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EDITORIAL

		

 	     EL GINECOBSTETRA COMO EDUCADOR Y TERAPEUTA SEXUAL. UNA EVALUACIÓN      		
	  Y PROPUESTA CURRILAR

 

	 a propuesta de la enseñanza de la sexualidad humana en las facultades del área de la salud, no es nueva. Desde 1972,    L   la OMS ha venido realizando reuniones que plantean la necesidad de incorporar al currículo médico, la formación    	
en  sexualidad humana, ante la evidencia de que los pacientes consideran el médico como el profesional más confiable y compe-
tente para resolverle sus preocupaciones y problemas sexuales. Sin embargo, los avances curriculares son muy dispares en los 
países. En Colombia, las facultades de medicina han avanzado poco en este campo: El 30% ofrecen enseñanza sexológica formal, 
pero le conceden muy poco valor académico, sus contenidos no parecen actualizados y dedican muy poca atención a los aspec-
tos socioculturales de la sexualidad. En Ginecología, las etapas del ciclo vital de las mujeres se abordan desde las perspectivas 
patológicas: no hay una sección de aprendizaje de la ginecología de la niña y la adolescente. La maternidad, ha recibido gran apoyo 
del Estado, pero la mujer como tal, se pierde para transformarse en la madre incubadora, sujeta a enfermedades relacionadas, 
dejando de lado su sexualidad, y el interrogante de si tal vez algunas de las complicaciones que se presentan durante la gesta-
ción tienen que ver con su rechazo y su no compromiso de autocuidado frente a un embarazo no deseado. La enseñanza de la 
regulación de la fertilidad, centrada en las mujeres, se limita a los diferentes métodos, pero no abordan la sexualidad, y los mitos 
y aspectos religiosos como parte de la asesoría. La infertilidad, estudiada desde las patologías que impiden la procreación, no 
considera las alteraciones sicológicas y sexuales inducidas por las exigencias de los estudios. El cáncer ginecológico, recibe un 
adecuado tratamiento técnico y apoyo sicológico más dirigido a sobrevivir a la enfermedad y a las modificaciones que ella impli-
ca. La mastectomía y la histerectomía, que a muchas les merman la autoestima, excluye a las mujeres de ser sujetos y objeto de 
sexualidad, cambiando sus perspectivas. En el climaterio, considerado por muchos como parte del envejecimiento, la sexualidad 
se hace parte del pasado principalmente de las mujeres.

Para abordar la complejidad del problema del entrenamiento de los médicos como educadores y terapeutas sexuales se 
deben tener en cuenta tres aspectos fundamentales: 1.  El papel de la ideología erotofóbica de la sexualidad en nuestra cultura y 
el peso de la religión sobre esa construcción, de la cual los médicos hacemos parte.  2. La necesidad de reconocer que la sexua-
lidad humana como cualquier fenómeno, debe ser objeto de estudio de la ciencia.  3. Permitir al médico conocer con claridad, 
la naturaleza, los contenidos de la educación y la terapia sexuales, y tener elementos para definir el nivel de intervención que le 
es posible de acuerdo con su capacitación. 

La educación, orientación y terapia sexual, con un soporte investigativo, son elementos inseparables de una completa asis-
tencia en salud sexual. Para ello, los ginecobstetras, deben comprometerse con su propia formación en sexualidad apoyada por 
la universidad como una responsabilidad social.

Los currículos médicos, deben incluir la formación en sexología desde distintos ángulos, con el concurso de la psicología, 
la antropología, historia, lingüística, ética, la filosofía, las artes y las humanidades, que atraviesen la formación, desde los núcleos 
de fundamentación hasta la profesionalización, además de habilitar espacios para talleres intensivos de reflexión que faciliten al 
médico trabajar en grupo, replantear sus conceptos y construir en conjunto, conocimiento sobre problemas reales.

Gloria Stella Penagos Velásquez
Ginecobstetra y Educadora sexual

Profesora Facultad de Medicina U. de Antioquia
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VERDADES Y ESPERANZAS DE LA DEHIDROEPIANDROSTERONA

Carlos Giovani Castro Cuenca* Germán Barón Castañeda**

A puertas del siglo XXI, los avances científicos en to-
dos los campos nos atropellan con sorprendentes hallazgos 
y descubrimientos, a los cuales debemos estar atentos pero 
con ánimo de sana crítica.

La dehidroepiandrosterona (DHEA) fue conocida ini-
cialmente tan sólo como una hormona del ser humano con 
mínimo efecto androgenizante y sometida posteriormente a 
profundos análisis que partieron de la premisa de su alta pro-
ducción en la glándula suprarrenal. Durante la década de los 
70’s fue denominada la hormona de la década y en la actuali-
dad la DHEA ha sido anunciada como la superhormona o la 
hormona de la eterna juventud y trata esta revisión de aclarar 
ciertos conceptos alrededor de la misma.

FILOGENIA Y DHEA

Las diferencias entre los DNA del ser humano y del 
chimpancé son tan sólo de un 1,2%; se ha vinculado a la 
DHEA con el proceso de evolución puesto que se cree que 
los homínidos sufrieron este cambio gracias a dos procesos 
primarios 1)- El aumento de la producción de testosterona 
en ambos sexos y 2)- El aumento de la utilización cerebral de 
melatonina y DHEA.

Los homínidos presentaron a diferencia de los póngidos 
(chimpancés y gorilas) un significativo aumento en la masa 
cerebral con relación a su peso corporal total. La testoste-
rona incrementa la agresividad, el patrón de apareamiento, y 
aumenta la captación de DHEA por los tejidos ávidos de ella 
como la corteza cerebral (estudios in vitro demuestran como 
pequeñas cantidades de DHEA incrementan la diferenciación 
y sobrevida de las neuronas).

La hipótesis fundamental consiste en que la DHEA es ne-
cesaria para la duplicación y transcripción del DNA, así pues 
los estudios de crecimiento, desarrollo y mantenimiento de 
funciones así como también el envejecimiento son depen-
dientes de la producción y de la acción de la DHEA.

ONTOGENIA Y DHEA

Durante la vida fetal, la glándula suprarrenal fetal se dife-
rencia alrededor de las 7 semanas hacia dos capas:

Una gruesa capa interna, “la zona fetal” que ocupa cerca 
del 80% de la misma y cuya principal función es la producción 
de DHEA. Posteriormente, esta capa involuciona y durante la 
vida adulta no es posible identificarla.

Otra capa delgada externa, “la zona definitiva” que per-

manece hasta la edad adulta y que se diferenciará en las zonas 
glomerular, fascicular y reticular.

El desarrollo de la glándula durante el embarazo es consi-
derable alcanzando un tamaño igual o mayor que el de los ri-
ñones al final del primer trimestre después del cual disminuye 
lentamente de tamaño con un segundo período de crecimiento 
hacia las 34 ó 35 semanas de gestación; después del parto la zona 
fetal involuciona rápidamente.

La siguiente es la distribución de los niveles de DHEA a lo 
largo de la vida del ser humano:

Durante la infancia y la adolescencia la producción de DHEA 
disminuye progresivamente alcanzando niveles muy bajos a los 5 
años a partir de cuando aumenta nuevamente y alrededor de los 
8 años dos antes que se active el eje hipotálamo hipófisis gónada 
cuando se detecta un incremento en los niveles circulantes de 
andrógenos de origen suprarrenal especialmente DHEA, cam-
bios relacionados con el fenómeno de la adrenarquia.

Además, histológicamente puede detectarse un nuevo 
cambio en la composición de la corteza suprarrenal con un 
incremento progresivo de la importancia de la zona reticular 
y un aumento de la concentración de enzimas relacionadas 
con la esteroidogénesis en especial la 17 hidroxilasa y la 17 
- 20 desmolasa, cuyos niveles elevados se mantienen hasta 
prácticamente los 15 años de edad.

La curva muestra un aumento progresivo alcanzando su 
pico máximo entre los 25 y 30 años de edad; después del 
pico de la tercera década las concentraciones declinan pro-
gresivamente tanto en hombres como en mujeres llegando 
hasta un 10% de los niveles máximos a partir de la séptima 
y octava décadas de la vida conocida como adrenopausia o 
quizás envejecimiento (?).

Todos los tejidos compiten por obtener DHEA del suero 
pero entre los diferentes órganos, el sistema nervioso tiene 
mayor avidez que cualquier otro, siendo así como el tejido ce-
rebral tiene su mayor tasa de crecimiento durante las etapas del 
desarrollo humano en las cuales se cuenta con más DHEA.

Así como es claro que para los individuos del género fe-
menino la menopausia corresponde con el cese de su función 
menstrual con hipoestrogenismo que causa una gran variedad 
de consecuencias y síntomas deletéreos tales como osteopo-
rosis, dislipemias, enfermedad cardiovascular y otros para los 
que se han diseñado varios esquemas de terapia de suplencia 
hormonal al identificar la significativa disminución de estró-
genos que incluyen por supuesto estrógenos pero también 
otros esteroides como la DHEA, tema de esta revisión.
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Para el género masculino no ha sido fácil identificar el dé-
ficit hormonal específico puesto que las concentraciones de 
los principales andrógenos no declinan en la forma esperada 
con respecto a la edad. También entonces podría considerar-
se a la DHEA como una alternativa para terapia de suplencia 
hormonal a los hombres, idea que se encuentra en proceso 
de investigación y que alberga grandes esperanzas para un 
futuro quizás no muy lejano.

METABOLISMO

La DHEA es un esteroide de 19 carbonos con una doble 
unión entre los carbonos 4 y 5 del anillo B, secretado princi-
palmente por la glándula suprarrenal en hombres y mujeres 
en una tasa de 15 mg/d. la cual es significativamente mayor 
que la de otros esteroides más conocidos como el cortisol.

La estructura básica de todas las hormonas esteroideas 
es la molécula de ciclopentano-perhidrofenantreno o anillo 
de colesterol, compuesta por 3 anillos de 6 carbonos y uno 
de 5 con diferencias químicas menores que conllevan cam-
bios en su actividad biológica.

La hormona es producida exclusivamente en la glándula 
suprarrenal siguiendo la siguiente ruta:

Del anterior diagrama concluimos además que la DHEA 
es importante precursor para andrógenos y estrógenos por 
su ubicación en la vía de la esteroidogénesis pudiendo en-
tonces ejercer acciones de acuerdo con las necesidades del 
organismo bien sea como andrógenos o como estrógenos.

La DHEA se puede encontrar en forma aislada o en su 
forma sulfatada:

La DHEA sulfato circula en la sangre en forma libre sin 
unión a la albúmina ni a otras proteínas plasmáticas. El princi-
pal sitio de metabolismo es el hígado.

Durante el embarazo la DHEA sulfato es uno de los más 
importantes precursores para la producción placentaria de es-

trógenos obteniéndose tanto de síntesis materna como fetal.

En el ovario hay una estrecha relación entre las concen-
traciones circulantes de DHEA sulfato y testosterona; luego 
de la entrada de DHEA al folículo es convertida a DHEA 
sulfato por una sulfatasa y ésta a su vez a androstenodiona y 
testosterona. De manera inversa la DHEA sulfato puede ser 
convertida a DHEA por medio de una reacción de hidrólisis.

El metabolismo de la DHEA sulfato es lento mantenien-
do así unas concentraciones relativamente estables de DHEA 
siendo una prehormona importante especialmente en el ova-
rio para la testosterona; la DHEA es en cambio metabolizada 
rápidamente y es el principal precursor esteroideo para la 
producción placentaria de estrógenos durante el embarazo. 

MECANISMOS DE CONTROL

Poco se sabe acerca de los mecanismos de control de la 
secreción de DHEA. Se han postulado diversos factores tales 
como los genéticos, su relación con la ACTH y otros pépti-
dos intra y extra adrenales, citoquinas etc.

Se han demostrado variaciones importantes en indivi-
duos bajo condiciones ambientales similares en cuanto al pa-
trón de producción y metabolismo de DHEA, concluyendo 
que existen factores genéticos en su producción.

En cuanto al control por la ACTH se acepta en general 
que es uno de sus principales reguladores, sin embargo se han 
identificado situaciones en las que la producción de DHEA 
es independiente de la misma. Una estimulación con corti-
cotropina causa una elevación aguda de los niveles de DHEA 
pero tiene un efecto crónico variable; la administración de 
dexametasona causa disminución de los niveles de cortisol 
y DHEA de manera diferente y la supresión de la adminis-
tración crónica de dexametasona causa un regreso rápido a 
niveles normales de cortisol más no de DHEA. Llama además 
la atención que en fetos con retardo de crecimiento intrau-
terino se encuentran niveles anormalmente elevados de cor-
tisol pero disminuidos de DHEA. Durante el envejecimiento, 
los niveles séricos de aldosterona y cortisol permanecen sin 
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variación mientras que los de DHEA descienden notablemen-
te. En algunas enfermedades crónicas los niveles de cortisol 
permanecen elevados en contraste con los de DHEA que se 
encuentran disminuidos.

Se han propuesto reguladores intra adrenales tales como 
la actividad de la sulfotransferasa en la zona reticular, el flujo 
sanguíneo hacia la glándula suprarrenal desde la zona fascicu-
lada a la reticular y otros que no explican sus fluctuaciones 
tanto fisiológicas como patológicas.

Entre los factores extra adrenales, los estrógenos por 
ejemplo causan inhibición in vitro de la 3 B hidroxiesteroide 
deshidrogenasa ocasionando aumento de las concentraciones 
de DHEA como se puede inferir del diagrama de producción 
de la misma. Se han mencionado otros factores tales como 
la prolactina, la angiotensina II, la endotelina I, la hormona del 
crecimiento y otros sin encontrarse claras asociaciones.

Dada su relación con el sistema inmunológico como se 
describe posteriormente, se han enunciado posibles meca-
nismos de control y regulación por la vía de las citoquinas o 
simplemente con inhibiciones competitivas de su producción 
contra la del cortisol.

Hay evidencia que la insulina reduce los niveles de DHEA 
sulfato en hombres, tales como el encontrar niveles elevados 
de DHEA en individuos con pérdida de peso o ayuno, al pare-
cer mediados por el IGF I.
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INCONTINENCIA URINARIA EN LA MENOPAUSIA

Jesús Salinas*

EPIDEMIOLOGÍA DE LA INCONTINENCIA
DE ORINA EN LA MENOPAUSIA

La incontinencia de orina es una de las alteraciones uri-
narias más frecuentes en el sexo femenino. Algunos estudios 
realizados sobre la población general, encuentran hasta un 40% 
de incontinencia entre las mujeres. Aunque el porcentaje de 
pacientes para las que este síntoma supone un transtorno es 
mucho menor (alrededor de un 5%). (Sommer et al, 1990).

Los estudios realizados en poblaciones de mujeres me-
nopáusicas, proporcionan un porcentaje de incontinencia uri-
naria de hasta el 73%. El porcentaje de pacientes cuya incon-
tinencia es motivo de preocupación, se elevaría hasta el 33% 
(Stenberg et al, 1996).

Estudios de cohortes en mujeres han demostrado que 
las pacientes menopáusicas presentaban una incidencia de in-
continencia urinaria dos veces mayor que antes de la meno-
pausia (Rekers et al, 1992).

Otros síntomas asociados con la menopausia serán los 
transtornos vasomotores (79%), pérdida de la actividad sexual 
(50%), disuria (22%) e infecciones urinarias recurrentes (4%) 
(Nedstrand et al, 1996).

Por otra parte es evidente que existe un aumento de la 
incontinencia urinaria con la edad en ambos sexos: Así en un 
estudio efectuado en varones se observó que la prevalencia 
de incontinencia urinaria en una población de varones entre 
45 y 99 años fue del 9%. Esta prevalencia aumentó lineal-
mente desde un 2% en varones de 45 años, hasta un 28% en 
varones de 90 años (Malmstein et al, 1997).

En mujeres también se ha observado un aumento de la 
prevalencia de incontinencia urinaria con la edad (Swithink-
bank et al, 1997).

Estos datos plantean la pregunta de si el aumento de la 
incidencia de incontinencia urinaria en mujeres menopáusicas 
se debe al efecto de la disminución de estrógenos funcionan-
tes o forma parte del proceso general del envejecimiento.

FISIOPATOLOGÍA DE LA INCONTINENCIA URINA-
RIA FEMENIMA

El tracto urinario inferior es una unidad anatomo-fun-
cional formada por la vejiga, uretra y músculos del suelo pél-
vico. Su función es almacenar la orina producida de manera 
continua por los riñones, para expulsarla al exterior de for-

ma intermitente, y bajo control voluntario. La incontinencia 
urinaria se produce cuando la presión vesical es superior a 
la uretral, produciéndose la salida de la orina. Existen tres 
causas fundamentales, que producen esta alteración.

- La aparición de contracciones vesicales du-
rante la fase de llenado o hiperactividad vesical. 
Clínicamente se caracteriza por la presencia de 
incontinencia asociada a un fuerte deseo miccional 
(urgencia-incontinencia).

- La disminución de la presión uretral, sobre todo 
durante los aumentos bruscos de presión abdomi-
nal o incontinencia de esfuerzo. Clínicamente 
se caracteriza por la presencia de incontinencia 
asociada a la tos.

- La presencia de un residuo postmiccional que 
produce un incremento de la presión hidrostática o 
incontinencia por rebosamiento.

1. Hiperactividad vesical

La hiperactividad vesical se produce cuando fallan los me-
canismos neurológicos encargados de inhibir el reflejo mic-
cional durante la fase de llenado vesical.

Este fracaso puede deberse a:

Un aumento de los estímulos aferentes locales; por ejem-
plo como consecuencia de una lesión o inflamación del epi-
telio vesical.

O a una lesión de las vías nerviosas encargadas de con-
trolar la micción: como ocurre en pacientes con lesiones 
miógenas (procesos de denervación del detrusor), medulares 
o cerebrales.

2. Incontinencia de esfuerzo

La incontinencia de esfuerzo es un proceso complejo en 
el que intervienen varios factores. Esquemáticamente se pue-
den clasificar según el momento en que tiene lugar la incon-
tinencia de esfuerzo en dos tipos: durante el aumento brusco 
de presión abdominal, o en reposo. Además según el tipo de 
mecanismo alterado en incontinencia de esfuerzo de causa 
activa o pasiva.
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Por lo tanto existen cuatro tipos básicos de alteraciones 
responsables de la incontinencia de esfuerzo:

- Incontinencia de esfuerzo pasiva durante el aumento 
brusco de presión: se produciría por una alteración anatómi-
ca de la base vesical y uretra, que produce un descenso y giro 
de la uretra durante los aumentos bruscos de presión. Se de-
nomina también incontinencia urinaria de causa anatómica. Su 
origen estaría en la alteración de los ligamentos que sujetan e 
inmovilizan estas estructuras a la pelvis.

- Incontinencia de esfuerzo activa durante el aumento 
brusco de presión: se produciría por una ausencia de con-
tracción de la musculatura periuretral, para reforzar el tono 
uretral. Esta contracción es un reflejo que precede en unos 
milisegundos al aumento de presión abdominal. El origen de 
esta lesión puede estar en una alteración de la inervación 
pudenda de la musculatura perineal.

- Incontinencia de esfuerzo pasiva en reposo: se debe a 
una alteración de las propiedades mecánicas del tejido ure-
tral. Está comprobado que una parte importante de la conti-
nencia urinaria se debe al efecto de sellado (o aumento de la 
tensión superficial) que se produce al obliterarse la uretra. En 
pacientes con uretras fibrosadas, por uretropexias anteriores, 
o lesions rádicas, se alteraría este componente. Muchas veces 
esta lesión se acompaña de una pérdida del tejido muscular 
uretral, por lo que la presión uretral en reposo es baja (por 
debajo de 20 cm H2O). Es lo que se conoce como inconti-
nencia de esfuerzo por lesión intrínseca uretral.

- Incontinencia de esfuerzo activa en reposos: se produce 
por una disminución del tono uretral debido a un déficit de la 
musculatura lisa uretral. Esta lesión es típica de la denominada 
descentralización simpática, por lesión de la inervación de la 
musculatura lisa uretral, y se caracteriza por la demostración 
de un cuello abierto en reposo.

3. Incontinencia por rebosamiento

Esta última condición es debida a un fracaso de 
la fase miccional producida por una obstrucción 
urinaria o una insuficiencia contráctil del detrusor.

FUNCION DE LOS ESTRÓGENOS EN EL TRACTO 
URINARIO INFERIOR

La menopausia se caracteriza por la disminución de los 
estrógenos circulantes. Para determinar como puede influir la 
menopausia en la aparición de la incontinencia urinaria será 
preciso determinar la importancia que tienen los estrógenos 
en la fisiología del tracto urinario inferior.

Desde el punto de vista embriológico, existe una relación 
entre el tracto urinario inferior y el tracto genital: En la sexta 

semana de vida intrauterina, los embriones humanos tienen 
dos pares de conductos genitales: Los conductos mesoné-
fricos (mesodermo) de Wolff, que van desde el mesonefros 
hasta la cloaca, y los conductos paramesonéfricos o de Müller 
que nace como una invaginación del pliegue urogenital. Al final 
del segundo mes de vida en el sexo femenino los conductos 
de Müller se unen en su extremo distal para formar el con-
ducto uterovaginal, que termina en el tubérculo de Müller.

La vejiga se desarrolla entre la cuarta y la séptima semana 
intrauterina a partir de la división de la cloaca primitiva (en-
dodermo) en una porción posterior o conducto anorrectal 
y una porción anterior o seno urogenital. El seno urogenital 
primitivo se divide a su vez en una porción superior que dará 
lugar al cuerpo de la vejiga y una porción inferior que formará 
el seno urogenital definitivo. Esta porción es responsable del 
trígono vesical y uretra femeninas.

El tubérculo de Müller alcanza la pared posterior del seno 
urogenital en la novena semana de vida, forma los fondos de 
saco vaginales, mientras que el resto del conducto uterovagi-
nal origina el cuerpo y cuello del útero. El conducto de Wolf 
desaparece dejando sólo algunos restos (Langman, 1969).

Estudios inmunohistoquímicos han puesto de manifiesto 
la existencia de receptores estrogénicos en diversas estruc-
turas del tracto urinario inferior. Estos receptores se localiza-
rían en dos tipos de estructuras:

El epitelio de la base vesical y de la uretra (Rechberger 
et al, 1993).

El tejido conectivo y el músculo estriado de las estructu-
ras de soporte perineales (Smith et al, 1993).

1. Participación de los estrógenos en la hiperactividad 
vesical

La hiperactividad vesical femenina aumenta con la edad 
alcanzando su máximo entre la cuarta y la quinta décadas 
(coincidiendo con el climaterio) (Fillol, 1988).

Estudios realizados sobre la población general también 
han demostrado un aumento de la incontinencia asociada 
a sensación de urgencia entre la cuarta y la quinta décadas 
(Sommer et al, 1990).

Se ha comprobado experimentalmente que la menopau-
sia produce una atrofia de los epitelios vaginal, uretral y vesi-
cal, (Ericksen and Hustar, 1991).

También se ha comprobado que en mujeres fértiles se de-
muestra un mayor porcentaje de inestabilidades vesicales en el 
período folicular del ciclo ovárico (Shimonovitz et al, 1997).

Desde el punto de vista clínico, algunos autores han con-
jeturado con la relación entre las lesiones inflamatorias de 
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la vejiga (en especial la denominada cistopatía trigonal) y la 
menopausia (Pandit and Ouslander, 1997).

Estas alteraciones histológicas del epitelio vesical podrían 
ser el origen de la hiperactividad vesical, debido a un aumento 
de los estímulos nociceptivos, que desencadenarían el reflejo 
miccional.

Sin embargo, existen otras causas de hiperactividad vesi-
cal. Así diversos autores han demostrado un aumento de la 
hiperactividad vesical con la edad en ambos sexos.

En un estudio comparativo realizado en una muestra de 
ancianos se observó un porcentaje ligeramente superior de 
inestabilidad vesical en la mujer respecto al varón (Salinas 
et al, 1995). Sin embargo, existen procesos comunes a am-
bos sexos que pueden producir hiperactividad vesical, como 
procesos degenerativos corticales, obstrucción del tracto 
urinario inferior, infecciones urinarias o neoplasias vesicales 
(Griffiths et al, 1996), (Melchior, 1995).

2. Infecciones urinarias recidivantes

Una alteración relacionada con este proceso, es la pre-
sencia de infecciones del tracto urinario inferior. La frecuencia 
de infecciones urinarias recidivantes aumenta con la edad.

En mujeres se observa un aumento mantenido de las in-
fecciones urinarias desde la adolescencia hasta la vejez, edad 
en que se estabiliza la incidencia anual de bacteriuria (alre-
dedor del 8%). En varones por el contrario la incidencia de 
infecciones urinarias es baja hasta la vejez en que se dispara al 
30% (Romero y Caralps, 1985).

La incidencia de infecciones urinarias de la mujer a partir 
de la menopausia se ha relacionado con los cambios vaginales 
producidos por el déficit de estrógenos.

La mayoría de las infecciones urinarias en la mujer son 
de origen fecal, y están producidas por enterobacteráceas. 
Para invadir la uretra precisan previamente colonizar el in-
troito vaginal. Esta colonización se favorece por el aumento 
del pH vaginal consecuencia de la vaginitis atrófica que sigue 
a la disminución de los estrógenos. Se ha demostrado que la 
aplicación de estrógenos tópicos u orales eleva el pH vaginal 
(Notelovitz, 1995), (Staplenton and Stam, 1997).

3. Incontinencia de esfuerzo

La frecuencia de incontinencia de esfuerzo aumenta en-
tre la década de los cuarenta y los sesenta (Fillol, 1988).

La disminución del nivel de estrógenos circulantes podría 
causar este tipo de incontinencia por varias vías:

En primer lugar los estrógenos tendrían un papel importan-
te en las características histológicas del tejido conectivo uretral: 
Algunos estudios han puesto de manifiesto que las pacientes con 
incontinencia de esfuerzo presentan una mayor proporción de 
colágeno. Estas fibras originarían un cambio de las características 
biomecánica uretrales produciendo una mayor fibrosis uretral. 
El déficit de estrógenos favorecería el incremento de colágeno 
(Falconer et al, 1998), (Falconer et al, 1999).

También es posible que los cambios atróficos del epitelio 
uretral disminuyeran el efecto de sellado uretral (Heimer and 
Englund, 1992).

Por otra parte es posible que la disminución del nivel 
de estrógenos origine una alteración de las estructuras de 
sostén vesicales (Ulmsten, 1997). Se ha comprobado que la 
transmisión de presiones en mujeres intervenidas de uretro-
pexia fue mejor en premenopáusicas que en postmenopáusi-
cas (Langer et al, 1990).

Sin embargo, la incontinencia urinaria de esfuerzo tiene 
un origen multifactorial. Estudios de cohortes han puesto de 
manifiesto que el principal factor de riesgo para la incon-
tinencia de esfuerzo es el número de partos vaginales, y el 
antecedente de histerectomía, no encontrando una influencia 
significativa de la menopausia (Thom and Brown, 1998).

Otros estudios observan que los resultados obtenidos 
mediante uretropexia son iguales en pacientes con la meno-
pausia inducida quirúrgicamente mediante anexectomía previa, 
respecto a pacientes a las que no se les realizó anexectomía, 
sugiriendo que mas que el nivel de estrógenos sería importante la 
edad (Langer et al, 1992).

Otros estudios han encontrado una disminución de la pre-
sión uretral de reposo con la edad (Klinger and Marberger, 1998).

4. Incontinencia por rebosamiento

Algunos autores han encontrado una mayor potencia 
contráctil del detrusor en las pacientes premenopáusicas res-
pecto a las postmenopáusicas (Karram et al, 1997).

Sin embargo, otros estudios han encontrado que la edad 
es el principal factor que influye en la potencia contráctil del 
detrusor en ambos sexos (Wagg et al, 1996).

Respecto a la obstrucción urinaria, los varones presen-
tarían un mayor porcentaje que las mujeres, debido princi-
palmente a problemas de hipertrofia prostática. Mucho se ha 
discutido sobre la posible existencia de una hipertrofia de las 
glándulas parauretrales en mujeres con la edad (pseudopros-
tatismo femenino), sin llegar a resultados concluyentes.
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CUMPLIMIENTO (“COMPLIANCE”) CON LA TERAPIA HORMONAL DE SUSTITUCION
(THS) DURANTE TRES AÑOS, DE MUJERES ATENDIDAS EN LA UNIDAD DE CLIMATERIO 
Y MENOPAUSIA DEL HOSPITAL SIMON BOLIVAR DE SANTAFÉ DE BOGOTÁ

J. Urdinola* A. Cabrera, J A Piñeros, W. Pinzón** L. F. Delgadillo***

RESUMEN

216 mujeres que acudieron a la consulta de un hospi-
tal universitario fueron seguidas durante un lapso de hasta 3 
años, para investigar de manera descriptiva su cumplimiento 
con la THS, el tipo de terapia que recibieron y las complica-
ciones que presentaron con la misma.

126 (58.3%) abandonaron el tratamiento, la mayoría de 
ellas por causa desconocida. 12 (5.5%) no iniciaron la THS y 
78 (36.2%) sí la continuaron. Esta última cifra refleja la tasa de 
cumplimiento global al final de los 3 años.

35.9 % de las mujeres bajo THS tenían el antecedente de 
menopausia inducida quirúrgicamente.

3/4 partes de las mujeres recibieron tratamiento conti-
nuo. En general, las complicaciones presentadas con la THS 
no llevaron al abandono de la terapia.

Se puede concluir que los datos obtenidos, que el cum-
plimiento sí es bastante bueno en la mujer que continúa con 
la THS. Pero la tasa inicial de deserción es alta, aunque similar 
al estándar mundial.

 
INTRODUCCION

El climaterio es una etapa de la vida, durante la cual si 
no se toman las medidas terapéuticas adecuadas, se pueden 
presentar complicaciones que afecten la salud y la vida de la 
mujer, destacando entre ellas la osteoporosis y las fracturas 
derivadas como secuelas importantes, problemas cardiovas-
culares como el infarto y el accidente cerebro-vascular.

Actualmente, con el envejecimiento de la población se 
está haciendo mas frecuente la aparición de demencia senil o 
enfermedad de Alzheimer(1).

La terapia hormonal de sustitución (THS) previene de 
manera eficaz la mayoría de las complicaciones anotadas 
anteriormente(2-3).

Sin embargo, todos estos beneficios pueden no obtener-
se porque la mujer no inicia la THS debido a problemas como 
el temor al cáncer, al aumento de peso y a la posibilidad de 
presentar hemorragia uterina en una época donde tradicio-
nalmente no se espera.

Además ya propiamente la utilización de THS se ve afec-
tada por el inadecuado cumplimiento (el término usado en 
inglés es el de “COMPLIANCE”), calculándose de manera 
extraoficial, que si bien de los casi tres millones de mujeres 
mayores de 50 años que habrá en el año 2000 en este país(4), 
tan sólo el 2%(5), se benefician actualmente con la THS y se 
presume que alrededor de la mitad están abandonando la 
THS al año de haberla iniciado.

El propósito de este estudio fue el de evaluar cuál es 
la incidencia de abandono de las mujeres que acuden a un 
hospital universitario y aceptan la THS como tratamiento, así 
como cuáles son los factores y las causas que lo determinan, 
y establecer los tipos principales de terapia aplicada y sus 
complicaciones.

MATERIAL Y METODOS

Se diseñó un estudio descriptivo para analizar el compor-
tamiento de las mujeres que acudían al hospital universitario 
y que aceptaron la THS como forma de tratamiento.

El estudio ha sido retrospectivo abierto, el cual ha abar-
cado el período desde septiembre de 1995 hasta diciembre 
de 1998.

El estudio fue aprobado por el Departamento de Gine-
cología y Obstetricia del hospital universitario. Las participan-
tes fueron evaluadas mediante encuesta telefónica con ayuda 
de un cuestionario previamente elaborado, el cual se basó en 
gran parte en el que se utiliza para el estudio de las enferme-
ras en los Estados Unidos de Norteamérica y que se realiza 
en el Chanings Laboratory de la Universidad de Harvard y el 
que aparece anexo al final de esta publicación.

Las participantes se reclutaron de la consulta y estaban 
constituidas por aquellas que presentaban síntomas climatéri-
cos. Se definió la menopausia como la amenorrea mayor o igual 
a 12 meses y/o la presencia de una determinación de hormona 
folículo-estimulante (FSH) mayor a 40mui/ml y asociada o no a 
un estradiol sérico menor de 40 picogramos/ml.

No se excluyeron mujeres que estuvieran recibien-
do THS o con antecedentes de enfermedades metabólicas 
(óseas, tiroideas, diabetes mellitus), o que hubieran tenido 
cirugías ováricas o de cáncer.

A todas se les recomendó un suplemento de calcio de 
1000 mg/diarios. Las mismas fueron controladas tres meses 
después de la primera consulta y en forma periódica anual, 
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registrando los datos obtenidos en el formato existente para 
tal propósito.

RESULTADOS

Se reclutaron 216 mujeres durante el período estudiado, 
encontrando que abandonaron 126 (58.3%). No iniciaron el 
tratamiento 12 (5.5%) y continúan 78 (36.2%). (Tabla 1).

Tabla 1

  	

136 pacientes (63%) de las 216 pudieron ser valoradas 
mediante la encuesta/entrevista. La edad de la menopausia se 
encuentra dentro de los parámetros establecidos como nor-
males. La gran mayoría 52 (66.7%) acude en forma temprana 
en búsqueda de ayuda para su problema. (Tabla 2).

Tabla 2

La proporción de mujeres con antecedente de histerec-
tomía y/o ooforectomía -o sea de menopausia inducida qui-

rúrgicamente-, es bastante alta 28 (35.9%). Siete de ellas, un 
poco más de la cuarta parte del grupo fueron sometidas a 
este tipo de procedimiento por cáncer (4 Ca ovario- 3 Ca 
cervix in situ). (Tabla 3).

Tabla 3

Las razones de abandono son desconocidas en la gran 
mayoría de los casos 80 (63.5%), tres mujeres abandonaron la 
THS debido a razones de salud, pero no relacionados directa-
mente con la THS. Entre las razones no médicas se encontró 
en primer término que las económicas eran las más frecuen-
tes 17 (13.4%), seguidos por los cambios de IPS (institución 
prestadora de servicios de salud), con 12 (9.5%). Existen otras 
razones como la dificultad para conseguir una cita -motivada 
por la reestructuración de la planta física y de personal del 
hospital-, algunas mujeres que no volvieron al control médico 
aduciendo que no habían sido debidamente instruidas al res-
pecto, los problemas de transporte y la falta de tiempo de las 
mujeres. (Tabla 4).

En la Tabla 5 se puede apreciar el cumplimiento general, 
de acuerdo con el año de ingreso y el período de seguimien-
to, el cual varía entre un 72.8% a un 100%.

Tres de cada cuatro mujeres sometidas a THS reciben trata-
miento de tipo continuo, incluyendo dos mujeres con dislipide-
mia (hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia mixta). Tabla 6.

Las complicaciones con la THS se encuentran listados en 
la Tabla 7 según el tipo de tratamiento. Contrario a lo que 
podría suponerse la hemorragia uterina anormal (HUA) es 
más frecuente porcentualmente en el tratamiento cíclico, en 
esta investigación. Los casos de HUA incluyen dos mujeres 
quienes recibían 0.625mg estrógenos conjugados (EC) más 
2,5 mg acetato de medroxiprogesterona (AMP) con mancha-
do, a quienes se les cambió de tratamiento a 2 mg valerianato 
de estradiol (ValE2) + 1 mg de acetato de ciproterona (CPA), 
con mejoría posterior. Otros dos casos que recibían ValE2 
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+ CPA, cuyas biopsias fueron informadas como endometrio 
secretor irregular y la otra sin material endometrial. Estas 
últimas dos continuaron con el mismo tratamiento, desapare-
ciendo los síntomas.

Tabla 4

Tabla 5

En el grupo de tratamiento continuo, el supuesto aumen-
to de peso fue la complicación más frecuente con uno de 
cada cinco casos. Este aumento varió entre 0.5 Kg. No se 
presentó real aumento mensurable en seis de las mujeres.

En cinco pacientes el aumento osciló entre 0.5 Kg y 2 Kg, 
y sólo una mujer (1.6%) que presentaba previamente sobre-
peso y quien recibía previamente EC aumentó 4.5 Kg.

La HUA se presentó en cinco mujeres que recibían EC 
+ 2.5 mg MPA, practicándose biopsia de endometrio en dos 
de ellas, con informe de endometrio secretor ajustándose la 
dosis del gestágeno a 5 mg y desapareciendo la sintomatolo-
gía y otra con endometritis crónica granulomatosa sin que se 
tratara de TBC. A esta paciente se le cambió el tratamiento 
a 2 mg 17-Beta estradiol + 1mg de acetato de noretisterona 
(NETA). Las otras mujeres mejoraron espontáneamente de la 
sintomatología hemorrágica.

DISCUSION

La tasa de abandono indica que un número considerable 
de pacientes a quienes se les prescribió la THS descontinua-
ron la medicación durante el lapso de tres años del estudio, 
126 (58.3%). Como se desconoce la razón específica para el 
abandono de la gran mayoría, 80 (63.5%) -ya que no volvieron 
a la consulta ni pudieron ser entrevistadas-, se podría supo-
ner que los cambios que se han producido sobre el sistema 
de atención en salud implementado por la Ley 100 de 1994 
hayan tenido un impacto sobre este aspecto.

Llama la atención sin embargo, que las mujeres que aban-
donan la THS y que sí pudieron ser entrevistadas, no men-
cionan como una razón que la THS les haya sido insuficiente 
para el alivio de los síntomas climatéricos.

A pesar que la tasa total de abandono es alta, la tasa de 
cumplimiento a lo largo de los tres años -de aquellas que 
continuaron con la THS-, es bastante satisfactoria, reflejando 
posiblemente un alto grado de motivación con la terapia y de 
los beneficios perseguidos con la misma.

Las tasas de cumplimiento se encuentran dentro de las 
cifras comunicadas en la literatura científica a nivel mundial 
(6-8).

El tratamiento continuo es el preferido para realizar la 
THS. Las complicaciones están relacionadas con problemas 
hemorrágicos y de peso, así como la presencia de mastalgia, 
síntoma dependiente de la administración de estrógenos.

Sin embargo, las complicaciones hemorrágicas no lleva-
ron a abandono de la THS. Aunque la serie de casos es re-
lativamente pequeña y el tiempo de seguimiento no es muy 
largo, no se presentaron casos fatales ni de cáncer que sean 
atribuibles directamente a la THS.

El grupo de mujeres con menopausia quirúrgica se cons-
tituye de un grupo que significativamente utiliza la THS y en el 
cual la prevalencia es casi total. Posiblemente el tratamiento 
solo con estrógenos sea mejor tolerado que el tratamiento 
combinado con estrógeno y gestágeno. En nuestro conoci-
miento este es el primer estudio colombiano que informa 
sobre el cumplimiento con la THS.
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CONCLUSIONES

Aunque la tasa de abandono es alta -la mayoría debido a 
casos desconocidos-, el cumplimiento de las mujeres que han 
decidido continuar con la THS es bastante satisfactorio.

Se prefiere el tratamiento continuo al de tipo cíclico en 
los casos estudiados.

En las mujeres que continúan con la THS las complicacio-
nes hemorrágicas o el supuesto aumento de peso, no parecen 
ser razones que lleven a su descontinuación.
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FISIOLOGIA DEL ENVEJECIMIENTO DE LOS HOMBRES

Guillermo Latorre Sierra*

RESUMEN

En el hombre viejo no existe una andropausia que co-
rresponda exactamente a la menopausia femenina y sólo el 
5 % de pacientes mayores de 60 años tienen una alteración 
de la función gonadal con hipotestosteronemia y ella ocurre 
más gradualmente, de manera menos completa que en la mu-
jer y puede ser enmascarada por otras enfermedades, otras 
deficiencias hormonales y el uso de medicamentos. Se ha de-
mostrado un descenso en las concentraciones plasmáticas de 
testosterona en un promedio del 1% al 2% por año luego de 
los 30 años y una menor variabilidad circadiana de ella, un 
aumento en las gonadotropinas hipofisiarias, FSH y menos 
LH, un aumento en la globulina transportadora de hormonas 
sexuales, cambios involutivos de las células de Leydig y en los 
túbulos seminíferos con freno en la maduración de las esper-
mátides. Hay disminución de la libido, disfunciones eréctiles 
y retardos en la eyaculación, encontrándose que solamente 
la primera se correlaciona con las concentraciones bajas de 
testosterona biodisponible.

Metabólicamente ocurre un descenso en la densidad de la 
masa ósea que se correlaciona con un aumento del riesgo de 
fracturas ante traumas mínimos, con un mayor descenso en 
el hueso trabecular, hasta del 12% por cada década de la vida 
en mayores de 30 años, lo que es paralelo con el descenso 
en las concentraciones plasmáticas de testosterona, sin que 
esto signifique una relación causa-efecto. Hay disminución de 
la masa muscular y de su capacidad de contracción. De otro 
lado, cuando en el hombre hay hipogonadismo, ocurre un au-
mento del riesgo para enfermedad cardiovascular asociado a 
un aumento del colesterol total y del LDL, con un descenso 
del colesterol HDL.

No obstante, los hallazgos anteriores, no existen estu-
dios que demuestren de manera cierta que la suplencia con 
andrógenos en el hombre viejo con hipogonadismo, disminu-
yan el riesgo cardiovascular aunque mejoren otros factores 
de riesgo como el aumento de la grasa visceral. Si ha sido 
demostrado que aumenta la densidad de masa ósea, en una 
proporción similar a lo encontrado en la mujer menopáusica 
en suplencia estrogénica y que mejoran la libido, mas no ne-
cesariamente la disfunción eréctil.

Finalmente, todo hombre viejo con hipogo-nadismo al 
que se le suministre terapia de suplencia androgénica debe 
vigilarse estrechamente porque existen riesgos potenciales 
como la hiperplasia prostática benigna, el cáncer de próstata, 
la apnea del sueño, la retención hídrica con empeoramiento 
de la hipertensión arterial cuando ella exista, la policitemia y 
la ginecomastia. Por ello se debe hacer un estricto control 
clínico y metabólico que incluya determinaciones seriadas de 

la hemoglobina y del hematocrito, del antígeno específico de 
próstata y de las concentraciones plasmáticas de testoste-
rona.

INTRODUCCION

El tema de la fisiología del envejecimiento de los hom-
bres será tratado desde el punto de vista de los cambios que 
ocurren en el eje endocrino hipotálamo-hipófisis-testículo y 
se desarrollará presentando las respuestas que hoy en día 
tenemos a las tres preguntas que más frecuentemente se for-
mulan cuando se hace referencia a “andropausia”:

   1. ¿Existe una verdadera “andropausia” o sea, la función 
testicular declina con el envejecimiento en los hombres?

   2.  ¿Al declinar la función testicular con el envejecimien-
to en los hombres existen riesgos metabólicos?

   3. ¿Existen evidencias que permitan recomendar la tera-
pia de sustitución hormonal en los hombres viejos con dismi-
nución de la función testicular, o sea, que con ella se aminoren 
o desaparezcan los riesgos metabólicos? 

Como premisa se aceptará que en realidad en el hombre 
no existe una “andropausia” que corresponda a la menopau-
sia femenina, definida como el último período menstrual o la 
suspensión de las menstruaciones1-2. Que tampoco existe en 
el sentido más amplio del término, que incluye el espectro de 
cambios endocrinos y síntomas clínicos asociados con la tran-
sición de ciclos ovulatorios a la suspensión de las menstruacio-
nes y los años siguientes 2. Y que menos aún, la “andropausia” 
es tan bien delimitada como la menopausia de las mujeres, en 
las que con la pérdida de la producción ovárica de estrógenos 
y gametos, ocurre un aumento de la secreción pulsátil y en las 
concentraciones plasmáticas de las gonadotropinas hipofisia-
rias, LH y FSH2. Así, dando respuesta a las tres preguntas se 
intentará definir lo que se ha llamado “menopausia masculina”, 
“climaterio masculino” o “andropausia”, prefiriendo el último 
término para darle un significado diferente del que se utiliza en 
la mujer, especialmente porque como se verá, la alteración de 
función gonadal masculina ocurre más gradualmente, es menos 
completa y es enmascarada por otras enfermedades, por el 
uso de medicamentos y por la coexistencia de otras deficien-
cias hormonales como la de la hormona del crecimiento y del 
factor de crecimiento similar a la insulina tipo I1-2.

¿EXISTE UNA VERDADERA “ANDROPAUSIA” O 
SE, LA FUNCIÓN TESTICULAR
DECLINA CON EL ENVEJECIMIENTO EN LOS HOM-
BRRES?

Los cambios reproductivos que experimenta el hombre 
que envejece ocurren en un más largo período de tiempo y 
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son más sutiles que los profundos cambios que ocurren en la 
función ovárica de la mujer en la menopausia, sin embargo to-
dos los componentes de la testosterona, libre, unida a proteí-
nas y total, declinan con el envejecimiento normal1. Cuando 
se han hecho estudios que controlen factores de confusión 
como el tabaquismo, el alcoholismo, el sobrepeso, el uso de 
medicamentos y la presencia de patología concomitante, se 
ha demostrado que el hombre presenta un descenso conti-
nuo, en promedio del 1 al 2% por año, en las concentraciones 
plasmáticas de testosterona luego de los 30 años de edad 
3-6. Adicionalmente, ha sido claramente demostrado que los 
hombres viejos, con una edad media de 71 años, tienen una 
concentración plasmática media de testosterona durante las 
24 horas del día, que es menor que la de los hombres más jó-
venes, con una edad media de 25,2 años y con una menor va-
riabilidad circadiana 7-8. El descenso en las concentraciones 
plasmáticas de testosterona con el paso de los años sin em-
bargo se mantiene dentro de rangos que se consideran nor-
males para el adulto joven 8 y es debido a una disminución en 
la producción y no a un aumento de su depuración, de hecho 
ésta baja con el envejecimiento1. De otro lado, con el enve-
jecimiento ocurre un aumento en las concentraciones plas-
máticas de la globulina transportadora de hormonas sexuales, 
SHBG, de aproximadamente un 1.2% por año, que se traduce 
en un descenso menos pronunciado de las concentraciones 
plasmáticas de la testosterona total que de la testosterona 
biodisponible o sea la que puede entrar en los tejidos blanco 
6, 9-11. Por ello, la fracción de testosterona biodisponible, que 
representa aproximadamente el 55% de la testosterona total, 
se cree que es un mejor índice del estado androgénico de los 
hombres viejos y está compuesta de la fracción libre y de la 
fracción fácilmente liberable de la albúmina 2.

Fisiológicamente, con el envejecimiento de los hombres, 
existe una disminución en el número de células de Leydig en 
el testículo por degeneración y disolución y en la actividad 
enzimática en las vías metabólicas de la síntesis de la testos-
terona, a pesar de que ocurra un aumento en la estimulación 
gonadotrófica, presentándose un verdadero hipogonadismo 
hipergo-nadotrópico 2, 6, 12-14. El descenso en la función 
de las células de Leydig comienza aproximadamente a los 40 
años 6 y su reserva en la capacidad de síntesis de testoste-
rona está disminuida en los hombres viejos y ella puede ser 
evaluada por la administración de gonadotropinas exógenas 
o por la estimulación de la liberación de LH endógenamen-
te mediante la administración de un antiestrógeno como el 
citrato de clomifeno 2, 10 -12. El descenso en las concentra-
ciones plasmáticas de la testosterona que ocurre en los hom-
bres viejos, usualmente se acompaña de un aumento mode-
rado en las concentraciones plasmáticas de gonadotropinas6, 
15 -16. Este, sin embargo, la mayoría de las veces es relativo 
y no absoluto como en las mujeres, siendo más aparente y 
rápida la elevación de la FSH que la LH, en respuesta en las 
alteraciones de la función de los túbulos seminíferos que se 
verá adelante 2, 6, 10. Lo usual es que las gonadotropinas se 
mantengan en la parte superior de los límites normales del 
adulto joven, aún en presencia de hipotestosteronemias to-

tales menores de 7.0 nmol/L (200 ng/dL), que por definición 
se acepta que catalogan al hombre de cualquier edad como 
hipogonádico1.

De otro lado, es significativo y muy contrastante con lo 
que ocurre con la mujer en menopausia, que menos del 5% 
de los hombres mayores de 60 años tengan estos valores de 
testosterona total y que entre el 11% y el 36% de ellos se 
sitúen en rango inferior de la testosteronemia normal del 
adulto joven1. No se sabe si estos cambios son universales 
o si son más prevalentes en algunas poblaciones, lo que si 
es notorio es una alta variabilidad posiblemente dependiente 
de enfermedades concomitantes y medicaciones1. De otro 
lado, las concentraciones plasmáticas de dihidrotestosterona 
no cambian o aumentan ligeramente en los hombres viejos, 
debido a que su síntesis ocurre principalmente en sitios ex-
tragonadales del tracto urogenital masculino como la prósta-
ta, que al sufrir el proceso de hiperplasia usualmente aporta 
una mayor capacidad de síntesis enzimática de dihidro-testos-
terona2. De manera similar, las concentraciones plasmáticas 
de estradiol no declinan en el hombre viejo, debido a que 
la capacidad de aromatización extragonadal aumenta como 
una función independiente de la edad y puede incrementarse 
significativamente en hombres con obesidad, en que los adi-
pocitos cumplen con esta función2.

La evaluación de la tasa de producción de espermatozoi-
des en el hombre viejo ha sido difícil, por la disminución en 
la frecuencia de la eyaculación2. Para ello se han utilizado di-
versas técnicas como el estudio del espermograma obtenido 
mediante la eyaculación diaria por varios días y el estudio por 
biopsia testicular del número de espermátides resistentes a 
la homogenización14. En los túbulos seminíferos de los hom-
bres viejos se han descrito cambios histológicos similares a 
los de la isquemia, hay disminución en el volumen y en la lon-
gitud tubular, hay freno en la maduración, aparición de esper-
mátides multinucleadas y alteraciones en el citoplasma de las 
células de Sertoli2. Bioquímicamente, las alteraciones de los 
túbulos seminíferos pueden ser evaluadas por la medición de 
las concentraciones plasmáticas de su producto hormonal, la 
inhibina y ellas se han encontrado disminuidas en el hombre 
viejo, tanto en sus valores basales como en los estimulados 
con antiestrógenos como el citrato de clomifeno, paralela-
mente ocurre un aumento en las concentraciones plasmáti-
cas de FSH10. Pero, aunque no hay datos confiables, basados 
en múltiples reportes de paternidad en hombres longevos, se 
asume que el hombre permanece fértil a pesar del descenso 
en la producción de espermatozoides2.

Como se enunció anteriormente, el eje hipotálamo-hi-
pófisis responde normalmente a la disminución en las con-
centraciones plasmáticas de testosterona y de la función de 
los túbulos seminíferos con un aumento en la secreción de 
las gonadotropinas hipofisiarias, LH y FSH2. Ha sido cons-
tante el informe por todos los autores de la elevación de las 
concentraciones plasmáticas de FSH en el hombre viejo sano, 
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mientras que la mayoría también han encontrado la elevación 
de la LH2. Sin embargo, no es claro si el grado de elevación 
de las gonadotropinas es apropiada para los bajos niveles de 
testosterona o si existe una alteración en la secreción pulsátil 
de ellas, tanto en su frecuencia como en su amplitud2, 10. Se 
ha mostrado que la capacidad respuesta de el eje hipotálamo-
hipófisis está preservada en los hombres viejos, mediante la 
determinación basal y pos citrato de clomifeno, de la bioac-
tividad y de las concentraciones plasmáticas inmunorreacti-
vas, tanto en la frecuencia como en la amplitud de los pulsos 
de LH10. Sin embargo, otros autores han encontrado que la 
reserva pituitaria de LH bioactiva está disminuida en hom-
bres viejos, cuando se evalúa la respuesta a la aplicación de 
la hormona liberadora de LH, LHRH o al tratamiento con 
el antiestrógeno tamoxifeno, inclusive proponiendo que esta 
podría ser la base para las bajas concentraciones plasmáticas 
de testosterona en el hombre viejo sano17. Una explicación 
adicional pudiera ser que la disminución en la concentración 
plasmática de testosterona en el hombre viejo causara un 
aumento en la frecuencia de los pulsos de LH, pero con una 
menor amplitud de los mismos2.

Finalmente, un hecho importante para tener en cuenta es: 
¿Cuál es la representación clínica, en cuanto a función sexual, 
del hipogonadismo del hombre viejo?. A este respecto ha sido 
demostrado que el comportamiento sexual masculino decli-
na con la edad, disminuye la frecuencia y la duración de las tu-
mescencia peneanas nocturnas, índice utilizado para evaluar 
la capacidad sexual masculina; así, la mayoría de los hombres 
sanos mayores de 60 años, no tienen erecciones nocturnas 
completas 2. Se ha encontrado con el envejecimiento hay di-
ficultades en las erecciones y retardo en la eyaculación, sin 
que existan cambios en la libido y en el grado de satisfacción 
sexual18-19. De otro lado, las concentraciones plasmáticas 
de testosterona biodisponible, se correlacionan más con la 
libido y la frecuencia de erecciones del pene durante el sue-
ño, que con la respuesta eréctil ante estímulos exógenos 2. 
Además, no ha sido demostrado que los cambios en las con-
centraciones plasmáticas de testosterona contribuyan a las 
disfunciones eréctiles en el hombre viejo sano 20. 

¿AL DECLINAR LA FUNCIÓN TESTICULAR CON EL 
ENVEJECIMIENTO EN LOS HOMBRES, EXISTEN 
RIESGOS METABOLICOS?

En el hombre normal, la densidad de la masa ósea de-
clina con la edad,21-23 con una marcada diferencia entre el 
hueso cortical y el trabecular21, 24-25 y aumenta el riesgo 
de fracturas con traumas mínimos26. En el radio, con gran 
contenido de hueso cortical, la densidad de la masa ósea dis-
minuye cerca del 2.0% por cada década de vida en la porción 
proximal y 3,4% en la distal25. En la columna vertebral, con 
predominio de hueso trabecular, hay un descenso del 12% 
por década, lo que es paralelo con el descenso del 1.2%/año 
en las concentraciones plasmáticas de testosterona libre; sin 
embargo, análisis de regresión múltiple indican que las con-

centraciones bajas de testosterona libre no aumentan el efec-
to del envejecimiento en el contenido de mineral vertebral 25. 
También se ha descrito una disminución en la masa de tejido 
muscular y una disminución en la contracción muscular 27 y 
un aumento de la masa grasa corporal, particularmente de la 
grasa abdominal 28.

En hombres con hipogonadismo adquirido se han en-
contrado alteraciones diversas en el perfil de lípidos. En un 
estudio se mostró que la deficiencia de la testosterona se 
asocia con aumento en los colesteroles total y LDL y en los 
triglicéridos; 29 mientras que en otro estudio se encontró 
un aumento en los colesteroles total y HDL, sin cambios en 
el colesterol LDL y en los triglicéridos, es significativo que 
en este estudio, la suplencia con testosterona previno los 
cambios en los lípidos 30. Este último hallazgo también fue 
demostrado en otro estudio, en que la terapia con testoste-
rona causó una disminución de los colesteroles total y LDL, 
sin cambios en los triglicéridos 31. Sin embargo, aunque se ha 
demostrado que la deficiencia de testosterona puede tener 
un efecto negativo en los factores de riesgo para la enferme-
dad cardiovascular32, no se ha encontrado que en hombres 
normales viejos, en estudios de corte transverso, exista una 
relación entre testosterona y concentraciones plasmáticas de 
colesterol LDL, pero si entre testosterona total y libre y con-
centraciones plasmáticas de colesterol HDL2.

¿EXISTEN EVIDENCIAS QUE PERMITAN REDO-
MENDAR LA TERAPIA DE SUSTITUCIÓN HORMO-
NAL EN LOS HOMBRES VIEJOS CON DISMINU-
CIÓN DE LA FUNCIÓN TESTICULAR, O SEA, QUE 
CON ELLA SE AMINORES O DESAPAREZCAN LOS 
RIESGOS METABOLICOS?

Este es un corto capítulo que apenas comienza a cono-
cerse y a publicarse. Existen datos que sugieren que la mejoría 
de la calidad de vida en pacientes hombres jóvenes con defi-
ciencia de testosterona, pero este tema es más controversial 
en el hombre sano viejo1. Debe advertirse que esta terapia 
puede tener efectos adversos como la hiperplasia prostática 
benigna, el cáncer de próstata, la apnea del sueño, gineco-
mastia, retención hídrica, empeoramiento de la hipertensión 
arterial, aumento del riesgo cardiovascular y la policitemia1 
- 2. Dos hechos que se deben tener en cuenta en la terapia 
de suplencia hormonal con andrógenos son que aún se des-
conoce las características de dosis - respuesta que tienen los 
diferentes tejidos en los órganos blanco y que ellas pueden 
tener variaciones individuales 1. Por ejemplo, la cantidad de 
testosterona necesaria para restaurar la libido en un hombre 
viejo puede ser mucho menor que la necesaria para restaurar 
la densidad de la masa ósea y ella puede cambiar mucho de 
un individuo a otro 1. Por ello, aún no hay claras normas y la 
terapia, cuando se decide realizarla, debe basarse en la pre-
sencia de una o más deficiencias en los órganos blanco y en 
las concentraciones plasmáticas de testosterona 1.
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De otro lado, en este capítulo es notorio que los ob-
jetivos de la terapia de suplencia con andrógenos varía de 
acuerdo a la edad de los pacientes. Así, en el hombre hipo-
gonádico menor de 50 años, busca primariamente mejorar 
la función eréctil, restaurar la libido y mejorar la sensación 
de bienestar, pero en el hombre hipogonádico viejo pudiera 
incluir la mejoría de la libido y de la sensación de bienestar, 
mas no la mejoría de la función eréctil, ya que ésta rara vez 
es debida por la deficiencia de andrógenos 1. No existen en-
sayos clínicos que hayan evaluado el efecto de la terapia con 
andrógenos en los diferentes aspectos de la función sexual 
en hombres viejos sanos con concentraciones normales bajas 
y bajas de testosteronemia, 1 sin embargo como se expresó 
antes, es bien conocido que la terapia con andrógenos en los 
hombres viejos hipogonádicos, restaura más la libido que la 
función eréctil 31, 33-36.

La terapia de suplencia con andrógenos también incre-
menta la masa ósea al disminuir el recambio óseo medido 
por marcadores bioquímicos 31, 33, 37, en los estudios rea-
lizados entre 3 y 36 meses se ha mostrado el aumento en la 
densidad mineral ósea y una disminución en la destrucción 
ósea, de la misma magnitud que la que se ha informado en 
mujeres con reemplazo estrogénico 1. En relación con dismi-
nución del riesgo cardiovascular con la terapia de suplencia 
hormonal en los hombres, es conocido que los andrógenos 
no aromatizables, como la oxandrolona y la metiltestostero-
na, disminuyen dramáticamente la concentración plasmática 
del colesterol HDL e incrementa la de colesterol LDL, au-
mentando potencialmente el riesgo cardiovascular 1. Pero los 
aromatizables como la testosterona, bajan la concentración 
plasmática de colesterol LDL, sin mayores modificaciones del 
colesterol HDL, 1 sin embargo, no se ha demostrado que 
con su uso ocurra una disminución del riesgo de enfermedad 
cardiovascular y no existen trabajos en hombres viejos con 
hipogonadismo y con terapia de suplencia con andrógenos, 
en que se hallan evaluado otros factores como las concentra-
ciones plasmáticas de endotelina y el incremento de la agre-
gación plaquetaria y de los fenómenos trombóticos, que se 
conocen que ocurren con la testosterona 1, 31, 38. De otro 
lado, se ha encontrado que la acumulación de grasa visceral se 
correlaciona con el riesgo cardiovascular y algunos estudios 
han mostrado que la terapia con andrógenos puede disminuir 
la acumulación de grasa visceral 39-40. Adicionalmente, con 
la suplencia con andrógenos en el hombre viejo también se 
aumenta la masa muscular, pero solamente en un 3% a 5%, lo 
que es mucho menor de lo informado en hombres jóvenes, 
9% a 19% y la sensación de bienestar general 1, 31, 33, 39-40.

Por último, cuando se decida iniciar terapia de suplencia 
hormonal con andrógenos en el hombre viejo hipogonádico, 
debe tenerse en cuenta que ella usualmente debe mantener-
se por 6 meses a 1 año, con reevaluación en ese período de 
tiempo de su utilidad versus los riesgos 1. Luego de su inicio, 
debe realizarse una vigilancia estrecha y una completa evalua-
ción a los 3 o 4 meses, que incluya aspectos clínicos y bioquí-

micos, dentro de éstos: las concentraciones plasmáticas de 
hemoglobina y hematocrito, del antígeno específico de prós-
tata y de la testosterona (1 a 2 semanas por la aplicación de 
los ésteres, a las 8 -12 horas del parche transdérmico escrotal 
o en un tiempo medio cuando se utilice terapia oral) 1.
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UTILIDAD CLINICA DE LA EVALUACION DE LA OSTEOPOROSIS (OP) MEDIANTES
LA UTILIZACION DEL ULTRASONIDO CUANTITATIVO DEL CALCANEO

Carlo Vinicio Caballero Uribe*

La masa ósea es el principal, aunque no el único determi-
nante, de las fracturas en los pacientes con OP. Los factores 
que determinan la masa ósea o cantidad de tejido óseo que 
uno tiene a lo largo de la vida son:

   1.  Masa Osea Pico (MOP): Entendida como la cantidad 
de hueso con que se llega a la edad adulta y que se forma a lo 
largo de la vida. El individuo forma hueso en general hasta los 
35 a 40 años. Los factores que pueden afectar negativamente 
la MOP son la influencia genética, la alimentación durante la 
infancia, adolescencia, el consumo de alimentos ricos en cal-
cio y el manejo de las situaciones con altos requerimientos 
de calcio como el embarazo y la lactancia.

   2. Pérdida Osea Postmenopáusica: (POP): Es la masa 
ósea que se pierde con la menopausia por el efecto negati-
vo que ejercen la ausencia de estrógenos en el organismo. 
Las mujeres se pueden clasificar en dos grandes grupos. Las 
de pérdida ósea acelerada que son el 20% de las mujeres y 
que están en mayor riesgo de padecer OP y las perdedoras 
lentas que son el 80% restante. La mayor cantidad de masa 
ósea se pierde en los primeros 5 años de la postmenopausia. 
La pérdida ósea normal es alrededor de 1% por año y los 
pacientes perdedores rápidos tienen tasas variables del 2 al 
5% anuales.

   3.  Pérdida Osea relacionada con la Edad: Afecta tanto 
a hombres como mujeres y ocurre a partir de los 60 años. 
Depende de factores relacionados con el envejecimiento y la 
capacidad de reparación ósea del anciano. 

Hay otros factores que pueden influir en la cantidad de 
masa ósea como el genético ya que sabemos que razas como 
la caucásica y asiática, son más propensas a las fracturas que 
la hispana y la negra.

Por otra parte hay factores independientes que pueden 
determinar la presencia de fracturas en el anciano como la 
tendencia a las caídas (ver cuadro 1) y la calidad ósea, las cua-
les pueden definir una cantidad significativa de fracturas.

Cuadro 1

Tendencia a las caídas en el anciano
• Hipotensión postural
• Estado mental alterado
• Fuerza muscular disminuida
• Visión inadecuada
• Secuelas de ACV o mala rehabilitación
• Utilización de medicamentos (hipnóticos, sedantes y 	

	 relajantes musculares)

Los factores que afectan la calidad ósea son: el daño por 
fatiga acumulada, desconectividad trabecular, porosidad cor-
tical, la disminución de la capacidad de reparación ósea en el 
anciano y en ocasiones cierta osteomalacia subclínica.

La OP es sintomática durante la mayor parte de la vida, 
por lo que es necesario conocer con precisión cuáles son los 
factores de riesgo para presentar OP. Los factores de riesgo 
documentados para OP son los antecedentes familiares de 
Osteoporosis, el hipoestrogenismo temprano (antes de los 
45 años), natural o inducido, la vida sedentaria, el poco con-
sumo de alimentos ricos en calcio, el tabaquismo, el consumo 
de alcohol frecuente, la nuliparidad y el consumo de medica-
mentos como la cortisona, metotrexate o algunos anticon-
vulsivantes.

En la Costa Atlántica hemos encontrado en 352 pacien-
tes, que la principal asociación se presenta con los factores 
que afectan el balance estrogénico en especial los antece-
dentes de histerectomía y la menopausia temprana, además 
de que se encontró también una asociación significativa con 
la edad y la presencia de fracturas. El uso de contraceptivos 
orales parece ser un factor protector.

Además de la evaluación clínica de los factores de riesgo 
es necesario hacer una determinación de la masa ósea para 
evaluar el riesgo de fractura del paciente afectado. La tecno-
logía de doble rayos X se considera el patrón de oro para el 
diagnóstico y evaluación del riesgo de fractura. Sin embargo, el 
hecho de que sólo evalué la masa ósea hace que no haya una 
explicación adecuada para las fracturas que pueden ocurrir en 
20 a 30% de los casos y que es teórica y prácticamente impor-
tante tener una aproximación al concepto de calidad ósea.

ULTRASONIDO CUANTITATIVO DEL CALCÁNEO 
(USC):

Es una técnica novedosa, que no mide masa ósea y la cual 
ya ha sido aprobada por la FDA para la evaluación de la OP. 
El US es una onda mecánica que permite brindar información 
sobre otros aspectos del hueso diferentes a la masa ósea 
como es la estructura tridimensional y la anisotropia.

El USC evalúa dos factores fundamentales que son:

a) Atenuacion del sonido: bua (broadband ultrasound at-
tenuation): Mide la absorción de la energía del sonido a tra-
vés del hueso en decibeles por megaherzios. Su información 
aporta datos sobre la densidad ósea y la cantidad, estructura 
y orientación de las trabéculas. Nosotros hemos encontrado 
que correlación (r0.88) con la medición del índice de stiffnes 
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o rigidez que traen algunos equipos y además que correlacio-
na muy poco con la masa ósea por lo que consideramos que 
es principalmente una medición indirecta de la calidad ósea.

b) Velocidad del sonido: sos (speed of sound): Mide la 
velocidad con que atraviesa la onda de sonido el hueso en 
metros por segundo. Su resultado parece depender de la 
elasticidad y densidad ósea. Nosotros encontramos que es 
el principal parámetro que correlaciona con las mediciones 
de masa ósea por DEXA por lo que se puede considerar una 
medición indirecta de la cantidad ósea.

El USC tiene ventajas como no que no produce radiación 
ionizante, su menor costo y la trasportabilidad de los apara-
tos así como la inmediatez del diagnóstico.

UTILIDAD CLÍNICA:

Hay suficiente evidencia clínica que sustenta el uso de US 
en las siguientes condiciones:

a) Para determinar la prevalencia de fracturas en una 
proporción similar a los estudios de rayos X simples (SXA) 
y duales (DEXA)

b) Predicción del riesgo de fractura futuro comparable 
al DEXA

c) Asociación con las propiedades materiales del hueso 
trabecular.

El estudio más significativo presentado a la fecha es el 
de los doctores Hans y Delmas donde encontraron que por 
cada disminución de una desviación estándar en el BUA se 
incrementa el riesgo de fractura en la persona afectada al 
doble.

Es importante destacar que la correlación de los estu-
dios de DEXA y USC son en general modestas. La corre-
lación puede variar de coeficientes de correlación de 0.34 
a 0.81. La mejor correlación es entre DEXA y USC a nivel 
del calcáneo, seguido del cuello de fémur. Nosotros hemos 
encontrado que el USC utilizado como prueba tamiz tiene un 
valor predictivo positivo del 95%. Sin embargo, la correlación 
entre ambos estudios en nuestra experiencia es baja (r 0.32). 
En nuestro estudio, los parámetros que más correlacionaron 
fueron el BUA y el índice de rigidez o stiffnes y asociación 
estadística entre los valores de SOS y cuello femoral por lo 
que pensamos que el SOS es la variable más asociada con la 
masa ósea y el BUA con otros aspectos no bien definidos del 
hueso como la calidad ósea. Teniendo en cuenta lo anterior 
y que el USC evalúa básicamente hueso trabecular, creemos 
que las indicaciones actuales de la medicina ultrasónica po-
drían ser las que se encuentran en el cuadro 2.

Cuadro 2

Indicaciones del ultrasonido

Definidas

   1. Evaluación de la OP y el riesgo de fractura a mujeres 
postmenopáusicas como método complementario de otros 
aspectos del hueso y riesgo de fracturas.
   2. La evaluación de pacientes mayores de 70 años como 
único método ya que ésta ha sido la población más estudiada 
en cuanto al riesgo de fractura y donde la asociación entre la 
disminución del BUA y fracturas es muy similar a la dismi-
nución de la masa ósea y las fracturas.
   3. Pacientes con incapacidad para la movilización: Jorna-
das de evaluación en asilos, ancianas etc.
   4. Tamizaje selectivo de los pacientes candidatos a estu-
dios DEXA de acuerdo con los factores de riesgo y 
resultados del USC.

Posibles

   1. Tamizaje masivo de los pacientes candidatos a estudios 
DEXA y de acuerdo con los factores de riesgo: Aunque ha 
sido en nuestro medio la principal utilización por la diferen-
cia entre ambas técnicas y la modesta correlación es mejor 
un tamizaje selectivo.
      Sin embargo, el alto valor predictivo positivo no descarta 
a está técnica como un medio de tamizaje masivo.
   2. Evaluación de OP inducida por corticoides ya que la 
afección principal es a nivel del hueso trabecular, el cual es 
mejor evaluado en los estudios a nivel del calcáneo.
   3. Pocos recursos económicos ya que los estudios por USC 
son significativamente más económicos que con la tec-
nología DEXA.

CONCLUSIONES

El US en este momento aún debe considerarse una téc-
nica complementaria a la evaluación de la masa ósea por 
DEXA, la cual que nos brinda información diferente sobre 
otros aspectos del hueso como la calidad ósea y la participa-
ción del hueso trabecular en el proceso de desmineralización. 
Es importante recordar que el hueso trabecular es donde 
ocurre el mayor porcentaje de recambio óseo.

Por sus costos reducidos, la facilidad de utilización, la ca-
pacidad de predicción de fracturas; además de la ausencia de 
radiación ionizante, el USC se ha ganado un espacio en la 
evaluación de la OP.

Siendo cautos y prudentes, hacia el futuro esperamos el 
desarrollo de estudios de US en otras áreas como falanges y 
tibia, los resultados de estudios de monitorización ósea con 
fármacos, el desarrollo de criterios diagnósticos diferentes a 
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los estudios DEXA y la confirmación de los resultados ob-
tenidos en población más joven que nos permitan confirmar 
al US como una técnica altamente valiosa en la valoración de 
nuestros pacientes con OP.
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BASE DE DATOS PARA EL PROGRAMA DE CLIMATERIO DE LA UNIVERSIDAD DE 
ANTIOQUIA

Ana Lucía Jaramillo Ospina*

INTRODUCCION

“El climaterio es la etapa de la vida que marca el pro-
ceso reproductivo y antecede a la senescencia tanto en la 
mujer como en el hombre. Y la menopausia es el principio 
de una serie de cambios físicos y psíquicos que ocurren en 
la mujer, como resultado de las modificaciones endocrinas, 
secundarias a la caída de los niveles de estradiol, asociados a 
los cambios en su medio familiar y social, por lo cual se puede 
considerar que es una época donde convergen una serie de 
cambios y crisis importantes, no sólo en la mujer misma, sino 
a su compañero, sus hijos, su medio familiar, social y laboral. 
Por lo que se ha convertido en un problema de salud pública 
si se tiene en cuenta el incremento de la población y a su vez 
el de las personas en el período de climaterio”.

Por esta razón, es necesario hacer un estudio de todos 
los factores de riesgo que aumentan la morbilidad en este pe-
ríodo de la vida, para así poder crear programas para prevenir 
posibles complicaciones y mejorar las condiciones de salud 
en estas pacientes.

Basados en la historia nacional de climaterio, que fue 
elaborada por la Asociación Colombiana de Menopausia, se 
elaboró un programa de automatización de los diferentes 
factores que incurren en esta etapa (climaterio), creando una 
base de datos que reúne todas y cada una de las variables 
que se deben tener presentes al momento de evaluar y llevar 
un control de una paciente en climaterio (ver anexo 1), unas 
pantallas que nos permitirán el ingreso, control y modificacio-
nes a la información que se tiene almacenada de las pacientes, 
y por último, una serie de informes que se elaborarán según 
las necesidades de cada institución; estos pueden ser por pa-
ciente, por grupos de pacientes y por los diferentes factores 
que se deseen analizar. De esta forma se puede obtener la 
información requerida de manera efectiva, eficiente y eficaz, 
ya sea para mejorar la atención, hacer un diagnóstico precoz 
de las posibles complicaciones, analizar la evolución y hacer 
un manejo integral de las pacientes.

JUSTIFICACION

Analizando los aspectos anteriores y teniendo en cuenta 
que para el año 2000 cerca de tres millones de mujeres en 
Colombia serán mayores de 50 años, y que por tanto sufrirán 
los cambios fisiológicos a raíz de la insuficiencia ovárica, con 
sus posteriores consecuencias sobre los diferentes órganos y 
ámbitos de la paciente, se hace necesario que estas usuarias 
ingresen a una base de datos (programa) de climaterio, el cual 
facilitará el manejo, control, actualización y demás aspectos 

requeridos en un momento determinado, facilitando así la la-
bor del personal de salud, dándole elementos que permitan 
planear actividades individual y grupalmente de acuerdo con 
sus necesidades.

OBJETIVO GENERAL

Desarrollar una base de datos automatizada para el ma-
nejo de la información de cada paciente, la cual permite tener 
un acceso rápido y seguro de los datos, convirtiéndose en un 
programa amigable para el usuario, donde se recopilará infor-
mación que permitirá tabular los datos en forma de cuadros 
y gráficas, apoyando líneas de investigación que contribuyan a 
aumentar el conocimiento y el manejo de forma adecuada del 
programa de climaterio.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
    * Actualizar la información de las pacientes
    * Consultas de pacientes con respuestas in me	
	 diatas
    *  Generar informes por paciente, por grupos 	
	 de pacientes o por diferentes factores se 	
	 gún las necesidades 

METODOLOGIA

Se elaboró un programa para evaluar pacientes vincula-
das a la clínica de climaterio Universidad de Antioquia desde 
Septiembre de 1996 hasta la fecha, con la posibilidad de ac-
tualizarlo diariamente mediante la utilización de un Software 
en Access 97.

Se tendrá como finalidad incorporar todas las variables 
que se encuentran en el formulario de historia nacional de 
climaterio que nos permitirá cruces posibles para obtener 
cuadros y gráficas de acuerdo con las necesidades de los in-
vestigadores.

Este programa permitirá darle un apoyo permanente a la 
investigación pues se puede obtener toda la información en 
forma inmediata y actualizada.

RESULTADOS

   1. Programa: consta de todas las pantallas, tablas, infor-
mes, consultas y demás que forman parte de éste.

   2.  Informes: cruces de variables individual y grupal para 
la obtención de la información requerida. 
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CASOS CLINICOS

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 explicaciión de las respuestas, relpaldado 
por una bibliografía. Esperamos comentarios al respecto.

Lea las siguientes preguntas e indique la respuesta o respuestas que seleccione para cada una.

FOMENTO DE LA SALUD PARA LA MUJER MENOPAUSICA

PREGUNTAS
Pregunta 36

Una mujer de 54 años de edad se preocupa acerca de su 
riesgo potencial de coronariopatía y está interesada en las es-
trategias para la prevención del desarrollo de la enfermedad 
sintomática. Entre los factores mencionados, el de MENOR 
importancia para identificar en este momento es:

   1. Comportamiento fumador
   2. Consumo de grasas y colesterol
   3. Evidencia de hipertensión
   4.Historia familiar de cardiopatía 

Pregunta 37

Una mujer de 50 años tiene una historia familiar de co-
ronariopatía prematura. Fuma un paquete de cigarrillos dia-
riamente, consume de 3 a 4 cervezas semanalmente y raras 
veces hace ejercicios. Su examen físico es negativo excepto 
por una obesidad obvia. ¿Cuál de las siguientes estrategias 
ejercería el efecto más significativo para reducir su riesgo de 
enfermedad cardiovascular?

   1. Dejar de fumar
   2. Eliminar las bebidas alcohólicas
   3. Perder peso
   4. Hacer ejercicios 

Pregunta 38

Una mujer de 50 años, de 1,63 m (5’4”) de altura y 70 Kg (155 
lb) de peso, ha pasado recientemente por la menopausia y busca 
consejos con respecto a sus hábitos de salud y riesgo de enfer-
medad. Usted le aconseja que reduzca la ingestión de grasas para 
ayudar a reducir el riesgo de coronariopatía. ¿El riesgo de cuál de 
los siguientes se reduciría también con esta recomendación?

  
 1.Apoplejía
   2. Osteoporosis
   3.Cáncer de ovario
   4. Cáncer de mama 

Pregunta 39

Una mujer de 32 años necesita una histerectomía ab-
dominal total y salpingo-ooforectomía bilateral para el tra-
tamiento de la enfermedad inflamatoria pélvica extensa. 
Además de aumentar su riesgo de osteopenia y fracturas, ¿El 
riesgo de cuál de las siguientes afecciones aumenta también 
con la ooforectomía precoz?

   1.Cáncer de mama
   2.Cáncer de colon
   3. Coronariopatía
   4.  Accidente cerebrovascular
   5.Demencia 

Pregunta 40

Durante su examen anual, una mujer de 47 años indica 
que ha leído acerca de los riesgos de la osteoporosis. Le pre-
gunta si la dieta puede influir sobre este riesgo. Cuando usted 
examina su historia dietética, ¿Cuál de los siguientes ejerce el 
efecto mayor sobre el aumento del riesgo de osteoporosis?

   1. Dieta vegetariana
   2.Dieta rica en fibra
   3. Consumo de más de dos bebidas alcohólicas                                                                                              
diariamente
   4. Consumo de 2 a 3 tazas de café diariamente 
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Pregunta 41

Una mujer de 32 años, con una historia familiar sólida 
de osteoporosis, busca consejo para reducir al mínimo su 
riesgo de desarrollarla. Cada una de las siguientes medidas se 
ha asociado con una reducción del riesgo de osteoporosis, 
EXCEPTO:

   1. Ejercicios
   2.  Suplementos de calcio
   3.Suplementos de fluoruro
   4. Dejar de fumar 

 
RESPUESTAS

Pregunta 36 (Riesgo de coronariopatía)

Una mujer de 54 años de edad se preocupa acerca de su 
riesgo potencial de coronariopatía y está interesada en las es-
trategias para la prevención del desarrollo de la enfermedad 
sintomática. Entre los factores mencionados, el de MENOR 
importancia para identificar en este momento es:

   1. Comportamiento fumador
   2. Consumo de grasas y colesterol
   3. Evidencia de hipertensión
   4. Historia familiar de cardiopatía 

Comentarios

En una mujer asintomática, las estrategias para evitar la 
enfermedad cardiovascular se enfocan en los factores que 
pueden modificarse. En el caso de esta paciente, la historia 
familiar de cardiopatía es uno de los factores de menor im-
portancia porque no puede modificarse. El papel potencial 
desempeñado por la predisposición genética para la enferme-
dad cardiovascular no se entiende bien.

Se conoce mucho más acerca de otros factores de riesgo 
potencialmente modificables.

Se ha sugerido que las sesiones de consejos para la pre-
vención de riesgos cardiovasculares debieran destacar los 
factores que pueden ser controlados o influidos por la pa-
ciente misma, factores tales como los lípidos sanguíneos, la 
presión arterial, el tabaquismo, el ejercicio y las concentracio-
nes hormonales. Otros factores de riesgo, como la edad, el 
sexo, la raza, la edad a la menopausia y la historia familiar, no 
necesitan examinarse excepto como ímpetu adicional para 
modificar el comportamiento cuando están presentes otros 
riesgos que se pueden evitar.

La intervención precoz es particularmente importante 
en las mujeres ya que presentan pronósticos menos favora-
bles que los hombres, una vez que la coronariopatía se ha 
establecido. Las sesiones de consejos para dejar de fumar 
y para lograr pautas lípidas normales pueden tener efectos 
protectores acumulativos a edades posteriores, a medida que 
aumenta el riesgo de cardiopatía.

Si la mujer fuma, el dejar de hacerlo es, entonces, una 
prioridad inmediata. El tabaquismo es directamente respon-
sable del 50% de todos los acontecimientos coronarios agu-
dos antes de los 55 años de edad. Sus efectos se relacionan 
con la dosis, pero cuando una mujer fuma hasta sólo de 1 a 4 
cigarrillos por día, su riesgo de coronariopatía

fatal y no fatal se duplica. La nicotina aumenta las concen-
traciones plasmáticas de los ácidos grasos libres y lipoproteí-
nas de baja densidad (LDL), aumenta la agregación plaquetaria 
y las concentraciones plasmáticas de fibrinógeno, todo lo cual 
contribuye a aumentar el riesgo de trombosis coronaria. El 
riesgo se eleva sustancialmente al agregar factores de riesgo 
adicionales, tales como hipertensión y diabetes mellitus. El ta-
baquismo se asocia con la menopausia precoz y generalmente 
se cree que provocaría un medio pobre en estrógenos y rico 
en andrógenos, que típicamente se asocia con la propensión 
al ataque cardíaco: la distribución central de tejido adiposo.

El control de la presión arterial y de las concentraciones 
de colesterol es otra estrategia preventiva útil. La mayoría de 
los informes publicados indican un aumento del 20 al 30% en 
el riesgo de muerte por enfermedad cardiovascular con cada 
10 mm de Hg de aumento sobre la presión arterial sistólica 
normal en la mujer. Las mujeres con valores de colesterol 
sanguíneo total superiores a 260 mg/dl presentan un riesgo 
de 2 a 3 veces mayor de enfermedad cardiovascular que las 
que tienen concentraciones menores de 200 mg/dl. El riesgo 
mayor de colesterol elevado “marginal” (entre 200 y 240 mg/
dl) es menos concluyente, pero tal vez sea una zona donde 
una dieta de pocas grasas y poco colesterol podría ejercer un 
impacto apreciable. Son relativamente pocos los estudios que 
han medido la asociación entre las concentraciones de lipo-
proteínas de alta densidad (HDL) y el riesgo cardiovascular. 
Sin embargo, dos estudios comunicaron que un aumento de 
10 mg/dl en HDL se asoció con una reducción del 40 al 50% 
en el riesgo de enfermedad cardiovascular.

En los Estados Unidos, la mayoría de los especialistas de 
atención primaria que tratan a las mujeres consideran a las 
pruebas de colesterol y medidas de la presión arterial como 
rutinarias. El Grupo de Trabajo de Servicios Preventivos de 
los Estados Unidos recomienda que estas pruebas se rea-
licen cada 1 a 3 años. Un estudio australiano reciente de-
mostró una probabilidad mayor de que los médicos generales 
realizaran pruebas y aconsejaran a sus pacientes, hombres y 
mujeres acerca de la presión arterial y el tabaquismo. Esto 
último ocurrió en solamente el 6% de los casos. Además, los 
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estudios en EE.UU. han demostrado que la tasa mayor de 
cumplimiento de los médicos con las medidas de prevención 
de la enfermedad se observaba en los exámenes para detec-
tar la hipertensión. La frecuencia de esta actividad puede ser 
influida por la eficacia de las intervenciones. El hecho de que 
los riesgos para la salud representados por el tabaquismo y la 
dieta puedan ser hábitos difíciles de modificar no reduce su 
importancia para disminuir el riesgo cardiovascular.  
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Pregunta 37 (Reducción del riesgo de coronariopa-
tía)

Una mujer de 50 años tiene una historia familiar de co-
ronariopatía prematura. Fuma un paquete de cigarrillos dia-
riamente, consume de 3 a 4 cervezas semanalmente y raras 
veces hace ejercicios. Su examen físico es negativo excepto 
por una obesidad obvia. ¿Cuál de las siguientes estrategias 
ejercería el efecto más significativo para reducir su riesgo de 
enfermedad cardiovascular?

   1.*Dejar de fumar
   2. Eliminar las bebidas alcohólicas
   3. Perder peso
   4.  Hacer ejercicios 

Comentarios

El tabaquismo, la obesidad y la falta de actividad física 
están directa o indirectamente asociados con un riesgo ma-
yor de coronariopatía. En una mujer que ya presenta riesgo 
debido a su historia familiar de cardiopatía, a su edad y al 
estado menopáusico, estos hábitos la colocan bajo un peligro 
considerable.

El papel desempeñado por dejar de fumar en reducir el 
riesgo de coronariopatía no puede destacarse excesivamen-
te. Los resultados del Estudio de la Salud de Enfermeras, en 
los Estados Unidos, comunicados por Willett y colab., de-
mostraron que hubo un aumento de cinco veces de infar-
tos miocárdicos entre las fumadoras en comparación con las 
no fumadoras, durante un período de 6 años. Los posibles 
mecanismos incluyen el efecto de la nicotina para aumentar 
las concentraciones plasmáticas de ácidos grasos libres y li-
poproteínas de baja densidad (LDL), aumentar la agregación 
de plaquetas y aumentar las concentraciones plasmáticas de 
fibrinógeno, todos los cuales contribuyen al riesgo de trom-
bosis coronaria. La nicotina también ha demostrado inhibir 
la conversión de andrógenos a estrógenos, y las fumadoras 
de cigarrillos presentan un inicio más precoz de la menopau-
sia. Finalmente, el tabaquismo también se ha asociado con 
una incidencia mayor de distribución central o abdominal de 
tejido adiposo, que se asocia con una incidencia mayor de 
coronariopatía.
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Los efectos del tabaquismo se relacionan con la dosis, 
es decir, con el número absoluto de cigarrillos fumados; sin 
embargo, aun el fumar de 1 a 4 cigarrillos por día puede au-
mentar al doble el riesgo de coronariopatía. No hay diferen-
cias en el riesgo relativo de las mujeres que fuman marcas 
con poca o mucha nicotina. Los efectos globales aumentan 
sustancialmente en presencia de otros factores de riesgo. El 
tabaquismo se considera como el factor individual de riesgo 
evitable más importante para la enfermedad cardiovascular 
en la mujer y, por consiguiente, debe corresponder a la es-
trategia principal para reducir el riesgo en esta paciente. El 
dejar de fumar puede reducir inmediatamente el riesgo de 
coronariopatía a la mitad o a los dos tercios y, al cabo de 2 a 
3 años, los riesgos que corren las mujeres que han dejado de 
fumar son iguales a los de las que nunca han fumado.

La obesidad no es un factor de riesgo independiente para 
la coronariopatía, pero se ha asociado con ella desde hace 
tiempo, especialmente cuando hay una distribución central o 
abdominal de tejido adiposo, que parece convertirse con ma-
yor facilidad a colesterol que el tejido adiposo de las caderas 
y los muslos. La obesidad, además de contribuir a la dislipido-
sis, contribuye a la hipertensión, hiperinsulinemia, resistencia 
a la insulina y diabetes. En el Estudio de Salud de Enfermeras, 
las mujeres severamente obesas presentaron casi 3,5 veces 
más probabilidad de sufrir de coronariopatía que las de peso 
normal.

Se calcula que el mantenimiento del peso corporal ideal 
puede reducir el riesgo de coronariopatía en aproximada-
mente un tercio a la mitad; sin embargo, la evidencia reciente 
sugiere que la proporción de cintura a cadera o de cintura a 
muslos puede ser un factor de predicción más exacto de co-
ronariopatía que el peso corporal total. El patrón centralizado 
o androgénico de obesidad aumenta con la edad y hay cierta 
evidencia de que puede haber una conversión de obesidad de 
tipo glúteo a distribución de grasa central después de la me-
nopausia. (Para obtener más información sobre la proporción 
de cintura a cadera, consulte las páginas 18 y 19).

La relación entre un estilo de vida sedentario y la coro-
nariopatía es menos clara en la mujer que en el hombre. Los 
hombres pueden reducir su riesgo de coronariopatía aguda 
desde un tercio hasta la mitad manteniendo un estilo de vida 
activo. En las mujeres, se carece de datos sobre el riesgo real 
de mortalidad, pero el aumento de la actividad física se ha 
asociado con menor peso, presión arterial sistólica y dias-
tólica más bajas, un perfil de lípidos más favorable y concen-
traciones más bajas de glucosa en ayunas, todos los cuales se 
asocian con un menor riesgo de coronariopatía.

El consumo moderado de alcohol probablemente no sea 
un factor contribuyente. El consumo de 1 ó 2 bebidas alcohó-
licas por día se ha asociado con una reducción del riesgo de 
coronariopatía en mujeres de edad madura, de acuerdo con 
el Estudio de la Salud de Enfermeras. Los efectos observados 

en los hombres -aumento de los triglicéridos y HDL- no han 
sido documentados en las mujeres.
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Pregunta 38 (Ingestión de grasa en la dieta y riesgo 
de enfermedad)

Una mujer de 50 años, de 1,63 m (5’4”) de altura y 70 Kg 
(155 lb) de peso, ha pasado recientemente por la menopausia 
y busca consejos con respecto a sus hábitos de salud y riesgo 
de enfermedad. Usted le aconseja que reduzca la ingestión de 
grasas para ayudar a reducir el riesgo de coronariopatía. ¿El 
riesgo de cuál de los siguientes se reduciría también con esta 
recomendación?

   1. Apoplejía
   2. Osteoporosis
   3. Cáncer de ovario
   4. Cáncer de mama 

Comentarios

La nutrición es un elemento fundamental cuando se trata 
de fomentar y mantener la buena salud. El mantenimiento 
del peso corporal deseable y la limitación de la ingestión de 
grasas en la dieta reducen el riesgo de cardiopatía y tal vez 
disminuyan también el riesgo del cáncer de mama y colorrec-
tal. Aunque los productos lácteos son una fuente importante 
de grasa saturada, las carnes probablemente sean la fuente 
principal. Se ha recomendado no ingerir más del 30% de las 
calorías a partir de las grasas, menos de un tercio de las cua-
les deben corresponder a grasas saturadas. Para las mujeres 
que no necesitan reducir su ingestión calórica, los alimen-
tos ricos en grasas deben reemplazarse con otros ricos en 
carbohidratos, por ejemplo, porciones más grandes de pan, 
fideos y arroz.

La asociación entre la grasa en la dieta y el riesgo de 
cáncer de mama es apoyada por un cuerpo sustancial de 
evidencia. Numerosos estudios en animales, llevados a cabo 
por laboratorios independientes, han asociado la grasa die-
tética con el fomento del cáncer y la progresión del tumor. 
Los estudios metabólicos realizados en animales sugieren 
una variedad de los mecanismos que podrían conducir al 
fomento de tumores. Además, los estudios han demostrado 
uniformemente que los índices de cáncer de mama son ma-
yores en países en donde el consumo de grasas es elevado. 
Aunque numerosos estudios epidemiológicos han apoyado 
la asociación entre la grasa dietética y el riesgo de cáncer 
de mama, los hallazgos no siempre han sido uniformes. Un 
estudio epidemiológico reciente no detectó una asociación 
entre la ingestión de grasa dietética y el riesgo de cáncer 
de mama en un grupo de enfermeras estadounidenses. Los 
resultados de este estudio pueden haber sido afectados por 
el hecho de que la ingestión dietética de las participantes fue 
comunicada por ellas personalmente. Además, la variación de 
pautas dietéticas dentro de las participantes en el estudio 
puede haber sido demasiado estrecha para ofrecer una prue-
ba adecuada de la hipótesis. El 90% de las participantes en el 

estudio presentaban una ingestión de grasa total mayor del 
29% de las calorías, y la mediana dentro de la quintila menor 
fue del 27%. Las pruebas de la hipótesis sobre la grasa dieté-
tica requieren poblaciones con una variación sustancialmente 
mayor de la ingestión de grasa dietética que la usualmente 
hallada en las poblaciones occidentales. Por tales razones, la 
epidemiología analítica es, en realidad, el eslabón más débil 
en la cadena de evidencia para relacionar la grasa dietética 
y el riesgo de cáncer de mama. El estudio de la Iniciativa de 
la Salud Femenina, en los Estados Unidos, está actualmente 
investigando el efecto de la grasa dietética sobre el riesgo de 
cáncer de mama entre 45.000 mujeres distribuidas aleatoria-
mente a una ingestión dietética de poca grasa y mucha fibra 
o a la dieta usual.

Se ha establecido bastante bien que la obesidad aumen-
ta el riesgo de cáncer de mama en las mujeres postmeno-
páusicas. Varios estudios recientes sugieren que el patrón 
de distribución de la grasa corporal también influye sobre 
el riesgo de cáncer de mama. Aunque los mecanismos en 
apoyo de esta asociación no se han aclarado, tanto el peso 
corporal como la proporción de cintura a cadera se rela-
cionan positivamente con las concentraciones de andróge-
nos. La conversión periférica de andrógenos, mayormente 
androstenodiona, en el tejido adiposo es la fuente principal 
de estrógenos en las mujeres postmenopáusicas, y este me-
canismo ha sido citado como la explicación más plausible 
para el aumento del riesgo. Sin embargo, los andrógenos 
también pueden aumentar el riesgo directamente, al aumen-
tar la proliferación celular después de conjugarse con los 
receptores de andrógenos.

En un estudio prospectivo de cohorte en que participaron 
37.105 mujeres postmenopáusicas, la asociación de la propor-
ción de cintura a cadera (la circunferencia de la cintura dividida 
por la de las caderas) con el riesgo mayor de cáncer de mama 
se limitó mayormente a mujeres con una historia familiar de la 
enfermedad. El riesgo relativo de cáncer de mama, ajustado por 
la edad, para la mujer por encima de la cuarta quintila para la 
proporción de cintura a cadera, comparado con el de las mu-
jeres por debajo de la primera quintila, fue de 3,2 en mujeres 
con una historia familiar de cáncer de mama y de 1,2 para las 
mujeres sin una historia familiar de la enfermedad. Con base en 
sus hallazgos, los investigadores llegaron a la conclusión de que 
existen diferencias etiológicas entre el cáncer de mama familiar 
y la forma esporádica.

Aunque la ingestión de grasa en la dieta no afecta por sí 
sola el riesgo de osteoporosis, la obesidad ha demostrado 
proteger contra la osteoporosis y las fracturas resultantes. 
Los mecanismos para esta protección pueden relacionarse 
con la masa ósea mayor (resultante de tener que soportar el 
peso mayor, o con la aromatización periférica de andrógenos) 
o a la amortiguación del estrés mecánico de las caídas. La in-
gestión de grasa en la dieta y la obesidad no se han asociado 
con un riesgo mayor de cáncer de ovarios ni de apoplejía.
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Pregunta 39 (Riesgos de la ooforectomía precoz)

Una mujer de 32 años necesita una histerectomía ab-
dominal total y salpingo-ooforectomía bilateral para el tra-
tamiento de la enfermedad inflamatoria pélvica extensa. 
Además de aumentar su riesgo de osteopenia y fracturas, ¿El 
riesgo de cuál de las siguientes afecciones aumenta también 
con la ooforectomía precoz?

   1. Cáncer de mama
   2. Cáncer de colon
   3. Coronariopatía
   4. Accidente cerebrovascular
   5. Demencia 

Comentarios

Después de la menopausia, las mujeres presentan un ries-
go mayor de osteoporosis y cardiopatía. Las que han sido so-
metidas a ooforectomía antes de los 40 años de edad corren 
un riesgo mayor de estas enfermedades.

La enfermedad cardiovascular en las mujeres se conside-
ra como una expresión de la deficiencia de estrógeno. Hasta 
la fecha, tres estudios de autopsias han relacionado especí-
ficamente la edad de la menopausia quirúrgica con el grado 
de aterosclerosis de las arterias coronarias. Los tres estudios 

revelaron una tendencia al empeoramiento de la aterosclero-
sis de las arterias coronarias en las mujeres sometidas a me-
nopausia quirúrgica en comparación con las que presentaban 
concentraciones normales o elevadas de estrógeno.

En estudios retrospectivos, la terapia de reemplazo hor-
monal ha demostrado reducir el riesgo de coronariopatía en 
mujeres con una menopausia precoz. Se cuenta con evidencia 
extensa y uniforme de que el uso de estrógeno reduce el 
riesgo de coronariopatía en aproximadamente un 35%. La re-
ducción en el riesgo puede ser mayor en las mujeres que ya 
tienen la enfermedad. Los mecanismos mediante los cuales el 
estrógeno ejerce un efecto protector no se entienden bien 
pero tal vez incluyan efectos inhibitorios sobre la progresión 
de la aterosclerosis y la trombosis coronaria y efectos benefi-
ciosos sobre la función vasomotriz de las arterias coronarias. 
Los datos son insuficientes para determinar si hay una mayor 
protección contra la coronariopatía al aumentar la duración 
del uso de estrógeno.

La edad a la menopausia es un factor importante para 
determinar el riesgo de cáncer de mama. Los estudios han 
demostrado que, cuanto menor sea la edad a la cual ocurre la 
menopausia natural, menor será el riesgo de cáncer de mama. 
La menopausia quirúrgica, especialmente cuando se induce a 
edad temprana, también reduce el riesgo de cáncer de mama 
siempre que la función ovárica sea interrumpida por una sal-
pingo-ooforectomía bilateral o por irradiación. La reducción 
en el riesgo asociado con la menopausia precoz varía del 50 
al 75% y parece persistir indefinidamente. Si estas mujeres 
deciden recibir terapia de reemplazo hormonal a largo plazo, 
su riesgo de cáncer de mama puede aumentar ligeramente, 
aunque los estudios hasta la fecha no han proporcionado evi-
dencia conclusiva de tal aumento.

La menopausia precoz se ha asociado con un aumento 
en el riesgo de apoplejía. Para las mujeres postmenopáusicas 
que reciben terapia de reemplazo de estrógeno, el riesgo de 
apoplejía no es afectado o hasta es reducido. Los estudios 
que han evaluado las muertes debidas a apoplejía muestran 
uniformemente una reducción del riesgo entre las usuarias de 
estrógeno. En un estudio comunicado recientemente, en que 
se vigilaron 1.910 mujeres de raza blanca durante un prome-
dio de 11,9 años, las que tomaban estrógeno presentaron una 
incidencia de apoplejía de 0,69 y una mortalidad por apoplejía 
de 0,37, en comparación con las que nunca usaron estrógeno.

Se ha sugerido, pero no demostrado, que la enfermedad 
de Alzheimer en la mujer es otra manifestación de deficiencia 
de estrógeno. Puede haber una asociación de causa y efec-
to entre la deficiencia de estrógeno y los procesos neuro-
degenerativos causados por el envejecimiento en el sistema 
nervioso central. Sin embargo, no se cuenta con evidencia 
convincente de que la menopausia precoz aumente el ries-
go de demencia. Se ha planteado que la terapia estrogénica 
puede fomentar la expresión de factores neurotróficos y, por 
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consiguiente, equipar las regiones sensitivas del sistema ner-
vioso central para resistir o reparar los insultos neurotóxicos 
resultantes del envejecimiento o de las afecciones tales como 
la enfermedad de Alzheimer.

No hay evidencia de que el riesgo de cáncer de colon 
sea afectado por la menopausia precoz, aunque los estudios 
recientes indican que las mujeres que usan terapia de reem-
plazo hormonal después de la menopausia reducen su riesgo 
de cáncer de colon hasta en un 40%.
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Pregunta 40 (Dieta y osteoporosis)

Durante su examen anual, una mujer de 47 años indica 
que ha leído acerca de los riesgos de la osteoporosis. Le pre-
gunta si la dieta puede influir sobre este riesgo. Cuando usted 
examina su historia dietética, ¿Cuál de los siguientes ejerce el 
efecto mayor sobre el aumento del riesgo de osteoporosis?

   1. Dieta vegetariana
   2. Dieta rica en fibra

   3. Consumo de más de dos bebidas alcohó- licas 
diariamente
   4. Consumo de 2 a 3 tazas de café diaria- mente 

Comentarios

Se sabe que el consumo elevado de alcohol representa un 
factor de riesgo importante para la osteoporosis. Las perso-
nas que beben alcohol moderadamente también pueden pre-
sentar un riesgo mayor de pérdida de hueso. En los hombres, 
el consumo de alcohol a niveles modestos (1,5 bebidas por 
día) se ha asociado con la pérdida de hueso. La ingestión de 
alcohol evidentemente presenta un efecto deletéreo sobre la 
densidad ósea en las mujeres jóvenes. En un estudio británico, 
hasta sólo dos bebidas alcohólicas normales por día demos-
traron reducir la densidad ósea en el triángulo de Ward (en 
el ángulo de las trabéculas del cuello del fémur) en las mu-
jeres premenopáusicas. Aunque varios estudios en mujeres 
postmenopáusicas no pudieron hallar una asociación entre el 
consumo de alcohol y la pérdida de hueso, tales resultados 
tal vez reflejen valores modestos de consumo de alcohol por 
parte de las mujeres que participaron en los estudios. Las que 
beben mucho probablemente se resistan más a participar o 
permanecer en tales estudios. Entre los factores dietéticos de 
riesgo enumerados para este paciente, el consumo de más de 
2 bebidas alcohólicas por día probablemente tenga el efecto 
mayor sobre su riesgo de osteoporosis.

Las personas alcohólicas tienen una propensión especial 
a perder densidad ósea en las áreas esqueléticas trabeculares, 
como la cresta ilíaca, el calcáneo, la columna vertebral y la ca-
dera. El grado hasta el cual está presente la enfermedad ósea 
en la población íntegra de alcohólicos sigue sin conocerse. La 
osteoporosis debe, sin embargo, sospecharse en toda abusa-
dora crónica de alcohol.

La osteoporosis causada por la bebida excesiva se asocia 
con menoscabo en el proceso de remodelación ósea: el núme-
ro de osteoblastos y la tasa de formación de hueso se reducen, 
mientras que la actividad de los osteoclastos no se altera.

El alcoholismo está claramente asociado con el riesgo de 
fracturas, pero las razones de tal asociación pueden incluir 
caídas y otros factores no relacionados con la pérdida de 
hueso. Las deficiencias nutricionales, la absorción defectuosa 
de calcio y vitamina D, y la pérdida excesiva de calcio urinario 
son posibles factores contribuyentes.

La cafeína aumenta la pérdida de calcio en la orina, pero 
esta pérdida es estadísticamente significativa solamente cuan-
do la ingestión de cafeína es elevada. Muchos estudios han fa-
llado en encontrar una asociación significativa entre la cafeína 
y la masa ósea con la ingestión moderada de café, té y otras 
bebidas que contienen cafeína. A dosis sumamente elevadas, 
la cafeína puede tener un cierto efecto deletéreo. Para com-
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pensar por la pérdida urinaria de calcio resultante del consu-
mo de cafeína, algunos investigadores han aconsejado tomar 
100 mg adicionales de calcio diariamente por cada 2 tazas de 
café consumidas. El que esta recomendación sea o no válida 
actualmente se desconoce.

La adición de alimentos ricos en fibra a la dieta reduce la 
absorción del calcio dietético. Este efecto probablemente sea 
el resultado de que los residuos de ácido urónico atrapen el 
calcio dietético en el intestino. Se ha calculado que un aumen-
to en la ingestión de fibra de 26 g/día podría aumentar las ne-
cesidades de calcio en 150 mg/día. Estos resultados sugieren 
que el tema de aumentar la ingestión de fibra para reducir el 
riesgo de cáncer de colon, especialmente en mujeres postme-
nopáusicas, necesita ser investigado más a fondo.

Varios estudios han sugerido que una dieta rica en proteí-
nas animales puede contribuir a la pérdida de hueso. La pro-
teína animal es rica en aminoácidos que fomentan la pérdida 
de calcio a través de la orina. Por otra parte, una dieta vegeta-
riana puede inhibir la absorción de calcio y, por consiguiente, 
contribuir también a la pérdida de hueso. Un estudio en que 
se compararon a personas vegetarianas con no vegetarianas 
halló que las primeras presentaban una ingestión significativa-
mente menor de proteínas y también una ingestión menor de 
calcio. No se hallaron diferencias en la masa ósea de los dos 
grupos. Los factores del estilo de vida, aparte de la dieta, que 
pudiesen afectar a la masa ósea también distinguen a las per-
sonas vegetarianas de las que no lo son. No se han realizado 
estudios controlados para determinar el efecto sobre la masa 
ósea ejercido por los cambios en las proteínas.
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Pregunta 41 (Reducción del riesgo de osteoporo-
sis)

Una mujer de 32 años, con una historia familiar sólida 
de osteoporosis, busca consejo para reducir al mínimo su 
riesgo de desarrollarla. Cada una de las siguientes medidas se 
ha asociado con una reducción del riesgo de osteoporosis, 
EXCEPTO:

   1. Ejercicios
   2. Suplementos de calcio
   3.  Suplementos de fluoruro
   4.  Dejar de fumar 

Comentarios

Dentro de los límites impuestos por los factores gené-
ticos, la masa ósea es claramente la influencia más crítica y 
modificable sobre el riesgo de osteoporosis y las fracturas 
asociadas. La pérdida de hueso puede comenzar a edades di-
ferentes, dependiendo del sitio del esqueleto y del estilo de 
vida del individuo, pero afecta a las mujeres desde la edad 
madura hasta por lo menos los 80 años.

Las mujeres jóvenes, especialmente las que tienen una 
sólida historia familiar de osteoporosis, pueden lograr un be-
neficio para toda la vida al adoptar precozmente comporta-
mientos que contribuyan a mantener la densidad ósea ópti-
ma.

Los factores del estilo de vida que se han asociado con 
el mantenimiento de la densidad ósea óptima incluyen mayor 
actividad física, una ingestión adecuada de calcio, dejar de fu-
mar y reducir el consumo de alcohol. Aunque previamente 
se creía que el fluoruro era un agente terapéutico para la 
osteoporosis, los estudios recientes sugieren que aumenta la 
fragilidad del esqueleto.
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La actividad física es un factor importante en el desa-
rrollo y mantenimiento de la masa esquelética. Los efectos 
de la actividad física son más notables en los extremos. Por 
ejemplo, los atletas profesionales y aficionados demuestran 
densidades esqueléticas notablemente mayores en las áreas 
sometidas al estrés de sus actividades particulares. Por otra 
parte, el descanso prolongado en cama causa una pérdida rá-
pida de hueso, que es reversible, al menos parcialmente.

El ejercicio que causa estrés de carga repetido a una par-
te del esqueleto tenderá a aumentar la densidad del hueso en 
ese sitio. Por ejemplo, la carrera causa estrés de carga repeti-
do en las piernas. El entrenamiento aerobio, que usualmente 
comprende movimientos repetidos continuos en dos o más 
extremidades, se asocia con aumentos en la densidad ósea. El 
adiestramiento para aumentar la fuerza también aumenta la 
densidad ósea por estrés de carga en una parte del cuerpo 
para aumentar la fuerza muscular.

El calcio parece ejercer un efecto positivo sobre las con-
centraciones minerales esqueléticas durante la tercera dé-
cada de la vida. Un informe reciente halló que la proporción 
dietética de calcio/proteína se asociaba positivamente con la 
tasa de ganancia en la masa ósea de la columna vertebral en 
mujeres de 30 a 40 años. Esta relación refleja tanto la asocia-
ción positiva entre la ingestión de calcio y la masa ósea, como 
la negativa entre la ingestión de proteína y la masa ósea. La 
proteína dietética ha demostrado aumentar la excreción uri-
naria de calcio. Por consiguiente, una proporción mayor en la 
ingestión de calcio que en la de proteína parece afectar favo-
rablemente la mineralización esquelética. En otro estudio, los 
suplementos de calcio demostraron reducir significativamen-
te la pérdida de hueso en mujeres postmenopáusicas con una 
ingestión diaria de calcio menor de 400 mg. La recomenda-
ción diaria de calcio para las mujeres premenopáusicas es de 
1000 mg y para las postmenopáusicas, de 1000 a 1500 mg.

El tabaquismo puede causar una masa ósea máxima redu-
cida. Las fumadoras son más delgadas que las no fumadoras y 
también presentan alteraciones en el metabolismo del estró-
geno que dan lugar a una menopausia más precoz. Estos fac-
tores _masa ósea máxima reducida, peso corporal reducido y 
una menopausia precoz_ pueden establecer el ambiente para 
que la osteoporosis aparezca a menor edad, especialmente 
en las mujeres con factores de riesgo previos. En un estudio 
que evaluó la masa ósea en mujeres postmenopáusicas, las 
fumadoras presentaron mucha más pérdida de hueso que las 
no fumadoras, y el traumatismo leve tenía mayor probabilidad 
de causar fracturas vertebrales por compresión en las fuma-
doras que en las no fumadoras.

El fluoruro puede causar aumentos significativos en la 
masa ósea, especialmente en el hueso trabecular, como es 
el caso de la columna vertebral. El hueso producido puede 
no tener la resistencia normal en proporción a su masa, sin 
embargo, debido a la presencia de cristales de fluoruro en la 

estructura mineral. Un estudio reciente de mujeres postme-
nopáusicas llegó a la conclusión de que la terapia con fluoru-
ro aumentaba la densidad mineral del hueso trabecular pero 
disminuía la del hueso cortical y aumentaba la fragilidad del 
esqueleto. Un segundo estudio halló un aumento pequeño 
pero significativo en el riesgo de fractura de la cadera en 
hombres y mujeres mayores de 65 años expuestos a fluo-
ración artificial en el agua potable (1 parte por millón), lo 
que sugiere que hasta las concentraciones bajas de fluoruro 
pueden aumentar el riesgo de fractura de la cadera en las 
personas mayores.

Debe destacarse que los factores de riesgo identificados 
para la osteoporosis, incluso el peso corporal, el consumo 
de alcohol y cigarrillos, la nuliparidad y la falta de ejercicios 
regulares, no pronostican, necesariamente, qué mujeres es-
tarían a riesgo de desarrollar osteoporosis en el futuro. Un 
estudio transversal reciente, en el que participaron mujeres 
premenopáusicas y postmenopáusicas, llegó a la conclusión 
de que la densidad ósea y el riesgo de fractura osteoporótica 
no pueden pronosticarse con exactitud a partir de cualquier 
combinación de factores físicos y del estilo de vida. En un 
segundo estudio, en el que participaron mujeres perimeno-
páusicas, el análisis de múltiples factores de riesgo demostró 
ser de utilidad limitada para identificar a las mujeres con baja 
masa ósea, en comparación con los hallazgos hechos midien-
do la densidad ósea. La identificación de mujeres a riesgo 
elevado no fue lo suficientemente sensible, y los sitios esque-
léticos donde ocurren las fracturas osteoporóticas más im-
portantes (la columna vertebral y la cadera) se asociaron con 
los errores mayores en el pronóstico. No obstante, aproxi-
madamente el 70% de las mujeres con una baja masa ósea 
se identificaron correctamente utilizando el análisis de los 
factores de riesgo.
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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 inves-
tigaciones.
   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 ex-
tranjera, cuyo título esté refrendado por el ICFES.
   2. El trabajo deberá haber sido presentado en cualquiera de las revistas biomédicas de circulación nacio-
nal 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, relacionadas 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 calen-
dario, 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 pro-
fesionales de la salud 
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Revista Colombiana de Menopausia
Indicaciones a los Autores

1. Revista Colombiana de Menopausia, como órgano oficial de la Asocia-
ción 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 mencionado anexo al original. En algunos casos, 
y sólo por acuerdo con el editor, podrá aceptarse la difusión pública previa 
de los datos contenidos en el artículo, por ejemplo, para alertar sobre 
riesgos de salud pública.

La publicación posterior o reproducción total o parcial de un artículo apare-
cido 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 au-
tores, en donde se exprese claramente que ha sido leído y aprobado por 
todos. Igualmente, debe informar si se ha sometido parcial o totalmente a 
estudio por parte de otra revista.

El autor debe guardar copia de todo el material enviado.

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

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

Se señalan los nombres y direcciones del autor responsable de la corres-
pondencia 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 conclusiones.

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

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

a) En caso de revistas: apellidos e iniciales del nombre del autor y sus 
colaboradores (si son más de seis 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. Enfer-
medad e inclusión citomegálica del SNC. En: Toro G. Vergara I, Saravia J. 
Poser CM, eds. Infecciones del sistema nervioso central. Bogotá: Fondo 
Educativo Interamericano S.A.; 172-175.

9. Las tablas y cuadros se denominarán tablas, y deben llevar numeración 
arábiga de acuerdo con el orden de aparición. El título correspondiente 
debe estar en la parte superior de la hoja y las notas en la parte inferior. 
Los símbolos para unidades deben aparecer en el encabezamiento de las 
columnas.

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

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

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

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

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

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

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

12. Comunicaciones y conceptos son aquellos que presentan la opinión o 
experiencia del autor sobre un tema que se considera de interés para la 
medicina o para la práctica médica. 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 aceptan hasta cinco ilustraciones.

14. Notas técnicas son aquellas comunicaciones que describen de 
manera completa y detallada una técnica original o la modificación de 
un procedimiento, que tengan aplicación definitiva en alguna disciplina 
médica, sin incluir experiencias clínicas. Se debe presentar las 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.

w15. Los apuntes de la literatura biomédica son de la competencia de uno 
o varios colaboradores permanentes de Revista Colombiana de Meno-
pausia. Se trata de cubrir los temas más interesantes y actualizados de 
la medicina interna a partir de artículos de importantes revistas y autores 
reconocidos, de forma que los lectores de la Revista puedan hacer una 
revisión rápida pero ilustrativa de un tópico especifico.

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

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

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

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

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

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