ISSN 0122-3429

REVISTA
COLOMBIANA
DE MENOPAUSIA

VOLUMEN 5 No. 3 Resalucién Mingobiarmo No. 107-febrero/95 SEPT. - DIC. 1999

PUBLICACION OFICIAL DE LA ASOCIACION COLOMEIANA DE MENOPAUSIA



ANO 1999 VOLUMEN
ARCHIVO

Portada

1-Tabla de contenido

2-Inicio

3-Editorial

4-DHEA

5-Incontinencia urinaria

6-Cumplimiento terapia

7-Fisiologia envejecimiento

8-Evaluacion osteoporosis
9-Programa climaterio
10-Casos clinicos

11-Premio
12-Indicaciones a los autores

Volumen 5 NO.

TITULO

Portada

Tabla de contenido

Inicio

Editorial - La Ginecobstetra como
educador y terapeuta sexual una
evaluacidén y propuesta curricular
Verdades y esperanzas de la
dehidroepiandrosterona
Incontinencia urinaria en la
menopausia

Cumplimiento (“compliance”) con la
terapia hormonal de sustitucion (THS)
durante tres afios, de mujeres
atendidas en la Unidad de
Climaterio y Menopausia del Hospital
Simén Bolivar de Santafé de Bogota
Fisiologia del envejecimiento de los
hombres

Utilidad clinica de la evaluacién de la
osteoporosis (OP) mediante la
utilizacion

del utrasonido cuantitativo del
calcéneo

Bases de datos para el programa de
climaterio de la Universidad de
Antioquia

Casos clinicos

PREMIO A LA INVESTIGACION MEDICA
EN CLIMATERIO 1999

Indicaciones a los autores



REVISTA COLOMBIANA DE MENOPAUSIA

CONTENIDO

EDITORIAL

La Ginecobstetra como educador y terapeuta sexual una evaluacién y propuesta curricular
The Gynecologist as educator and sexual therapist: An evaluation and curricular proposal
Gloria Stella Penagos Velasquez. MD

REVISION DE TEMA

REVIEW OF TOPIC

Verdades y esperanzas de la dehidroepiandrosterona

Truths and hopes of the dehydroepiandrosterone

Carlos Giovanni Castro Cuenca MD., German Barén Castarfieda MD.

Incontinencia urinaria en la menopausia
Urinary incontinence in the menopause
Jesus Salinas, MD

TRABAJOS DE INVESTIGACION

WORKS OF RESEARCH

Cumplimiento (“compliance”) con la terapia hormonal de sustitucion (THS) durante tres afios, de mujeres atendidas en la Unidad de
Climaterio y Menopausia del Hospital Simon Bolivar de Santafé de Bogota

Replacement hormonal therapy compliment (“compliance”) during 3 year in women attending
to the Climateric and Menopause Unit of the Simén Bolivar Hospital in Santa fe de Bogota.
Jaime Urdinola MD, A. Cabrera, J. A. Pifieros, W. Pinzén, L F Delgadillo

TRABAJOS PRESENTADOS EN EL lll CONGRESO COLOMBIANO DE MENOPAUSIA

ARTICLES PRESENTED AT THE Il COLOMBIAN MENOPAUSE MEETING
Fisiologia del envejecimiento de los hombres

Physiology of the process of ageing in the men

Guillermo Latorre Sierra, MD

Utilidad clinica de la evaluacion de la osteoporosis (OP) mediante la utilizacion
del utrasonido cuantitativo del calcéneo

Clinical use of the cuantitative calcaneus ultrasound in osteoporosis evaluation
Carlo Vinicio Caballero Uribe, MD

Bases de datos para el programa de climaterio de la Universidad de Antioquia
Data base for the climateric program in the Antioquis University
Ana Lucia Jaramillo Ospina, MD

CASOS CLIiNICOS

CLINICAL CASES

Fomento de la salud de la mujer menopausica
Heal encouragement of the menopausal women

CONGRESOS
CONGRESSES




PREMIO NACIONAL A TRABAJO DE INVESTIGACION EN CLIMATERIO
NATIONAL AWARD FOR RESEARCH WORKS IN CLIMATERIC

INDICACIONES A LOS AUTORES
AUTHOR INDEXES



REVISTA COLOMBIANA DE MENOPAUSIA
PUBLICACION OFICIAL DE LA ASOCIACION COLOMBIANA DE MENOPAUSIA
CARRERA. 13 No. 48 - 26 OFICINA: 103 - Telefax 2853173, TELEFONO 2459646

VOLUMEN 5 - No. 3

DIRECTORES
WILLIAM ONATRA, MD; FABIO SANCHEZ, MD ISRAEL DIAZ, MD;
BERNARDO MORENO, MD JAIME MACHICADO, MD;

COMITE NACIONAL DE REDACCION

GABRIEL ACUNA, MD
ENRIQUE ARDILA, MD
GERMAN BARON, MD
EDGAR CORTES, TF

JAIRO DE LA CRUZ, MD
MARIA VICTORIA ESPINOSA, MD
LUIS FLOREZ, PS

MYRIAM GASTELBONDO, P S
JORGE MEDINA, MD
BERNARDO MORENO, MD
MARTHA ROCIO MUNOZ, PS
LUIS MARIA MURILLO, MD

HECTOR POSSO, MD

ALBERTO RIZO, MD

ALEJANDRO RODRIGUEZ, MD
ALFREDO RUIZ, MD

VICTOR HUGO SALAMANCA, MD
GERMAN SALAZAR, MD
JACINTO SANCHEZ, MD
GABRIEL TOVAR, MD

MARIA DEL CARMEN VANEGAS, ND
JUAN CARLOS VARGAS, MD
JAIME URDINOLA, MD

GERMAN URIZA, MD

COMITE INTERNACIONAL DE REDACCION

ANTONIO ALTAMAR, MD (PANAMA)
RUBEN BUCHELLI, MD (ECUADOR)

LUIS CHASE, MD (PARAGUAY)

OSCAR GONZALEZ, MD (CHILE)

NILSON ROBERTO DE MELO, MD (BRASIL)
EDUARDO PRETELL (PERU)

JULIO POZUELOS, MD (GUATEMALA)
GUILLERMO SANTIBANEZ, MD (MEXICO)
RICARDO TOPOLANSKY, MD (URUGUAY)
ANTONIO CANO, MD. (ESPANA)

RONALD BOSSEMETER, MD (Brasil)

OSCAR CERDA, MD (COSTA RICA)
MARCELO COVI, MD (BELIZE)

BLANCA MANZANO, MD (CUBA)

GUSTAVO MENDOZA, MD (BOLIVIA)

RENE RAMOS, MD (EL SALVADOR)

OTTO RODRIGUEZ, MD (VENEZUELA)
ANGEL TERRERO, MD (REPUBLICA DOMINI CANA)
GASPAR VALLECILLO, MD (HONDURAS)
SANTIAGO PALACIOS (ESPANA)

JUNTA DIRECTIVA DE LA
ASOCIACION COLOMBIANA DE MENOPAUSIA (1998 - 2000)

GUSTAVO GOMEZ TABARES, MD - PRESIDENTE
FRANCISCO PARDO VARGAS, MD - SECRETARIO
ISRAEL DIAZ RODRIGUEZ, MD - VICEPRESIDENTE

ZONA NORTE 1 - CAPITULO DEL ATLANTICO
ISRAEL DIAZ R., MD - PRESIDENTE
MARCO YANCE O., MD - SECRETARIO
FRANCISCO GARCIA H. MD - TESORERO

ZONA NORTE 2 - CAPITULO DE BOLIVAR
JAIME BARRIOS, MD - PRESIDENTE
JULIO FACIOLINCE C., MD - VICEPRESIDENTE
JOSEFINA COLINA, MD - SECRETARIA
ALVARO MONTERROSA, MD - TESORERO

ZONA SUR 1 - CAPITULO VALLE DEL CAUCA
ALVARO CUADROS, MD - PRESIDENTE
LIBARDO BRAVO S., MD - SECRETARIO
HOOVER CANAVAL H., MD - TESORERO

ZONA ORIENTE 1 - CAPITULO NORTE DE SANTANDER
JAIME MACHICADO H., MD - PRESIDENTE
MARIO GALVIS M., - SECRETARIO
SANDRA VIVIANAT., LIC - TESORERA

ALVARO MONTERROSA CASTRO, MD - FISCAL
ALFREDO RUIZ RIVADENEIRA, MD - TESORERO

ZONA ORIENTE 2 - CAPITULO DE SANTANDER
HERMES JAIMES C., MD - PRESIDENTE
ELIZABETH H. DE LIZCANO, N.D. - SECRETARIA
LUZ A. LEDESMA DE MARTINEZ, MD - TESORERA

ZONA OCCIDENTE - CAPITULO DE ANTIOQUIA
FABIO SANCHEZ E., MD - PRESIDENTE
STELLA MORENO V., ND - SECRETARIA

ALFONSO JUBIZ H., MD - TESORERO

CAPITULO SANTAFE DE BOGOTA DISTRITO CAPITAL
JAIME URDINOLA, M - PRESIDENTE
GERMAN URIZA GUTIERREZ, MD - VICEPRESDENTE
ANGELA MARIA ALVIAR FERRO, MD - SECRETARIA
GABRIEL TOVAR ROJAS, MD - TESORERO

FRANCISCO PARDO VARGAS, MD - FISCAL



EDITORIAL

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

a propuesta de la ensenanza de la sexualidad humana en las facultades del area de la salud, no es nueva. Desde 1972,

la OMS ha venido realizando reuniones que plantean la necesidad de incorporar al curriculo médico, la formacion
en sexualidad humana, ante la evidencia de que los pacientes consideran el médico como el profesional mas confiable y compe-
tente para resolverle sus preocupaciones y problemas sexuales. Sin embargo, los avances curriculares son muy dispares en los
paises. En Colombia, las facultades de medicina han avanzado poco en este campo: El 30% ofrecen ensefianza sexolégica formal,
pero le conceden muy poco valor académico, sus contenidos no parecen actualizados y dedican muy poca atencién a los aspec-
tos socioculturales de la sexualidad. En Ginecologia, las etapas del ciclo vital de las mujeres se abordan desde las perspectivas
patolégicas: no hay una seccion de aprendizaje de la ginecologia de la nifia 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-
cion tienen que ver con su rechazo y su no compromiso de autocuidado frente a un embarazo no deseado. La ensefhanza de la
regulacion 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 asesoria. La infertilidad, estudiada desde las patologias que impiden la procreacion, no
considera las alteraciones sicolégicas y sexuales inducidas por las exigencias de los estudios. El cancer ginecolégico, recibe un
adecuado tratamiento técnico y apoyo sicolégico mas dirigido a sobrevivir a la enfermedad y a las modificaciones que ella impli-
ca. La mastectomia y la histerectomia, 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: |. El papel de la ideologia erotofobica de la sexualidad en nuestra cultura y
el peso de la religion sobre esa construccion, de la cual los médicos hacemos parte. 2.La necesidad de reconocer que la sexua-
lidad humana como cualquier fenémeno, debe ser objeto de estudio de la ciencia. 3. Permitir al médico conocer con claridad,
la naturaleza, los contenidos de la educacion y la terapia sexuales, y tener elementos para definir el nivel de intervencién que le
es posible de acuerdo con su capacitacion.

La educacion, orientacion 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 formacion en sexualidad apoyada por
la universidad como una responsabilidad social.

Los curriculos médicos, deben incluir la formacion en sexologia desde distintos angulos, con el concurso de la psicologia,
la antropologia, historia, lingliistica, ética, la filosofia, las artes y las humanidades, que atraviesen la formacion, desde los nicleos
de fundamentacion hasta la profesionalizacion, ademas de habilitar espacios para talleres intensivos de reflexion que faciliten al
médico trabajar en grupo, replantear sus conceptos y construir en conjunto, conocimiento sobre problemas reales.

Gloria Stella Penagos Veldsquez
Ginecobstetra y Educadora sexual

Profesora Facultad de Medicina U. de Antioquia




VERDADES Y ESPERANZAS DE LA DEHIDROEPIANDROSTERONA

Carlos Giovani Castro Cuenca* German Barén Castaineda**

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

La dehidroepiandrosterona (DHEA) fue conocida ini-
cialmente tan sélo como una hormona del ser humano con
minimo efecto androgenizante y sometida posteriormente a
profundos analisis que partieron de la premisa de su alta pro-
duccién en la glandula 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 revision de aclarar
ciertos conceptos alrededor de la misma.

FILOGENIAY DHEA

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

Los hominidos presentaron a diferencia de los pongidos
(chimpancés y gorilas) un significativo aumento en la masa
cerebral con relacion a su peso corporal total. La testoste-
rona incrementa la agresividad, el patrén de apareamiento, y
aumenta la captacion de DHEA por los tejidos avidos de ella
como la corteza cerebral (estudios in vitro demuestran como
pequenas cantidades de DHEA incrementan la diferenciacion
y sobrevida de las neuronas).

La hipotesis fundamental consiste en que la DHEA es ne-
cesaria para la duplicacion y transcripcion del DNA, asi pues
los estudios de crecimiento, desarrollo y mantenimiento de
funciones asi como también el envejecimiento son depen-
dientes de la produccion y de la accion de la DHEA.

ONTOGENIAY DHEA

Durante la vida fetal, la glandula 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 funcion es la produccién
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 diferenciara en las zonas
glomerular, fascicular y reticular.

El desarrollo de la glandula durante el embarazo es consi-
derable alcanzando un tamano igual o mayor que el de los ri-
fiones al final del primer trimestre después del cual disminuye
lentamente de tamafio con un segundo periodo de crecimiento
hacia las 34 6 35 semanas de gestacion; después del parto la zona
fetal involuciona rapidamente.

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

Durante la infancia y la adolescencia la produccion de DHEA
disminuye progresivamente alcanzando niveles muy bajos a los 5
afos a partir de cuando aumenta nuevamente y alrededor de los
8 aios dos antes que se active el eje hipotalamo hipofisis gonada
cuando se detecta un incremento en los niveles circulantes de
androgenos de origen suprarrenal especialmente DHEA, cam-
bios relacionados con el fenémeno de la adrenarquia.

Ademas, histologicamente puede detectarse un nuevo
cambio en la composiciéon de la corteza suprarrenal con un
incremento progresivo de la importancia de la zona reticular
y un aumento de la concentracion de enzimas relacionadas
con la esteroidogénesis en especial la 17 hidroxilasa y la 17
- 20 desmolasa, cuyos niveles elevados se mantienen hasta
practicamente los |5 anos de edad.

La curva muestra un aumento progresivo alcanzando su
pico maximo entre los 25 y 30 anos 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 maximos a partir de la séptima
y octava décadas de la vida conocida como adrenopausia o
quizas envejecimiento (?).

Todos los tejidos compiten por obtener DHEA del suero
pero entre los diferentes 6rganos, el sistema nervioso tiene
mayor avidez que cualquier otro, siendo asi como el tejido ce-
rebral tiene su mayor tasa de crecimiento durante las etapas del
desarrollo humano en las cuales se cuenta con mas DHEA.

Asi como es claro que para los individuos del género fe-
menino la menopausia corresponde con el cese de su funcién
menstrual con hipoestrogenismo que causa una gran variedad
de consecuencias y sintomas deletéreos tales como osteopo-
rosis, dislipemias, enfermedad cardiovascular y otros para los
que se han disefado varios esquemas de terapia de suplencia
hormonal al identificar la significativa disminucion de estré-
genos que incluyen por supuesto estroégenos pero también
otros esteroides como la DHEA, tema de esta revision.



Para el género masculino no ha sido facil identificar el dé-
ficit hormonal especifico puesto que las concentraciones de
los principales andrégenos no declinan en la forma esperada
con respecto a la edad. También entonces podria considerar-
se a la DHEA como una alternativa para terapia de suplencia
hormonal a los hombres, idea que se encuentra en proceso
de investigacion y que alberga grandes esperanzas para un
futuro quizas no muy lejano.
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METABOLISMO

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

La estructura basica 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 quimicas menores que conllevan cam-
bios en su actividad biolégica.

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

Del anterior diagrama concluimos ademas que la DHEA
es importante precursor para androgenos y estrégenos por
su ubicacion en la via de la esteroidogénesis pudiendo en-
tonces ejercer acciones de acuerdo con las necesidades del
organismo bien sea como andrégenos o como estrogenos.

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

La DHEA sulfato circula en la sangre en forma libre sin
union a la albimina ni a otras proteinas plasmaticas. El princi-
pal sitio de metabolismo es el higado.

Durante el embarazo la DHEA sulfato es uno de los mas
importantes precursores para la produccion placentaria de es-

trogenos obteniéndose tanto de sintesis materna como fetal.

En el ovario hay una estrecha relacion entre las concen-
traciones circulantes de DHEA sulfato y testosterona; luego
de la entrada de DHEA al foliculo 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 reaccion de hidrdlisis.

El metabolismo de la DHEA sulfato es lento mantenien-
do asi unas concentraciones relativamente estables de DHEA
siendo una prehormona importante especialmente en el ova-
rio para la testosterona;la DHEA es en cambio metabolizada
rapidamente y es el principal precursor esteroideo para la
produccion placentaria de estrégenos durante el embarazo.
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MECANISMOS DE CONTROL

Poco se sabe acerca de los mecanismos de control de la
secrecion de DHEA. Se han postulado diversos factores tales
como los genéticos, su relacion 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-
tron de produccion y metabolismo de DHEA, concluyendo
que existen factores genéticos en su produccion.

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 produccion de DHEA
es independiente de la misma. Una estimulacion con corti-
cotropina causa una elevacion aguda de los niveles de DHEA
pero tiene un efecto cronico variable; la administracion de
dexametasona causa disminucion de los niveles de cortisol
y DHEA de manera diferente y la supresion de la adminis-
tracion cronica de dexametasona causa un regreso rapido a
niveles normales de cortisol mas no de DHEA. Llama ademas
la atencion 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




variacion mientras que los de DHEA descienden notablemen-
te. En algunas enfermedades crénicas 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
sanguineo hacia la glandula suprarrenal desde la zona fascicu-
lada a la reticular y otros que no explican sus fluctuaciones
tanto fisiologicas como patologicas.

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

Dada su relacién con el sistema inmunoldgico como se
describe posteriormente, se han enunciado posibles meca-
nismos de control y regulacion por la via de las citoquinas o
simplemente con inhibiciones competitivas de su produccién
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

Jesus Salinas*

EPIDEMIOLOGIA DE LA INCONTINENCIA
DE ORINA EN LA MENOPAUSIA

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

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

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

Otros sintomas asociados con la menopausia seran 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:Asi en un
estudio efectuado en varones se observo que la prevalencia
de incontinencia urinaria en una poblacién de varones entre
45 y 99 afos fue del 9%. Esta prevalencia aumento lineal-
mente desde un 2% en varones de 45 afnos, hasta un 28% en
varones de 90 afios (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 menopausicas
se debe al efecto de la disminucion de estrégenos funcionan-
tes o forma parte del proceso general del envejecimiento.

FISIOPATOLOGIA DE LA INCONTINENCIA URINA-
RIA FEMENIMA

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

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

- La aparicion de contracciones vesicales du-

rante la fase de llenado o hiperactividad vesical.
Clinicamente se caracteriza por la presencia de
incontinencia asociada a un fuerte deseo miccional
(urgencia-incontinencia).

- La disminucion de la presion uretral, sobre todo
durante los aumentos bruscos de presion abdomi-
nal o incontinencia de esfuerzo. Clinicamente

se caracteriza por la presencia de incontinencia
asociada a la tos.

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

I. Hiperactividad vesical

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

Este fracaso puede deberse a:

Un aumento de los estimulos aferentes locales; por ejem-
plo como consecuencia de una lesiéon o inflamacion del epi-
telio vesical.

O a una lesion de las vias nerviosas encargadas de con-
trolar la miccién: como ocurre en pacientes con lesiones
miogenas (procesos de denervacion del detrusor), medulares
o cerebrales.

2. Incontinencia de esfuerzo

La incontinencia de esfuerzo es un proceso complejo en
el que intervienen varios factores. Esquematicamente se pue-
den clasificar segin el momento en que tiene lugar la incon-
tinencia de esfuerzo en dos tipos: durante el aumento brusco
de presion abdominal, o en reposo. Ademas segln el tipo de
mecanismo alterado en incontinencia de esfuerzo de causa
activa o pasiva.



Por lo tanto existen cuatro tipos basicos de alteraciones
responsables de la incontinencia de esfuerzo:

- Incontinencia de esfuerzo pasiva durante el aumento
brusco de presién: se produciria por una alteracién anatémi-
ca de la base vesical y uretra, que produce un descenso y giro
de la uretra durante los aumentos bruscos de presion. Se de-
nomina también incontinencia urinaria de causa anatémica. Su
origen estaria en la alteracién de los ligamentos que sujetan e
inmovilizan estas estructuras a la pelvis.

- Incontinencia de esfuerzo activa durante el aumento
brusco de presion: se produciria por una ausencia de con-
traccion de la musculatura periuretral, para reforzar el tono
uretral. Esta contraccion es un reflejo que precede en unos
milisegundos al aumento de presion abdominal. El origen de
esta lesion puede estar en una alteracion de la inervacion
pudenda de la musculatura perineal.

- Incontinencia de esfuerzo pasiva en reposo: se debe a
una alteracion de las propiedades mecanicas del tejido ure-
tral. Esta comprobado que una parte importante de la conti-
nencia urinaria se debe al efecto de sellado (o aumento de la
tension superficial) que se produce al obliterarse la uretra. En
pacientes con uretras fibrosadas, por uretropexias anteriores,
o lesions radicas, se alteraria este componente. Muchas veces
esta lesion se acompana de una pérdida del tejido muscular
uretral, por lo que la presion uretral en reposo es baja (por
debajo de 20 cm H2O). Es lo que se conoce como inconti-
nencia de esfuerzo por lesién intrinseca uretral.

- Incontinencia de esfuerzo activa en reposos: se produce
por una disminucién del tono uretral debido a un déficit de la
musculatura lisa uretral. Esta lesion es tipica de la denominada
descentralizacion simpatica, por lesion de la inervacion de la
musculatura lisa uretral, y se caracteriza por la demostracion
de un cuello abierto en reposo.

3. Incontinencia por rebosamiento

Esta 0ltima condicion es debida a un fracaso de
la fase miccional producida por una obstruccion
urinaria o una insuficiencia contractil del detrusor.

FUNCION DE LOS ESTROGENOS EN EL TRACTO
URINARIO INFERIOR

La menopausia se caracteriza por la disminucion de los
estrogenos circulantes. Para determinar como puede influir la
menopausia en la aparicion de la incontinencia urinaria sera
preciso determinar la importancia que tienen los estrégenos
en la fisiologia del tracto urinario inferior.

Desde el punto de vista embrioldgico, existe una relacion
entre el tracto urinario inferior y el tracto genital: En la sexta
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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 Miiller
que nace como una invaginacion del pliegue urogenital. Al final
del segundo mes de vida en el sexo femenino los conductos
de Miiller se unen en su extremo distal para formar el con-
ducto uterovaginal, que termina en el tubérculo de Miiller.

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

El tubérculo de Miiller 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 atero. El conducto de Wolf
desaparece dejando solo algunos restos (Langman, 1969).

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

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

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

I. Participacion de los estrégenos en la hiperactividad
vesical

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

Estudios realizados sobre la poblacion general también
han demostrado un aumento de la incontinencia asociada
a sensacion 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 muijeres fértiles se de-
muestra un mayor porcentaje de inestabilidades vesicales en el
periodo folicular del ciclo ovarico (Shimonovitz et al, 1997),

Desde el punto de vista clinico, algunos autores han con-
jeturado con la relaciéon entre las lesiones inflamatorias de



la vejiga (en especial la denominada cistopatia trigonal) y la
menopausia (Pandit and Ouslander, 1997).

Estas alteraciones histologicas del epitelio vesical podrian
ser el origen de la hiperactividad vesical, debido a un aumento
de los estimulos nociceptivos, que desencadenarian el reflejo
miccional.

Sin embargo, existen otras causas de hiperactividad vesi-
cal. Asi 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 observo un porcentaje ligeramente superior de
inestabilidad vesical en la mujer respecto al varén (Salinas
et al, 1995). Sin embargo, existen procesos comunes a am-
bos sexos que pueden producir hiperactividad vesical, como
procesos degenerativos corticales, obstruccion del tracto
urinario inferior, infecciones urinarias o neoplasias vesicales
(Griffiths et al, 1996), (Melchior, 1995).

2. Infecciones urinarias recidivantes

Una alteracion 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 estrégenos.

La mayoria de las infecciones urinarias en la mujer son

de origen fecal, y estan producidas por enterobacteraceas.

Para invadir la uretra precisan previamente colonizar el in-
troito vaginal. Esta colonizacion se favorece por el aumento
del pH vaginal consecuencia de la vaginitis atrofica que sigue
a la disminucion de los estrégenos. Se ha demostrado que la
aplicacion de estrogenos topicos 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 disminucion del nivel de estrogenos circulantes podria
causar este tipo de incontinencia por varias vias:
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En primer lugar los estrogenos tendrian un papel importan-
te en las caracteristicas histoldgicas del tejido conectivo uretral:
Algunos estudios han puesto de manifiesto que las pacientes con
incontinencia de esfuerzo presentan una mayor proporcion de
colageno. Estas fibras originarian un cambio de las caracteristicas
biomecanica uretrales produciendo una mayor fibrosis uretral.
El déficit de estrogenos favoreceria el incremento de colageno
(Falconer et al, 1998), (Falconer et al, 1999).

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

Por otra parte es posible que la disminucion del nivel
de estrogenos origine una alteracion de las estructuras de
sostén vesicales (Ulmsten, 1997). Se ha comprobado que la
transmision de presiones en mujeres intervenidas de uretro-
pexia fue mejor en premenopausicas que en postmenopausi-
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 nUmero de partos vaginales, y el
antecedente de histerectomia, 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 quirdrgicamente mediante anexectomia previa,
respecto a pacientes a las que no se les realizé anexectomia,
sugiriendo que mas que el nivel de estrégenos seria importante la
edad (Langer et al, 992).

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

4. Incontinencia por rebosamiento

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

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

Respecto a la obstruccion urinaria, los varones presen-
tarian un mayor porcentaje que las mujeres, debido princi-
palmente a problemas de hipertrofia prostatica. Mucho se ha
discutido sobre la posible existencia de una hipertrofia de las
glandulas 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 ANOS, DE MUJERES ATENDIDAS EN LA UNIDAD DE CLIMATERIO
Y MENOPAUSIA DEL HOSPITAL SIMON BOLIVAR DE SANTAFE DE BOGOTA

J. Urdinola* A. Cabrera, J A Pifieros, W. Pinzén** L. F. Delgadillo***

RESUMEN

216 mujeres que acudieron a la consulta de un hospi-
tal universitario fueron seguidas durante un lapso de hasta 3
anos, 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 mayoria de
ellas por causa desconocida. 12 (5.5%) no iniciaron la THS y
78 (36.2%) si la continuaron. Esta dltima cifra refleja la tasa de
cumplimiento global al final de los 3 anos.

35.9 % de las mujeres bajo THS tenian el antecedente de
menopausia inducida quirdrgicamente.

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 si es bastante bueno en la mujer que continda con
laTHS. Pero la tasa inicial de desercion es alta, aunque similar
al estandar 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 poblacién se
esta haciendo mas frecuente la aparicion de demencia senil o
enfermedad de Alzheimer(l).

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

Sin embargo, todos estos beneficios pueden no obtener-
se porque la mujer no inicia laTHS debido a problemas como
el temor al cancer, al aumento de peso y a la posibilidad de
presentar hemorragia uterina en una época donde tradicio-
nalmente no se espera.
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Ademas ya propiamente la utilizacién de THS se ve afec-
tada por el inadecuado cumplimiento (el término usado en
inglés es el de “COMPLIANCE”), calculandose de manera
extraoficial, que si bien de los casi tres millones de mujeres
mayores de 50 anos que habra en el afio 2000 en este pais(4),
tan solo el 2%(5), se benefician actualmente con la THS y se
presume que alrededor de la mitad estan abandonando la
THS al afio de haberla iniciado.

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

MATERIAL Y METODOS

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

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

El estudio fue aprobado por el Departamento de Gine-
cologia y Obstetricia del hospital universitario. Las participan-
tes fueron evaluadas mediante encuesta telefénica con ayuda
de un cuestionario previamente elaborado, el cual se basé 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 publicacion.

Las participantes se reclutaron de la consulta y estaban
constituidas por aquellas que presentaban sintomas climatéri-
cos. Se defini6 la menopausia como la amenorrea mayor o igual
a |2 meses y/o la presencia de una determinacion de hormona
foliculo-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 metabdlicas
(Sseas, tiroideas, diabetes mellitus), o que hubieran tenido
cirugias ovaricas o de cancer.

A todas se les recomendd un suplemento de calcio de
1000 mg/diarios. Las mismas fueron controladas tres meses
después de la primera consulta y en forma periddica anual,



registrando los datos obtenidos en el formato existente para
tal propéosito.

RESULTADOS

Se reclutaron 216 mujeres durante el periodo estudiado,
encontrando que abandonaron 126 (58.3%). No iniciaron el
tratamiento |12 (5.5%) y contintan 78 (36.2%). (Tabla I).

Tabla 1

Relacion con el tratamiento
después de tres anos

n Ho
Reclutadas 216 100
Abandonaron 126 58.3
Mo IniCiEron
tratamiento 12 3.5
Contindan 78 36.2

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

Tabla 2
Edad al ingreso y retiro de la
menstruacion - = 78
Edad (Anos)
alingreso n %
< 44) 4 5.1
G55 52 6.7
BA-H5 18 23.1
>[5 anos 4 5.1
Edad de retire de
la menstruacion
= 4} b 7.7
40-55 (%] 87.2
56-65 4 5.1

La proporcion de mujeres con antecedente de histerec-
tomia y/o ooforectomia -o sea de menopausia inducida qui-

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

Tabla 3

Antecadente
histerectomia/ooforectomia - n= 78

n %
28 5.9
Miomatosis

21 Endometriosis 26.9
Prolapso genital
4 Ca ovario

! JCacenvix 8.9
in situw
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Las razones de abandono son desconocidas en la gran
mayoria 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 encontré
en primer término que las econémicas eran las mas frecuen-
tes 17 (13.4%), seguidos por los cambios de IPS (institucion
prestadora de servicios de salud), con 12 (9.5%). Existen otras
razones como la dificultad para conseguir una cita -motivada
por la reestructuracion de la planta fisica y de personal del
hospital-, algunas mujeres que no volvieron al control médico
aduciendo que no habian 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 ano de ingreso y el periodo de seguimien-
to, el cual varia 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 laTHS se encuentran listados en
la Tabla 7 segln el tipo de tratamiento. Contrario a lo que
podria suponerse la hemorragia uterina anormal (HUA) es
mas frecuente porcentualmente en el tratamiento ciclico, en
esta investigacion. Los casos de HUA incluyen dos mujeres
quienes recibian 0.625mg estrégenos conjugados (EC) mas
2,5 mg acetato de medroxiprogesterona (AMP) con mancha-
do, a quienes se les cambié de tratamiento a 2 mg valerianato
de estradiol (ValE2) + | mg de acetato de ciproterona (CPA),
con mejoria posterior. Otros dos casos que recibian ValE2



+ CPA, cuyas biopsias fueron informadas como endometrio
secretor irregular y la otra sin material endometrial. Estas
ultimas dos continuaron con el mismo tratamiento, desapare-
ciendo los sintomas.

Razones de abandono de la THS-n=126
n %
Desconocidas 80 | 63.5
Médicas L] 2.4
Econdmicas 17 [13.4
Cambio IP5,, 12 | 9.5
Dificultad
Conseguir cita 5 4.0
““. . Mo acudid
MEciess a control 4 3.2
Problemas de
transporte 3 2.4
Falia de tiempo 2 1.6
Total 126 | 100

[1] LP.A = Imstituciin Prestadora de Servicics de Salud

Tabla 5
Cumplimiento (“Compliance”} de la THS
Ao | n 1 nﬁi}-%i 2 anos-%| 3 anos-%
1995 | 8 | 8100 | 675.0 [6-75.0
1996 | 11 | 8-72.8 B-72.8
1997 | 16 | 14-67.5
1998 | 43

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

En cinco pacientes el aumento oscil6 entre 0.5 Kgy 2 Kg,
y s6lo una mujer (1.6%) que presentaba previamente sobre-
peso y quien recibia previamente EC aument6 4.5 Kg.
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La HUA se present6 en cinco mujeres que recibian EC
+ 2.5 mg MPA, practicandose biopsia de endometrio en dos
de ellas, con informe de endometrio secretor ajustandose la
dosis del gestageno a 5 mg y desapareciendo la sintomatolo-
gia y otra con endometritis crénica granulomatosa sin que se
tratara de TBC. A esta paciente se le cambio el tratamiento
a 2 mg |7-Beta estradiol + Img de acetato de noretisterona
(NETA). Las otras mujeres mejoraron espontaneamente de la
sintomatologia hemorragica.

DISCUSION

La tasa de abandono indica que un nimero considerable
de pacientes a quienes se les prescribié la THS descontinua-
ron la medicacion durante el lapso de tres afos del estudio,
126 (58.3%). Como se desconoce la razén especifica para el
abandono de la gran mayoria, 80 (63.5%) -ya que no volvieron
a la consulta ni pudieron ser entrevistadas-, se podria supo-
ner que los cambios que se han producido sobre el sistema
de atencion en salud implementado por la Ley 100 de 1994
hayan tenido un impacto sobre este aspecto.

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

A pesar que la tasa total de abandono es alta, la tasa de
cumplimiento a lo largo de los tres afios -de aquellas que
continuaron con la THS-, es bastante satisfactoria, reflejando
posiblemente un alto grado de motivacion 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 cientifica a nivel mundial
(6-8).

El tratamiento continuo es el preferido para realizar la
THS. Las complicaciones estan relacionadas con problemas
hemorragicos y de peso, asi como la presencia de mastalgia,
sintoma dependiente de la administracion de estrégenos.

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

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



Tipo de Tratamiento -n =78

n Yo
Total ciclico 19 14.4
Gestdgeno solo-AMP 2

{Perimenopdusicas)
Estrogeno ciclico + 17

Gesliageno ciclico

0.625 mg EC + 2.5 mg AMP 2
Ciclico 0,625 mg EC + 5 mg AMP 3
0.625 mg EC + 10 mg AMP 1
2mgVval E2 + 1 mg CPA 11
' Total continuo 59 75.6

Estrdgeno sdlo

0.625 mg EC 28
Estrogeno + Gestigeno 31
continuo
Continuo 0.625 mg EC + 2.5 mg AMP 16
0.625 mg EC + 5 mg AMP 4
2mg 17 B E2+1 mg NETA 9
50 mcg 17BE2ZTD+2.5 mg AMP 1
50 mcg 17BE2TO+5 mg AMP 1
EC= Estrdigenss conjugados AP = Acetato de medioxiprogeilenana
WalkE¥ = Valerato de estradiol CPA = Acelato de ciprolerani
I7HEZ = 17 Bela estradiol 17BEXTD =  Transdérmico

CONCLUSIONES

Aunque la tasa de abandono es alta -la mayoria 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 ciclico en
los casos estudiados.

En las mujeres que contintian con laTHS las complicacio-

nes hemorragicas o el supuesto aumento de peso, no parecen
ser razones que lleven a su descontinuacion.
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Complicaciones de la THS seglin
tipo de tratamiento

n %
Ciclico 19 100
HUA(T) 4 21.1
Mastalgia 3 15.7
> Peso 1 3.8
Contlinuo 29 100
> Peso 12 20.3
Mastalgia 8 13.5
HUAIT) & 10.1
Edema MMIL 1 1.7
Cefalea 1 1.7

[T] HLA = Hemarragia ubing anarrmal.
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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 solo el
5 % de pacientes mayores de 60 afnos tienen una alteracion
de la funcién gonadal con hipotestosteronemia y ella ocurre
mas 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 plasmaticas de
testosterona en un promedio del 1% al 2% por afio luego de
los 30 afios 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
tUbulos seminiferos con freno en la maduracion de las esper-
matides. Hay disminucion de la libido, disfunciones eréctiles
y retardos en la eyaculacion, encontrandose que solamente
la primera se correlaciona con las concentraciones bajas de
testosterona biodisponible.

Metabdlicamente ocurre un descenso en la densidad de la
masa osea que se correlaciona con un aumento del riesgo de
fracturas ante traumas minimos, con un mayor descenso en
el hueso trabecular, hasta del 12% por cada década de la vida
en mayores de 30 anos, lo que es paralelo con el descenso
en las concentraciones plasmaticas de testosterona, sin que
esto signifique una relacion causa-efecto. Hay disminucion de
la masa muscular y de su capacidad de contraccion. 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
androgenos 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 6sea, en una
proporcion similar a lo encontrado en la mujer menopausica
en suplencia estrogénica y que mejoran la libido, mas no ne-
cesariamente la disfuncion 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 prostatica benigna, el cincer de proéstata,
la apnea del suefio, la retencion hidrica con empeoramiento
de la hipertension arterial cuando ella exista, la policitemia y
la ginecomastia. Por ello se debe hacer un estricto control
clinico y metabdlico que incluya determinaciones seriadas de

18

la hemoglobina y del hematocrito, del antigeno especifico de
prostata y de las concentraciones plasmaticas de testoste-
rona.

INTRODUCCION

El tema de la fisiologia del envejecimiento de los hom-
bres sera tratado desde el punto de vista de los cambios que
ocurren en el eje endocrino hipotalamo-hip&fisis-testiculo y
se desarrollara presentando las respuestas que hoy en dia
tenemos a las tres preguntas que mas frecuentemente se for-
mulan cuando se hace referencia a “andropausia’

|. ;Existe una verdadera “andropausia” o sea, la funcién
testicular declina con el envejecimiento en los hombres?

2. ;Al declinar la funcion testicular con el envejecimien-
to en los hombres existen riesgos metabolicos?

3. ;Existen evidencias que permitan recomendar la tera-
pia de sustitucién hormonal en los hombres viejos con dismi-
nucion de la funcidn testicular, o sea, que con ella se aminoren
o desaparezcan los riesgos metabolicos?

Como premisa se aceptara que en realidad en el hombre
no existe una “andropausia” que corresponda a la menopau-
sia femenina, definida como el Gltimo periodo menstrual o la
suspension de las menstruaciones|-2. Que tampoco existe en
el sentido mas amplio del término, que incluye el espectro de
cambios endocrinos y sintomas clinicos asociados con la tran-
sicién de ciclos ovulatorios a la suspension de las menstruacio-
nes y los ahos siguientes 2.Y que menos aun, la “andropausia”
es tan bien delimitada como la menopausia de las mujeres, en
las que con la pérdida de la produccién ovarica de estrégenos
y gametos, ocurre un aumento de la secrecion pulsatil y en las
concentraciones plasmaticas de las gonadotropinas hipofisia-
rias, LH y FSH2. Asi, dando respuesta a las tres preguntas se
intentara definir lo que se ha llamado “menopausia masculina”,
“climaterio masculino” o “andropausia”, prefiriendo el ultimo
término para darle un significado diferente del que se utiliza en
la mujer, especialmente porque como se vera, la alteraciéon de
funcion gonadal masculina ocurre mas 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 |1-2.

¢EXISTE UNA VERDADERA “ANDROPAUSIA” O
SE, LA FUNCION TESTICULAR

DECLINA CON EL ENVEJECIMIENTO EN LOS HOM-
BRRES?

Los cambios reproductivos que experimenta el hombre
que envejece ocurren en un mas largo periodo de tiempo y



son mas sutiles que los profundos cambios que ocurren en la
funcion ovarica de la mujer en la menopausia, sin embargo to-
dos los componentes de la testosterona, libre, unida a protei-
nas y total, declinan con el envejecimiento normall. Cuando
se han hecho estudios que controlen factores de confusion
como el tabaquismo, el alcoholismo, el sobrepeso, el uso de
medicamentos Yy la presencia de patologia concomitante, se
ha demostrado que el hombre presenta un descenso conti-
nuo, en promedio del | al 2% por ano, en las concentraciones
plasmaticas de testosterona luego de los 30 anos de edad
3-6.Adicionalmente, ha sido claramente demostrado que los
hombres viejos, con una edad media de 71 anos, tienen una
concentracion plasmatica media de testosterona durante las
24 horas del dia, que es menor que la de los hombres mas jo-
venes, con una edad media de 25,2 anos y con una menor va-
riabilidad circadiana 7-8. El descenso en las concentraciones
plasmaticas de testosterona con el paso de los anos sin em-
bargo se mantiene dentro de rangos que se consideran nor-
males para el adulto joven 8 y es debido a una disminucién en
la produccion y no a un aumento de su depuracion, de hecho
ésta baja con el envejecimientol. De otro lado, con el enve-
jecimiento ocurre un aumento en las concentraciones plas-
maticas de la globulina transportadora de hormonas sexuales,
SHBG, de aproximadamente un |.2% por afo, que se traduce
en un descenso menos pronunciado de las concentraciones
plasmaticas 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 fraccion de testosterona biodisponible, que
representa aproximadamente el 55% de la testosterona total,
se cree que es un mejor indice del estado androgénico de los
hombres viejos y esta compuesta de la fraccion libre y de la
fraccion facilmente liberable de la albimina 2.

Fisiologicamente, con el envejecimiento de los hombres,
existe una disminucion en el nimero de células de Leydig en
el testiculo por degeneracion y disolucion y en la actividad
enzimatica en las vias metabdlicas de la sintesis de la testos-
terona, a pesar de que ocurra un aumento en la estimulacion
gonadotrofica, presentandose un verdadero hipogonadismo
hipergo-nadotrépico 2, 6, 12-14. El descenso en la funcion
de las células de Leydig comienza aproximadamente a los 40
afos 6 y su reserva en la capacidad de sintesis de testoste-
rona esta disminuida en los hombres viejos y ella puede ser
evaluada por la administracion de gonadotropinas exdgenas
o por la estimulacién de la liberacion de LH endégenamen-
te mediante la administracion de un antiestrogeno como el
citrato de clomifeno 2, 10 -12. El descenso en las concentra-
ciones plasmaticas de la testosterona que ocurre en los hom-
bres viejos, usualmente se acompana de un aumento mode-
rado en las concentraciones plasmaticas de gonadotropinasé,
I5 -16. Este, sin embargo, la mayoria de las veces es relativo
y no absoluto como en las mujeres, siendo mas aparente y
rapida la elevacion de la FSH que la LH, en respuesta en las
alteraciones de la funcidn de los tibulos seminiferos que se
vera adelante 2, 6, 10. Lo usual es que las gonadotropinas se
mantengan en la parte superior de los limites normales del
adulto joven, alin en presencia de hipotestosteronemias to-
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tales menores de 7.0 nmol/L (200 ng/dL), que por definicion
se acepta que catalogan al hombre de cualquier edad como
hipogonadicol.

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 anos tengan estos valores de
testosterona total y que entre el 11% y el 36% de ellos se
sitien en rango inferior de la testosteronemia normal del
adulto jovenl. No se sabe si estos cambios son universales
o si son mas prevalentes en algunas poblaciones, lo que si
es notorio es una alta variabilidad posiblemente dependiente
de enfermedades concomitantes y medicacionesl. De otro
lado, las concentraciones plasmaticas de dihidrotestosterona
no cambian o aumentan ligeramente en los hombres viejos,
debido a que su sintesis ocurre principalmente en sitios ex-
tragonadales del tracto urogenital masculino como la prosta-
ta, que al sufrir el proceso de hiperplasia usualmente aporta
una mayor capacidad de sintesis enzimatica de dihidro-testos-
terona2. De manera similar, las concentraciones plasmaticas
de estradiol no declinan en el hombre viejo, debido a que
la capacidad de aromatizacion extragonadal aumenta como
una funcién independiente de la edad y puede incrementarse
significativamente en hombres con obesidad, en que los adi-
pocitos cumplen con esta funcion2.

La evaluacion de la tasa de produccion de espermatozoi-
des en el hombre viejo ha sido dificil, por la disminucién en
la frecuencia de la eyaculacion2. Para ello se han utilizado di-
versas técnicas como el estudio del espermograma obtenido
mediante la eyaculacion diaria por varios dias y el estudio por
biopsia testicular del nimero de espermatides resistentes a
la homogenizacion|4. En los tubulos seminiferos de los hom-
bres viejos se han descrito cambios histologicos similares a
los de la isquemia, hay disminucion en el volumen y en la lon-
gitud tubular, hay freno en la maduracion, aparicion de esper-
matides multinucleadas y alteraciones en el citoplasma de las
células de Sertoli2. Bioquimicamente, las alteraciones de los
tubulos seminiferos pueden ser evaluadas por la mediciéon de
las concentraciones plasmaticas 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 antiestrogenos como el citrato de clomifeno, paralela-
mente ocurre un aumento en las concentraciones plasmati-
cas de FSH10. Pero, aunque no hay datos confiables, basados
en multiples reportes de paternidad en hombres longevos, se
asume que el hombre permanece fértil a pesar del descenso
en la producciéon de espermatozoides?.

Como se enuncié anteriormente, el eje hipotalamo-hi-
pofisis responde normalmente a la disminucién en las con-
centraciones plasmaticas de testosterona y de la funcion de
los tubulos seminiferos con un aumento en la secrecion de
las gonadotropinas hipofisiarias, LH y FSH2. Ha sido cons-
tante el informe por todos los autores de la elevacion de las
concentraciones plasmaticas de FSH en el hombre viejo sano,



mientras que la mayoria también han encontrado la elevacion
de la LH2. Sin embargo, no es claro si el grado de elevacion
de las gonadotropinas es apropiada para los bajos niveles de
testosterona o si existe una alteracion en la secrecién pulsitil
de ellas, tanto en su frecuencia como en su amplitud2, 10. Se
ha mostrado que la capacidad respuesta de el eje hipotialamo-
hipofisis esta preservada en los hombres viejos, mediante la
determinacion basal y pos citrato de clomifeno, de la bioac-
tividad y de las concentraciones plasmaticas 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 esta disminuida en hom-
bres viejos, cuando se evalla la respuesta a la aplicacion de
la hormona liberadora de LH, LHRH o al tratamiento con
el antiestrégeno tamoxifeno, inclusive proponiendo que esta
podria ser la base para las bajas concentraciones plasmaticas
de testosterona en el hombre viejo sanol7. Una explicacion
adicional pudiera ser que la disminucién en la concentracién
plasmatica 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:
{Cual es la representacion clinica, en cuanto a funcién 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 duracién de las tu-
mescencia peneanas nocturnas, indice utilizado para evaluar
la capacidad sexual masculina; asi, la mayoria de los hombres
sanos mayores de 60 afos, no tienen erecciones nocturnas
completas 2. Se ha encontrado con el envejecimiento hay di-
ficultades en las erecciones y retardo en la eyaculacion, sin
que existan cambios en la libido y en el grado de satisfaccion
sexual8-19. De otro lado, las concentraciones plasmaticas
de testosterona biodisponible, se correlacionan mas con la
libido y la frecuencia de erecciones del pene durante el sue-
no, que con la respuesta eréctil ante estimulos exégenos 2.
Ademas, no ha sido demostrado que los cambios en las con-
centraciones plasmaticas de testosterona contribuyan a las
disfunciones eréctiles en el hombre viejo sano 20.

¢AL DECLINAR LA FUNCION TESTICULAR CON EL
ENVEJECIMIENTO EN LOS HOMBRES, EXISTEN
RIESGOS METABOLICOS?

En el hombre normal, la densidad de la masa ésea de-
clina con la edad,21-23 con una marcada diferencia entre el
hueso cortical y el trabecular2l, 24-25 y aumenta el riesgo
de fracturas con traumas minimos26. En el radio, con gran
contenido de hueso cortical, la densidad de la masa o6sea dis-
minuye cerca del 2.0% por cada década de vida en la porcion
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%/ano
en las concentraciones plasmaticas de testosterona libre; sin
embargo, analisis de regresién multiple indican que las con-
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centraciones bajas de testosterona libre no aumentan el efec-
to del envejecimiento en el contenido de mineral vertebral 25.
También se ha descrito una disminucion en la masa de tejido
muscular y una disminuciéon en la contraccion 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 lipidos. En un
estudio se mostré 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 encontré
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 lipidos 30. Este Ultimo hallazgo también fue
demostrado en otro estudio, en que la terapia con testoste-
rona causé una disminucion de los colesteroles total y LDL,
sin cambios en los triglicéridos 3 1. 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
relacién entre testosterona y concentraciones plasmaticas de
colesterol LDL, pero si entre testosterona total y libre y con-
centraciones plasmaticas de colesterol HDL2.

(EXISTEN EVIDENCIAS QUE PERMITAN REDO-
MENDAR LA TERAPIA DE SUSTITUCION HORMO-
NAL EN LOS HOMBRES VIEJOS CON DISMINU-
CION DE LA FUNCION TESTICULAR, O SEA, QUE
CON ELLA SE AMINORES O DESAPAREZCAN LOS
RIESGOS METABOLICOS?

Este es un corto capitulo que apenas comienza a cono-
cerse y a publicarse. Existen datos que sugieren que la mejoria
de la calidad de vida en pacientes hombres jovenes con defi-
ciencia de testosterona, pero este tema es mas controversial
en el hombre sano viejol. Debe advertirse que esta terapia
puede tener efectos adversos como la hiperplasia prostatica
benigna, el cancer de préstata, la apnea del sueno, gineco-
mastia, retencién hidrica, empeoramiento de la hipertension
arterial, aumento del riesgo cardiovascular y la policitemial
- 2. Dos hechos que se deben tener en cuenta en la terapia
de suplencia hormonal con andrégenos son que aun se des-
conoce las caracteristicas de dosis - respuesta que tienen los
diferentes tejidos en los 6rganos blanco y que ellas pueden
tener variaciones individuales |. 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 6sea y ella puede cambiar mucho de
un individuo a otro |. Por ello, alin no hay claras normas y la
terapia, cuando se decide realizarla, debe basarse en la pre-
sencia de una o mas deficiencias en los 6rganos blanco y en
las concentraciones plasmaticas de testosterona |.



De otro lado, en este capitulo es notorio que los ob-
jetivos de la terapia de suplencia con andrégenos varia de
acuerdo a la edad de los pacientes. Asi, en el hombre hipo-
gonadico menor de 50 anos, busca primariamente mejorar
la funcion eréctil, restaurar la libido y mejorar la sensacion
de bienestar, pero en el hombre hipogonadico viejo pudiera
incluir la mejoria de la libido y de la sensacion de bienestar,
mas no la mejoria de la funcion eréctil, ya que ésta rara vez
es debida por la deficiencia de androgenos |. No existen en-
sayos clinicos que hayan evaluado el efecto de la terapia con
andrégenos en los diferentes aspectos de la funcion sexual
en hombres viejos sanos con concentraciones normales bajas
y bajas de testosteronemia, | sin embargo como se expresé
antes, es bien conocido que la terapia con andrégenos en los
hombres viejos hipogonadicos, restaura mas la libido que la
funcion eréctil 31, 33-36.

La terapia de suplencia con andrégenos también incre-
menta la masa 6sea al disminuir el recambio 6seo medido
por marcadores bioquimicos 31, 33, 37, en los estudios rea-
lizados entre 3 y 36 meses se ha mostrado el aumento en la
densidad mineral 6sea y una disminucidn en la destruccion
osea, de la misma magnitud que la que se ha informado en
mujeres con reemplazo estrogénico |.En relacién con dismi-
nucion del riesgo cardiovascular con la terapia de suplencia
hormonal en los hombres, es conocido que los andrégenos
no aromatizables, como la oxandrolona y la metiltestostero-
na, disminuyen dramaticamente la concentracion plasmatica
del colesterol HDL e incrementa la de colesterol LDL, au-
mentando potencialmente el riesgo cardiovascular |.Pero los
aromatizables como la testosterona, bajan la concentracién
plasmatica de colesterol LDL, sin mayores modificaciones del
colesterol HDL, | sin embargo, no se ha demostrado que
con su uso ocurra una disminucion del riesgo de enfermedad
cardiovascular y no existen trabajos en hombres viejos con
hipogonadismo y con terapia de suplencia con andrégenos,
en que se hallan evaluado otros factores como las concentra-
ciones plasmaticas de endotelina y el incremento de la agre-
gacion plaquetaria y de los fenédmenos trombéticos, que se
conocen que ocurren con la testosterona |, 31, 38. De otro
lado, se ha encontrado que la acumulacion de grasa visceral se
correlaciona con el riesgo cardiovascular y algunos estudios
han mostrado que la terapia con andrégenos puede disminuir
la acumulacién de grasa visceral 39-40. Adicionalmente, con
la suplencia con andrégenos 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 jovenes,
9% a 19% y la sensacién de bienestar general |, 31, 33, 39-40.

Por dltimo, cuando se decida iniciar terapia de suplencia
hormonal con andrégenos en el hombre viejo hipogonadico,
debe tenerse en cuenta que ella usualmente debe mantener-
se por 6 meses a | ano, con reevaluacion en ese periodo de
tiempo de su utilidad versus los riesgos |.Luego de su inicio,
debe realizarse una vigilancia estrecha y una completa evalua-
cion a los 3 o 4 meses, que incluya aspectos clinicos y bioqui-
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micos, dentro de éstos: las concentraciones plasmaticas de
hemoglobina y hematocrito, del antigeno especifico de pros-
tata y de la testosterona (| a 2 semanas por la aplicacion de
los ésteres, a las 8 -12 horas del parche transdérmico escrotal
o en un tiempo medio cuando se utilice terapia oral) I.
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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 6sea es el principal, aunque no el Unico determi-
nante, de las fracturas en los pacientes con OP. Los factores
que determinan la masa 6sea o cantidad de tejido 6seo que
uno tiene a lo largo de la vida son:

I. 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 afios. Los factores que pueden afectar negativamente
la MOP son la influencia genética, la alimentacion 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 Postmenopausica: (POP): Es la masa
osea que se pierde con la menopausia por el efecto negati-

vo que ejercen la ausencia de estrégenos en el organismo.

Las mujeres se pueden clasificar en dos grandes grupos. Las
de pérdida 6sea acelerada que son el 20% de las mujeres y
que estan en mayor riesgo de padecer OP y las perdedoras
lentas que son el 80% restante. La mayor cantidad de masa

osea se pierde en los primeros 5 afios de la postmenopausia.

La pérdida 6sea normal es alrededor de |% por afio y los
pacientes perdedores rapidos 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 anos.

Depende de factores relacionados con el envejecimiento y la
capacidad de reparacion osea del anciano.

Hay otros factores que pueden influir en la cantidad de
masa 6sea como el genético ya que sabemos que razas como
la caucasica y asiatica, son mas 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 caidas (ver cuadro 1) y la calidad dsea, las cua-
les pueden definir una cantidad significativa de fracturas.

Cuadro 1

Tendencia a las caidas en el anciano

* Hipotension postural

* Estado mental alterado

* Fuerza muscular disminuida

*Visién inadecuada

* Secuelas de ACV o mala rehabilitacion

* Utilizacion de medicamentos (hipndticos, sedantes y
relajantes musculares)
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Los factores que afectan la calidad 6sea son: el dafio por
fatiga acumulada, desconectividad trabecular, porosidad cor-
tical, la disminucion de la capacidad de reparacion ésea en el
anciano y en ocasiones cierta osteomalacia subclinica.

La OP es sintomatica durante la mayor parte de la vida,
por lo que es necesario conocer con precision cuales 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 anos), 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 Atlantica hemos encontrado en 352 pacien-
tes, que la principal asociacion se presenta con los factores
que afectan el balance estrogénico en especial los antece-
dentes de histerectomia y la menopausia temprana, ademas
de que se encontré también una asociacion significativa con
la edad y la presencia de fracturas. El uso de contraceptivos
orales parece ser un factor protector.

Ademas de la evaluacion clinica de los factores de riesgo
es necesario hacer una determinacion de la masa dsea para
evaluar el riesgo de fractura del paciente afectado. La tecno-
logia de doble rayos X se considera el patrén de oro para el
diagnostico y evaluacion del riesgo de fractura. Sin embargo, el
hecho de que sélo evalué la masa dsea hace que no haya una
explicacion adecuada para las fracturas que pueden ocurrir en
20 a 30% de los casos y que es tedrica y practicamente impor-
tante tener una aproximacion al concepto de calidad 6sea.

ULTRASONIDO CUANTITATIVO DEL CALCANEO
(USC):

Es una técnica novedosa, que no mide masa 6sea y la cual
ya ha sido aprobada por la FDA para la evaluacion de la OP.
El US es una onda mecanica que permite brindar informacion
sobre otros aspectos del hueso diferentes a la masa dsea
como es la estructura tridimensional y la anisotropia.

El USC evalGa dos factores fundamentales que son:

a) Atenuacion del sonido: bua (broadband ultrasound at-
tenuation): Mide la absorcion de la energia del sonido a tra-
vés del hueso en decibeles por megaherzios. Su informacion
aporta datos sobre la densidad 6sea y la cantidad, estructura
y orientacion de las trabéculas. Nosotros hemos encontrado
que correlacién (r0.88) con la medicion del indice de stiffnes



o rigidez que traen algunos equipos y ademas que correlacio-
na muy poco con la masa dsea por lo que consideramos que
es principalmente una medicion indirecta de la calidad osea.

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 6sea. Nosotros encontramos que es
el principal parametro que correlaciona con las mediciones
de masa 6sea por DEXA por lo que se puede considerar una
medicion indirecta de la cantidad osea.

El USC tiene ventajas como no que no produce radiacion
ionizante, su menor costo Yy la trasportabilidad de los apara-
tos asi como la inmediatez del diagnéstico.

UTILIDAD CLINICA:

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

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

b) Prediccion del riesgo de fractura futuro comparable
al DEXA

c) Asociacion con las propiedades materiales del hueso
trabecular.

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

Es importante destacar que la correlacion de los estu-
dios de DEXA y USC son en general modestas. La corre-
lacion puede variar de coeficientes de correlacion de 0.34
a 0.81. La mejor correlacion es entre DEXA y USC a nivel
del calcaneo, 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 correlacion

entre ambos estudios en nuestra experiencia es baja (r 0.32).

En nuestro estudio, los parametros que mas correlacionaron
fueron el BUA vy el indice de rigidez o stiffnes y asociacion
estadistica entre los valores de SOS y cuello femoral por lo
que pensamos que el SOS es la variable mas asociada con la
masa o6sea y el BUA con otros aspectos no bien definidos del
hueso como la calidad 6sea. Teniendo en cuenta lo anterior
y que el USC evalta basicamente hueso trabecular, creemos
que las indicaciones actuales de la medicina ultrasénica po-
drian ser las que se encuentran en el cuadro 2.

Cuadro 2

Indicaciones del ultrasonido

Definidas

1. Evaluacion de la OP y el riesgo de fractura a mujeres
postmenopausicas como método complementario de otros
aspectos del hueso y riesgo de fracturas.

2. La evaluacion de pacientes mayores de 70 aflos como
unico método ya que ésta ha sido la poblacion mas estudiada
en cuanto al riesgo de fractura y donde la asociacion entre la
disminucion del BUA y fracturas es muy similar a la dismi-
nucion de la masa osea y las fracturas.

3. Pacientes con incapacidad para la movilizacién: Jorna-
das de evaluacion 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 utilizacion por la diferen-
cia entre ambas técnicas y la modesta correlacion es mejor
un tamizaje selectivo.

Sin embargo, el alto valor predictivo positivo no descarta
a esta técnica como un medio de tamizaje masivo.

2. Evaluacion de OP inducida por corticoides ya que la
afeccion principal es a nivel del hueso trabecular, el cual es
mejor evaluado en los estudios a nivel del calcaneo.

3. Pocos recursos economicos ya que los estudios por USC
son significativamente mas econémicos que con la tec-
nologia DEXA.
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CONCLUSIONES

El US en este momento aln debe considerarse una téc-
nica complementaria a la evaluacion de la masa 6sea por
DEXA, la cual que nos brinda informacion diferente sobre
otros aspectos del hueso como la calidad 6sea y la participa-
cion del hueso trabecular en el proceso de desmineralizacion.
Es importante recordar que el hueso trabecular es donde
ocurre el mayor porcentaje de recambio dseo.

Por sus costos reducidos, la facilidad de utilizacion, la ca-
pacidad de prediccion de fracturas; ademas de la ausencia de
radiaciéon ionizante, el USC se ha ganado un espacio en la
evaluacion de la OP.

Siendo cautos y prudentes, hacia el futuro esperamos el
desarrollo de estudios de US en otras areas como falanges y
tibia, los resultados de estudios de monitorizacion 6sea con
farmacos, el desarrollo de criterios diagnosticos diferentes a




los estudios DEXA y la confirmacion de los resultados ob-
tenidos en poblacion mas joven que nos permitan confirmar
al US como una técnica altamente valiosa en la valoracion de
nuestros pacientes con OP.
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BASE DE DATOS PARA EL PROGRAMA DE CLIMATERIO DE LA UNIVERSIDAD DE

ANTIOQUIA

Ana Lucia 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 fisicos y psiquicos que ocurren en
la mujer; como resultado de las modificaciones endocrinas,
secundarias a la caida de los niveles de estradiol, asociados a
los cambios en su medio familiar y social, por lo cual se puede
considerar que es una época donde convergen una serie de
cambios y crisis importantes, no sélo en la mujer misma, sino
a su companero, sus hijos, su medio familiar, social y laboral.
Por lo que se ha convertido en un problema de salud publica
si se tiene en cuenta el incremento de la poblacién y a su vez
el de las personas en el periodo de climaterio”.

Por esta razon, es necesario hacer un estudio de todos
los factores de riesgo que aumentan la morbilidad en este pe-
riodo de la vida, para asi 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 Asociacion Colombiana de Menopausia, se
elaboré un programa de automatizacion de los diferentes
factores que incurren en esta etapa (climaterio), creando una
base de datos que reune 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 |), unas
pantallas que nos permitiran el ingreso, control y modificacio-
nes a la informacion que se tiene almacenada de las pacientes,
y por ultimo, una serie de informes que se elaboraran segin
las necesidades de cada institucion; 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
informacion requerida de manera efectiva, eficiente y eficaz,
ya sea para mejorar la atencion, hacer un diagnostico precoz
de las posibles complicaciones, analizar la evoluciéon y hacer
un manejo integral de las pacientes.

JUSTIFICACION

Analizando los aspectos anteriores y teniendo en cuenta
que para el ano 2000 cerca de tres millones de mujeres en
Colombia seran mayores de 50 anos, y que por tanto sufriran
los cambios fisioldgicos a raiz de la insuficiencia ovarica, con
sus posteriores consecuencias sobre los diferentes 6rganos y
ambitos de la paciente, se hace necesario que estas usuarias
ingresen a una base de datos (programa) de climaterio, el cual
facilitara el manejo, control, actualizacién y demas aspectos
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requeridos en un momento determinado, facilitando asi la la-
bor del personal de salud, dandole 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 informacion de cada paciente, la cual permite tener
un acceso rapido y seguro de los datos, convirtiéndose en un
programa amigable para el usuario, donde se recopilara infor-
macién que permitira tabular los datos en forma de cuadros
y graficas, apoyando lineas de investigacion que contribuyan a
aumentar el conocimiento y el manejo de forma adecuada del
programa de climaterio.

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

METODOLOGIA

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

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

Este programa permitira darle un apoyo permanente a la
investigacion pues se puede obtener toda la informacién en
forma inmediata y actualizada.

RESULTADOS

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

2. Informes: cruces de variables individual y grupal para
la obtencion de la informacién requerida.



CASOS CLINICOS

El comité Editorial de la Revista Colombiana de Menopausia, con el fin de hacer un aporte en la Educacién Continuada,

decide abrir esta seccion “De Casos Clinicos”, los cuales contienen un juego de preguntas con varias respuestas posibles, des-

tinadas a poner a prueba la comprensién de los lectores sobre el tema y que apliquen sus conocimientos a situaciones clinicas

representativas.

El programa se ha disenado de tal forma que cada pregunta va acompanada de una explicaciion de las respuestas, relpaldado

por una bibliografia. 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 afnos de edad se preocupa acerca de su
riesgo potencial de coronariopatia y esta interesada en las es-
trategias para la prevencion del desarrollo de la enfermedad
sintomatica. 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 hipertension

4 Historia familiar de cardiopatia

Pregunta 37

Una mujer de 50 afios tiene una historia familiar de co-
ronariopatia prematura. Fuma un paquete de cigarrillos dia-
riamente, consume de 3 a 4 cervezas semanalmente y raras
veces hace ejercicios. Su examen fisico es negativo excepto
por una obesidad obvia. ;Cudl de las siguientes estrategias
ejerceria el efecto mas significativo para reducir su riesgo de
enfermedad cardiovascular?

1. Dejar de fumar

2. Eliminar las bebidas alcohélicas
3. Perder peso

4. Hacer ejercicios

Pregunta 38

Una mujer de 50 anos,de 1,63 m (5'4”) de alturay 70 Kg (155
Ib) de peso, ha pasado recientemente por la menopausia y busca
consejos con respecto a sus habitos de salud y riesgo de enfer-
medad. Usted le aconseja que reduzca la ingestion de grasas para
ayudar a reducir el riesgo de coronariopatia. El riesgo de cual de
los siguientes se reduciria también con esta recomendacion?
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1.Apoplejia
2. Osteoporosis
3.Cancer de ovario
4. Cancer de mama

Pregunta 39

Una mujer de 32 anos necesita una histerectomia ab-
dominal total y salpingo-ooforectomia bilateral para el tra-
tamiento de la enfermedad inflamatoria pélvica extensa.
Ademas de aumentar su riesgo de osteopenia y fracturas, ;El
riesgo de cual de las siguientes afecciones aumenta también
con la ooforectomia precoz?

1.Cancer de mama

2.Cancer de colon

3. Coronariopatia

4. Accidente cerebrovascular
5.Demencia

Pregunta 40

Durante su examen anual, una mujer de 47 anos indica
que ha leido acerca de los riesgos de la osteoporosis. Le pre-
gunta si la dieta puede influir sobre este riesgo. Cuando usted
examina su historia dietética, ;Cual 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 mas de dos bebidas alcohodlicas
diariamente

4. Consumo de 2 a 3 tazas de café diariamente



Pregunta 41

Una mujer de 32 anos, con una historia familiar sélida
de osteoporosis, busca consejo para reducir al minimo su
riesgo de desarrollarla. Cada una de las siguientes medidas se
ha asociado con una reduccion del riesgo de osteoporosis,
EXCEPTO:

1. Ejercicios

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

RESPUESTAS
Pregunta 36 (Riesgo de coronariopatia)

Una mujer de 54 anos de edad se preocupa acerca de su
riesgo potencial de coronariopatia y esta interesada en las es-
trategias para la prevencion del desarrollo de la enfermedad
sintomatica. 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 hipertension
4. Historia familiar de cardiopatia

Comentarios

En una mujer asintomatica, 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 cardiopatia es uno de los factores de menor im-
portancia porque no puede modificarse. El papel potencial
desempenado por la predisposicion genética para la enferme-
dad cardiovascular no se entiende bien.

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

Se ha sugerido que las sesiones de consejos para la pre-
vencion de riesgos cardiovasculares debieran destacar los
factores que pueden ser controlados o influidos por la pa-
ciente misma, factores tales como los lipidos sanguineos, la
presion 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 impetu adicional para
modificar el comportamiento cuando estan presentes otros
riesgos que se pueden evitar.
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La intervencion precoz es particularmente importante
en las mujeres ya que presentan prondsticos menos favora-
bles que los hombres, una vez que la coronariopatia se ha
establecido. Las sesiones de consejos para dejar de fumar
y para lograr pautas lipidas normales pueden tener efectos
protectores acumulativos a edades posteriores,a medida que
aumenta el riesgo de cardiopatia.

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 afios de edad. Sus efectos se relacionan
con la dosis, pero cuando una mujer fuma hasta sélo de | a 4
cigarrillos por dia, su riesgo de coronariopatia

fatal y no fatal se duplica. La nicotina aumenta las concen-
traciones plasmaticas de los acidos grasos libres y lipoprotei-
nas de baja densidad (LDL),aumenta la agregacion plaquetaria
y las concentraciones plasmaticas de fibrindgeno, todo lo cual
contribuye a aumentar el riesgo de trombosis coronaria. El
riesgo se eleva sustancialmente al agregar factores de riesgo
adicionales, tales como hipertension y diabetes mellitus. El ta-
baquismo se asocia con la menopausia precoz y generalmente
se cree que provocaria un medio pobre en estrogenos y rico
en andrégenos, que tipicamente se asocia con la propension
al ataque cardiaco: la distribucion central de tejido adiposo.

El control de la presion arterial y de las concentraciones
de colesterol es otra estrategia preventiva (til. La mayoria de
los informes publicados indican un aumento del 20 al 30% en
el riesgo de muerte por enfermedad cardiovascular con cada
[0 mm de Hg de aumento sobre la presion arterial sistolica
normal en la mujer. Las mujeres con valores de colesterol
sanguineo 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 podria ejercer un
impacto apreciable. Son relativamente pocos los estudios que
han medido la asociacion entre las concentraciones de lipo-
proteinas de alta densidad (HDL) y el riesgo cardiovascular.
Sin embargo, dos estudios comunicaron que un aumento de
10 mg/dl en HDL se asocié con una reduccién del 40 al 50%
en el riesgo de enfermedad cardiovascular.

En los Estados Unidos, la mayoria de los especialistas de
atencion primaria que tratan a las mujeres consideran a las
pruebas de colesterol y medidas de la presién arterial como
rutinarias. El Grupo de Trabajo de Servicios Preventivos de
los Estados Unidos recomienda que estas pruebas se rea-
licen cada | a 3 afios. Un estudio australiano reciente de-
mostro una probabilidad mayor de que los médicos generales
realizaran pruebas y aconsejaran a sus pacientes, hombres y
mujeres acerca de la presion arterial y el tabaquismo. Esto
ltimo ocurrié en solamente el 6% de los casos. Ademas, los



estudios en EE.UU. han demostrado que la tasa mayor de
cumplimiento de los médicos con las medidas de prevencion
de la enfermedad se observaba en los examenes para detec-
tar la hipertension. 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 habitos dificiles de modificar no reduce su
importancia para disminuir el riesgo cardiovascular.
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Pregunta 37 (Reduccion del riesgo de coronariopa-
tia)

Una mujer de 50 anos tiene una historia familiar de co-
ronariopatia prematura. Fuma un paquete de cigarrillos dia-
riamente, consume de 3 a 4 cervezas semanalmente y raras
veces hace ejercicios. Su examen fisico es negativo excepto
por una obesidad obvia. ;Cudl de las siguientes estrategias
ejerceria el efecto mas significativo para reducir su riesgo de
enfermedad cardiovascular?

1.*Dejar de fumar

2. Eliminar las bebidas alcohdlicas
3. Perder peso

4. Hacer ejercicios

Comentarios

El tabaquismo, la obesidad y la falta de actividad fisica
estan directa o indirectamente asociados con un riesgo ma-
yor de coronariopatia. En una mujer que ya presenta riesgo
debido a su historia familiar de cardiopatia, a su edad y al
estado menopausico, estos habitos la colocan bajo un peligro
considerable.

El papel desempenado por dejar de fumar en reducir el
riesgo de coronariopatia 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 miocardicos entre las fumadoras en comparacion con las
no fumadoras, durante un periodo de 6 anos. Los posibles
mecanismos incluyen el efecto de la nicotina para aumentar
las concentraciones plasmaticas de acidos grasos libres y li-
poproteinas de baja densidad (LDL), aumentar la agregacion
de plaquetas y aumentar las concentraciones plasmaticas de
fibrindgeno, todos los cuales contribuyen al riesgo de trom-
bosis coronaria. La nicotina también ha demostrado inhibir
la conversion de androgenos a estrégenos, y las fumadoras
de cigarrillos presentan un inicio mas precoz de la menopau-
sia. Finalmente, el tabaquismo también se ha asociado con
una incidencia mayor de distribucion central o abdominal de
tejido adiposo, que se asocia con una incidencia mayor de
coronariopatia.



Los efectos del tabaquismo se relacionan con la dosis,
es decir, con el nimero absoluto de cigarrillos fumados; sin
embargo, aun el fumar de | a 4 cigarrillos por dia puede au-
mentar al doble el riesgo de coronariopatia. 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 mas 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
coronariopatia a la mitad o a los dos tercios y,al cabo de 2 a
3 afos, 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 coronariopatia, pero se ha asociado con ella desde hace
tiempo, especialmente cuando hay una distribucion 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, ademas de contribuir a la dislipido-
sis, contribuye a la hipertension, hiperinsulinemia, resistencia
a la insulina y diabetes. En el Estudio de Salud de Enfermeras,
las mujeres severamente obesas presentaron casi 3,5 veces
mas probabilidad de sufrir de coronariopatia que las de peso
normal.

Se calcula que el mantenimiento del peso corporal ideal
puede reducir el riesgo de coronariopatia en aproximada-
mente un tercio a la mitad; sin embargo, la evidencia reciente
sugiere que la proporcion de cintura a cadera o de cintura a
muslos puede ser un factor de prediccion mas exacto de co-
ronariopatia que el peso corporal total. El patrén centralizado
o androgénico de obesidad aumenta con la edad y hay cierta
evidencia de que puede haber una conversion de obesidad de
tipo gluteo a distribucion de grasa central después de la me-
nopausia. (Para obtener mas informacion sobre la proporcion
de cintura a cadera, consulte las paginas 18 y 19).

La relacion entre un estilo de vida sedentario y la coro-
nariopatia es menos clara en la mujer que en el hombre. Los
hombres pueden reducir su riesgo de coronariopatia 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 fisica se ha
asociado con menor peso, presion arterial sistolica y dias-
tolica mas bajas, un perfil de lipidos mas favorable y concen-
traciones mas bajas de glucosa en ayunas, todos los cuales se
asocian con un menor riesgo de coronariopatia.

El consumo moderado de alcohol probablemente no sea
un factor contribuyente. El consumo de | 6 2 bebidas alcoho-
licas por dia se ha asociado con una reduccion del riesgo de
coronariopatia en mujeres de edad madura, de acuerdo con
el Estudio de la Salud de Enfermeras. Los efectos observados
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en los hombres -aumento de los triglicéridos y HDL- no han
sido documentados en las mujeres.
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Pregunta 38 (Ingestion de grasa en la dieta y riesgo
de enfermedad)

Una mujer de 50 anos, de 1,63 m (5'4”) de alturay 70 Kg
(155 Ib) de peso, ha pasado recientemente por la menopausia
y busca consejos con respecto a sus habitos de salud y riesgo
de enfermedad. Usted le aconseja que reduzca la ingestion de
grasas para ayudar a reducir el riesgo de coronariopatia. ;El
riesgo de cual de los siguientes se reduciria también con esta
recomendacion?

1. Apoplejia

2. Osteoporosis

3. Cancer de ovario
4. Cancer de mama

Comentarios

La nutricion es un elemento fundamental cuando se trata
de fomentar y mantener la buena salud. El mantenimiento
del peso corporal deseable y la limitacién de la ingestion de
grasas en la dieta reducen el riesgo de cardiopatia y tal vez
disminuyan también el riesgo del cancer de mama y colorrec-
tal. Aunque los productos lacteos son una fuente importante
de grasa saturada, las carnes probablemente sean la fuente
principal. Se ha recomendado no ingerir mas del 30% de las
calorias 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 ingestion caldrica, los alimen-
tos ricos en grasas deben reemplazarse con otros ricos en
carbohidratos, por ejemplo, porciones mas grandes de pan,
fideos y arroz.

La asociacion entre la grasa en la dieta y el riesgo de
cancer 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 cancer y la progresion del tumor.
Los estudios metabdlicos realizados en animales sugieren
una variedad de los mecanismos que podrian conducir al
fomento de tumores. Ademas, los estudios han demostrado
uniformemente que los indices de cancer de mama son ma-
yores en paises en donde el consumo de grasas es elevado.
Aunque numerosos estudios epidemiolégicos han apoyado
la asociacion entre la grasa dietética y el riesgo de cancer
de mama, los hallazgos no siempre han sido uniformes. Un
estudio epidemiolégico reciente no detecté una asociacion
entre la ingestion de grasa dietética y el riesgo de cancer
de mama en un grupo de enfermeras estadounidenses. Los
resultados de este estudio pueden haber sido afectados por
el hecho de que la ingestion dietética de las participantes fue
comunicada por ellas personalmente. Ademas, la variacion de
pautas dietéticas dentro de las participantes en el estudio
puede haber sido demasiado estrecha para ofrecer una prue-
ba adecuada de la hipotesis. El 90% de las participantes en el

31

estudio presentaban una ingestion de grasa total mayor del
29% de las calorias, y la mediana dentro de la quintila menor
fue del 27%. Las pruebas de la hipétesis sobre la grasa dieté-
tica requieren poblaciones con una variacién sustancialmente
mayor de la ingestion de grasa dietética que la usualmente
hallada en las poblaciones occidentales. Por tales razones, la
epidemiologia analitica es, en realidad, el eslabon mas débil
en la cadena de evidencia para relacionar la grasa dietética
y el riesgo de cancer de mama. El estudio de la Iniciativa de
la Salud Femenina, en los Estados Unidos, esta actualmente
investigando el efecto de la grasa dietética sobre el riesgo de
cancer de mama entre 45.000 mujeres distribuidas aleatoria-
mente a una ingestion 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 cancer de mama en las mujeres postmeno-
pausicas. Varios estudios recientes sugieren que el patrén
de distribucién de la grasa corporal también influye sobre
el riesgo de cancer de mama. Aunque los mecanismos en
apoyo de esta asociacion no se han aclarado, tanto el peso
corporal como la proporciéon de cintura a cadera se rela-
cionan positivamente con las concentraciones de androge-
nos. La conversion periférica de andrégenos, mayormente
androstenodiona, en el tejido adiposo es la fuente principal
de estrégenos en las mujeres postmenopausicas, y este me-
canismo ha sido citado como la explicacién mas plausible
para el aumento del riesgo. Sin embargo, los andrégenos
también pueden aumentar el riesgo directamente, al aumen-
tar la proliferacion celular después de conjugarse con los
receptores de andrégenos.

En un estudio prospectivo de cohorte en que participaron
37.105 mujeres postmenopausicas, la asociacion de la propor-
cion de cintura a cadera (la circunferencia de la cintura dividida
por la de las caderas) con el riesgo mayor de cancer de mama
se limitd mayormente a mujeres con una historia familiar de la
enfermedad. El riesgo relativo de cancer de mama, ajustado por
la edad, para la mujer por encima de la cuarta quintila para la
proporcion 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 cancer 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 conclusion de que
existen diferencias etiologicas entre el cancer de mama familiar
y la forma esporadica.

Aunque la ingestién de grasa en la dieta no afecta por si
sola el riesgo de osteoporosis, la obesidad ha demostrado
proteger contra la osteoporosis y las fracturas resultantes.
Los mecanismos para esta proteccion pueden relacionarse
con la masa 6sea mayor (resultante de tener que soportar el
peso mayor, o con la aromatizacion periférica de andrégenos)
o a la amortiguacion del estrés mecanico de las caidas. La in-
gestion de grasa en la dieta y la obesidad no se han asociado
con un riesgo mayor de cancer de ovarios ni de apoplejia.
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Pregunta 39 (Riesgos de la ooforectomia precoz)

Una mujer de 32 anos necesita una histerectomia ab-
dominal total y salpingo-ooforectomia bilateral para el tra-

tamiento de la enfermedad inflamatoria pélvica extensa.

Ademas de aumentar su riesgo de osteopenia y fracturas, ;El
riesgo de cual de las siguientes afecciones aumenta también
con la ooforectomia precoz?

1. Cancer de mama

2. Cancer de colon

3. Coronariopatia

4. Accidente cerebrovascular
5. Demencia

Comentarios

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

La enfermedad cardiovascular en las mujeres se conside-
ra como una expresion de la deficiencia de estrogeno. Hasta
la fecha, tres estudios de autopsias han relacionado especi-
ficamente la edad de la menopausia quirdrgica con el grado
de aterosclerosis de las arterias coronarias. Los tres estudios
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revelaron una tendencia al empeoramiento de la aterosclero-
sis de las arterias coronarias en las mujeres sometidas a me-
nopausia quirudrgica en comparacién con las que presentaban
concentraciones normales o elevadas de estrégeno.

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

La edad a la menopausia es un factor importante para
determinar el riesgo de cancer de mama. Los estudios han
demostrado que, cuanto menor sea la edad a la cual ocurre la
menopausia natural, menor sera el riesgo de cancer de mama.
La menopausia quirurgica, especialmente cuando se induce a
edad temprana, también reduce el riesgo de cancer de mama
siempre que la funcidn ovarica sea interrumpida por una sal-
pingo-ooforectomia bilateral o por irradiacion. La reduccion
en el riesgo asociado con la menopausia precoz varia del 50
al 75% y parece persistir indefinidamente. Si estas mujeres
deciden recibir terapia de reemplazo hormonal a largo plazo,
su riesgo de cancer 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 apoplejia. Para las mujeres postmenopausicas
que reciben terapia de reemplazo de estrégeno, el riesgo de
apoplejia no es afectado o hasta es reducido. Los estudios
que han evaluado las muertes debidas a apoplejia muestran
uniformemente una reduccion del riesgo entre las usuarias de
estrégeno. En un estudio comunicado recientemente, en que
se vigilaron 1.910 mujeres de raza blanca durante un prome-
dio de | 1,9 afos, las que tomaban estrégeno presentaron una
incidencia de apoplejia de 0,69 y una mortalidad por apoplejia
de 0,37, en comparacion con las que nunca usaron estrogeno.

Se ha sugerido, pero no demostrado, que la enfermedad
de Alzheimer en la mujer es otra manifestacién de deficiencia
de estrégeno. Puede haber una asociacién de causa y efec-
to entre la deficiencia de estrogeno 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 expresion de factores neurotroficos y, por



consiguiente, equipar las regiones sensitivas del sistema ner-
vioso central para resistir o reparar los insultos neurotoxicos
resultantes del envejecimiento o de las afecciones tales como
la enfermedad de Alzheimer.

No hay evidencia de que el riesgo de cancer 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 cancer de colon hasta en un 40%.
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Pregunta 40 (Dieta y osteoporosis)

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

1. Dieta vegetariana
2. Dieta rica en fibra
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3. Consumo de mas de dos bebidas alcoho- 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
dia) se ha asociado con la pérdida de hueso. La ingestion de
alcohol evidentemente presenta un efecto deletéreo sobre la
densidad 6sea en las mujeres jévenes. En un estudio britanico,
hasta solo dos bebidas alcohdlicas normales por dia demos-
traron reducir la densidad 6sea en el triangulo de Ward (en
el angulo de las trabéculas del cuello del fémur) en las mu-
jeres premenopausicas. Aunque varios estudios en mujeres
postmenopausicas no pudieron hallar una asociacion 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 mas a participar o
permanecer en tales estudios. Entre los factores dietéticos de
riesgo enumerados para este paciente, el consumo de mas de
2 bebidas alcohdlicas por dia probablemente tenga el efecto
mayor sobre su riesgo de osteoporosis.

Las personas alcohdlicas tienen una propension especial
a perder densidad 6sea en las areas esqueléticas trabeculares,
como la cresta iliaca, el calcaneo, la columna vertebral y la ca-
dera. El grado hasta el cual esta presente la enfermedad 6sea
en la poblacién integra de alcohdlicos sigue sin conocerse. La
osteoporosis debe, sin embargo, sospecharse en toda abusa-
dora cronica de alcohol.

La osteoporosis causada por la bebida excesiva se asocia
con menoscabo en el proceso de remodelacion 6sea: el nime-
ro de osteoblastos y la tasa de formacién de hueso se reducen,
mientras que la actividad de los osteoclastos no se altera.

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

La cafeina aumenta la pérdida de calcio en la orina, pero
esta pérdida es estadisticamente significativa solamente cuan-
do la ingestion de cafeina es elevada. Muchos estudios han fa-
llado en encontrar una asociacion significativa entre la cafeina
y la masa ésea con la ingestién moderada de café, té y otras
bebidas que contienen cafeina. A dosis sumamente elevadas,
la cafeina puede tener un cierto efecto deletéreo. Para com-



pensar por la pérdida urinaria de calcio resultante del consu-
mo de cafeina, algunos investigadores han aconsejado tomar
100 mg adicionales de calcio diariamente por cada 2 tazas de
café consumidas. El que esta recomendacién sea o no valida
actualmente se desconoce.

La adicién de alimentos ricos en fibra a la dieta reduce la
absorcion del calcio dietético. Este efecto probablemente sea
el resultado de que los residuos de acido urénico atrapen el
calcio dietético en el intestino. Se ha calculado que un aumen-
to en la ingestién de fibra de 26 g/dia podria aumentar las ne-
cesidades de calcio en 150 mg/dia. Estos resultados sugieren
que el tema de aumentar la ingestion de fibra para reducir el
riesgo de cancer de colon, especialmente en mujeres postme-
nopausicas, necesita ser investigado mas a fondo.

Varios estudios han sugerido que una dieta rica en protei-
nas animales puede contribuir a la pérdida de hueso. La pro-
teina animal es rica en aminoacidos que fomentan la pérdida
de calcio a través de la orina. Por otra parte, una dieta vegeta-
riana puede inhibir la absorcion de calcio y, por consiguiente,
contribuir también a la pérdida de hueso. Un estudio en que
se compararon a personas vegetarianas con no vegetarianas
hallé que las primeras presentaban una ingestion significativa-
mente menor de proteinas y también una ingestion menor de
calcio. No se hallaron diferencias en la masa dsea de los dos
grupos. Los factores del estilo de vida, aparte de la dieta, que
pudiesen afectar a la masa 6sea 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
osea ejercido por los cambios en las proteinas.
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Pregunta 41 (Reduccion del riesgo de osteoporo-
sis)

Una mujer de 32 ahos, con una historia familiar solida
de osteoporosis, busca consejo para reducir al minimo su
riesgo de desarrollarla. Cada una de las siguientes medidas se
ha asociado con una reduccion del riesgo de osteoporosis,
EXCEPTO:

1. Ejercicios

2. Suplementos de calcio

3. Suplementos de fluoruro
4. Dejar de fumar

Comentarios

Dentro de los limites impuestos por los factores gené-
ticos, la masa 6sea es claramente la influencia mas critica 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 anos.

Las mujeres jovenes, especialmente las que tienen una
solida historia familiar de osteoporosis, pueden lograr un be-
neficio para toda la vida al adoptar precozmente comporta-
mientos que contribuyan a mantener la densidad 6sea 6pti-
ma.

Los factores del estilo de vida que se han asociado con
el mantenimiento de la densidad 6sea 6ptima incluyen mayor
actividad fisica, una ingestion adecuada de calcio, dejar de fu-
mar y reducir el consumo de alcohol. Aunque previamente
se creia que el fluoruro era un agente terapéutico para la
osteoporosis, los estudios recientes sugieren que aumenta la
fragilidad del esqueleto.



La actividad fisica es un factor importante en el desa-
rrollo y mantenimiento de la masa esquelética. Los efectos
de la actividad fisica son mas notables en los extremos. Por
ejemplo, los atletas profesionales y aficionados demuestran
densidades esqueléticas notablemente mayores en las areas
sometidas al estrés de sus actividades particulares. Por otra
parte, el descanso prolongado en cama causa una pérdida ra-
pida de hueso, que es reversible, al menos parcialmente.

El ejercicio que causa estrés de carga repetido a una par-
te del esqueleto tendera 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 mas
extremidades, se asocia con aumentos en la densidad 6sea. El
adiestramiento para aumentar la fuerza también aumenta la
densidad &sea 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 hallé que la proporcion
dietética de calcio/proteina se asociaba positivamente con la
tasa de ganancia en la masa 6sea de la columna vertebral en
mujeres de 30 a 40 anos. Esta relacién refleja tanto la asocia-
cion positiva entre la ingestion de calcio y la masa 6sea, como
la negativa entre la ingestion de proteina y la masa osea. La
proteina dietética ha demostrado aumentar la excrecion uri-
naria de calcio. Por consiguiente, una proporciéon mayor en la
ingestion de calcio que en la de proteina parece afectar favo-
rablemente la mineralizacién esquelética. En otro estudio, los
suplementos de calcio demostraron reducir significativamen-
te la pérdida de hueso en mujeres postmenopausicas con una
ingestion diaria de calcio menor de 400 mg. La recomenda-
cion diaria de calcio para las mujeres premenopausicas es de
1000 mg y para las postmenopausicas, de 1000 a 1500 mg.

El tabaquismo puede causar una masa 6ésea maxima redu-
cida. Las fumadoras son mas delgadas que las no fumadoras y
también presentan alteraciones en el metabolismo del estro-
geno que dan lugar a una menopausia mas precoz. Estos fac-
tores _masa 6sea maxima 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 evalué la masa 6sea en mujeres postmenopausicas, las
fumadoras presentaron mucha mas pérdida de hueso que las
no fumadoras, y el traumatismo leve tenia mayor probabilidad
de causar fracturas vertebrales por compresion en las fuma-
doras que en las no fumadoras.

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

35

estructura mineral. Un estudio reciente de mujeres postme-
nopausicas llegd a la conclusion de que la terapia con fluoru-
ro aumentaba la densidad mineral del hueso trabecular pero
disminuia la del hueso cortical y aumentaba la fragilidad del
esqueleto. Un segundo estudio hallé un aumento pequeno
pero significativo en el riesgo de fractura de la cadera en
hombres y mujeres mayores de 65 anos expuestos a fluo-
racion artificial en el agua potable (I parte por millén), 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-
tarian a riesgo de desarrollar osteoporosis en el futuro. Un
estudio transversal reciente, en el que participaron mujeres
premenopausicas y postmenopausicas, llegé a la conclusion
de que la densidad 6sea y el riesgo de fractura osteoporética
no pueden pronosticarse con exactitud a partir de cualquier
combinacién de factores fisicos y del estilo de vida. En un
segundo estudio, en el que participaron mujeres perimeno-
pausicas, el analisis de mdltiples factores de riesgo demostré
ser de utilidad limitada para identificar a las mujeres con baja
masa 6sea, en comparacion con los hallazgos hechos midien-
do la densidad osea. La identificacion de mujeres a riesgo
elevado no fue lo suficientemente sensible, y los sitios esque-
léticos donde ocurren las fracturas osteoporéticas mas im-
portantes (la columna vertebral y la cadera) se asociaron con
los errores mayores en el prondstico. No obstante, aproxi-
madamente el 70% de las mujeres con una baja masa ésea
se identificaron correctamente utilizando el analisis 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 investigacion en Colombia, en asocio
con la Academia Nacional de Medicina y Laboratorios Wyeth Int. Inc. ha decidido establecer el “Premio a la Investigacion en
Climaterio” para los profesionales de la salud que vienen trabajando en este campo.

Los objetivos son los siguientes:

1.Estimular la investigacion médica en el area de climaterio en nuestro pais

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 investigacion a nivel nacional e internacional.

4. Brindar un apoyo econdmico para continuar su esfuerzo y dedicacion a la investigacion.

Requisitos:

1. El autor o autores deben ser profesionales de la salud, graduados de una Universidad nacional o ex-
tranjera, cuyo titulo esté refrendado por el ICFES.

2. El trabajo debera haber sido presentado en cualquiera de las revistas biomédicas de circulacidon nacio-
nal o internacional, en afio anterior al cierre del concurso.

3. Si la version esta en idioma extranjero, debera ser traducido al espafiol para su evaluacion.

4. El trabajo debera cefiirse a las normas basicas del método cientifico, cumplir las normas éticas
internacionales, relacionadas con la investigacion en seres humanos y en animales de experimentacion y
ajustarse a las recomendaciones vigentes para los trabajos cientificos.

5. No se aceptaran estudios sobre farmacologia, eficacia y/o seguridad de un medicamento

6. No se seleccionara un trabajo que haya merecido otro premio.

7. No se aceptan articulos de libros, monografia o revisiones de tema.

Base del concurso:

1. El trabajo ganador sera escogido por un jurado compuesto por 3 académicos y un representante del
Ministerio de Salud. El jurado iniciara su labor dentro de los 3 primeros meses de finalizado el afio calen-
dario, disponiendo de 3 meses mas para entregar los resultados de el ganador y/o menciones honorificas.

2. El premio ganador se otorgaré en el segundo semestre de cada afio, en sesion especial de la Academia
de Medicina, y consistira en $ 3.000.000.00 (tres millones de pesos) que se distribuiran equitativamente si
hay varios autores.

3. La investigacion premiada sera 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 érgano oficial de la Asocia-
cion Colombiana de Menopausia, publica articulos de la especialidad o
relacionados con ella, previa aprobacién del Comité Editorial.

2. Los trabajos deben ser inéditos y suministrados exclusivamente a la
revista. Su reproduccion total o parcial debe contar con la aprobacién del
editor y dar crédito a la publicacion original.

Al someter un trabajo para publicacion, 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 s6lo por acuerdo con el editor, podra aceptarse la difusién publica previa
de los datos contenidos en el articulo, por ejemplo, para alertar sobre
riesgos de salud publica.

La publicacion posterior o reproduccion total o parcial de un articulo apare-
cido en Revista Colombiana de Menopausia, por parte del mismo autor o
de otras personas interesadas, requerira de la autorizacion del editor.

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

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

El trabajo debe venir acompafiado de una carta firmada por todos los au-
tores, en donde se exprese claramente que ha sido leido 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: pagina del titulo, resumen,
texto, resumen en inglés, agradecimientos, referencias, tablas (cada tabla
en pagina separada con su titulo y notas) y leyendas para las figuras.

5. En la primera pagina se incluye el titulo, corto y que refleje el contenido
del articulo, el nombre del autor y sus colaboradores con los respectivos
titulos académicos y el nombre de la institucion a la cual pertenecen.

Se sefialan 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 realizacién del
trabajo en forma de subvenciones, equipos y drogas.

6. El resumen, de no mas de 250 palabras, debe enunciar los propdsitos
del estudio de la investigacion, los procedimientos basicos, los hallazgos
principales y las conclusiones, de acuerdo con los siguientes titulos:
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objetivos, métodos, resultados y conclusiones.

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

8. Las referencias se numeran de acuerdo con el orden de aparicion 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 mas de seis pueden escribirse, después de los
seis primeros, “et al.”); titulo completo del articulo; nombre de la revista
abreviado segun estilo del Index medicus; afio de publicacion: volumen:
paginacion; volumen; paginas inicial y final.

Para el uso de mayusculas y puntuacion, sigase 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; titulo del
libro; edicion; ciudad; casa editora; afio; paginas inicial y final.

Para el uso de mayusculas y puntuacion, sigase el ejemplo:
Fenichel O. Teoria psicoanalitica de las neurosis. 3a. ed. Buenos Aires;
Editorial Paidds; 1966: 56.

c) En caso de capitulos de libros: apellidos e iniciales de los autores del
capitulo; titulo del capitulo; autores o editores del libro; titulo del libro;
edicion; ciudad; casa editora; afio; paginas inicial y final. Para el uso de
mayusculas y puntuacion, sigase el ejemplo: Drayer BP, Poser CM. Enfer-
medad e inclusion citomegalica del SNC. En: Toro G. Vergara |, Saravia J.
Poser CM, eds. Infecciones del sistema nervioso central. Bogota: Fondo
Educativo Interamericano S.A.; 172-175.

9. Las tablas y cuadros se denominaran tablas, y deben llevar numeracion
arabiga de acuerdo con el orden de aparicion. El titulo correspondiente
debe estar en la parte superior de la hoja y las notas en la parte inferior.
Los simbolos para unidades deben aparecer en el encabezamiento de las
columnas.

Las fotografias, gréaficas, dibujos y esquemas se denominan figuras, se
enumeran segun el orden de aparicion y sus leyendas se escriben en
hojas separadas. Al final de las leyendas de las microfotografias se deben
indicar la técnica de colaboracion y el aumento utilizados.

No se publicaran fotografias en color; los originales en blanco y negro
deben enviarse en papel y tener nitidez y contraste suficientes para lograr
una buena reproduccién.

Si son gréficas o dibujos deben ser elaborados en cartulina blanca o papel ve-
getal con tinta china e identificarse con su nimero 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 publicacion original. Si se



utilizan fotografias 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 numero de figuras y
tablas.

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

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

12. Comunicaciones y conceptos son aquellos que presentan la opinion o
experiencia del autor sobre un tema que se considera de interés para la
medicina o para la practica médica. Puede incluir una revision del tema.

13. Comunicaciones breves son aquellas que presentan la opinién o
experiencia del autor sobre un tema que se considera de interés para la
medicina y puede acompaiiarse de una breve revision. Su extension no
debe sobrepasar 12 paginas y se aceptan hasta cinco ilustraciones.

14. Notas técnicas son aquellas comunicaciones que describen de
manera completa y detallada una técnica original o la modificacién de

un procedimiento, que tengan aplicacion definitiva en alguna disciplina
médica, sin incluir experiencias clinicas. Se debe presentar las referencias
bibliograficas del caso, asi como las correspondientes a los aspectos
técnicos descritos, tales como equipos, reactivos, instrumentos y otros. Su
extension no debe ser mayor de 10 paginas a doble espacio y se aceptan
hasta cinco ilustraciones.
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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 mas interesantes y actualizados de

la medicina interna a partir de articulos de importantes revistas y autores
reconocidos, de forma que los lectores de la Revista puedan hacer una
revision rapida pero ilustrativa de un tépico especifico.

16. Presentacion de casos son los trabajos destinados a describir uno o
mas casos que el autor considere de interés especial; debe constar de
resumen, descripcion detallada del caso y discusion. Su extensién no
debe ser mayor de ocho paginas a doble espacio y se acepta un maximo
de cinco ilustraciones. No se admitira revisién de la literatura.

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

18. El titulo resumido de los articulos publicados aparece en la caratula
y en las paginas impares interiores, por lo cual el autor debe sugerir este
titulo si el de su trabajo contiene mas 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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