenimiento y/o aumento, vía generación de fuerzas 
de tracción, torsión y compresión. Se insiste en la necesidad 
e importancia de incluir la actividad física como una de las 
medidas terapéuticas con mejor relación costo-beneficio en 
la prevención de la OPPM, tarea en la cual deben comprome-
terse todos los miembros del equipo de salud relacionados 
con la atención de la mujer postmenopáusica.

CONCLUSION

La actividad de carga de peso en la que la contracción mus-
cular es potente palanca mecánica sobre el hueso, se constituye en 
el ejercicio ideal para el mantenimiento o incremento de la masa 
ósea en las diferentes zonas comprometidas.
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OSTEOPOROSIS Y ENFERMEDAD PERIODONTAL
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RESUMEN
Se realiza una revisión sobre la enfermedad periodontal 

y el papel que juega la osteoporosis a medida que aumenta 
la edad en el proceso dentario. En revisión de la literatura 
se determina en diferentes estudios el papel de los estró-
genos en la prevención de la caída dentaria (edentulosis). Se 
enumeran los factores de riesgo predisponentes comunes a 
la osteoporosis y a la periodontitis, las condiciones sistémi-
cas asociadas a la enfermedad periodontal y como la terapia 
hormonal de reemplazo es una alternativa reciente y desco-
nocida por el cuerpo odontológico y médico para mejorar el 
ámbito bucal después de la menopausia y evitar la extracción 
dental prematura en la senectud.

Palabras claves: Osteoporosis, periodontitis, enferme-
dad periodontal.

SUMMARY
It is a review about periodontal disease and the role of 

the osteoporosis and the dental changes related to de increa-
sing age. The literature review shows in different studies the 
role of the estrogens preventing the teeth fall. It is mentiona-
ted the common risk factors to the osteoporosis as well as 
the periodontal disease and the general conditions associated 
to the same disease. This review also show how the hormo-
ne replacement therapy is a new and unknown alternative 
not very well known for the dentist asa wel as phisicians, 
for impriving the oral milieu after the menopause, avoing the 
premature dental removing in the senility.
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INTRODUCCION

La cavidad oral tiene funciones muy importantes en el ser 
humano que vienen desde el nacimiento (capacidad sensorial, 
afectiva, succión, etc); hasta funciones específicas tales como 
fonación, masticación, deglución y estética. Por tener la cavidad 
oral un medio húmedo con la temperatura y unos rangos de 
pH específicos es lugar para el desarrollo de múltiples patolo-
gías de origen bacteriano, viral, tumoral, etc. Sin embargo, las 
enfermedades más comunes que se presentan en la cavidad 
oral son la caries dental y la enfermedad periodontal.

Estudios recientes justifican la importante relación que 
existe entre la enfermedad periodontal y la salud general de los 
pacientes. Investigaciones médicas han trabajado firmemente 
por décadas en identificar los factores de riesgo para enferme-
dades tales como cáncer, enfermedad cardiaca, osteoporosis, 
etc. Pero sólo en los últimos 5 a 10 años se ha comenzado 
a considerar que existen otros factores de riesgo diferentes 
a una mala higiene oral, los cuales pueden predisponer a una 
persona a desarrollar enfermedad periodontal severa(1).

OSTEOPOROSIS Y ENFERMEDAD PERIODONTAL

La osteoporosis y la enfermedad periodontal afecta a 
buen número de hombres y mujeres con una incidencia que 
oscila entre un 5 a 30 % de los adultos. Entendiendo la os-
teoporosis como una enfermedad caracterizada por pérdida 
y fragilidad de la masa ósea con el consecuente aumento de 
riesgo de fractura; la Osteopenia como una disminución en la 
masa ósea debido a un imbalance entre la resorción y la forma-
ción ósea que lleva a osteoporosis y a Enfermedad Periodontal 
como la inflamación (alteración) de los tejidos del diente, resul-

tando en una resorción del hueso alveolar con pérdida de los 
tejidos de sostén alveolar y la mayor causa de pérdida dentaria 
en el adulto(3), recientemente se ha visto su relación y su pre-
vención con la terapia hormonal de reemplazo.

La osteoporosis y la enfermedad periodontal se ha con-
vertido en un problema de salud pública, que afecta a un gran 
número de hombres y mujeres con una incidencia que va au-
mentando directamente con la edad(3-5). Reportes de la lite-
ratura concuerdan en que la osteoporosis generalizada afecta 
la velocidad de reabsorción y la densidad ósea del maxilar y la 
mandíbula(5). La difusión de patologías como la enfermedad 
periodontal en los Estados Unidos revelan el 50% de la pobla-
ción adulta sufre de gingivitis, cerca del 30% de la población 
padece de periodontits moderada, el 5% de periodontitis se-
vera y 0.5% de periodontitis de establecimiento templano(8). 
Epidemiólogos han dado nuevas ideas a la incidencia, preva-
lencia, historia natural y riesgo para enfermedad periodontal. 
Los investigadores en microbiología oral han dado grandes 
ideas del rol de los tipos específicos bacterianos causantes 
de enfermedad periodontal, además otros investigadores han 
explicado el papel del huésped susceptible en la progresión 
de la enfermedad periodontal. E investigadores clínicos han 
sido capaces de demostrar que es posible disminuir o dete-
ner el progreso de la enfermedad periodontal y reconstruir 
las estructuras periodontales perdidas con nuevas y exitosas 
estrategias de tratamiento.(9)

EL APARATO DE INSERCION PERIODONTAL

Anatómicamente los dientes constan de una corona y 
una raíz, la unión entre ambos es el cuello dentario, están 
constituidos por esmalte, dentina y pulpa. Se encuentran ro-
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deados por el aparato de inserción periodontal que fija los 
dientes en los maxilares y está compuesto por ligamento pe-
riodontal, cemento y hueso alveolar. Los dientes se unen al 
alvéolo por haces de colágena (fibras principales), separadas 
por tejido conectivo laxo que contiene vasos sanguíneos y 
nervio. Dicho ligamento funciona como mecanismo de so-
porte y fijación dental y se denomina ligamento periodon-
tal. La unidad dentoalveolar comprende cemento, ligamento 
periodontal y hueso alveolar. El ligamento periodontal es el 
tejido que rodea las raíces dentales y se une al hueso alveolar. 
El cemento es el tejido duro parecido al hueso que cubre las 
raíces anatómicas del diente. El hueso alveolar propiamente 
dicho es una placa del hueso compacto que por su imagen 
radiográfica se denomina lámina dura.(2, 6)

La función principal de la unidad dentoalveolar es el so-
porte, adémas de la formativa, nutritiva y sensitiva. La función 
de soporte consiste en el mantenimiento y retención del 
diente; la formativa es necesaria para la restitución de tejidos: 
cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar. A esta fun-
ción se vinculan tres células especializadas cementoblastos, fi-
broblastos y osteoblastos. Los vasos sanguíneos y los nervios 
se encargan de llevar a cabo las funciones nutritiva y sensitiva, 
respectivamente, por tanto, el aparato de inserción es el me-
canismo suspensorio dental y actúa como pericemento para 
mantener la cubierta radicular y como periostio del hueso 
alveolar.(2, 6)

LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

El término enfermedad periodontal, se refiere a un con-
junto de enfermedades inflamatorias que afectan los tejidos 
de soporte del diente, encía, hueso y ligamento periodontal. 
Se considera el resultado del desequilibrio entre la interac-
ción inmunológica del huésped y la flora de la placa dental 
marginal que coloniza el surco gingival.(7)

 

CLASIFICACION

• Gingivitis 	 Marginal localizada o generalizada
		  Papilar localizada o generalizada
		  Difusa localizada o generalizada

• Periodontitis	 De establecimiento temprano
		  Del adulto
		  Necrotizant(8)

PERIODONTITIS

Definición: La periodontitis presenta una lesión celu-
lar y molecular avanzada, con un daño en la estructura del 
periodonto, prácticamente irreversible, en su avance invo-
lucra regiones anátomicas y crea deformaciones estruc-
turales severas en la unidad dentogingival y en la unidad 
dentoalveolar.(8)

Etiología: La placa microbiana es la causa principal de los 
diferentes tipos de enfermedad periodontal, esta microbiota 
bucal es una de las que presenta mayor complejidad en el 
organismo, se encontraron entre 300 y 400 especies y de 
estas se han recogido entre 30-40 especies periodontopato-
génas.(8, 9) Hay claras diferencias entre los tipos de bacterias 
que residen en el surco gingival sano Vs las encontradas en las 
bolsas periodontales. Las bacterias asociadas con salud gingi-
val en individuos sanos son menores, en número la mayoría 
son atreptococos gram positivos y Actinomyces, con cerca 
del 15% de bacilos gram negativos. La gingivitis está asociada 
con el aumento en la carga microbiana y en el poecentaje de 
organismos gram negativos. En la periodontitis del adulto, hay 
un aumento en el total de la carga microbiana y una fuerte 
asociación para la enfermedad causada por porfiromona gin-
givalis, bacteroides forsythus, actinobacilosactinomicetemco-
mitans y treponema dentícola.(9)

FACTORES DE RIESGO
• Innatos: raza, sexo, factores genéticos, inmunodefi-

ciencias congénitas, disfunción fagocítica, síndrome de Down, 
síndrome de Papillon-Lefevre, síndrome de Ehler-Danlos.

• Adquiridos y ambientales: mala higiene oral, edad, 
medicamentos, cigarrillo, stres, defectos inmuno adquiridos, 
enfermedades endocrinas adquiridas, enfermedad inflamato-
rias adquiridas, deficiencias nutricionales, osteoporosis, medi-
cación con esteroides por períodos prolongados. (1, 8-12)

PATOGENESIS

Los polimorfo nucleares neutrófilos (PMN) y posterior-
mente el eje polimorfo nucleares neutrófilos-anticuerpos 
(AC) complemento (CO) cumplen un papel protector ini-
cial en las enfermedades periodontales. Las periodontitis se 
asocian con la función de los PMN. Si los pacientes tienen 
defectos en estas células, como sucede en la diabetes tipo I 
y en el síndrome de Chediak Higashi, entre otros se puede 
presentar periodontitis muy destructivas, Los microorganis-
mos periodonto patogénicos pueden tener la capacidad de 
evadir la función de los PMN. Para que la gingivitis progrese 
a periodontitis se requiere de dos cosas: 1. Que las bacterias 
periodontopatógenas más virulentas, especialmente las que 
evaden la respuesta de los PMN, se encuentren en altas canti-
dades lo cual desencadena una respuesta inmune destructiva, 
o 2. Que el huésped presente una alteración en la respuesta 
de los PMN.(7)

En la etapa de colonización, el sistema inmune humoral man-
tiene controlada la flora normal; en la etapa de invasión, la res-
puesta del eje PMN-AC-CO controla la infección, persistiendo la 
inflamación; en la etapa destructiva, los antígenos no controlados 
estimulan la respuesta de macrófagos y linfocitos con sus con-
siguientes citoquinas, para llevar a la periodontitis. Finalmente, 
el mismo sistema inmune se encarga de la etapa de reparación 
mediadas principalmente por macrófagos y fibroblastos.(7)
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La más reciente contribución de los epidemiólogos al en-
tendimiento de la enfermedad periodontal viene de estudios 
acerca del rol de la enfermedad periodontal moderada no 
tratada como un riesgo en la salud general. Fuerte eviden-
cia de muchos investigadores indican claramente que la pe-
riodontitis aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular, 
bajo peso en los niños y diabetes.(9) Igualmente alguno de los 
estudios iniciales sobre diabetes y enfermedad periodontal, 
indican que la reducción o eliminación de infecciones orales 
resultaron en la reducción de los requerimientos de insulina 
en los pacientes diabéticos.(1)

CONDICIONES SISTEMICAS COMO FACTORES DE 
RIESGO EN ENFERMEDAD PERIODONTAL

Diabetes: Basados en estudios epidemiológicos, las 
diabetes mellitus insulino y no insulino dependiente, pati-
cularmente en pacientes quienes han sido afectados duran-
te muchos años, son ahora vistos como factores de riesgo 
significativos para la enfermedad periodontal. Pacientes con 
diabetes insulino o no-insulino dependientes tienen igual 
riesgo de desarrollar enfermedad periodontal, cuando otras 
variables están controladas. También la periodontitis progresa 
más rápido y conduce a mayor pérdida dental en pacientes 
quienes no tienen buen control de la diabetes.(1)

Virus de inmunodeficiencia adquirida (VIH): La 
infección por VIH está considerada como un factor de ries-
go para la periodontitis. En efecto, el hallazgo más fascinante 
fue que la zidovudina puede estar relacionada con la perio-
dantitis severa, tal vez por la intervención con la función 
neutrófila. Es importante recordar que cualquier condición 
que comprometa los mecanismos de defensa del huésped, 
incluyendo la irradiación y enfermedades de transmisión ge-
nética, predispone a los pacientes a episodios tempranos de 
periodontitis severa.(1)

Condiciones de envejecimiento: Está demostrado 
que la prevalencia de enfermedad periodontal aumenta con 
la edad. Aunque muestras de datos implican la edad como 
un factor en predisposición para enfermedad periodontal, la 
preponderancia de evidencia actual de estudios longitudinales 
indican que la enfermedad periodontal pareca estar asociada 
con consecuencia directa a procesos de envejecimiento.

Osteoporosis y pérdida ósea dental: La pérdida sis-
temática de masa ósea se ha sospechado que sería un factor 
de riesgo para la pérdida ósea dental, incluyendo pérdida del 
proceso alveolar asociado con infección periodontal. Estudios 
recientes en osteoporosis demuestran por medio de absor-
ciometría de fotón dual (DEXA) en mujeres postmenopáusi-
cas con osteoporosis sistemática, que existe una correlación 
directamente con una disminución de la densidad ósea dental 
(14) y a nivel del maxilar(15). En revisión reciente sobre la 
composición ósea dental se sugiere que la densidad mineral 

de la mandíbula se hace a expensas de hueso cortical corre-
lacionada con el antebrazo y la maxilar por hueso trabecu-
lar similar a la de columna lumbar(16). Sin embargo algunos 
autores no están de acuerdo con la correlación directa de 
disminución de masa ósea sistemática y dental.

Existe evidencia en estudios de Densidad Mineral Osea 
(DMO) en el ámbito mandibular en relación con la pérdida 
dentaria al aumentar la edad, siendo mayor en las mujeres 
que en los hombres y en los casos de osteoporosis sistemá-
tica existía una buena correlación con una disminución del 
anillo residual en pacientes con pérdida dentaria.(17)

En un estudio de corte seccional cruzado estudiando la 
densidad mineral ósea por DEXA en un grupo de cohorte 
de 565 mujeres postmenopáusicas, se dividieron en dos gru-
pos, a) 30 con densidad mineral ósea lumbar baja (0.753 + 
0.03 g/cm2) y b) 22 con DMO alta (1.032 + 0.02 g/cm2) con 
un promedio de edad 65 años en el primer grupo y 68 en 
el segundo. Utilizando el Indica de placa, periodontograma, 
profundidad del surco, resección gingival, niveles de despren-
dimiento periodontal con pruebas de registro periodontal, no 
hubo diferencias significativas en los índices de placa, gingival 
y profundidad de saco en cambio fueron significativo los índi-
ces de resección gingival y desprendimiento periodontal su-
giriendo que la osteoporosis y de fondo una disminución de 
los niveles de estrógenos tendrían una intervención directa 
en estos procesos.(5)

Una relación estrecha entre la osteoporosis y la perio-
dontitis se ha sospechado, pero ha estado dirigida a un núme-
ro limitado de estudios. La etiología de infección bacteriana 
de la enfermedad periodontal está bien establecida, pero la 
pérdida ósea oral asociada con osteoporosis puede ser im-
portante en la creación de un huésped susceptible a la enfer-
medad dental. Muchos de los factores tales como el cigarrillo, 
que predispone a los pacientes a osteoporosis también los 
predispone a la pérdida ósea alveolar.(1) Aunque el vínculo 
entre periodontitis, reabsorción de la cresta residual y la edad 
relacionada a osteoporosis sistemática no es claro, un aumen-
to en la descripción de datos sugiere que las mujeres viejas 
tienen mayor riesgo de osteoporosis y pérdida ósea oral. Con 
la osteoporosis la prevalencia de periodontitis aumenta con 
la edad.(12) Investigadores sugieren que el aumento de la re-
absorción del hueso en el maxilar y en la mandíbula contri-
buye a que el hueso de soporte del diente sea susceptible 
a enfermedad periodontal y por esto la enfermedad perio-
dontal es una manifestación temprana y patognomónica de 
osteoporosis.(13)

MENOPAUSIA

Se sabe que después de los 40 años existe una pérdi-
da progresiva de la densidad mineral ósea, más en mujeres 
que en hombres calculándose una pérdida de 1% y una vez 
iniciada la menopausia (última menstruación), esta pérdida 
es de 2-6% anual.(18) Existen factores de riesgo asociados 
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como la raza blanca, antecedentes familiares de osteoporosis, 
la vida sedentaria, uso de corticoides, baja ingesta de calcio, 
exceso de proteína, cafeína, cigarrillo, ooforectomía quirúr-
gica, falla ovárica temprana, entre otros. La asociación entre 
estrógenos y hueso fue conocida en los años 50 y fue sólo 
hasta el descubrimiento de los receptores estrogénicos en 
la membrana celular y posteriormente en hueso, cuando se 
comprende en parte el mecanismo de la osteoporosis aso-
ciado a la menopausia.(19) Fue en 1960 cuando se encuen-
tra también la asociación entre la osteoporosis y la pérdida 
dentaria.(20) Son diversas las investigaciones en este campo 
postulando los efectos del calcio, la vitamina D, la enfermedad 
periodontal, los estrógenos como factores predisponentes a 
la pérdida dentaria.

Los estrógenos modulan a nivel de hueso tanto los os-
teoblastos por diferentes mecanismos: en forma general in-
tervienen en la “homeostasis del calcio” por aumento de los 
niveles de calcitonina por un lado y por el otro aumentando 
la absorción del calcio a nivel intestinal. Se conoce el papel de 
los estrógenos sobre la vitamina D al aumentar la 1-hidroxi-
lasa renal que incrementa la síntesis del metabolito activo de 
la Vitamina D.(21) A nivel local los estrógenos estimulan la 
resorción ósea (osteoclastos) a través de la prostaglandina 
de la serie E, Interleuquinas 1 y 6, factor de necrosis tumoral 
alfa y beta, factor estimulador de las colonias de granulocitos 
y macrófagos y el factor transformante alfa. Aumentan la for-
mación (osteoblastos) al estimular los factores de crecimien-
to similares a la insulina (IGF-I,IGF-II), al interferon alfa, beta y 
gama y el factor transformante beta.(22)

Las dificultades para encontrar la relación entre la os-
teoporosis esquelética y la dentaria estriba en establecer los 
niveles de normalidad por las variaciones existentes indivi-
duales, por grupos de edad y sexo, la cantidad de hueso tra-

becular y cortical a nivel de maxilar y mandibular. A esto se 
le agregan los diferentes factores de riesgo existentes pero la 
osteoporosis y la enfermedad periodontal (Tabla 1).

Los estudios histológicos han demostrado que la porosidad 
cortical de la mandíbula incrementa con la edad y la existencia 
de variaciones grandes en la porosidad intramandibular que 
mantiene un depósito más activo en los procesos alveolares 
en relación con la estructura mandibular. Teniendo en cuenta 
que el promedio de recambio óseo del hueso alveolar es alto, 
asimilándose a los huesos largos del cuerpo, se sugiere que el 
imbalance entre la resorción y formación podría manifestarse 
tempranamente en la estructura alveolar que en otras partes 
del cuerpo.(23) Sin embargo, no todos los autores están de 
acuerdo con este postulado ya que los factores locales como la 
periodontitis podría modificarla y en caso de extracción denta-
ria la masa ósea trabecular disminuye.

En la década del 70 se llevaron a cabo diferentes investi-
gaciones estudiando radiografías panorámicas dentales y los 
índices de osteoporosis en radio y cúbito, posteriormente 
comparando con radiografía de fotón simple hasta llegar a 
la radiografía de RX de doble fotón (DEXA). Estos estudios 
para algunos autores evidenciaron que existía una correlación 
directa entre la densidad mineral ósea y la pérdida dentaria y 
para otros no existía estadística. La crítica para estos trabajos 
radica en el número escaso de casos sin control, los métodos 
de medición oral insuficientes en la precisión y seguridad, o 
diferentes parámetros imposibles de comparar.(13)

Recientemente un estudio prospectivo en 14.375 hom-
bres y mujeres entre 65 y 85 años entre los cuales e in-
cluían 401 mujeres y 149 hombres con fractura de cadera, 
se encuentra diferencia significativa entre la osteoporosis y 
la pérdida dentaria.(24) El modelo experimental en rata con-

Tabla 1. Factores de riesgo Osteoporosis - Periodontitis



19

firma que el suplemento de estrógenos previene la pérdida 
de densidad mineral ósea mandibular seguida de extracción 
molar.(25) Un estudio clínico en 135 mujeres postmenopáu-
sicas demostró que el número de años de la menopausia está 
directamente relacionado con la pérdida alveolar de hueso y 
por lo tanto atribuido a la deficiencia de estrógenos.(26) En 
la práctica clínica son numerosos los estudios que confirman 
el beneficio de los estrógenos sobre el hueso.(27)

En el manejo de la pérdida dentaria después de la meno-
pausia el suplemento de calcio con Vitamina D disminuye la 
resorción alveolar ósea seguida a la extracción y estabilizan-
do la DMO del esqueleto axial, por otra parte la dieta baja en 
calcio se encontró asociado a una severa reducción del anillo 
alveolar residual en paciente edéntulo (sin dientes).(28)

En un estudio de cohorte en 3.921 mujeres mayores de 
52 años después de ajustar la edad, y cigarrillo se demuestra 
que la terapia hormonal de reemplazo disminuye la pérdida 
dentaria y el deterioro en el maxilar del paciente edéntu-
lo(29). Por otro lado la mujer fumadora exacerba la pérdida 
dentaria al aumentar la edad(30). Un estudio confirmatorio 
del papel de los estrógenos y pérdida dentaria es de las en-
fermeras (Nurses Health Study) de 42.171 mujeres entre 30 

y 55 años indica que los estrógenos reducen la pérdida denta-
ria en 24% en pacientes de terapia frente a los controles(31). 
Por lo tanto la evidencia anteriormente expuesta indica que 
existe una relación directa entre la pérdida de masa ósea y 
la pérdida dentaria, que ésta se encuentra relacionada con 
la disminución de los estrógenos y su suplencia previene el 
riesgo de fractura como la disfunción dentaria.

Los estrógenos alteran la secreción de la hormona para-
tiroidea, y la deficiencia durante y depués de la menopausia 
conduce a un volumen negativo de hueso(14). La disminución 
en los niveles de estrógeno están vinculados a aumentar el 
riesgo de factores de pérdida de dientes. Se están realizando 
estudios para determinar el efecto que las dosis de estrógeno 
o de otras hormonas tienen sobre la preservación del hueso 
oral después de la menopaussia(12). La terapia hormonal de 
reemplazo THR tiene una influencia positiva en la masa ósea 
del esqueleto en la mujer postmenopáusica(14). Los estróge-
nos han mostrado que disminuyen los niveles de plaquetas, el 
sangrado gingival y los patógenos periodontales más en muje-
res postmenopáusicas que en la que no ingieren THR, aunque 
hay otros factores que intervienen en el cuidado dental(1). Ja-
cobs R. y col. concluyen que la terapia hormonal de reemplazo 
después de la menopausia o histerectomía puede influenciar 
la masa ósea de la mandíbula y la espina lumbar(14).
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EFECTO DE LA TERAPIA ESTROGENICA Y COMBINADA ESTROGENO-
PROGESTACIONAL SOBRE EL PERFIL LIPIDICO
EN PACIENTES CON SUPLENCIA PARA SINDROME CLIMATERICO

Germán Barón Castañeda, MD* Jorge Arturo Piñeros Pachón, MD**

RESUMEN
A lo largo del presente siglo se han apreciado las compli-

caciones de la menopausia a largo plazo, especialmente en los 
sistemas óseo y cardiovascular. Se estudió un grupo de 289 mu-
jeres postmenopáusicas sometidas a terapia de reemplazo hor-
monal en la Unidad de Endocrinología Ginecológica y Medicina 
Reproductiva del Hospital Infantil “Lorencita Villegas de Santos”. 
La edad promedio de la menopausia fue 48 ± 4 años. El segui-
miento en promedio fue de 44 meses, con un rango de 12 a 
137 meses. Se estudió la diferencia en el perfil lipídico entre dos 
grupos de pacientes, el primero con terapia combinada estróge-
no progestacional y el segundo con sólo estrógenos. Se observó 
disminución de las cifras de colesterol total y lipoproteínas de 
baja densidad, mientras que aumentaron los niveles de lipopro-
teínas de alta densidad. En el grupo de terapia única hubo au-
mento progresivo de los triglicéridos sin llegar al límite de riesgo 
cardiovascular. Se concluye que con referencia al perfil lipídico la 
terapia combinada no altera el efecto benéfico cardioprotector 
brindado por los estrógenos y que los beneficios de la terapia de 
suplencia sobrepasan los potenciales riesgos.

Palabras claves: Menopausia, suplencia hormonal, estróge-
nos, perfil lipídico, riesgo cardiovascular.

ABSTRACT
During this century long-term effects of menopause have 

been known, specially on bone, cardiovascular system and central 
nervous system. A group of 289 post-menopausal women were 
included in this study; all of them had hormonal replacement the-
rapy and were followed in a tertiary health center, in the Division 
of Gynecological Endocrinology, “Hospital Infantil Universitario 
Lorencita Villegas de Santos”. The mean age of menopause was 
49 ± 4 years. The mean follow-up period was 44 months, ran-
ging between 12 and 137 months. We studied the differences on 
serum lipids between two groups of patients; the first one with a 
combination of conjugated natural estrogens and medroxiproges-
terone acetate and the second with only conjugated estrogens. 
We found that total cholesterol and low density lipoproteins di-
minished, while high density lipoproteins increased. ln the group 
receiving only estrogens we saw a progressive increase in tryglice-
rides, but below the level established for cardiovascular risk. We 
conclude that using progestins like medroxiprogesterone acetate 
does not decrease the beneficial effect seen with estrogens over 
the cardiovascular system. The benefits of hormone replacement 
therapy are greater than the possible risks.

Key words: Menopause, replacement therapy, estrogens, 
serum lipids, cardiovascular risk.

INTRODUCCION
El promedio de vida a medida que avanza el siglo au-

menta, así como la expectativa de vida por encima de los 50 
años, edad promedio de aparición de la menopausia. Esto se 
refleja en un aumento en la incidencia de las complicaciones 
que trae consigo la terminación de la función ovárica y por 
lo tanto el hipoestrogenismo, traduciéndose en un alto por-
centaje de cardiopatías, osteoporosis y cambios metabólicos 
sistémicos, aumentando la morbimortalidad femenina.

Es claro que nuestro país no escapa a estos cambios y 
las cifras del DANE muestran que 18% de las mujeres están 
por encima de los 45 años. En Colombia 3’534.692 –según 
censo de 1993– son mayores de 40 años, representando en 
Santafé de Bogotá un total de 525.000 mujeres. Tres y medio 
millones de personas cuyas vidas, tanto desde el punto de 
vista biológico como social, merecen alcanzar un promedio 
de estabilidad en cada una de sus actividades, ameritando el 
apoyo y la dedicación de programas encaminados a preve-
nir las complicaciones, tratar los síntomas y educar sobre los 
cambios que genera la menopausia1-4.

Estudios han demostrado la relación entre cardiopatías y 
perfil lipídico. Se le atribuye un porcentaje del 30% en la génesis 
del riesgo cardiovascular a los trastornos en las lipoproteínas, 
propiamente posterior al cese de la función ovárica, natural o 
quirúrgica5-11. Las lipoproteínas son proteínas de bajo peso 
molecular que transportan lípidos en el plasma. Los lípidos 
polares forman un núcleo de triglicéridos en lipoproteínas de 
muy baja densidad (VLDL) y ésteres de colesterol en lipopro-
teínas de alta densidad (HDL) y baja densidad (LDL).

Ese núcleo es rodeado por una capa superficial de fosfo-
lípidos hidrofílicos que incluyen en fracciones proteicas, apo-
proteínas (Al y All en HDL; B-100 en LDL) que ayudan en 
la solubilidad de la partícula y a dirigir a un sitio específico 
las lipoproteínas, uniéndolas a receptores de membrana. El 
proceso se inicia con la absorción intestinal y formación de 
quilomicrones, posterior eliminación de triglicéridos progre-
sivamente mayor, quedando una mayor concentración de co-
lesterol. Esto deja en orden decreciente en tamaño y crecien-
te en densidad, VLDL, LDL, IDL, HDL, HDL3a, HDL2a, HDL2b. 
Cada vez que se eliminan triglicéridos, los restos (lipoproteí-
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nas de densidad intermedia y las LDL) retornan al hígado y 
se captan en los receptores correspondientes. La dieta puede 
aumentar estos “restos” de partículas circulantes en plasma. 
La oxidación de IDL y LDL produce acumulación de lípidos 
en macrófagos endoteliales, iniciando la arteriosclerosis. Las 
HDL participan en el “transporte inverso de colesterol” de 
los lípidos a células hepáticas para su excreción12.

Las HDL parecen tener un efecto protector y las LDL 
efecto aterogénico, por la larga vida media circulante del co-
lesterol, incrementando la posibilidad de oxidación de éste. 
Existen estudios que identifican una subdivisión en las LDL, 
llamada antígeno de lipoproteínas, aterogénica. Los estróge-
nos en general aumentan las HDL, por lo tanto, su efecto 
protector; también los triglicéridos y la apolipoproteína B, 
disminuyendo las LDL y su efecto aterogénico; también actúa 
sobre la Apo(a) por mecanismos de regulación.

La terapia hormonal de suplencia (THS) ha sido objeto de 
numerosos estudios, entre ellos el de Frammingham y el de en-
fermeras realizado por Colditz13-15. Existen estudios de más de 
10 años como el de Lobo16 que en conjunto han tratado de va-
lorar los posibles beneficios y riesgos que trae la administración 
de hormonas en un período postmenopáusico, encontrándose 
hallazgos muy importantes en la última década, cambiando nota-
blemente el concepto que sobre dichos medicamentos se había 
fundado el consenso mundial médico1, 17-19.

Escuelas modernas, aún en nuestro continente como la 
de Nilson de Melo en la Universidad de Sao Paulo - Brasil, 
han mostrado conceptos revolucionarios acerca del benefi-
cio en la administración de una THS, específicamente a nivel 
de estrógenos, brindando en la protección de sistemas como 
el cardiovascular, ósteo-músculo-articular y nervioso entre 
otros, aún en presencia de algunas patologías20.

En general hemos visto cómo varios estudios muestran 
la acción directa de los estrógenos sobre la función y nive-
les plasmáticos de las lipoproteínas de larga duración (LDL 
y VLDL) disminuyendo sus concentraciones y su acción, au-
mentando su flujo y evitando en pacientes postmenopáusicas 
el efecto aterogénico de estas partículas.

Algunos estudios han evidenciado cómo aumenta el índi-
ce de patología coronaria y vascular en pacientes menopáu-
sicas u ooforectomizadas, indicando una suplencia adecuada. 
En nuestra sociedad, después de la violencia, las afecciones 
cardiovasculares ocupan un segundo lugar en índices de mor-
talidad. Varios estudios han identificado cómo el control de 
los factores de riesgo aunado a una terapia de suplencia en la 
menopausia mejoran a la par el pronóstico de la mujer ante 
la enfermedad cardiovascular5, 8, 21-22.

La THS ha ido evolucionando en los últimos 10 años en cuan-
to al tipo de hormonas, sus presentaciones, dosis, formas y vías de 
administración, tanto que las que hoy se implementan en países 
desarrollados, utilizan dosis mínimas y vías alternativas23-26.

La administración de estrógenos y progestágenos es la 
base de dicha terapia. Dentro de los estudios presentes en 
la literatura se ha concluido bastante acerca de sus indica-
ciones y contraindicaciones, así como de las ventajas de su 
combinación, especialmente en pacientes que no hayan sido 
histerectomizadas6, 27-28. Sin embargo tanto estudios eu-
ropeos como norteamericanos han detectado que el efecto 
protector a nivel sistémico, especialmente cardiovascular, se 
ve alterado por la presencia de progestágenos en terapias 
combinadas29-31, así como su indicación en terapias en pa-
cientes menopáusicas que, ante el estímulo estrogénico per-
sistente y la presencia de útero, pueden generar hiperplasia y 
por lo tanto cáncer endometrial; también se han asociado en 
forma muy discutida al cáncer de seno14-15, 32.

No existen estudios que clarifiquen el efecto benéfico de 
los progestágenos en la aparición de cáncer de seno ante una 
terapia de suplencia combinada, aunque existen autores que 
apoyan la teoría del efecto protector33-34 no se compara 
con la posible reversión cardioprotectora del progestágeno 
sobre el perfil lipídico.

MATERIAL Y METODOS

Para el presente estudio se tomó el grupo de pacien-
tes que asistieron a la consulta de menopausia de la Unidad 
de Endocrinología Ginecológica y Medicina Reproductiva del 
Hospital Infantil Universitario “Lorencita Villegas de Santos”, 
Departamento de Ginecología y Obstetricia, que ingresaron 
en un programa de terapia hormonal de suplencia postmeno-
páusica, previa evaluación médica integral.

Se practicó un estudio descriptivo, analítico, longitudinal, 
retrospectivo y prospectivo, entre los años de 1985 y 1997 
mediante implementación y desarrollo de un protocolo de 
manejo y revisión de historias clínicas, dividiendo el total de 
pacientes en dos grupos, pacientes histerectomizadas y no 
histerectomizadas, que cumplían los siguientes criterios: mu-
jeres con diagnóstico de menopausia, incluidas las ooforecto-
mizadas por criterios médicos, sin importar límites de edad. 
Se excluyeron pacientes con patologías que contraindiquen 
la THS, a saber, accidentes tromboembólicos recientes y neo-
plasias dependientes de estrógenos (seno o útero), enferme-
dades hepáticas y dislipidemias diagnosticadas previo al THS.

Todas las pacientes se informaron dentro del comple-
mento de recolección de datos y fueron incluidas previa au-
torización de cada una.

Se revisaron las historias clínicas del total de la población cap-
tada e incluida en el estudio y se dividieron en dos grupos, así:

GRUPO A: Pacientes menopáusicas no histerectomizadas 
con THS combinada de estrógenos conjugados (dosis = 0.625 
mg/día sin interrupción) y acetato de medroxiprogesterona 
(5 mg/día sin interrupción) por vía oral.
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GRUPO B: Pacientes menopáusicas histerectomizadas con 
THS estrógenos conjugados (0.625 mg/día sin interrupción).

Previo al inicio de la terapia de suplencia se obtuvieron 
cifras de colesterol total, triglicéridos, HDL y LDL. Se hicieron 
controles a los 6 meses, 12 meses y posteriormente cada año. 
Las muestras se procesaron en laboratorio clínico del Hos-
pital Infantil mediante las pruebas bioquímicas usuales ya es-
tandarizadas. La evaluación médica integral se practicó previa 
al inicio de la THS y cada 3 meses, así como una mamografía 
inicial y controles periódicos de acuerdo al resultado inicial.

RESULTADOS

En el tiempo del estudio se recolectaron datos de 289 
pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión. De 
estas pacientes 198 (68.5%) han tenido un control estricto en 
la Unidad de Endocrinología Ginecológica y Medicina Repro-
ductiva durante el transcurso de su tratamiento.

La edad promedio de presentación de la menopausia 
espontánea es de 48.6 ± 4.02 años con un rango de 40 a 
59 años. El tipo de menopausia ha sido espontáneo en 191 
mujeres (66%), quirúrgica en 76 (26.3%) y 22 (7.6%) mujeres 
han presentado una falla ovárica prematura. El lapso durante 
el cual han utilizado la terapia de sustitución hormonal es de 
44.1 ± 30.3 meses, con rango de 12 a 137 meses; la distribu-
ción puede observarse en la figura 1.

Figura 1. tiempo de suplencia hormonal

La edad promedio de la menarquia ha sido 13.4 ± 1.7 años, 
sin que haya relación entre esta edad y la de aparición de la 
menopausia. En cuanto a sus antecedentes, se encuentra regu-
laridad de los ciclos en el 84% de las pacientes. Tan sólo 19 de 
ellas (6.6%) había utilizado previamente anticonceptivos orales. 
De ellas, 55 tenían antecedentes familiares de hipertensión ar-
terial y cáncer de seno, así como 81 (28%) tenía el antecedente 
personal de hipertensión arterial en tratamiento.

El tipo de suplencia utilizado ha sido combinada estróge-
no progestacional en 231 mujeres y en las restantes 57 sólo 
estrógenos.

Tabla 1. Niveles de colesterol total
 ....

Tabla 2. Niveles de lipoproteína de alta densidad (HDL)
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Tabla 3. Niveles de lipoproteína de baja densidad (LDL)

Tabla 4. Niveles de triglicéridos
  	

El cambio observado en el perfil lipídico con el transcur-
so del tiempo de la terapia de suplencia se encuentra en las 
siguientes tablas. En ellas se encuentra el nivel total, así como 
el porcentaje de cambio respecto al nivel basal.

Durante el seguimiento de las pacientes que han some-
tido a la terapia de suplencia hormonal no se han observado 
complicaciones mayores como la aparición de neoplasias hor-
mono dependientes o accidentes trombóticos. En este grupo 
de pacientes no se encuentran registrados hasta el momento 
aparición de infarto del miocardio, accidente cerebrovascular 
o muerte súbita.

DISCUSION

Las pacientes que han sido vistas en la Unidad de Endo-
crinología Ginecológica y Medicina Reproductiva tienen un 
promedio de edad de la menopausia de 48 años, tres años 
menos que la mayoría de reportes mundiales. Esto sugiere 
que la altura sobre el nivel del mar de Santafé de Bogotá esté 
influyendo para que la menopausia aparezca de una forma 
más precoz. Es llamativo el alto porcentaje de cumplimiento 
que existe en estas pacientes, en las cuales cerca del 70% 
continúa utilizando la terapia de suplencia y asistiendo pe-
riódicamente a sus controles médicos. Este trabajo refuerza 
los datos observados en múltiples trabajos en los cuales se 
demuestra que no existe relación alguna entre la edad de la 

menarquia o el uso de anticonceptivos orales con la edad a la 
cual aparece la menopausia35-40.

Consideramos que el número de pacientes que ha com-
pletado 10 años de seguimiento aún es pequeño, por lo cual 
no se pueden arrojar conclusiones definitivas respecto a la 
variación del perfil lipídico. En ambos grupos de estudio se 
observa hasta los seis años una disminución progresiva del 
colesterol total, así como de las lipoproteínas de baja densi-
dad, mientras que hay una tendencia al aumento de las lipo-
proteínas de alta densidad. Respecto a los triglicéridos a largo 
plazo no se observa variación en el grupo de terapia combi-
nada, mientras que la terapia única con estrógenos muestra 
un aumento significativo, sin sobrepasar el límite de 350 mg/dl 
que se ha propuesto como de riesgo cardiovascular.

Estos datos confirman que la suplencia hormonal en la 
paciente postmenopáusica ayuda a mejorar el perfil lipídi-
co24, 26-27, 29. Con el tipo de progestágeno utilizado en 
nuestro medio, el acetato de medroxiprogesterona, no hay 
ningún detrimento sobre el perfil lipídico a largo plazo en la 
terapia de sustitución.

No hay duda de la protección cardiovascular que ofrece la 
terapia de reemplazo hormonal. Esta no sólo está mediada por el 
efecto sobre el perfil lipídico sino por múltiples acciones a nivel 
del endotelio que escapan a la discusión de este trabajo8, 28, 34-
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35. Definitivamente los beneficios de esta terapia sobrepasan en 
gran medida los riesgos potenciales y debe ofrecerse a todas las 
mujeres que alcanzan esta etapa de la vida. Estos datos nos hacen 
pensar que no existe justificación alguna para suspender la terapia 
después de cinco años como lo han propuesto algunos autores.

Esta cohorte continuará su seguimiento para poder au-
mentar el número de pacientes que completen diez años de 
tratamiento y así poder arrojar conclusiones definitivas en un 
futuro próximo.
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CONOCIMIENTOS Y CREENCIAS SOBRE MENOPAUSIA EN MUJERES MAYORES DE 40 
AÑOS DE EDAD, NATURALES DEL PALENQUE DE SAN BASILIO. BOLIVAR-COLOMBIA

Alvaro Monterrosa Castro, Jaime Barrios Amaya*
Ana María Bello Trujillo**

RESUMEN

El Palenque de San Basilio (Bolívar), es un asentamiento hu-
mano de raza negra, descendiente de negros que en la época 
de la colonia se ocultaron en la región de los Montes de María, 
huyendo de la condición de esclavos a que estaban sometidos. 
Han conservado muchas de sus tradiciones culturales y poseen 
una baja incidencia de mezcla con otras razas. Las mujeres se 
dedican especialmente a la venta ambulante de productos frutales 
propios de la región, actividad que desempeñan desde corta hasta 
avanzada edad.

Se encuestaron 129 mujeres mayores de 40 años de edad, 
naturales de San Basilio de Palenque, con edad promedio 57.8 
años de edad. El 73.7% Post menopáusicas y el 26.3% preme-
nopáusicas. Edad promedio de menopausia: 49.4 años. El 69% 
se dedicaban a ventas ambulantes en las ciudades de Cartagena, 
Barranquilla y poblaciones vecinas. 71 mujeres (55%) informaron 
tener algún grado de conocimiento sobre menopausia, y de ellas 
el 69% comunicaron haberla obtenido a través de las amigas y 
un 26.8% en conversaciones familiares. El 36.6% consideró a la 
educación impartida por el Médico, la fuente del conocimiento. 
Los medios masivos de comunicación (televisión, radio, prensa) 
obtuvieron una calificación ínfima, medios que estas mujeres no 
utilizan. Aunque el nivel educativo es muy bajo, 81 mujeres (62%) 
definieron correctamente menopausia, no obstante 62 (48%) no 
sabían la edad en la cual se presenta y el 72% no sabían la causa 
de dicho evento. 71 mujeres (55%) creen que la menopausia es 
una enfermedad. 53 (41%) informaron no saber si debe darse 
tratamiento en la menopausia. La mitad de las mujeres manifestó 
no tener temores sobre la menopausia, 41(31%) informaron creer 
que la menopausia disminuye la libido y 71 mujeres (55%) comu-
nicaron seguir con actividad coital activa. Existe interés en este 
grupo poblacional sobre la menopausia, no se presentan barreras 
sociales o culturales y deben adelantarse programas de educación. 
La capacitación de líderes comunitarios puede ser una estrategia 
valiosa para multiplicar la información.

Palabras claves: Climaterio, menopausia, aspectos epide-
miológicos, raza negra, terapia de suplencia hormonal, educación 
a la comunidad, calidad de vida.

SUMMARY

Palenque de San Basilio (Bolivar), is a hamlet in which a group 
of black people live there since many years ago. They are descendant 
from black slaves and they have kept their habits up and have not 
mixed with other races. Most of the women sells fruits cultivated in 
their region during the whole life.

129 women over 40 years old from San Basilio de Palenque 
were inquired. The mean age was 57.8 years. 73.7% were postme-
nopausal women and 26.3% were premenopausal. The mean age 
of menopause was 49.4 years. 69% of the women were pedlar 
in Cartagena city and Barranquilla city and neighbourhood. 71 
women (55%) had some kind of information about menopause. 
From this percentage, 69% obtained the information through their 
friends and 26.8% through conversations hold in their family circle. 
36.6% of the women considered they got the information through 
the physician. The information obtained through the mass media 
was minimal because they don’t have any access to them. Although 
the educational level is too low, 81 women (62%) defined the 
menopause correctly, however 62 (48%) didn’t know at what age 
it occurs and 72% didn’t know its cause. 71 women (57%) con-
sider the menopause as a disease. 53 (41%) didn’t know if they 
should received treatment for the menopause. Half of the women 
expressed not to have any fears about the menopause; 41 (31%) 
believe that the menopause decreases the livido and 71 women 
(55%) said to keep sexual activity up. This human group has spe-
cial interest on menopause knowledge. Community leaders should 
be trained as multiplicators of this information.

Key words: Climateric, menopause, epidemiological aspects, 
black race, HRT, community education, quality of life.

INTRODUCCION

La esclavitud como sistema económico existió desde la 
antigüedad, siendo utilizada por Griegos y Romanos. En el 
siglo XVII continuaba siendo muy frecuente esta costumbre, 
pero esclavizando individuos de raza negra. Estos negros es-
clavos fueron la base para el desarrollo económico de las co-
lonias. En el nuevo continente los colonizadores sometieron 
a trabajos excesivos a los indígenas, los cuales en virtud de 
los malos tratos y de las epidemias pronto fueron casi exter-
minados, por lo tanto se generó una crisis en la disponibilidad 

de la mano de obra. A la vez Fray Bartolomé de las Casas, en 
su afán por defender esta raza propuso la importación de 
negros, apoyado en la creencia de que la raza africana era 
más fuerte y podría soportar mejor los rigores del clima y la 
crudeza del trabajo(1-3).

La Corona Española autorizó la importación masiva de estos 
negros en las condiciones espantosas que ya conocemos, estable-
ciéndose una legislación para regular el tráfico de los negros.
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A lo que posteriormente sería Colombia, llegaron negros 
que provenían de diferentes lugares de Africa, especialmente 
de Guinea, Nigeria y Senegal, hablando diferentes lenguas, con 
hábitos y costumbres diversas(2).

Cartagena de Indias fue el principal puerto negrero de 
América del sur. Allí eran desembarcados la mayoría de los 
esclavos que posteriormente se distribuían en el interior del 
continente, los cuales eran utilizados para desempeñar traba-
jos de minería, agricultura y como cargueros(1-4).

El negro no permaneció pasivo ante la situación a la que 
estaba sometido, y reaccionó de diferentes maneras como: 
agrediendo a su amo, suicidándose, matando a sus hijos para 
que no fueran esclavos. Añorando la libertad y la dignidad que 
gozaban en Africa, organizaron sublevaciones anti-esclavistas, 
alcanzando algunos a escapar de sus amos y refugiándose en 
el monte. A estos esclavos fugados se les denominaban ne-
gros cimarrones, y fueron quienes formaron poblados inde-
pendientes llamados Palenques, por estar rodeados por em-
palizadas o estacas, que juntas formaban fortificaciones para 
resistir los constantes ataques de los Españoles(2).

Los primeros palenques datan de 1550 y fueron más de 
35 en el territorio que posteriormente sería Colombia. Mu-
chos atacados, quemados y destruidos pero sus ocupantes 
esparcidos por la persecución, se reunían de nuevo y for-
maban nuevos asentamientos. En 1601, después de muchos 
años de resistencia a los embates Españoles, fue destruido un 
palenque situado en la región del dique y asesinado su líder 
Benkos Biohó. Sus compañeros se desplazaron al interior de 
la serranía de los Montes de María y fundaron el Palenque de 
San Basilio. Contaba en sus inicios con 37 negros que duran-
te 12 años resistieron los ataques de los españoles. Ante la 
imposibilidad para someterlos, la Corona Española les con-
cedió a este pueblo indomable la independencia y en el año 
de 1713, por medio de un documento oficial expedido por la 
Gobernación de Cartagena, se establece un tratado de paz(2, 
4-5). Los Palenqueros tenían derecho a auto gobernarse y se 
convirtieron en el primer pueblo libre de América, más de 
cien años antes de la independencia de los criollos.

Hasta finales del siglo pasado, el Palenque de San Basilio 
vivió aislado del resto de las poblaciones, y lograron desarro-
llar una economía basada en una agricultura rudimentaria y 
la ganadería. Desde 1950 los Palenqueros de San Basilio se 
vieron en la necesidad de buscar fuentes de trabajo fuera 
de su corregimiento, y son las mujeres las que se ocupan de 
una actividad comercial dada fundamentalmente por la ven-
ta de productos frutales y/o comestibles, en las ciudades y 
poblaciones circunvecinas, lo cual continúa siendo base de 
la subsistencia de gran parte de la comunidad(1,6). Se han 
dado emigraciones a las ciudades de la Costa Atlántica, y los 
descendientes están incursionando en todas las ocupaciones 
y profesiones disponibles en estas épocas.

En la actualidad el Palenque de San Basilio, es un corregi-

miento del municipio de Mahates, Departamento de Bolívar, 
Colombia, localizado a los 10.6° latitud norte, 75.10° longi-
tud al oeste del meridiano de Greenwich, a 70 kilómetros 
de Cartagena, a 100 metros sobre el nivel del mar y con una 
temperatura media de 29 a 30 grados centígrados. Cuenta 
con 3.240 habitantes aproximadamente, 498 viviendas y un 
porcentaje de crecimiento poblacional de 6.5%, según datos 
obtenidos del censo poblacional de 1996(1).

Aunque sus habitantes han recibido la cultura del resto 
del país, todavía persiste una gran influencia de la cultura afri-
cana, lo que se deduce del comportamiento, del arraigo de sus 
costumbres y tradiciones, conservando así una gran riqueza 
espiritual, artística y una gran identidad cultural. Palenque es 
un ejemplo excepcional de una sociedad que se formó bajo 
condiciones de persecución persistente. Lograron no sólo 
sobrevivir sino también crear una comunidad armoniosa y 
expresiva para sus hijos. El Palenque de San Basilio viene a ser 
una victoria del hombre, su historia debe ser ejemplo para la 
costa Atlántica, para Colombia y para la humanidad.

OBJETIVOS

    * Cuantificar en la población seleccionada, la magnitud 
del conocimiento de aquellos aspectos relacionados con la 
menopausia.

    * Identificar las fuentes que permitieron la difusión de 
dicho conocimiento.

    * Determinar el impacto que la menopausia produce 
en la actividad coital de este grupo poblacional.

    * Precisar las expectativas que las mujeres encuestadas 
tienen ante el hecho de la instauración de la menopausia.

    * Obtener información sobre las diferentes creencias 
relacionadas con la menopausia, que puedan estar arraigadas 
y que ejerzan repercusión negativa en el bienestar de la po-
blación.
    * Contribuir a desmitificar el hecho fisiológico mismo de la 
menopausia.

MATERIALES Y METODOS

Se realizó una encuesta a mujeres mayores de 40 años 
de edad, de raza negra, naturales del Palenque de San Basilio, 
Bolívar, Colombia, que previa información sobre los objetivos 
y aspectos relacionados con la entrevista, acudieron espontá-
neamente a participar. Una vez realizada la encuesta, el grupo 
investigador brindó a la comunidad una charla educativa so-
bre aspectos básicos de climaterio y menopausia. Una parte 
de las encuestadas son residentes en la misma población, y 
otra parte residen en los barrios de San Fernando y Nariño, 
en Cartagena, Colombia. Las mujeres fueron encuestadas a 
finales del año de 1998.

Para recolectar la información necesaria y cumplir los 
objetivos trazados, se utilizó una encuesta especialmente di-
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señada para ello, la cual incluye parámetros como: edad, es-
colaridad, edad de la última menstruación, el conocimiento 
y fuente de la información de aspectos relacionados con la 
menopausia, así como sus temores y creencias.

Los datos obtenidos fueron procesados y tabulados con 
la ayuda de un PC y del programa para análisis estadístico 
EPI-Info-6, determinando las tendencias que prevalecen en 
esta población.

RESULTADOS

Fueron encuestadas 129 mujeres de raza negra, mayores 
de 40 años de edad, naturales del palenque de San Basilio y 
residentes en esa misma población o en los asentamientos 
de palanqueros de los barrios de San Fernando y Nariño en 
Cartagena.

69 mujeres (53.6%) tenían edades comprendidas entre 
45 y 59 años de edad. 9 mujeres (6.9%) tenían más de 75 años 
de edad. Se establece para la población participante una edad 
media de 58.7 años de edad (Tabla 1). 95 mujeres (73.7%) 
ya eran post menopáusicas, mientras que 34 (26.3%) todavía 
presentaban sus despeños menstruales. El 39% de las meno-
páusicas había tenido su última regla entre los 51 y los 55 
años de edad. Una mujer refirió haber tenido menstruacio-
nes hasta los 62 años de edad y 2 mujeres presentaron falla 
ovárica temprana. La edad promedio de la ultima regla en el 
grupo encuestado, como representante de la población del 
Palenque de San Basilio fue de 49.4 años de edad (Tabla 2).

Tabla 1. Conocimientos y creencias sobre menopausia en mujeres 
mayores de 40 años de edad, naturales del Palenque de San Basilio. 

Bolívar-Colombia Distribución por grupos etáreos

89 mujeres (69%) se dedicaban a la venta callejera de 
frutas y/o comestibles, ambulantes o estacionarias, en las ciu-
dades de Cartagena, Barranquilla o poblaciones vecinas a San 
Basilio. 36 mujeres (27.9%), todas con residencia en Carta-

Tabla 2. Conocimientos y creencias sobre menopausia en mujeres 
mayores de 40 años de edad, naturales del Palenque de San Basilio. 

Bolívar-Colombia Distribución según edad de la última regl

gena, manifestaron dedicarse a actividades propias del hogar. 
Sólo un pequeño porcentaje, el 3.1%, comunicaron no hacer 

ninguna actividad, siendo residentes de San Basilio, y eran 
aquellas mujeres con más de 79 años de edad (Tabla 3).

Tabla 3. Conocimientos y creencias sobre menopausia en mujeres mayores 
de 40 años de edad, naturales del Palenque de San Basilio. Bolívar-Colombia 
Distribución por ocupación laboral 82 mujeres (63.5%) no tenían ningún nivel 
de escolaridad. Sólo 2 (1.6%) habían realizado primaria completa (Tabla 4).

Tabla 4. Conocimientos y creencias sobre menopausia en mujeres 
mayores de 40 años de edad, naturales del Palenque de San Basilio. 

Bolívar-Colombia Distribución según escolaridad

71 mujeres (55.1%) manifestaron tener alguna informa-
ción sobre menopausia, mientras que 58 (44.9%) no poseían 
información al respecto. De aquellas que dieron una respues-
ta afirmativa al cuestionamiento de tener conocimiento sobre 
menopausia, 49 (69%) señalaron haberlo obtenido a través 
de las amigas. 26 (36.6%) manifestaron que la obtuvieron del 
médico en la consulta o por las charlas en el centro de salud. 
Las conversaciones en la familia, como fuente de transmisión 
del conocimiento, fueron citadas por 19 de las mujeres. Los 
medios masivos de comunicación fueron escasamente refe-
renciados como fuentes de difusión de la información sobre 
menopausia (Tabla 5).



30

Tabla 5. Conocimientos y creencias sobre menopausia en mujeres 
mayores de 40 años de edad, naturales del Palenque de San Basilio Bolívar-

Colombia Distribución según medios para informarse sobre menopausia

Definieron correctamente el término menopausia 81 
mujeres (62.8%), mientras 24 (18.6%) manifestaron no saber 
(Tabla 6). 23 mujeres (17.8%) contestaron que la menopausia 
se presenta entre los 45 y 54 años de edad y 62 (48.1%) no 
sabían la edad en la cual sucede (Tabla 7). 71 mujeres (55%) 
consideraron que la menopausia era o producía enfermedad 
(Tabla 8). A su vez 93 mujeres (72%) manifestaron no conocer 
la causa del por qué se sucede la menopausia (Tabla 9). 34 mu-
jeres (26.3%) manifestaron guardar algún tipo de temor con 
respecto a la menopausia, el temor generalizado y de manera 
enfática señalado fue la preocupación de presentar alguna en-
fermedad. 53 mujeres (41.1%) no pudieron precisar si tenían 
o no algún tipo de temor (Tabla 10). A la vez 61 (47%) no 
pudieron informar si la menopausia de veras afecta la libido, 
pero 41 (31.8%) fueron enfáticas en afirmar que no se pro-
duce disminución de la libido con la menopausia (Tabla 11). El 
41.1% (53 mujeres) no supo si debía darse tratamiento para 
la menopausia, mientras que 61 mujeres (47.3%) manifestaron 
que debía existir y utilizarse algún tipo de tratamiento para 
malestares que aparecen con la menopausia, especialmente 
para los calores y la sequedad vaginal (Tabla 12).

Tabla 6. Conocimientos y creencias sobre menopausia en mujeres mayores 
de 40 años de edad, naturales del Palenque de San Basilio. Bolívar-Colombia 

Distribución según conocimiento de la definición de menopausia

Tabla 7. Conocimientos y creencias sobre menopausia en mujeres mayores 
de 40 años de edad, naturales del Palenque de San Basilio. Bolívar-Colombia 

Distribución según conocimiento de la edad en que sucede la menopausia

Tabla 8. Conocimientos y creencias sobre menopausia en mujeres mayores 
de 40 años de edad, naturales del Palenque de San Basilio. Bolívar-Colombia 

Distribución según conocimiento si la menopausia es una enfermedad

Tabla 9. Conocimientos y creencias sobre menopausia en mujeres mayores 
de 40 años de edad, naturales del Palenque de San Basilio Bolívar-Colombia 

Distribución según conocimiento de la causa de la menopausia

Tabla 10. Conocimientos y creencias sobre menopausia en mujeres mayores 
de 40 años de edad, naturales del Palenque de San Basilio. Bolívar-Colombia 

Distribución según existencia de temores con respecto a la menopausia
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Tabla 11. Conocimientos y creencias sobre menopausia en mujeres mayoresde 
40 años de edad, naturales del Palenque de San Basilio. Bolívar-Colombia 

Distribución según creencia del comportamiento de la libido en la menopausia

Tabla 12. Conocimientos y creencias sobre menopausia en mujeres mayores 
de 40 años de edad, naturales del Palenque de San Basilio. Bolívar-Colombia 

Distribución según conocimiento de la necesidad de tratamiento en la menopausia

 

DISCUSION

El cese de la menstruación, causada por la disminución 
de la función ovárica, debida ésta al agotamiento literal de los 
folículos ováricos, es como se define la menopausia(7-10). La 
menopausia es un evento fisiológico en la vida de la mujer, no 
obstante se presenta acompañada de diversas modificaciones 
de tipo orgánico y psicológico, algunas de inicio inmediato y 
otras de tardía instauración, que en su conjunto constituyen 
el climaterio(8-10).

Los conocimientos clínicos y epidemiológicos sobre me-
nopausia en general, como las características propias de una 
población específica, son en extremo de gran importancia 
para el personal de salud. Debido a la mayor expectativa de 
vida que tiene la mujer en estas épocas, producto de los ade-
lantos tecnológicos y científicos que han mejorado la calidad 
de vida, la menopausia y las manifestaciones del climaterio son 
experimentadas por un número cada vez mayor de mujeres. 
Hace 100 ó 200 años, el promedio de vida era tan corto que 
muy pocas mujeres vivían lo suficiente para alcanzar la edad 
en que se produce la declinación en la actividad ovárica y que 
se reconoce clínicamente como la menopausia(7-8, 10-12).

La menopausia es entonces un evento fisiológico, que in-
duce y va seguida de las siguientes condiciones patológicas: 
alteración lipídica y lesión cardiovascular, pérdida de la masa 
ósea, atrofia genital y degeneración del Sistema Nervioso 
Central, las cuales a su vez pueden deteriorar la calidad de 
vida, favoreciendo estados de morbilidad y llegando incluso a 
ser causas de muerte(7-8, 10).

Está hoy día bien fundamentado que después de la meno-

pausia, la mujer puede seguir siendo activa dentro de su nú-
cleo familiar y social, mediante el tratamiento farmacológico 
que reemplaza las hormonas femeninas dejadas de producir 
por el ovario, especialmente el Estradiol, tomando medidas 
generales que pueden ser aportadas por medio de programas 
de educación masiva a la comunidad, haciendo conciencia en 
la necesidad de una adecuada y balanceada nutrición a todo 
lo largo de la vida, resaltando la importancia que tiene el con-
sumo de una dieta rica en calcio y ejerciendo una actividad 
física constante y rutinaria(8).

Es importante al interior de la población desmitificar las 
muchas falsas creencias sobre el hecho normal de la desapa-
rición de las menstruaciones, que vienen sólo a ser el final de 
la etapa reproductiva(7, 9).

La edad en que se produce la menopausia ha permane-
cido estable alrededor de los 50 años de edad, desde el siglo 
VI d.c.(9, 13), dándose algunas variaciones según raza, país y 
condiciones socio – económicas. La edad reportada para la 
menopausia es: en Estados Unidos: 51.4, Noruega; 41.7 y en 
Nueva Guinea en Africa: 43.6 años. Según datos de la encues-
ta organizada por el Grupo de Trabajo de Menopausia, de 
la Sociedad Española de Ginecología y Obstetricia, la edad 
promedio en que se produce la menopausia es a los 47 años 
de edad, edad algo inferior de la que encuentra el grupo de 
la O.M.S. para el mundo occidental, que presenta una media 
de 50 años de edad (9,14). Aprovechando la consulta existen-
te sobre climaterio en Colombia, el Grupo de Climaterio(9) 
organizado en el Congreso Colombiano de Obstetricia y Gi-
necología de 1991, adelantó un trabajo prospectivo donde 
encontraron la edad promedio de la menopausia así: Bogotá: 
53 años, Barranquilla: 52 años, Bucaramanga: 46 años, Cali: 52 
años y Medellín: 57 años. Los estudios de Luzardo(15) y Ro-
jas(16), también en Colombia señalan en promedio 47.0 años 
para la presencia de la ultima menstruación. Entre 95 muje-
res de raza negra del palenque de San Basilio, encontramos 
que la edad promedio de la última regla fue los 49.4 años de 
edad. La gran mayoría de las mujeres incluidas en este grupo, 
realizan actividades de venta ambulante, sosteniendo una pe-
sada carga sobre su cabeza, prueba física excesiva y diaria, que 
ejecutan desde temprana hasta avanzada edad, Los hallazgos 
observados no indican la existencia de una menopausia mas 
temprana con respecto a lo mundialmente establecido, no 
correlacionándose con lo sugerido por Maoz et al(17), en un 
trabajo ya poco reciente, donde sostienen que las mujeres 
que realizan trabajos agotadores presentan menopausia más 
temprana, especulándose sobre el papel de los neurotrans-
misores a nivel hipotalámico. No obstante está descrito que 
el ejercicio físico, pero de carácter competitivo, como suce-
de en las atletas, lleva a una hiperprolactinemia relativa con 
una mayor incidencia de amenorrea y una mayor tendencia a 
falla ovárica temprana(9). González y Villena(18) determina-
ron que la edad media de la menopausia natural en mujeres 
peruanas de la ciudad de Lima (150 metros sobre el nivel del 
mar) fue de 47.1 años, mientras que en mujeres de Cerro de 
Pasco (4.340 sobre el nivel del mar) fue de 46.1. Aseveran los 
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citados autores que la altitud es un factor que independiente-
mente acelera la edad de la menopausia natural, y sospechan 
que la hipoxia que puede producirse en dichas alturas, ejerza 
un efecto deletéreo sobre determinadas células, en especial 
sobre las células ováricas(18).

No se ha logrado relacionar la edad de la menopausia 
con el nivel social, económico y cultural. Si se ha observado 
que en los estados de desnutrición, se puede producir un 
adelanto en la edad de la última regla(8-10, 18).

El grupo etáreo considerado posee un muy bajo nivel 
de escolaridad, por las condiciones de aislamiento que aún 
conservaba la comunidad hacia la mitad de este siglo, y por 
la férrea tradición a la dedicación laboral que cumplen las 
mujeres desde edades tempranas. Estos hallazgos se equipa-
ran a datos del DANE, que reportan un bajo nivel educativo 
de la mujer adulta Colombiana, secundario a poco acceso a 
los servicios educativos y a una mayor obligación doméstica, 
representada en un elevado número de hijos que cuidar. Las 
nuevas generaciones, descendientes de la tomada en conside-
ración, ya han tenido a su alcance una mayor oportunidad de 
cumplir actividades educativas escolarizadas, se han vinculado 
más a las actividades propias de las ciudades Colombianas, 
pero conservan muchas de sus características sociales y cul-
turales, su herencia ancestral.

El grupo encuestado, y en especial la población residen-
te en el palenque, no suelen utilizar los medios masivos de 
comunicación, ello explica el por qué sólo el 4% manifestó 
haber obtenido información por televisión. El 0.8% la obtuvo 
por radio y ninguno señaló a la prensa escrita como medio 
de difusión. Esto se diferencia radicalmente de lo encontrado 
por Vera y Rentaría(19) en un trabajo realizado en mujeres 
adolescentes y en edad reproductiva de algunas poblacio-
nes Antioqueñas, en Colombia, donde encontraron que las 
adolescentes obtienen información sobre menopausia en el 
Colegio y las mujeres adultas, la obtiene de los medios de co-
municación. Ya que en el Palenque de San Basilio, los concep-
tos sobre menopausia se transmiten con mayor frecuencia 
entre amigas, puede ser una estrategia buena e importante 
la continua capacitación conceptual de los líderes comunita-
rios, personas que poseen una gran capacidad e influencia de 
movilización en la comunidad(1). Los líderes comunitarios de 
este conglomerado humano, se encargan de integrar a todo 
el grupo, organizarlo en frentes de trabajo y moverlo al inte-
rior de la actividad cotidiana de las grandes ciudades. Realizar 
en estos líderes unos programas educativos bien planeados 
y correctamente estructurados, puede permitir la rápida 
multiplicación de la información entre la población. En este 
conglomerado, la familia también tiene un importante papel 
orientador, en lo general, la familia está llamada a ser el prin-
cipal orientador y promotor de la salud(19).

El personal de salud debe ejercer una gran influencia 
sobre la población, en lo que tiene que ver con planes de 
prevención(20-21). Los seminarios, charlas y demás activida-

des educativas a la comunidad, deben ser acciones priorita-
rias dentro de las labores que realizan las instituciones de 
salud(21). Estas y el personal deben aportar a la población en 
general, de forma clara, científica y libre de falsas creencias, 
los conceptos básicos sobre los aspectos relacionados con la 
menopausia. Además deben obtener de la comunidad misma, 
información sobre los mitos, para con el recurso de los pro-
gramas de educación, debilitarlos, y favorecer el asentamiento 
de los conocimientos correctos.

No obstante, que el 53% de las mujeres encuestadas ma-
nifestó tener alguna información sobre menopausia, y que el 
62% la definió como el retiro de la regla, el 80% aproximada-
mente no conocía la edad correcta en la cual se produce la 
última menstruación. Sólo el 16% pudo indicar en algo, en la 
mayoría sin una apreciación acertada, la causa de la menopau-
sia. Sobre los conceptos de la menopausia, evento propio de 
la fisiología de la mujer, ellas deben tener un correcto cono-
cimiento. Ya que la mujer de finales de siglo XX e inicios del 
siglo XXI, viven un tercio de su vida después de la menopau-
sia(9), deberían conocer los aspectos biológicos y psicológi-
cos que se presentan en esta etapa de su existencia. La apro-
piación de los conceptos correctos le permitirá deshacerse 
de los temores, enfrentar con decisión los mitos y tomar las 
medidas eficaces que le permitan vivir plenamente todos es-
tos años. Es imprescindible desarrollar actividades educativas 
a todos los grupos etáreos(22). Sólo conociendo lo normal y 
lo potencialmente patológico, relacionado con la menopausia, 
las mujeres estarán en capacidad de utilizar los servicios de 
atención en salud, exigir eficientes programas de promoción 
y prevención al interior de las actividades de seguridad social, 
cumplir con las pautas de manejo haciendo el uso continuo 
de los esquemas de Terapia de Suplencia Hormonal y las me-
didas coadyuvantes indispensables, que son las que permiten 
la disminución de la morbilidad y mortalidad causada por las 
lesiones cardiovasculares y la osteoporosis, cuadros clínicos 
que guardan relación directa con la menopausia(8, 21-27).

Al adelantar educación a la comunidad, es ocasión pro-
picia para disipar temores y mitos. Es la oportunidad para 
enfatizar el valor incalculable de la medicina preventiva sobre 
la medicina curativa(22). El 26% de las mujeres encuestadas 
manifestó sentir temor hacia la menopausia, y una proporción 
considerable fundamenta ese temor en que la menopausia 
suele ser generadora de enfermedad. En este grupo poblacio-
nal, así como en muchos otros del país, existe un marcado y 
tradicional machismo, condición que ha arraigado en la pobla-
ción la falsa creencia, que la menopausia se correlaciona con 
la pérdida del valor sexual de la mujer, este es otro frecuente 
temor. El 20% de las mujeres encuestadas refirieron que la 
llegada de la menopausia se relaciona con disminución de la 
libido. Se considera que aproximadamente un tercio de las 
mujeres se quejan de algún tipo de disfunción sexual durante 
la menopausia. Los cambios físicos que acompañan al clima-
terio deben tener escasos efectos sobre el funcionamiento 
sexual, sin embargo aspectos psicológicos propios de este 
momento vital, la ausencia o mala interacción con la pareja 
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y las estereotipias culturales pueden llegar a determinar la 
presencia de serias disfunciones sexuales, asevera Dora Luz 
González(28). Debe tenerse en cuenta que el deseo sexual 
se conserva entre el 60 y 70% de las mujeres que dejan de 
menstruar. Los niveles plasmáticos de androstenodiona, que 
se conservan después de la menopausia, guardan relación 
positiva con el deseo y la gratificación sexual, mientras que 
el estado hipoestrogénico causa un efecto negativo sobre la 
lubricación y el trofismo vaginal. La Terapia de Suplencia Hor-
monal y la estrógeno terapia tópica son de mucho valor para 
mejorar la mucosa vaginal(28). Se debe recordar que no es 
lo mismo actividad coital que actividad sexual. Martha Lucía 
Palacio(29) asevera que es totalmente cierto que el interés 
y la capacidad sexual pueden mantenerse hasta los ochenta 
o noventa años, si la persona goza de un estado de salud 
razonablemente bueno y si dispone de una pareja interesada 
en el sexo. Es vital aprender cómo el paso de los años puede 
modificar la respuesta corporal a la estimulación sexual.

El 11.6% de las mujeres encuestadas consideraron que 
en el período menopáusico no se requiere tratamiento, pero 
el mayor número de mujeres 61 (47.3%) lo determinó como 
necesario. Hoy día se da importancia a la redefinición de me-
nopausia como una endocrinopatía, donde hay una reducción 
de los niveles de estrógenos afectando adversamente la ca-
lidad de la piel, las facultades mentales, la actividad coital y la 
vida misma de la mujer, eventos que se pueden corregir. Este 
concepto es apoyado por Urdinola(30) quien determina que 
en este grupo de edad se presenta una transición demográ-
fica y epidemiológica, que aumenta los riesgos no sólo de 
enfermedades crónicas sino de aquellas derivadas del nuevo 
contexto bio-psico-social a que la mujer se enfrenta en esta 
etapa. Debido a esto las mujeres tienen el derecho a una me-

jor calidad de vida, siendo la menopausia uno de los períodos 
más creativos y con mayor responsabilidad profesional.

La presencia de una buena relación Médico–paciente, 
donde el profesional oriente y eduque. Al prescribir Tera-
pia de Suplencia Hormonal, se obliga a una excelente labor 
educativa. Se requiere una elevada información, preparación 
y motivación en el cuerpo médico para recomendarla y en 
la mujer para utilizarla(7). El Médico debe enfatizar que el 
manejo no es solamente farmacológico, sino integral y mul-
tidisciplinario, acompañado de consejería nutricional, terapia 
física y asesoría psicológica(31-32).

La encuesta realizada reportó que 53 mujeres (41.1%) 
no saben si deben o no recibir tratamiento. Este porcentaje 
sumado a las que determinaron no necesitarlo, constituye el 
52.7% de la población en consideración. Esta proporción me-
rece especial atención, ya que una de las causas para que las 
pacientes no inicien su tratamiento o lo abandonen al poco 
tiempo es la desinformación, la falta de educación sobre es-
tos temas y la ausencia de concientización de su beneficio. 
Se debe comprender lo que la menopausia quiere decir para 
ellas, sus mitos y creencias, así como la significancia de los 
efectos en su calidad de vida, para que ella asimile la nueva 
información recibida y la integre a su vida diaria(31).

El Médico debe volver a ser el líder, y dentro de su acción 
de liderazgo debe intervenir activamente en los programas de 
educación masiva de la comunidad, ejerciendo una actividad 
en salud, fundamentada en aspectos preventivos, educativos 
y de atención primaria, disminuyendo las tasas de abandono 
de la Terapia de Suplencia Hormonal, dándose realmente un 
mejoramiento en la condición de vida de la mujer post me-
nopáusica(7-8, 20-22).
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SIMPOSIO TERAPIA DE SUPLENCIA HORMONAL: EVALUACION CRITICA XXI 
CONGRESO COLOMBIANO DE GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA

“UN ESTROGENO NO ES CUALQUIER ESTROGENO”

Conferencista: James Pickar; M.D. F.A.C.O.G.

Durante muchos años se había creído que los estrógenos 
funcionaban mediante un mecanismo genómico de acción a tra-
vés de un solo receptor; ahora se sabe que existen por lo menos 
dos tipos diferentes de receptores (? y ß) para los estrógenos y 
que éstos funcionan también a través de un mecanismo de ac-
ción no genómico el cual genera efectos más rápidamente.

Debe recordarse que los estrógenos no solamente se 
clasifican en términos de potencia, sino también en términos 
de superficie.

Un estrógeno puede tener efectos diferentes en tejidos 
diferentes, y dos estrógenos pueden tener el mismo efecto 
sobre un mismo tejido, pero tener efectos diferentes en otro 
tejido. El concepto de potencia de los estrógenos se medía 
anteriormente por el grado de ligazón a su receptor, pero se 
ha observado que algunos estrógenos que se ligan fuerte-
mente a su receptor son menos potentes que muchos que se 
ligan con debilidad.

Anteriormente acostumbraba a decirse que “un estró-
geno es un estrógeno”, sin embargo gracias al desarrollo de 
la investigación se ha podido demostrar que cada uno de los 
estrógenos existentes tiene sus características físicas, quími-
cas, farmacocinéticas, mecanismos de acción y beneficios te-
rapéuticos propios; por esta razón se está dando gran impor-
tancia a los estrógenos naturales conjugados (ENC) y se está 
investigando cada vez más sobre su potencia, mecanismos de 
acción, actividad sobre los diferentes tejidos, etc.

Aunque Ayerogen®/Premarin® (estrógenos naturales 
conjugados) se lanzó al mercado en 1942 y se continúa ela-
borando en la misma forma, ha sido nuevamente evaluado en 
cuanto a su composición, recurriendo a la más alta tecnología 
disponible cronológicamente (colorimetría simple, colorime-
tría de columna empaquetada, cromatografía, etc). Inicialmen-
te se creía que una gragea de Ayerogen®/Premarin® estaba 
compuesta por un solo estrógeno: estrona; posteriormente 
se afirmó que estaba compuesta por 10 componentes (Tabla 
2), pero se ha demostrado recientemente la existencia de 
más de 200 compuestos, no solamente de estrógenos, sino 
también de progestinas y otros componentes no identifica-
dos aún (Tabla 1).

Es así como se afirma que un 34% de los componentes 
de una tableta de ENC (Ayerogen®) está conformado por 
los primeros diez estrógenos identificados inicialmente, 13% 
progestinas, 13% nuevos estrógenos, además de los diez pri-
meros, y un 38% por sustancias no caracterizadas.

TABLA 1

(1) Se ha identificado un nuevo estrógeno en las grageas de Ayerogen®, 
el estradieno, el cual constituyen el cuarto estrógeno más abundante en 
una proporción tres veces mayor que el D 8,9-DHES, y cuya actividad 
es similara a la de este compuesto, sin embargo estos son estudios 
preliminares.

Podemos entender mejor la acción de los estrógenos, 
pues conocemos no solamente sus mecanismos genómicos 
de acción, sino también su actividad por mecanismos de ac-
ción no genómicos.

Conclusiones

1. Estrógenos conjugados es una mezcla compleja de 
múltiples componentes.

2. La actividad clínica de Estrógenos conjugados está ba-
sada en su composición total, no en una porción seleccionada 
de sus componentes.

3. Los nuevos datos de la composición de Estrógenos 
conjugados refuerzan su exclusividad y puede ayudar a expli-
car su seguridad y eficacia.
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CONTENIDO DE ESTROGENOS NATURALES CONJUGADOS.

Estrógenos constituyentes

Gráfica 1

 

Tabla 2
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ESTROGENOS NATURALES CONJUGADOS EN LA PREVENCION
DE LA CARDIOPATIA CORONARIA

 Conferencista: Enrique Melgarejo; M.D. Jefe de Cardiología Clínica Marly. Profesor Asociado de Medicina. Universi-
dad Militar Nueva Granada. Past President Colegio Panamericano de Endotelio

Generalidades

Desde que la mujer cambió su estilo de vida y comenzó 
a competir ha sido sometida a una gran carga de estrés para 
lo cual no estaba preparada ni protegida, por ello se ha con-
vertido en blanco de la enfermedad coronaria.

Desde 1982 en los EE.UU. la enfermedad coronaria em-
pezó a declinar en los hombres y a tener un incremento alar-
mante entre las mujeres.

Existen varios postulados que confirman a la menopausia 
como un factor de riesgo vascular:

• La enfermedad coronaria en la mujer es mucho más 
agresiva que en el hombre.

• El infarto presenta una tasa de mayor mortalidad en la 
mujer.

• Los procedimientos para bypass tienen más complica-
ciones en la mujer.

• El tabaquismo produce menopausia precoz.

Está demostrado que los estrógenos protegen a la mu-
jer del infarto de miocardio durante su vida sexual activa y 
puede observarse la gran brecha existente en lo que hace 
referencia a incidencia de infarto entre hombres y mujeres 
durante este período de la vida; pero cuando la mujer llega a 
la menopausia pierde la protección brindada por los estró-
genos básicamente desde el punto de vista lipídico y se hace 
más susceptible a los eventos isquémicos coronarios, ya que 
aumenta el nivel de LDL (nocivo) y se reduce el nivel de HDL, 
que es protector.

Tabla 3

fundaciones del oxido nitrico

 vasodilatacion
 inhibicion de la adhesion y agrecion plaquetarias
 inhibicion de la proliferacion y migracion de                       
mux  culo liso

 inhibicion de la endotelia - 1

Endotelio

El problema se origina a nivel del órgano endotelial, el 
cual al ser agredido por factores de riesgo se vuelve disfun-
cional y se convierte en el culpable de patologías fatales tales 
como aterosclerosis, hipertensión, vasoespamo, coagulopatía, 
sepsis, diabetes, etc. El endotelio genera un gran número de 
sustancias vasoactivas de las cuales la más importante es el 
Factor Relajante Derivado del Endotelio (EDRF), que ha sido 
identificado como óxido nítrico. Este factor posee una ac-
ción vasodilatadora que inhibe la agregación plaquetaria, la 
proliferación y migración de músculo liso y se protege de 
sustancias que él mismo produce, tal como la endotelina-1, 
que es la sustancia vasoconstrictora más potente conocida 
actualmente (Tabla 3).

El óxido nítrico se produce a partir de la L-arginina, la 
cual por medio de la enzima, NO sintasa constitutiva, (que 
normalmente se encuentra presente en el endotelio), es 
calcio dependiente y ejerce su función a través del GMPc. 
También existe otra enzima, la NO sintasa inducible, cuya ex-
presión genera grandes cantidades de NO que la hacen dele-
térea; es decir hay dos óxidos nítricos; uno bueno producido 
normalmente por el endotelio en forma permanente y otro 
malo producido en determinadas circunstancias, tal como su-
cede en el shock séptico.

Cuando se produce la disfunción del endotelio, este ór-
gano pierde su capacidad de membrana biológica activa y se 
transforma en una membrana pasiva permitiendo el paso de 
moléculas nocivas, tales como la fracción LDL del colesterol 
aI espacio subendotelial; también pierde Ia capacidad de pro-
ducción de óxido nítrico aI mismo tiempo que incrementa 
Ia producción de endotelina-1, que como se mencionó ante-
riormente es un poderoso vasoconstrictor. Simultáneamente, 
el endotelio expresa moléculas de adhesión que posterior-
mente darán origen aI síndrome de disfunción endotelial.

Endotelio y aterogénesis

A Io Iargo de Ia serie de eventos biomoleculares que dan 
origen a Ia formación de Ia placa ateromatosa, encontramos 
el evento de oxidación moderada y peroxidación del LDL, 
que constituye un paso fundamental para Ia ruptura del ciclo 
de aterogénesis, susceptible a Ia intervención de Ios estróge-
nos por cuanto éstos poseen un gran potencial antioxidante.

Proceso aterogénico: La fracción LDL del coles-
terol daña el endotelio y pasa aI espacio subendotelial 
donde es oxidado.
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Esto hace que el endotelio exprese moléculas de adhe-
sión permitiendo aI monocito adherirse aI espacio endotelial 
y convertirse en macrófago. EI LDL oxidado ya no se une a su 
receptor nativo, sino que se une a otro tipo de receptor Ila-
mado “scavenger” o carroñero que a diferencia del receptor 
normal no sufre eI proceso de autorregulación; eI ingreso de 
LDL no se bloquea permitiendo la acumulación de esta mo-
lécula, lo que da origen a Ia célula espumosa que es eI inicio 
de Ia estría grasa.

Una vez que Ia célula espumosa estalla y Iibera su conte-
nido Iipídico forma el núcleo Iipídico de Ia placa, entonces eI 
endotelio induce Ia migración y proliferación de músculo Iiso 
lo cual constituye posteriormente la capa fibrosa de la placa 
ateroesclerótica. Una vez constituida la placa ateroescleró-
tica, ésta se puede complicar por acción de Ias fuerzas de 
rozamiento o factores humorales, proporcionando una fisura 
a Ia placa, en cuyo caso se forma un trombo que es Io que 
mata aI individuo.

Fases intermedias de este proceso se manifiestan clínica-
mente en forma de eventos isquémicos agudos (muerte súbi-
ta, infarto de miocardio, angina inestable). Es lógico compren-
der que la reducción del colesterol permite una reducción 
del proceso aterogénico. Se está investigando ampliamente 
en cómo estabilizar la placa ateroesclerótica para que no se 
complique y se fracture; ya se sabe que algunas estatinas tie-
nen esta ventaja de prevenir la complicación de la placa.

Si administramos antioxidantes, y logramos inhibir la oxi-
dación de LDL, romperemos la cadena crucial en el proceso 
aterogénico; de ahí el beneficio de los estrógenos naturales 
conjugados en la interrupción de este proceso debido a que 
actúan como poderosos antioxidantes, (función antiaterogé-
nica de los estrógenos).

Es así como los estrógenos a nivel endotelial aumentan la 
producción de óxido nítrico y prostaciclina (vasodilatadora y 
antiplaquetaria) y reducen las concentraciones de endotelina, 
tromboxano A2, así como también reducen la adhesión pla-
quetaria y la concentración de citoquinas (Tabla 4).

Localmente los estrógenos se ligan al receptor específico 
a nivel endotelial produciendo un efecto calcioantagonista y 
actúan sobre los canales de potasio, produciendo un efecto 
vasodilatador; además ejercen funciones tisulares consisten-
tes en disminución de la proliferación de la neoíntima, dis-
minución en la formación de colágeno y aumento en la for-
mación de vasos colaterales. Los estrógenos poseen efectos 
antitrombóticos y pro-fibrinolíticos, mediante la reducción de 
fibrinógeno, reducción PAI (Inhibidor de Activación del Plas-
minógeno) y reducción de LP(a), recordemos que éste es el 
puente entre la aterosclerosis y la trombosis. Los estrógenos 
también generan mejoría de la resistencia a la insulina (sín-
drome metabólico).
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Estrógenos y lipoproteínas

Se ha demostrado con mucho detalle que los estrógenos 
producen efectos protectores contundentes, generados de 
su acción sobre las lipo-proteínas como se puede apreciar 
en la tabla 5.

Tabla 4

Tabla 5

A diferencia de otros estrógenos, los estrógenos natura-
les conjugados no sólo son capaces de reducir la fracción LDL 

(factor nocivo), sino que también aumentan la fracción HDL 
(factor protector). Con relación a las estatinas se sabe que 
estos fármacos no producen ningún tipo de modificación so-
bre la concentración de la Lp(a), en tanto que los estrógenos 
sí modifican sustancialmente su concentración en sangre, lo 
que genera un efecto fuertemente positivo, desde el punto de 
vista de la aparición de trombos en una placa aterosclerótica. 
Comparativamente los estrógenos y las estatinas demuestran 
que los primeros reducen los niveles de LDL, no tanto como 
las estatinas; pero con relación al HDL, las estatinas tienen 
un efecto mínimo, mientras que los estrógenos tienen una 
marcada acción sobre el HDL.

En cuanto a la peroxidación del LDL, es bien conocido 
que los subproductos de peroxidación son reducidos por 
los estrógenos que químicamente forman los estrógenos 
naturales conjugados (estrona, 17-ß estradiol, equilina, equi-
lenina, etc.), lo cual refleja la potente acción antioxidante 
de éstos. En un estudio realizado con células endoteliales 
cultivadas de porcino, se demostró que al ser sometidas a 
LDL oxidado, la supervivencia de estas células endoteliales 
se reducía dramáticamente, pero si eran sometidas a cultivo 
con estrógenos naturales conjugados, la supervivencia au-
mentaba. Esto nos indica que los estrógenos, especialmente 
los naturales conjugados, se traducen en supervivencia de la 
célula endotelial. En prevención secundaria los estrógenos 
naturales conjugados también juegan un papel importante. 
Se ha demostrado que las mujeres que toman estrógenos 
están más protegidas que el resto de la población. Se llevó a 
cabo un estudio en mujeres que tuvieron precordialgia por 
cualquier motivo y se les sometió a arteriografía coronaria. 
Diez años más tarde, en el grupo de mujeres que presenta-
ron precordialgia pero que no tenían enfermedad coronaria 
angiográficamente demostrable, no se observó un cambio 
significativo, en tanto que si se observó una leve tendencia 
de aumento en la supervivencia de las mujeres que habían 
utilizado estrógenos naturales conjugados (Tabla 6).
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En el grupo de mujeres que se les había diagnosticado en-
fermedad coronaria, se observó una mejoría superior en las 
mujeres que estaban tomando estrógenos en comparación 
con aquellas que no los tomaron; es por ésto que la American 
Heart Association (AHA) recomienda que a toda mujer con 
enfermedad coronaria y menopáusica debe dársele la opor-
tunidad de recibir estrógenos naturales conjugados.

Aplicaciones para el tratamiento
Muchos factores de riesgo llevan a enfermedad coronaria 

y por tanto la terapia estrogénica u hormonal debe ser con-
siderada en la prevención y tratamiento de las mujeres con 
riesgo cardiovascular, lógicamente es necesario insistir en que 
deben fumar menos y hacer más ejercicio. Es importante diag-
nosticar y manejar la hiperlipidemia y la hipertensión; controlar 
el sobrepeso y la obesidad si existieren, los tratamientos pue-
den también asociar ácido acetilsalicílico en dosis bajas.

ESTROGENOS NATURALES CONJUGADOS EN LA PREVENCION Y TRATAMIENTO DE 
LA OSTEOPOROSIS

Conferencista: Enrique Ardila; M.D. Profesor visitante, Facultad de Salud UIS. Profesor Asociado de Medicina Interna 
y Endocrinología, Facultad de Medicina Universidad Nacional

Receptores estrogénicos en el hueso. Existen múltiples 
artículos sobre experimentos que demuestran que hay varios 
tipos de células que responden directamente a los estróge-
nos (receptores estrogénicos en el hueso). (Tabla 7).

Tabla 7

Celulas oseas que responden a los estrogenos

		  osteoclastos
		  celulas estromales macrofagos
		  osteoblastos

También se ha confirmado que las mujeres durante la 
postmenopausia además de presentar una disminución en la 
concentración de estrógenos, presentan trastornos en el me-
tabolismo del calcio y eliminan mayor cantidad de calcio por 
la orina; con este postulado se dio inicio al uso de marcadores 
de resorción ósea a nivel clínico, siendo el primer marcador la 
relación calciuria/creatinuria, el cual al estar aumentado nos 
indica que la paciente está perdiendo hueso y por consiguien-
te está presentando osteoporosis (Tabla 8).

Tabla 8

Conclusiones

1) La osteoporosis es una enfermedad común y costosa.

2) La densitometría ósea, y potencialmente los marcado-
res óseos, son importantes en el tratamiento de mujeres en 
riesgo o con osteoporosis. (Tabla 9).

3) La TRE/ TRH, constituyen la piedra angular de la pre-
vención y tratamiento de la osteoporosis.

4) La TRE/TRH, deben comenzarse tan pronto como sea 
posible.

5) La TRE/TRH, deben ser continuas.

6) Datos preliminares sugieren que las pacientes ancianas 
también responden a la TRE/TRH.

Tabla 9
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PAPEL DE ESTROGENOS NATURALES CONJUGADOS EN LA PREVENCION DE LA 
ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

Conferencista: William Onatra; M.D. Profesor Asociado Departamento de Ginecología y Obstetricia Universidad Nacio-
nal de Colombia.

Se ha encontrado que en el cerebro existen recepto-
res para estrógenos, progesterona, y testosterona, los cuales 
se encuentran en el aspecto basal del cerebro. Es necesario 
comprender cómo es la comunicación neuronal a nivel cere-
bral, para poder entender cuál es el papel e importancia de 
los estrógenos, en este tipo de funciones. Se sabe que los es-
trógenos tienen efecto a nivel hipotalámico, que intervienen 
en la síntesis protéica, tienen receptores específicos que mo-
dulan la MAO, y la serotonina, y mejoran la función neuronal 
como se verá posteriormente.

Los receptores de estrógenos (? y ?) tienen diferentes 
sitios a nivel cerebral; p.ej. el receptor ? se encuentra a nivel 
supraóptico y paraventricular, mientras que los receptores ? 
se encuentran en la región ventromedial. Debe recordarse 
que el daño neuronal está dado por los radicales libres, de-
ficiencia de estrógenos, factores genéticos, trauma craneano, 
isquemia, exceso de cortisol (estrés, depresión), deficiencias 
nutricionales, y oleadas de calor.

La enfermedad de Alzheimer es un trastorno de origen 
genético que la padece cerca del 40% de la población ma-
yor de 80 años. Aumenta tanto en hombres como mujeres 
después de los 65 años y su etiología es multifactorial. Entre 
las causas que generan la enfermedad de Alzheimer se inclu-
yen factores genéticos, factores medioambientales, factores 
relacionados con la edad, cuya pérdida neuronal da origen a 
trastornos en los planos cognitivos, del comportamiento y 
alteraciones afectivas (Tabla 10).

Tabla 10

Así como a nivel cardiovascular, a nivel cerebral también 
existe una acción oxidante que es protegida por la acción 
antioxidante de los estrógenos naturales conjugados. Con 
los años las neuronas normales van perdiendo sus ramifica-

ciones dendríticas, lo cual explica parte del proceso de en-
vejecimiento a nivel cerebral. Se ha podido demostrar que 
la administración de estrógenos equinos conjugados mejora 
dichas ramificaciones, conformando la acción protectora de 
los estrógenos en la enfermedad de Alzheimer. Si se analiza 
la sobrevida a nivel neuronal, los factores de crecimiento y la 
protección de los diferentes estrógenos, se puede apreciar 
que son los estrógenos equinos conjugados los que dan re-
sultados óptimos (Gráfica 3).

Gráfica 3

La terapia hormonal con estrógenos mejora, no solamen-
te los síntomas ginecológicos, sino también el componente 
mental, en forma estadísticamente significativa. Epidemioló-
gicamente hay varios estudios en los cuales se demuestra 
como luego de un período de tratamiento con estrógenos 
se mejoran los síntomas de la enfermedad de Alzheimer, pues 
actúan como protectores en esta entidad patológica.

En resumen se puede decir que:

1) La deficiencia de estrógenos está asociada a la enfer-
medad de Alzheimer.

2) La terapia hormonal con estrógenos naturales conjuga-
dos demora la expresión y progresión de esta enfermedad.

3) Que se encuentra esta deficiencia en alteraciones muy 
específicas a nivel cerebral.

4) Los estrógenos mejoran la calidad neuronal.
5) La deficiencia de estrógenos está asociada con acele-

ración del envejecimiento normal del cerebro.
6) Los esteroides sexuales modifican o moderan los neu-

rotransmisores en el S.N.C. explicando los diferentes estados 
de comportamiento en la vida de la mujer.
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Los hallazgos anteriores han sido ampliamente 
demostrados con los estrógenos naturales conjugados 
presentes en Ayerogen®/Premarin® y no pueden 
ser extrapolados a otros estrógenos o preparaciones 
sintéticas de estrógenos.

Adaptado de la Declaración de la FDA, mayo de 1997.
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II CONGRESO LATINOAMERICANO DE CLIMATERIO Y MENOPAUSIA

GORDURA CORPORAL NO CLIMATÉRIO

Filip Raskin, D.; Pinto-Neto, A.M.; Neves-Jorge, J. Dept°s. Tocoginecologia - PUC-CAMPINAS/UNICAMP. Av. John Boyd 
Dunlop, s/n - Campus II Tel.: 55 19 729 8320. Unicamp Tel.: 55 19 289 1471 - FAX 55 19 289 5935

Objetivos: Avaliar os padrões de distribuição de gordura 
corporal em mulheres de 45 a 65a.

Material e Métodos: Estudo de corte transversal com 
259 pacientes. Considerou-se a idade, status menstrual, tem-
po de menopausa; os antecedentes de hipertensão arterial, 
diabetes, doença cardiovascular, obesidade e dislipidemias. 
Observou-se a dieta, atividade física, o tabagismo, etilismo, 
IMC, a relação das circunferências cintura-quadril, a PA, os 
valores de FSH, colesterol, LDL, HDL, VLDL, triglicérides, gli-
cemia, colestero/HDL e LDL/HDL.

Resultados: A média etária foi 51,5a.; 37,1% na perime-
nopausa e 62,9% na pós menopausa, tempo médio de ame-
norréia 3,5a. Verificou-se perfil ginecóide (RCQ ? 0,80cm) em 
23,5% e padrão andróide de distribuição da gordura corporal 

em 76,4%. Observou-se predomínio de não obesas com IMC 
médio de 28,4Kg/m2 independente do status menstrual e 
distribuição da gordura corporal. Constatou-se informações 
relativas a estilo de vida sedentária e dieta hipercalórica em 
78,7% e 58,6%. A análise multivariada observou-se relação 
direta entre padrão de distribuição andróide e status mens-
trual, tempo de menopausa, antecedente pessoal de hiperten-
são arterial e hipercolesterolemia, níveis de FSH ? 40 UI/ml, 
LDL e triglicérides ? a 150 mg/dl e de HDL ? a 50mg/dl. As 
razões entre colesterol total/HDL e LDL/HDL também apre-
sentaram relações com o padrão andróide.

Conclusões: O status menstrual e os anos pós meno-
pausa são preditores independentes das modificações que 
ocorrem na distribuição da gordura corporal e o risco car-
diovascular determinado pelas alterações do perfil lipídico 
tambén associou-se ao perfil andróide da gordura corporal.

TRH EM MULHERES COM SOBREPESO

Lima Jr. JA.; Pinto-Neto, AM.; Pedro, A; Paiva, L.C. Departamento de Tocoginecologia, FCM, Unicamp R. Alexandre 
Fleming, 101 - CEP 13083-970-Campinas, SP Tel.: 55 19 289 1471 - Fax: 55 19 289 5935

Objetivo: Avaliar e comparar as variações no índice de mas-
sa corporal em três anos de observação de mulheres na pós me-
nopausa com sobrepeso e sem sobrepeso, com ou sem TRH.

Material e Métodos: Este é um estudo de coorte re-
trospectivo, realizado através da avaliação de prontuários de 
pacientes na pós-menopausa, acompanhadas em um serviço 
de climatério. Foram avaliadas 166 usuárias e 136 não usuá-
rias de terapia de reposição hormonal, por três anos. Para 
análise, as mulheres foram divididas em grupos com índice de 
massa corporal menor que 27 ou maior ou igual a 27 de acor-
do com os dados da observação inicial, sendo utilizados para 
a análise estatística o Teste T para amostras independentes e 
o Teste T para amostras pareadas.

Resultados: Observamos que as usuárias de TRH com 
IMC>=27 não apresentaram variações significativas em 

seu IMC em três anos de observação. Já as não usuá-
rias, com IMC>=27, apresentaram aumento do IMC no 
terceiro ano de acompanhamento (p=0,04). Comparando 
as variações das usuárias com as das não usuárias não 
foi observada diferença significativa. As mulheres com 
IMC<27 usuárias ou não usuárias de TRH apresentaram 
aumento no IMC no terceiro ano de observação. Também 
não houve diferença significativa quando foram compa-
radas as variações do IMC das usuárias com a das não 
usuárias de TRH com IMC<27.

Conclusões: Houve aumento no IMC das mulhe-
res no terceiro ano de observação, exceto naquelas com 
IMC>=27 usuárias de TRH; As variações no IMC das usuá-
rias e não usuárias de TRH não foram diferentes, tanto nas 
que apresentaram IMC>=27, quanto nas que apresentaram 
IMC<27.
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TRH EM MULHERES HIPERTENSAS

Lima Jr. JA.; Pinto-Neto, AM.; Pedro, A; Paiva, L.C. Departamento de Tocoginecologia, FCM, Unicamp R. Alexandre 
Fleming, 101- CEP 13083-970-Campinas, SP. Tel.: 55 19 289 1471 - FAX 55 19 289 5935

Objetivo: Avaliar e comparar as variações na PAS e na 
PAD em três anos de observação em mulheres na pós meno-
pausa hipertensas ou não, com ou sem TRH.

Material e Métodos: Este é um estudo realizado atra-
vés da avaliação de prontuários de pacientes, acompanha-
das em um serviço de climatério. Para análise, as mulheres 
foram divididas em dois grupos: um grupo de hipertensas, 
quando apresentaram pressão arterial maior ou igual a 140 x 
90 mmHg na primeira observação, e não hipertensas quando 
não cumpriam tal requisito. A análise estatística foi realizada 
utilizando-se o Teste de Wilcoxon.

Resultados: Observamos que as mulheres não hiper-
tensas, usuárias de TRH apresentaram aumento na PAS no 
primeiro e segundo anos de acompanhamento, enquanto as 
não usuárias apresentaram aumento na PAS nos três anos. 
Quando comparadas entre si não houve diferença entre as 

variações. A PAD das mulheres não hipertensas usuárias de 
TRH aumentou no segundo ano de observação, enquanto 
a PAD das não usuárias não se alterou de forma significa-
tiva. A comparação da variação da PAD entre as usuárias 
e não usuárias não mostrou diferença significativa. A PAS 
das hipertensas, tanto usuárias quanto não usuárias de TRH, 
diminuiu nos três anos de observação. Quando compara-
das as variações das usuárias com as das não usuárias, não 
houve diferença significativa. A PAD das mulheres hiperten-
sas, usuárias ou não de TRH, apresentou diminuição nos três 
anos de observação, não havendo diferença entre a variação 
das usuárias e não usuárias.

Conclusão: Não houve diferença significativa entre as va-
riações na PAS e PAD das usuárias e da não usuárias de TRH, tanto 
hipertensas quanto não hipertensas.

TRH E RISCO DE TROMBOEMBOLISMO:

Margarido, P.F.R.; Arie, W.M.Y.; Bagnoli, V.R.; Fonseca, A.M.; Halbe, H.W. & Pinotti, J.A. Clínica Ginecológica da 
FMUSP (Serviço do Prof J.A. Pinotti). Av. Dr. Enéas de Carvalho Aguiar, 255 Tel: 282-7394

Objetivo: Avaliar os fatores de risco para desenvolvi-
mento de tromboembolismo em mulheres em uso de tera-
pêutica de reposição hormonal (TRH).

Material e Métodos: De 01 a 07/98 foram estudadas 
10 mulheres em uso de TRH com idades entre 26 e 73 anos. 
5 apresentavam antecedente de fenômeno tromboembólico 
e 5 desenvolveram a doença durante a TRH. Foram analisados 
os seguintes fatores de risco: antecedentes pessoais; obesida-
de, avaliada pelo índice de Quetelet (peso/altura2); hiperten-
são arterial sistêmica, faixa etária no momento do desenvol-
vimento do fenômeno tromboembólico; tabagismo; e tipo de 
hormônio em uso.

Resultados: 20% apresentavam antecedente de Síndro-
me Antifosfolípide, 10% com antecedente de Lúpus Eritema-
toso Sistêmico, 20% com hipertensão arterial, 70% das pa-

cientes tinham obesidade ou excesso de peso, 80% com idade 
maior que 40 anos e 10% eram tabagistas. 50% das pacientes 
estudadas não apresentavam antecedente de doença trom-
boembólica e desenvolveram o episódio na vigência de TRH. 
Destas, 40% receberam estrogênios e 60% progestagênios. As 
50% restantes iniciaram o acompanhamento no setor com 
antecedente de episódio tromboembólico, sendo que 40% 
delas receberam estrogênios, 20% fizeram uso de progestá-
genos e 40% não usaram hormônios. O seguimento destas 
pacientes variou de 3 meses a 6 anos, não sendo identifica-
da ocorrência de episódio tromboembólico nestas pacientes 
neste período.

Conclusões: este estudo preliminar mostrou que houve 
predomínio de fenômenos tromboembólicos em pacientes 
obesas ou com excesso de peso e naquelas em uso de pro-
gestágenos.
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EVALUACION DE LA TOLERANCIA Y EFECTO SOBRE EL PESO Y TENSION ARTERIAL 
DE DOS ESQUEMAS SECUENCIALES DE THR CON ESTRADIOL Y PROGESTERONA 
MICRONIZADA.

Fusaro D., Campostrini B., Frizza A. Martino M., Parisi C., Pozzo de Cima S., R. Vidal D., Sáenz G., Sauchelli L., 
Scoccimarra S., Witis S. Institución: Grupo Cooperativo GECLIM. Dirección: Arcos 2626, Cap. Fed. (1428). Tel./Fax: 
54.1.781.5009 ++ 273 - Argentina.

Objetivo: Evaluar la Tolerancia, el efecto sobre Peso (P) 
y Tensión arterial (TA) del 17ß estradiol (E2) y la progestero-
na micronizada (PM) por vía oral en 2 dos esquemas secuen-
ciales de THR con deprivación mensual o trimestral.

Material y Método: Fueron estudiadas 134 pacientes 
postmenopáusicas (p) randomizadas según día de nacimiento 
para recibir 12 meses de THR con 2 mg de E2 oral asociado a: 
Grupo A (69 p): 200 mg/día por 14 días/mes de PM. Grupo B 
(65 p): 200 mg/día por 14 días cada 3 meses de PM. Se evaluó 
la tolerancia de los 2 esquemas mediante una escala análogo 
visual a tiempos 3, 6, 9 y 12 meses de tratamiento. Se registra-
ron los valores de P y TA sistólica y diastólica a tiempos 0, 3, 6, 
9 y 12 meses. Ambas ramas se hallaban balanceadas al ingreso 

al estudio respecto de: edad, peso, TA, índice de Quetelet, tipo 
y tiempo de menopausia. Para el análisis estadístico se usó el 
test de Wilcoxon y el test de T.

Resultados: 16 p (12%) abandonaron el estudio. Por 
causas ajenas al tratamiento, en B: 7 p. Por efectos colaterales, 
en A: 4 p, y en B: 5 p. Se refirieron como efectos adversos: 
mastalgia 39 p (33%), tensión premenstrual 24 p (20%), me-
trorragia 17 p (14%), gastrointestinales 10 p (8%) y otros 3 
p (2%). El p y la TA no mostró cambios significativos post 
tratamiento en ambas ramas.

Conclusiones: Ambos esquemas fueron bien tolerados 
y el índice de deserción puede considerarse aceptable.

ANALISIS DE LA INCIDENCIA DE LOS FACTORES DE RIESGO EN EL DESARROLLO DE 
OSTEOPOROSIS, EN UNA POBLACION DE MUJERES POST-MENOPAUSICAS EN LA 
CIUDAD DE BUENOS AIRES. ARGENTINA

 Dres.: Magaril, Clelia; Perelstein, Sergio; Montoya, Claudio; Dillon, Juan; Moussatche, José. Hospital del Gobierno de 
la Ciudad de Buenos Aires “Dr. J.M. Ramos Mejía”. General Urquiza 609 (1221). Buenos Aires. República Argentina.

Material y Método: Se estudió una población de 296 muje-
res post-menopáusicas sanas, sin Terapia Hormonal de Reemplazo 
(THR), que consultaron por sintomatología climatérica o control 
ginecológico. En la primera visita se realizó anamnesis, se pidieron 
estudios de rutina y se solicitó Densitometría Ósea (DMO) de 
columna lumbar y ambas caderas. El promedio de edad de las pa-
cientes fue de 50.04 años, edad promedio de la menopausia 47.3 
años y tiempo de amenorrea 5.5 años. El peso promedio fue de 
62,2 kg. y la altura promedio fue de 157 cm. Los resultados de la 
DMO se dividieron en 3 grupos: G1: DMO normal para la edad 
(25.67%); G2: DMO entre 1 y 2,5 Desvíos Standard (DS) (37.83%) 

y G3; DMO por debajo de 2,5 DS (36.48%). Se analizaron los fac-
tores de riesgo (FR) en cada grupo.

Resultados: A continuación se analizan los resultados esta-
dísticamente significativos:

Conclusión: La mayor incidencia de OP se observó en pa-
cientes con 2 o más FR, en concordancia con la mayoría de los 
trabajos internacionales. Pero en nuestro grupo, es importante 
destacar que algunos FR importantes, como el tabaquismo, no in-
cidieron en la aparición de OP., como era esperable. Para el análisis 
estadístico de los datos se utilizó la prueba de Chi cuadrado.
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EFEITO DO 17BETA-ESTRADIOL POR VIA TRANSDÉRMICA SOBRE A LIPOPROTEÍNA(a) 
EM MULHERES PÓS-MENOPAUSAIS HIPERTENSAS

Sakamoto, Luís C.; Hai-Be, Hans W.; Pares, Madalena M.; Fonseca, Ângela M.; Ramos, Laudelino O.; Pinotti, José A. 
Clínica Ginecológica - H.C.F.M.U.S.P. - São Paulo.

Objetivo: Analisar os efeitos do 17beta-estradiol por 
via transdérmica sobre a lipoproteína(a) em mulheres pós-
menopausais hipertensas.

Material e método: Foram estudadas 45 pacientes 
pós-menopausais brancas hipertensas, no Setor de Gineco-
logia Endócrina e Climatério do H.C.F.M.U.S.P., divididas em 
2 grupos. O primeiro grupo foi constituído de 25 pacientes 
que utilizaram 17beta-estradiol por via transdérmica com li-
beração de 50 mcg ao dia, trocados 2 vezes por semana. O 
segundo grupo foi constituído de 20 pacientes que utiliza-
ram 1 comprimido via oral ao dia de placebo. O tempo de 
tratamento foi de 180 dias. Foram realizados dosagens de 
lipoproteína(a) aos tempos 0 e 180 dias, e realizado trata-

mento estatístico através do teste t de Student com intervalo 
de confiança de 95%.

Resultados: No tempo 0, a lipoproteína(a) foi de 38,3 
mg/L com desvio padrão de 30,6 no grupo tratado com hor-
mônio, e 39,7 mg/L com desvio-padrão de 23,0 no grupo tra-
tado com placebo. No tempo 180 dias, a lipoproteína(a) no 
grupo tratado com hormônio reduziu de forma significativa 
para 30,0 mg/L com desvio padrão de 28,1, e no grupo pla-
cebo a lipoproteína(a) não apresentou diferença estatistica-
mente significativa.

Conclusões: O estradiol por via transdérmica pode 
determinar redução da lipoproteína(a) favorecendo a dimi-
nuição do risco cardiovascular.

EFEITO DA TERAPIA DE REPOSIÇÃO HORMONAL (TRH) NA MASSA ÓSSEA EM 
MULHERES MENOPAUSADAS.

Ribeiro F°, FF; Meneses AM; Sabino AT; Terra, EM; Pardini DP. Centro de Saúde e Disciplina de Endocrinologia UNI-
FESP-EPM. SP-Brasil. Rua Alabastro 262, apt. 111. CEP-01531-010. Tel/Fax - 2773293. SP-Brasil.

Objetivo: Estudar o efeito da TRH na massa óssea de 
mulheres menopausadas, através da densitometria (DO) 
(DPX-Lunar) em coluna (C) e fêmur (F) em codições basais e 
anualmente após a TRH.

Pacientes: Avaliamos 160 mulheres menopausadas. Me-
nopausa foi definida como amenorréia ? 6 meses e níveis 
de FSH ? 40mUI/1. Elas foram divididas em 5 grupos: G0= 

permaneceram sem TRH por lano; GI= Receberam TRH por 
lano; GII= TRH / 2 anos; GIII= TRH / 3anos; TRH / 4anos. A 
TRH consistiu em 0,625mg de estrógenos conjugados/25d/
mês, vo, ou 100mcg de estradiol via transdérmica /semana/
mês + medroxiprogesterona 5mg/dia/12dias/mês. A ingesta 
de Ca era inferior a 500mg/dia em 70% das pacientes, e de 
500-1000mg/dia no restante.
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Resultados: Os dados de idade(I) e tempo de meno-
pausa (TM) estão expressos em mediana e os de BMD em 
média(±EP).

Conclusões: 1-Observa-se uma dissociação da BMD 
da coluna e do fêmur em resposta à TRH; 2- A % de ganho 

foi crescendo e % de perda de BMD foi decrescendo com 
os anos de TRH, em coluna e fêmur; 3-Apesar dos valores 
médios de BMD, antes e após a TRH não apresentarem dife-
rença estatisticamente significante a maior parte das pacien-
tes ganhou massa óssea na coluna e em torno de 50% delas 
no fêmur também.

AVALIAÇÃO DAS PACIENTES SUBMETIDAS À CURETAGEM
UTERINA NA PERIMENOPAUSA

Wanderley, Miriam S.; Cavalcante, Claudinéia; Leão, Luciani F.; Oliveira, Marco Antônio. Depto. Ginecologia e Obstetrí-
cia. Faculdade de Ciências da Saúde. Universidade de Brasília. Fone (061) 273 4069/ Fax (061) 273 0105.

Objetivo: Devido a maior incidência de patologias endo-
metriais que podem ocorrer nessa faixa etária e que podem 
passar despercebidas é que nos propusemos a analisar as cu-
retagens uterinas (CTG) realizadas em pacientes no período 
da perimenopausa.

Material e Método: De janeiro de 1996 a junho de 
1998, foram avaliadas clínica, laboratorialmente e através de 
ultrassonografia transvaginal (UST), 81 pacientes com queixa 
de hiperpolimenorréia que evoluíram para CTG semiótica 
e/ou terapêutica.

Resultados: Das 81 pacientes, 54 (67,5%) tinham mais de 
40 anos e 61,3% eram multíparas (? 4 gestações). Quatro pa-
cientes apresentaram anemia severa e 2 foram transfundidas 
por apresentarem repercussões hemodinâmicas. Observamos 
13 pacientes (16%) hipertensas, 6 (7,4%) diabéticas, 5 (6,2%) 
obesas, 5 com tireoidopatia (6,2%) e 20 com outras patolo-
gias. Á UST foi observado miomatose uterina em 29 pacien-
tes (35,8%), espessamento endometrial em 29 (35,8%), exame 

normal em 28 (34,6%), patologia anexial em 3 (3,7%), suspeita 
de pólipo endometrial em 5 (6,2%) e de neoplasia endometrial 
em 1 (1,2%). Em 47 pacientes (58%) foi tentado tratamento 
hormonal prévio. À CTG, em 43 pacientes (53%) foi observado 
hiperplasia endometrial, sendo 38 simples sem atipias, 3 com 
atipias e 2 complexas com atipias, endométrio normal (padrão 
proliferativo ou secretor) em 30 (37%), em 6 (7,4%) não houve 
material suficiente para análise, em 1 (1,3%) foi observado mio-
ma com degeneração mixóide e 1 (1,3%) com adenocarcinoma 
de endométrio. Também observou- se a presença concomitan-
te de HPV em 2 casos, de pólipo endometrial em 8, NIC I em 
1 e câncer “in situ” do colo em 1. Vinte e sete pacientes estão 
em tratamento hormonal, 29 evoluíram para histerectomia e 25 
perderam seguimento clínico.

Conclusão: Cinquenta e quatro pacientes (66,6%) apresen-
taram algum tipo de patologia (endometrial ou cervical), inclusive 
2 carcinomas insuspeitos clinicamente, o que nos leva a concluir 
que todo sangramento uterino anormal, especialmente de pa-
cientes nessa faixa etária, deve ser criteriosamente investigado.

EVALUACION DE LA TOLERANCIA Y EFECTO SOBRE EL PESO Y TENSION ARTERIAL 
DE DOS ESQUEMAS SECUENCIALES DE THR CON ESTRADIOL Y PROGESTERONA 
MICRONIZADA

Fusaro D., Campostrini B., Frizza A. Martino M., Parisi C., Pozzo de Cima S., R. Vidal D., Sáenz G., Sauchelli L., Scocci-
marra S., Witis S. Grupo Cooperativo GECLIM. Arcos 2626, Cap. Fed. (1428). Tel./Fax: 54.1.781.5009 ++ 273 - Argentina.

Objetivo: Evaluar la Tolerancia, el efecto sobre Peso (P) 
y Tensión arterial (TA) del 17ß estradiol (E2) y la progestero-
na micronizada (PM) por vía oral en 2 dos esquemas secuen-
ciales de THR con deprivación mensual o trimestral. Diseño: 
Prospectivo, randomizado.

Material y Método: Fueron estudiadas 134 pacientes 
postmenopáusicas (p) randomizadas según día de nacimiento 
para recibir 12 meses de THR con 2 mg de E2 oral asociado a: 
Grupo A (69 p): 200 mg/día por 14 días/mes de PM. Grupo B 
(65 p): 200 mg/día por 14 días cada 3 meses de PM. Se evaluó 
la tolerancia de los 2 esquemas mediante una escala análogo 
visual a tiempos 3, 6, 9 y 12 meses de tratamiento. Se registra-
ron los valores de P y TA sistólica y diastólica a tiempos 0, 3, 6, 

9 y 12 meses. Ambas ramas se hallaban balanceadas al ingreso 
al estudio respecto de: edad, peso, TA, índice de Quetelet, 
tipo y tiempo de menopausia. Para el análisis estadístico se 
usó el test de Wilcoxon y el test de T. Resultados: 16 p (12%) 
abandonaron el estudio. Por causas ajenas al tratamiento, en 
B: 7 p. Por efectos colaterales, en A: 4 p. y en B: 5 p. Se refi-
rieron como efectos adversos: mastalgia 39 p (33%), tensión 
premenstrual 24 p (20%), metrorragia 17 p (14%), gastroin-
testinales 10 p (8%) y otros 3 p (2%). El p y la TA no mostró 
cambios significativos post tratamiento en ambas ramas.

Conclusiones: Ambos esquemas fueron bien tolerados 
y el índice de deserción puede considerarse aceptable.
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ASPECTOS MAMOGRÁFICOS NA PÓS-MENOPAUSA

Haidar, Mauro A., Nunes, Marcia G., Silva, Ivaldo, Ohashi, Emily I., Rodrigues De Lima, Geraldo, Baracat, Edmund C. 
Universidade Federal de São Paulo - Escola Paulista de Medicina. R. Sidney Siqueira, 53 CEP 04710-040, São Paulo 
FAX: 011-889-7345.

Objetivo: Avaliar os aspectos mamográficos na pós me-
nopausa.

Método: 281 mulheres na pós menopausa, com índice 
de massa córporea (IMC) menor que 28. Foram divididas em 
quatro grupos, de acordo com o tempo de menopausa: I - 1-2 
anos (80-28,5%); II - 3-5 anos (73-26%); III - 6-10 anos (73 - 
26%), e IV - > 11 anos (55-19,5%). Foram analisados o padrão 
de substituição gordurosa e a presença de calcificações ou 
nódulos.

Resultados:

Tabela 1: Padrão di substituição gordurosa

Tabela 2: Presença de calcificações

Encontramos 3 nódulos no grupo I (1-Cisto, 1- fibroade-
noma, 1-calobular in situ); 1 no grupo II (cisto); 3 no grupo 
III (1-Cisto, 1-fibroadenoma, 1-linfonodo) and 3 no grupo IV 
(1-Cisto, 1-fibroadenoma, 1-hiperdensidade assimétrica)

Conclusão:

1- Houve predomínio de tecido gorduroso na pós-me-
nopausa.

2- A eficácia da mamografia na detecção de câncer au-
menta com a idade.

3- O rastreamento na pós-menopausa detectou um caso 
de neoplasia maligna de mama (0,36%).
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Casos Clínicos

El comité Editorial de la Revista Colombiana de Menopausia, con el fin de hacer un aporte en la Educación Continuada, 
decide abrir esta sección “De Casos Clínicos”, los cuales contienen un juego de preguntas con varias respuestas posibles, des-
tinadas a poner a prueba la comprensión de los lectores sobre el tema y que apliquen sus conocimientos a situaciones clínicas 
representativas.

El programa se ha diseñado de tal forma que cada pregunta va acompañada de una explicación de las respuestas, respaldado 
por una bibliografía. Esperamos comentarios al respecto

 
LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR Y LA MENOPAUSIA

Preguntas

Lea las siguientes preguntas e indique la respuesta o res-
puestas que seleccione para cada una. La clave para las res-
puestas y los comentarios comienzan en la página 64.

Pregunta 26
¿Cuál de las siguientes es la causa principal de muerte en 

la mujer?

a. Cáncer de mama
b. Cardiopatía
c. Cáncer pulmonar
d. Accidentes
e. Apoplejía

Pregunta 27
¿Cuál de las siguientes pacientes presenta el riesgo car-

diovascular mayor?

a. Una mujer de 70 años, con cáncer de mama, hiperten-
sión controlada con diuréticos y molestias en el pecho.

b. Una mujer de 48 años que recibe terapia de reemplazo 
hormonal después de la menopausia inducida quirúrgicamen-
te a los 38 años.

c. Una mujer de 50 años con enfermedad de Graves que 
lleva una vida sedentaria y ha tomado anticonceptivos orales 
desde hace 15 años.

d. Una mujer premenopáusica de 50 años, con hiper-
colesterolemia, que fuma cigarrillos y que ha presentado 
falta de aliento.

Pregunta 28
Una mujer premenopáusica, de 51 años, está preocu-

pada debido a molestias periódicas en el pecho y dificultad 
para respirar.

Lleva una vida relativamente sedentaria. La evaluación 
revela concentraciones elevadas de colesterol. ¿Cuál de las 
siguientes opciones debiera instituirse como tratamiento ini-
cial para reducir el riesgo cardiovascular de esta paciente?

a. Aconsejar que haga cambios en su estilo de vida.
b. Instituir agentes para reducir el colesterol.
c. Comenzar la terapia de reemplazo de estrógeno.
d. Comenzar la terapia con estrógeno y progestina.

Pregunta 29
Entre los efectos siguientes sobre el sistema circulatorio, 

¿cuáles representan resultados de los estudios clínicos con 
estrógeno?

a. Reduce la precarga cardíaca
b. Reduce la presión arterial sistémica
c. Mejora el flujo sanguíneo en el miocardio
d. Mejora la contractilidad del corazón

Pregunta 30
Teóricamente, el estrógeno reduce el riesgo de enferme-

dad cardiovascular mediante todos los mecanismos siguien-
tes, EXCEPTO:

a. Actúa como vasodilatador
b. Reduce los triglicéridos
c. Inhibe la agregación de plaquetas
d. Induce el factor relajante derivado del endotelio (FRDE)
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Respuestas

Pregunta 26 (La mujer y la enfermedad cardiovascular)
¿Cuál de las siguientes es la causa principal de muerte en 

la mujer?

a. Cáncer de mama
* b. Cardiopatía
c. Cáncer pulmonar
d. Accidentes
e. Apoplejía

Comentarios

Aunque el cáncer de mama ha recibido gran atención 
como una causa importante de morbilidad y mortalidad en 
las mujeres, sus efectos sobre la salud femenina son sobre-
pasados por los de la enfermedad cardiovascular. Hablando 
en general, la enfermedad cardiovascular es la causa principal 

de muerte entre las mujeres a nivel mundial (Cuadro 4.1). 
Además, la incidencia de cardiopatía en las mujeres está au-
mentando en comparación con los hombres; en 1991, en los 
Estados Unidos de América, por ejemplo, fue responsable de 
una proporción mayor de muertes en mujeres que en hom-
bres. No obstante, muchas mujeres creen erróneamente que 
el cáncer, y especialmente el cáncer de mama, representa una 
amenaza mucho mayor para su salud.

Entre las muertes por cáncer, el cáncer de mama ha sido 
la causa principal de fallecimiento en las mujeres. Sin embargo, 
en años recientes, el cáncer de mama ha sido sobrepasado 
por el cáncer pulmonar, que actualmente es la causa princi-
pal de muerte por cáncer tanto en las mujeres como en los 
hombres en muchos países. Estas cifras, aunque elevadas, son 
excedidas múltiples veces por la tasa de mortalidad debida 
a cardiopatía en las mujeres, especialmente en países tales 
como Alemania y los Estados Unidos (Cuadro 4.1).

Cuadro 41. Indices de mortalidad generalizados en base a la edad por cada grupo estándar de 100.000 habitantes.

El efecto del estrógeno para mejorar la incidencia de car-
diopatía en las mujeres postmenopáusicas se está haciendo 
cada día más evidente. Se supone que el efecto cardiovascular 
beneficioso se asocia con un efecto sobre los lípidos. La ad-
ministración de estrógeno solo causa un aumento en las lipo-
proteínas de alta densidad (HDL) y una reducción en las de 
baja densidad (LDL), reduciendo así el riesgo de enfermedad 
cardiovascular hasta un 50% en las mujeres postmenopáusi-
cas que reciben terapia de reemplazo de estrógeno.

La cuarta causa más importante de muerte en las muje-
res son los accidentes.

Las lesiones no intencionales fueron responsables de 17 
muertes por cada 100.000 mujeres de raza blanca y de 20 por 
cada 100.000 de raza negra en 1991. La mayor proporción de 
estas muertes se debió a accidentes automovilísticos.

BIBLIOGRAFIA

1. Sociedad Oncológica Norteamericana. Cancer Facts and 
Figures, 1994. Atlanta, Georgia: Sociedad Oncológica 
Norteamericana, 1994.

2. Centros para la Lucha y Prevención de las Enfermedades. 
Mortality trends for selected smoking-related cancers and 
breast cancer-United States, 1950-1990. MMWR 42:857, 
863-866, 1993.

3. Eaker ED, Chesebro JH, Sacks FM y colab., Cardiovascular 
disease in women. Circulation 1993; 88: 1999-2009.

4. Centro Nacional de Estadísticas de la Salud. Annual summary 
of births, marriages, divorces and deaths: United States, 
1992. Monthly Vital Statistics Report, 41(13).
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	 5. Psaty BM, Heckbert SR, Atkins D y colab., A review 
of the association of estrogens and progestins with 
cardiovascular disease in postmenopausal women. Arch 
Intern Med 1993; 153: 1421-1427.

6. Ravdin PM. Special issues concerning HRT and breast cancers, 
en Lorrain J y colab. (ed). Comprehensive Management of 
Menopause. Nueva York: Springer-Verlag, 1994; 398-409.

7. Organización Mundial de la Salud. 1993 World Health Statistics 
Annual. Ginebra: OMS, 1994; D-438-462.

Pregunta 27 (Riesgo cardiovascular relativo)
¿Cuál de las siguientes pacientes presenta el riesgo car-

diovascular mayor?

a. Una mujer de 70 años, con cáncer de mama, hiperten-
sión controlada con diuréticos y molestias en el pecho

b. Una mujer de 48 años que recibe terapia de reemplazo 
hormonal después de la menopausia inducida quirúrgicamen-
te a los 38 años

c. Una mujer de 50 años con enfermedad de Graves, que 
lleva una vida sedentaria y ha tomado anticonceptivos orales 
desde hace 15 años

* d. Una mujer premenopáusica de 50 años, con hiper-
colesterolemia, que fuma cigarrillos y que ha presentado falta 
de aliento

Comentarios

Aunque el riesgo de enfermedad cardiovascular durante 
toda la vida de la mujer es menor que el riesgo durante la de 
los hombres, tal riesgo aumenta con la edad en ambos sexos. 
El riesgo en hombres de 45 a 54 años triplica al de las muje-
res de la misma edad; después de los 65 años, esta diferencia 
disminuye. A los 75 años, el riesgo para las mujeres es aproxi-
madamente igual que para los hombres.

Sin embargo, la edad en sí no es responsable, necesaria-
mente, de un aumento significativo en el riesgo de cardiopatía. 
Otros factores (entre ellos la historia familiar, el tabaquismo, 
el colesterol sérico elevado, la hipertensión, la diabetes y el 
estrés) desempeñan un papel más importante en la determi-
nación del riesgo para un individuo en particular.

La concentración sérica elevada de colesterol y el taba-
quismo son dos de los factores de riesgo más significativos 
para la coronariopatía. Estos factores, en la mujer de 50 años 
premenopáusica, conjuntamente con sus concentraciones 
declinantes de estrógeno, representan un riesgo significativo 
de cardiopatía. Durante el período premenopáusico cuando 
las concentraciones de estrógeno comienzan a declinar, el 
riesgo de cardiopatía comienza a aumentar en la mujer. Un 

estudio extenso, conducido en los Estados Unidos, indicó que 
el riesgo de cardiopatía se duplicaba en la mujer después de 
la menopausia.

Como no se ha hecho una asociación entre el cáncer de 
mama y la cardiopatía, y debido a que su hipertensión se man-
tiene controlada con diuréticos, la mujer de 70 años presenta 
un riesgo cardiovascular relativamente bajo. La de 48 años, 
que recibe terapia de reemplazo hormonal, puede presentar 
un riesgo aún menor. Aunque puede haber una asociación en-
tre la menopausia y el riesgo de enfermedad cardiovascular, 
la mayoría de los estudios han demostrado que el mismo 
se reduce en las mujeres que reciben terapia de reemplazo 
hormonal. La enfermedad de Graves tampoco parece afectar 
el riesgo de que una paciente desarrolle enfermedad cardio-
vascular. El riesgo de la mujer de 50 años no es afectado por 
esta enfermedad ni por haber tomado anticonceptivos orales 
por un tiempo prolongado. Aunque su inactividad física repre-
senta un mayor riesgo, su vida sedentaria puede modificarse y 
este riesgo puede revertirse.
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5. Stampfer MJ, Colditz GA. Estrogen replacement therapy and 
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Pregunta 28 (Opciones para reducir el riesgo car-
diovascular)

Una mujer premenopáusica, de 51 años, está preocupada 
debido a molestias periódicas en el pecho y dificultad para 
respirar. Lleva una vida relativamente sedentaria. La evalua-
ción revela concentraciones elevadas de colesterol. ¿Cuál de 
las siguientes opciones debiera instituirse como tratamiento 
inicial para reducir el riesgo cardiovascular de esta paciente?
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Aconsejar que haga cambios en su estilo de vida.
b. Instituir agentes para reducir el colesterol.
c. Comenzar la terapia de reemplazo de estrógeno.
d. Comenzar la terapia con estrógeno y progestina.

Comentarios

Los factores de riesgo para desarrollar una cardiopatía, 
en esta paciente, incluyen las concentraciones elevadas de co-
lesterol y la inactividad física. El colesterol plasmático total ha 
demostrado constituir un factor de riesgo independiente para 
el desarrollo de arteriopatía coronaria, y las concentraciones 
de colesterol se elevan gradualmente con la edad tanto en las 
mujeres como en los hombres. La Asociación Norteamerica-
na de Cardiología calcula que, independientemente de otros 
factores, las personas físicamente inactivas tienen casi el do-
ble de probabilidad de desarrollar una cardiopatía.

Los factores de estilo de vida de esta paciente que la co-
locan a un riesgo mayor de enfermedad cardiovascular deben 
modificarse antes de considerarse el uso de medicamentos. 
En la mayoría de los casos, el riesgo mayor conferido por 
estos factores puede revertirse mediante cambios en la dieta 
y programas de ejercicios. Las modificaciones en el estilo de 
vida deben incluir mantener un peso corporal ideal mediante 
la ingestión de una dieta balanceada y un régimen regular de 
ejercicios. Tal estrategia puede reducir el riesgo de cardio-
patía hasta en un 35 a un 55%. Si existe, el tabaquismo debe 
reducirse o, idealmente, eliminarse. El riesgo cardiovascular 
en las no fumadoras es de un 50 a un 70% menor que en las 
fumadoras. El consumo diario de una pequeña cantidad de al-
cohol (por ejemplo, un vaso de vino) ha demostrado reducir 
el riesgo cardiovascular en un 25 a un 45%. El uso profiláctico 
de dosis bajas de aspirina ha demostrado reducir la activi-
dad antiplaquetaria y el riesgo de ataques cardíacos en los 
hombres. Se necesitan hacer investigaciones en las mujeres 
antes de poder conocer con certeza si este efecto también 
se aplicaría a ellas.

Si las modificaciones en el estilo de vida no logran bajar 
las concentraciones elevadas de colesterol en esta paciente, 
se pueden probar agentes para reducir el colesterol. Aunque 
el reemplazo de estrógeno parece reducir el riesgo de enfer-
medad cardiovascular en las mujeres postmenopáusicas, no 
debe usarse principalmente para este propósito en las pre-
menopáusicas. La terapia de reemplazo de estrógeno no debe 
iniciarse hasta que la paciente llegue a la menopausia.
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Pregunta 29 (Beneficios cardiovasculares del re-
emplazo de estrógeno)

Entre los efectos siguientes sobre el sistema circulatorio, 
¿cuáles representan resultados de los estudios clínicos con 
estrógeno?

*a. Reduce la precarga cardíaca
b. Reduce la presión arterial sistémica
c. Mejora el flujo sanguíneo en el miocardio
d. Mejora la contractilidad del corazón

Comentarios

Se piensa que el efecto del estrógeno en cuanto a la 
reducción del riesgo de enfermedad cardiovascular en las 
mujeres postmenopáusicas se debe a la inhibición de la ate-
rogénesis en las arterias coronarias. También es posible que 
el estrógeno ejerza un efecto reductor del riesgo que sea 
independiente del grado de aterosclerosis. Al aumentar local-
mente las concentraciones de óxido nítrico, un vasodilatador 
potente que es degradado por los productos de las células 
ateroscleróticas, el estrógeno actúa como la nitroglicerina 
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para mejorar el tono y flujo cardíacos, reducir la presión car-
díaca y dilatar los vasos capilares. Como resultado de todo 
ello, se reduce la precarga cardíaca.

No se ha hallado que el estrógeno ejerza un efecto clíni-
co significativo sobre la presión arterial. Aunque el estrógeno 
ha demostrado mejorar el flujo sanguíneo y la resistencia en 
las arterias coronarias, todavía no se cuenta con evidencia 
de que tenga el mismo efecto sobre el músculo miocárdico. 
De modo similar, no se sabe si mejora la contractilidad del 
músculo cardíaco, aunque se ha demostrado que aumenta el 
volumen de expulsión y la presión telediastólica.
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Pregunta 30 (Mecanismos para reducir el riesgo 
cardiovascular)

Teóricamente, el estrógeno reduce el riesgo de enferme-
dad cardiovascular mediante todos los mecanismos siguien-
tes, EXCEPTO:

a. Actúa como vasodilatador
*b. Reduce los triglicéridos
c. lnhibe la agregación de plaquetas

d. Induce el factor relajante derivado del endotelio (FRDE)

Comentarios

Los estudios realizados en animales y el ser humano han 
demostrado que los esteroides ováricos ejercen efectos he-
modinámicos que pueden ser explicados por la presencia de 
receptores de estrógeno y progesterona en el corazón y en 
las paredes de los vasos sanguíneos. Los efectos vasodilatado-
res del estrógeno y su inhibición de la agregación plaquetaria 
parecen deberse a sus acciones sobre el endotelio vascular, 
cuyos efectos sobre el control y la coordinación de la dilata-
ción y constricción de los vasos sanguíneos son bien cono-
cidos.

Las investigaciones realizadas en la última década han de-
mostrado que el tono vascular es modulado por la produc-
ción de un vasodilatador potente producido por el endotelio 
vascular. Este vasodilatador, denominado factor de relajación 
derivado del endotelio (FRDE), es inhibido en presencia de 
lesión, enfermedad o pérdida de la actividad celular (como 
la que ocurre en el caso de la deficiencia de estrógeno). El 
FRDE inhibe también la contracción de las células del múscu-
lo liso vascular inducida por la endotelina-1, un péptido vaso-
constrictor. Se ha demostrado que el 17ß-estradiol estimula 
la liberación del FRDE a través de receptores mediados por 
el estrógeno en el endotelio de las arterias coronarias, redu-
ciendo así el riesgo de enfermedad cardiovascular al mejorar 
el flujo sanguíneo y contrarrestar, indirectamente, los efectos 
de la endotelina-1 vasoconstrictora endógena.

Con la administración oral de estrógeno, las concentra-
ciones de triglicéridos plasmáticos no disminuyen, sino que 
aumentan de modo dependiente de la dosis. Los estudios han 
demostrado que los triglicéridos plasmáticos aumentan en 
un 20 a 24% en las mujeres que toman estrógenos equinos 
conjugados en comparación con las que no reciben estróge-
nos. Los aumentos medios en los triglicéridos plasmáticos 
fueron mayores a dosis mayores. Por consiguiente, la tera-
pia estrogénica por vía oral está contraindicada en pacientes 
con hipertrigliceridemia. La administración transdérmica de 
estrógeno no ejerce un efecto significativo sobre el metabo-
lismo de los lípidos.
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PREMIO A LA INVESTIGACION MEDICA EN CLIMATERIO 1999
ASOCIACION COLOMBIANA DE MENOPAUSIA

ACADEMIA NACIONAL DE MEDICINA
REVISTA COLOMBIANA DE MENOPAUSIA

WYETH INTERNACIONAL INC.

La Revista Colombiana de Menopausia consciente de las dificultades que atraviesa la investigación en Colombia, en asocio 
con la Academia Nacional de Medicina y Laboratorios Wyeth Int. lnc. ha decidido establecer el “Premio a la Investigación en 
Climaterio” para los profesionales de la salud que vienen trabajando en este campo.

Los objetivos son los siguientes:

1) Estimular la investigación médica en el área de climaterio en nuestro país
2) Motivar a los profesionales de la salud interesados en el tema a presentar los resultados de sus investigaciones.
3) Difundir los trabajos de investigación a nivel nacional e internacional.
4) Brindar un apoyo económico para continuar su esfuerzo y dedicación a la investigación.

Requisitos:

1) El autor o autores deben ser profesionales de la salud, graduados de una Universidad nacional o extranjera, cuyo título 
esté refrendado por el ICFES.

2) El trabajo deberá haber sido presentado en cualquiera de las revistas biomédicas de circulación nacional o internacional, 
en año anterior al cierre del concurso.

3) Si la versión está en idioma extranjero, deberá ser traducido al español para su evaluación.
4) El trabajo deberá ceñirse a las normas básicas del método científico, cumplir las normas éticas internacionales, relacio-

nadas con la investigación en seres humanos y en animales de experimentación y ajustarse a las recomendaciones vigentes para 
los trabajos científicos.

5) No se aceptarán estudios sobre farmacología, eficacia y/o seguridad de un medicamento
6) No se seleccionará un trabajo que haya merecido otro premio.
7) No se aceptan artículos de libros, monografía o revisiones de tema.

Base del concurso:

1) El trabajo ganador será escogido por un jurado compuesto por 3 académicos y un representante del Ministerio de Salud. 
El jurado iniciará su labor dentro de los 3 primeros meses de finalizado el año calendario, disponiendo de 3 meses más para 
entregar los resultados de el ganador y/o menciones honoríficas.

2) El premio ganador se otorgará en el segundo semestre de cada año, en sesión especial de la Academia de Medicina, y 
consistirá en $ 3.000.000.oo (tres millones de pesos) que se distribuirán equitativamente si hay varios autores.

3) La investigación premiada será publicada en un folleto especial para ser distribuida al cuerpo de profesionales de la salud
  1. Revista Colombiana de Menopausia, como órgano oficial de la Asociación Colombiana de Menopausia, pública artículos 

de la especialidad o relacionados con ella, previa aprobación del Comité Editorial.
2. Los trabajos deben ser inéditos y suministrados exclusivamente a la revista. Su reproducción total o parcial debe contar 

con la aprobación del editor y dar crédito a la publicación original.

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

3. Los trabajos deben ser remitidos a Revista Colombiana de Menopausia, Apartado Aéreo 76827. Santa Fe de Bogotá-2, en 
original y una copia, escritos a máquina en papel blanco tamaño carta empleando una sola cara del papel, con tinta negra y doble 
espacio, guardando un margen izquierdo de 4 cm.

Si se utiliza reproducción de computador, ésta debe llenar los requisitos de puntuación y ortografía de las composiciones 
usuales y, preferiblemente, enviar el diskette, indicando el programa o procesador utilizado.

El trabajo debe venir acompañado de una carta firmada por todos los autores, en donde se exprese claramente que ha 
sido leído y aprobado por todos. Igualmente, debe informar si se ha sometido parcial o totalmente a estudio por parte de otra 
revista.

El autor debe guardar copia de todo el material enviado.

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

5. En la primera página se incluye el título, corto y que refleje el contenido del artículo, el nombre del autor y sus colabora-
dores con los respectivos títulos académicos y el nombre de la institución a la cual pertenecen.

Se señalan los nombres y direcciones del autor responsable de la correspondencia relacionada con el trabajo y de aquel a 
quien deben solicitarse las separatas. Se especifican las fuentes de ayuda para la realización del trabajo en forma de subvenciones, 
equipos y drogas.

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

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

8. Las referencias se numeran de acuerdo con el orden de aparición de las citas en el texto y se escriben a doble espacio.

a) En caso de revistas: apellidos e iniciales del nombre del autor y sus colaboradores (si son más de seis pueden escribirse, 
después de los seis primeros, “et al.”); título completo del artículo; nombre de la revista abreviado según estilo del Index medicus; 
año de publicación: volumen: paginación; volumen; páginas inicial y final.

Para el uso de mayúsculas y puntuación, sígase el ejemplo:

Jones HR, Siekert RG, Geraci JE. Neurologic manifestations of bacterial endocarditis. Ann Intern Med 1969; 71: 21-28.

b) En caso de libros: apellidos e iniciales de todos los autores; título del libro; edición; ciudad; casa editora; año; páginas inicial 
y final.

Para el uso de mayúsculas y puntuación, sígase el ejemplo:

Fenichel O. Teoría psicoanalítica de las neurosis. 3a. ed. Buenos Aires; Editorial Paidós; 1966: 56.

c) En caso de capítulos de libros: apellidos e iniciales de los autores del capítulo; título del capítulo; autores o editores del 
libro; título del libro; edición; ciudad; casa editora; año; páginas inicial y final. Para el uso de mayúsculas y puntuación, sígase el 
ejemplo: Drayer BP, Poser CM. Enfermedad e inclusión citomegálica del SNC. En: Toro G. Vergara I, Saravia J. Poser CM, eds. In-
fecciones del sistema nervioso central. Bogotá: Fondo Educativo Interamericano S.A.; 172-175.
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9. Las tablas y cuadros se denominarán tablas, y deben llevar numeración arábiga de acuerdo con el orden de aparición. El 
título correspondiente debe estar en la parte superior de la hoja y las notas en la parte inferior. Los símbolos para unidades 
deben aparecer en el encabezamiento de las columnas.

Las fotografías, gráficas, dibujos y esquemas se denominan figuras, se enumeran según el orden de aparición y sus leyendas 
se escriben en hojas separadas. Al final de las leyendas de las microfotografías se deben indicar la técnica de colaboración y el 
aumento utilizados.

No se publicarán fotografías en color; los originales en blanco y negro deben enviarse en papel y tener nitidez y contraste 
suficientes para lograr una buena reproducción.

Si son gráficas o dibujos deben ser elaborados en cartulina blanca o papel vegetal con tinta china e identificarse con su 
número de orden en la parte inferior.

Si una figura o tabla ha sido previamente publicada se requiere el permiso escrito del editor y debe darse crédito a la pu-
blicación original. Si se utilizan fotografías de personas, éstas no deben ser identificables; en caso contrario, debe obtenerse el 
permiso escrito para emplearlas.

El Comité Editorial se reserva el derecho de limitar el número de figuras y tablas.

10. Los editoriales y las actualizaciones se publicarán exclusivamente por solicitud del Comité Editorial.
11. Se consideran actualizaciones aquellos trabajos que contienen una completa revisión de los adelantos recientes ocurri-

dos en un campo específico de la medicina interna.
12. Comunicaciones y conceptos son aquellos que presentan la opinión o experiencia del autor sobre un tema que se con-

sidera de interés para la medicina o para la práctica médica. Puede incluir una revisión del tema.
13. Comunicaciones breves son aquellas que presentan la opinión o experiencia del autor sobre un tema que se considera 

de interés para la medicina y puede acompañarse de una breve revisión. Su extensión no debe sobrepasar 12 páginas y se acep-
tan hasta cinco ilustraciones.

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

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

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

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

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

19. Revista Colombiana de Menopausia no asume ninguna responsabilidad por las ideas expuestas por los autores.
20. Para citas de referencias la abreviatura de Revista Colombiana de Menopausia es: Rev Col de Menop.
22. Revista Colombiana de Menopausia hace parte de las revistas que suscribieron el acuerdo “Requisitos Uniformes para 

Trabajos Presentados a Revistas Biomédicas”.
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