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Salud cardiovascular y menopausia:
el ginecélogo como interlocutor con el paciente*
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RESUMEN

La disminucién marcada de estrégenos después de la menopausia parece explicar el
dramdtico aumento de la enfermedad cardiovascular (ECV) en mujeres posmenopdusicas.
Los ginecSlogos estdn llamados a jugar un papel fundamental en el diagndstico, prevencién
y tratamiento de esta enfermedad. Su papel puede incluir consejos sobre cambios en el estilo
de vida y, si fuere necesario, la prescripcién de tratamientos preventivos tales como el
reemplazo de terapia hormonal (TRH), y drogas hipolipemiantes. El uso de terapia de
reemplazo estrogénico (TRE) para prevenir la ECV, ha sido respaldado por diversos estudios
observacionales. No obstante, estudios recientes, grandes, aleatorizados, mostraron resul-
tados inesperados y contradictorios, llevando a confusién e influyendo tanto a las pacientes
como a la percepcidn clinica sobre los efectos benéficos de la TRH durante la posmenopausia.
Estos resultados disimiles pueden deberse a diferencias en los diversos regimenes de TRH,
la edad promedio de las pacientes, y el tiempo promedio de edad desde la menopausia al
momento del registro inicial, la duracién de la terapia, y a los sesgos en la seleccién de las
pacientes en estudios observacionales. Se ha desarrollado ahora una “hipétesis unificada”,
consistente con datos de todos los estudios: la TRH iniciada al comienzo de la menopausia
previene la ECV, en tanto que la TRH iniciada afios después de la menopausia parece
aumentar los eventos cardiovasculares. Este conocimiento es esencial para los ginecélogos
al tomar decisiones clinicas acerca del uso de TRH.

Palabras clave: enfermedad cardiovascular, terapia hormonal de reemplazo, terapia
estrogénica de reemplazo, menopausia.

ABSTRACT

The large decrease in estrogen following menopause appears to explain the dramatic
increase in cardiovascular disease (CVD) in postmenopausal women. Gynecologists are well
placed to play a primary role in the diagnosis, prevention and management of CVD in these
patients; this role may include advice on lifestyle changes, and, if appropriate, prescribing
preventative treatments such as hormone replacement therapy (HRT) and lipid-lowering
drugs. The use of estrogen replacement therapy (ERT) to prevent CVD is supported by a
number of observational studies. However, recently, large, randomised trials gave unexpected,
conflicting data on the cardiovascular benefits of HRT, leading to confusion, and influencing
both patient and clinical perceptions regarding the role of HRT postmenopause. These
different outcomes may be due to differences in the HRT regimens, mean age and mean
time from menopause at enrollment, duration of therapy, and patient selection bias in
observational studies. A ‘unified hypothesis’ consistent with findings from all studies has
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now been developed: HRT initiated at the time of the menopause prevents CVD, whereas
HRT initiated years after the menopause seems to increase CHD events. This knowledge
is essential for gynecologists making clinical decisions regarding HRT use.

Key words: cardiovascular disease, hormone replacement therapy, estrogen replacement

therapy, menopause.

Introduccién

La deficiencia estrogénica posmenopdusica o
por falla ovdrica prematura se relaciona con incre-
mento en la incidencia de diversos problemas de
salud, tales como la ECV y la osteoporosis!. En
ese momento del ciclo vital femenino el ginecé-
logo puede aconsejar acerca de cambios en el estilo
de vida para disminuir el riesgo de enfermedad y
prescribir, si estdn indicadas, medidas farma-
colégicas preventivas, tales como fdrmacos

hipolipemiantes y TRH.

Hasta hace poco, la decisién para prescribir
TRH a mujeres perimenopdusicas o pos-
menopdusicas era respaldada por datos positivos
de estudios observacionales, los cuales indicaban
que los estrégenos eran benéficos para reducir el
riesgo de ECV y de osteoporosis*?. No obstante,
estudios recientes, amplios, aleatorizados, con-
trolados, mostraron datos contradictorios, los
cuales no mostraban evidencia clara de que la
TRH tuviera proteccién cardiovascular en muje-
res aparentemente sanas o con ECV establecida.
Por el contrario, la TRH estaba asociada con
aumento de enfermedad tromboembdlica y he-
morragia cerebral, ademds de aumento en el cdn-
cer de mama*’. Estos hallazgos han alterado
radicalmente la percepcién de la TRH, forzando
alos ginecSlogos a reevaluar su posicién sobre su
uso en la prevencién de la enfermedad. El propé-
sito de esta revisién es examinar el papel del
ginecdlogo en el diagndstico, prevencién y mane-
jodela ECV en mujeres, con un enfoque especial
acerca de cdmo datos conflictivos de estudios
clinicos pueden racionalizarse.

Papel del ginecélogo en el diagnéstico,
prevencién y tratamiento de la ECV

En contraste con otras enfermedades, las cuales
también aumentan su prevalencia después de la
menopausia, laECV, la cual incluye hipertensién,
enfermedad cardfaca coronaria (ECC), atero-
esclerosis, y derrame cerebral, cobra un precio
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muy elevado sobre las vidas de mujeres
posmenopdusicas. En los EE. UU. y en otras
naciones occidentales industrializadas, la ECV es
la causa principal de muerte en mujeres mayores
de 50 afios®, causando el 53% de todas las muertes
femeninas. Sin embargo, las mujeres tienden a
considerar el cdncer de mama como un riesgo
mayor de mortalidad que la ECV, pese a que la
rata de muerte por cdncer de mama es considera-
blemente menor que la de ECV78. Pese a estas
preocupantes cifras, el persuadir a las mujeres a
reconocer los peligros de laamenazadela ECVy
a tomar medidas preventivas, es una tarea dificil
ya que muchas mujeres no son conscientes de los
riesgos que ellaimplica. La Asociacién Americana
del Corazén realizé una encuesta en mds de 1.000
mujeres estadounidenses y encontré que menos
de la mitad conocian los peligros de la ECV?. 'Y
aun en casos de conocimiento de los riesgos,
frecuentemente las mujeres decifan preferir la
muerte “ficil” asociada con ECV, a la muerte
“inoportuna” y “mds dolorosa” asociada con el
cdncer, especialmente con el cdncer de mama.

Existen diversos factores exégenosy endégenos
deriesgo para ECV, y existen numerosas diferen-
cias entre poblaciones (mujeres mayores y meno-
res, hombres, y etnias diferentes) en relacién con
la patologia de la ECV y su incidencia sobre el
ciclo devida®. Los riesgos tradicionales para ECV
incluyen: colesterol LDL elevado, presién arterial
alta, obesidad, vida sedentaria y hdbito de fu-
mar!0-11,

Las influencias hormonales sobre niveles de
lipoproteinas en mujeres son complejas; ellas cam-
bian con las fluctuaciones hormonales asociadas
con el aumento de la edad, y con hormonas
exdgenas suministradas como contraceptivas o
como TRHC. La menopausia tiene un efecto
adverso sobre el nivel de lipidos séricosy, compa-
rado con mujeres premenopdusicas, por lo demds
saludables, no-obesas, las mujeres posme-
nopdusicas tienen niveles significativamente au-
mentados de colesterol total, LDL, y triglicéridos,
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y niveles bajos de HDL y colesterol HDL2!2.
Como parte del Estudio Framingham, Kannel y
colaboradores!'® mostraron el impacto de la me-
nopausia sobre la incidencia de ECV en 2873
mujeres, menores de 55 afios. En todoslos grupos
de edad (<40, 40-44, 45-49 y 50-54 afos) las
tasas de ECV fueron menores en premenopdusicas
que en posmenopdusicas. El cambio en el perfil
lipidico en posmenopdusicas proporciona una
explicacién parcial para el aumento paralelo en

ECV.

Ademds delos factores de riesgo tradicionales,
se estan desarrollando nuevos marcadores,
predictivos para riesgo de ECV. Ellos incluyen
Proteina C-reactiva y otros marcadores de infla-
macién sistémica, como el fibrindgeno, la
interleukina'® y el fibrina D’dimer!"4. Otros
marcadores nuevos para ECV son niveles elevados
de lipoproteina (a) y la presencia de particulas
pequenas, densas, de LDL1%17.

La utilidad de estos marcadores esta atin por
demostrarse!8. Es muy importante que nosotros
tomemos utilidad total de los marcadores proba-
dos como predictivos, educando alos ginecdlogos,
quienes no son especialistas en ECV, para recono-
cer su valor diagndstico.

La implementacién de medidas para prevenir
oreducir el riesgo de ECV, hipertensién, derrame
o aterosclerosis, en mujeres, estd dentro de la
6rbita del ginecdlogo, y el estudio de la paciente
durante la menopausia puede proveer unaventana
oportuna o una nueva oportunidad para tal estu-
dio. Mediante el interrogatorio y los exdmenes
adecuados, el ginecélogo puede rdpidamente esta-
blecer los riesgos para ECV en la paciente. En el
nivel primario de terapia preventiva, el ginecélo-
go puede estimular cambios de comportamiento,
aunque esto pueda hacerse dificil. Mientras que
algunos factores de riesgo, tales como el cigarrillo,
la dieta, el ejercicio y la obesidad son potencial-
mente susceptibles de cambio, ellos contintian en
aumento entre las mujeres en EE. UU., pese alos
consejos del médico y de atencién dirigida porlos
medios. En el mundo real, estos factores de riesgo
quizds no sean tan ficilmente modificables.

La gran disminucién en los niveles de
estrégenos en lamenopausia parece ser una de las
explicaciones mds probables para el aumento dela
ECV durante la década posterior al inicio de la
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menopausia; tal es la razén parael usode TRH en
laprevenciéndela ECV.Indudablemente, el uso
de TRE para prevenirla ECV estd respaldada por
evidencia a partir de diversos estudios obser-
vacionales!??°. Algunos estudios han hallado re-
duccién del riesgo para ECV del 30-50% vy
posiblemente para enfermedad cerebro-vascular
en usuarias de TRE frente a no usuarias.

Pese a estos beneficios potenciales de la TRE,
muchas mujeres suspenden el tratamiento. En un
estudio reciente en usuarias previas de TRH en
EE. UU., se entrevistaron 1.195 mujeres
posmenopdusicas, acerca de las razones para inte-
rrumpir el tratamiento??. Las principales razones
aducidas fueron: “aumento del cdncer de mama”
(45%) y el “aumento de la ECV” (34%). Fue
interesante que el 38% de las encuestadas citaron
“por recomendacién de su doctor” como razén
parasuspenderla TRH. Estos porcentajes pueden
reflejar ambigiiedad en la percepcién de la TRH
por médicos y pacientes, la cual ha surgido a
medida que han aparecido nuevos datos de estu-
dios clinicos grandes, paraddjicamente estableci-
dos como respuesta a estudios previos con
excelentes beneficios cardiovasculares y de otra
naturaleza, con TRH.

:Ofrecen los estrégenos beneficios cardio-
vasculares posmenopdusicos?

Cuando se administran a mujeres posme-
nopdusicas, los estrégenos ejercen efectos benéfi-
cos sobre diversos pardmetros cardiovasculares.
En dos estudios aleatorizados, doble-ciegos, en
mujeres posmenopdusicas sanas, las tratadas con
estradiol oral mostraron niveles bajos de LDL y
altos de HDL, frente a quienes recibieron
placebo!?. De igual manera, el estudio PEPI
(Postmenopausal Estrogen-Progestin Intervention
Trial) proyectado a tresafos, doble ciego, contro-
lado con placebo, en 875 posmenopdusicas sanas,
mostré que los estrégenos solos o en combina-
cién con progestdgeno mejoraron el perfil de
lipoproteinasy bajaron los niveles de fibrégeno?’.
Los estrégenos también han demostrado mejoria
del flujo arterial coronario®® y disminucién de la
hipertrofia cardiaca$, laagregacién plaquetaria?,
formacién de placa?® y niveles de lipoproteina
(a)'>. En concordancia con estos datos, cerca de 40
estudios observacionales, estudiando primordial-

mente el efecto de estrégenos solos, mostraron
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hasta un 50% de reduccién en eventos coro-
narios?>%26-28 no obstante que tales beneficios son
sobrepasados por un aumento del 8-30% en el
cdncer de mama, con el uso prolongado?-3.

Consistente con estudios observacionales, el
Estudio EPAT (Estrogen in the Prevention of
Atherosclerosis)®? mostré que mujeres posme-
nopdusicas sanas (edad promedio 62.2 afios)
aleatorizadas para 17 betaestradiol micronizado,
sin oposicién, durante dos afios, tuvieron dismi-
nucién significante en larata promedio de progre-
sién de aterosclerosis subclinica, medida por
ultrasonido delaarteria carétida, comparada con
mujeres aleatorizadas con placebo. En otras pala-
bras, la TRE ofrece proteccién contra la
aterosclerosis, en mujeres posmenopdusicas
“normales”.

También en acuerdo con estos hallazgos, un
estudio prospectivo de los efectos de estrégenos
solos o con TRH, en mujeres posmenopdusicas,
en el Estudio de las Enfermeras, mostré un riesgo
30% mds bajo de ECV, comparado con mujeres
nunca usuarias de TRH, después de ajuste para
diversos factores de distraccién33.

Ensayos clinicos aleatorizados niegan un
efecto benéfico general de TRH sobre la

salud cardiovascular

Tan impresionante cuerpo de evidencia sobre
los beneficios cardiovasculares de los estrégenos
motivé el desarrollo de tres grandes estudios
aleatorizados, para confirmar tales hallazgos. Es-
tos estudios, en general, respaldaron los hallazgos
de estudios observacionales, los cuales mostraban
disminucién en el riesgo para osteoporosis y cdn-
cer colorrectal yaumento en el riesgo de cdncer de
mama, en mujeres con TRH. No obstante, ellos
proporcionaron datos inesperados y conflictivos
sobre beneficio cardiovascular, los cuales tenfan
efectos muy distantes sobre las percepciones de
pacientes y médicos sobre la TRH y su papel en
mujeres posmenopdusicas.

El estudio sobre reemplazo de estrégenos y
progestdgenos y el corazén (Estudio HERS)* in-
vestig el efecto de los estrégenos conjugados
equinos (EEC) mds acetato de medroxipro-
gesterona o placebo en 2.763 mujeres posme-
nopdusicas con enfermedad coronaria preexistente.
Las mujeres que recibifan TRH tuvieron riesgo
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50% mayor de infarto cardiaco no fatal (IM) y
muerte por ECC durante el primer afio del estu-
dio que quienes recibieron placebo. No obstante,
posteriormente, laincidenciade ECCenel grupo
con TRH disminuyé gradualmente y a los 4.1
afos de seguimiento ya no habia diferencia entre
los casos con tratamiento activo y placebo en la
ocurrencia de IC no fatal o muerte por ECC o en
ningunos resultados cardiovasculares. Los datos
de este estudio sugieren que las estatinas pueden
atenuar el riesgo cardiovascular asociado con la

TRH?3.
Elestudio Women’s Health Initiative (WHI)

inclufa dos ensayos paralelos, aleatorizados, do-
ble-ciegos, para comparar los efectos de ECE y
AMP y EEC solos, con placebo, en 26.000 mu-
jeres posmenopdusicas sin enfermedad cardiaca
coronaria preexistente. El brazo del estudio con
EEC mds AMP>3’ fue suspendido después de 5.2
anos de seguimiento porque los riesgos sobrepa-
saron los beneficios. Este grupo con TRH se
encontré asociado con un riesgo aumentado de
derrame cerebral, tromboembolismo venoso
(TEV) y cdncer de mama. Los autores anotaron
que, aunque el estudio se hubiera terminado, serfa
improbable un efecto favorable sobrela ECC. No
obstante, como en el estudio HERS, el efecto
estrégeno-progestdgeno sobrela ECV, parecia ser
bifdsico con dano inicial distinto en el primer afo
de terapiay una tendenciasignificante benéficaen
los dltimos afios®*37. Cuatro estudios subsiguien-

tes de prevencién secundaria no mostraron bene-
ficio alguno de la TRH sobre la ECV35:38:41,

El brazo del WHI con sélo EEC para mujeres
con histerectomia previa, también terminé antes
de finalizado después de una evaluacién interme-
dia de los datos, aun cuando ninguno de los
limites preestablecidos para suspenderlo habia
sido superado. El tratamiento aumenté el riesgo
de derrame cerebral pero no aumenté signi-
ficantemente el riesgo de ECV o la mortalidad
general, y tampoco hubo beneficio general sobre
la incidencia de los eventos de la enfermedad??.
Sin embargo, el andlisis de los datos mostré una
tendencia benéfica para ECC, en mujeres mds
jévenes (50-59 anos) y el informe final sugirié
que este grupo de pacientes mostré un riesgo
menor para ECC443,

La falta de beneficios cardiovasculares genera-
les con TRH en los tres ensayos se dio pese a una
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disminucién significante en el nivel de LDL y
aumento en HDL en los grupos de tratamiento
activo, comparados con placebo.

:Cémo pueden ser tenidos en cuenta los datos
cardiovasculares aparentemente desiguales, de es-
tudios observacionales y estudios clinicos alea-
torizados y con base en esos datos, qué consejo
deben brindar los ginecdélogos a las mujeres, en
relacién con la TRH?

Creando concordanciaa partir de discordancia

Diversas sugerencias se han propuesto para
explicar los resultados diferentes vistos en estudios
observacionalesy en ensayos clinicos aleatorizados.
Estos incluyen diferencias en el tipo de TRH
empleada, la edad inicial promedio de las partici-
pantes, el tiempo promedio desde la menopausia,
duraciéndela terapiay sesgos en laseleccion de las
pacientes en los estudios observacionales (Tabla
1)%5 4244 Las mujeres participantes en los estu-
dios HERS y WHI tenfan edad promedio de 67
y 63-64 afios, respectivamente, y un tiempo pro-
medio desde la menopausia de 19 y 15 afios,
respectivamente. En contraste, las participantes
en estudios observacionales tendieron a ser mds
jévenesy con menor tiempo transcurrido desde la
menopausia. Ciertamente, se ha destacado el que
los resultados del estudio HERS no son aplicables
a la poblacién de mujeres comdnmente tratadas
con TRH?!. Estos datos y la tendencia hacia los
efectos cardiovasculares benéficos en mujeres mds
jévenes (50-59 afios) en el brazo de solo estrégenos

del WHI sugieren que la edad y los afios desde el

Tabla 1. Resumen de diferencias entre los estudios clinicos y los observacionales

inicio de la menopausia pueden ser cruciales para
los resultados cardiovasculares con TRH.

Lo anterior fue confirmado en un meta-an4li-
sis de datos sobre mortalidad asociada con TRH
en mujeres posmenopdusicas obtenidos de una
buisqueda exhaustiva en las bases de datos
MEDLINE, CINAHL Y EMBASE, y de otras
fuentes®. La evaluacién de datos acumulados de
30 estudios (26.708 participantes), de al menos
seis meses de duracién e incluyendo al menos una
muerte, mostré que la mortalidad total se redujo
en mujeres que iniciaron TRH antes de los 60
afios de edad, pero no en quienes iniciaron TRH
despuésde 60 anos. Para todaslas edades conjun-
tas, la terapia no afectd significativamente el ries-
go parala mortalidad cardiovascular o por cdncer,
pero si redujo la mortalidad por otras causas. El
autor concluye que los beneficios de la TRH
pueden superar alos riesgos si la terapia se prescri-
be a mujeres mds jévenes, pero que lo contrario
puede ocurrir cuando la TRH se inicia a mayor
edad. En formasignificante, este patrén de “dafio

temprano” y “beneficio tardio” fue yainformado
en los estudios HERS y WHI?3®.

El Estudio de las Enfermeras, prospectivo,
observacional, de 20 afios de seguimiento en
120.000 mujeres posmenopdusicas, aporta evi-
dencia adicional de que las mujeres obtienen
beneficio cardiovascular si inician TRH poco
después de la menopausia®4 4.

En este estudio, aproximadamente 80% de las
participantes iniciaron TRH durante los dos afios
inmediatos a la menopausia. Los investigadores

4,5,42,43

Mean age or age range at enrollment (years)

Menopausal symptoms (flushing)
Time since menopause (years)

Duration of therapy (years)
Body mass index (mean)

HRT regimen

Clinical trials Observational studies

63-64 (WHI) 30-55
67 (HERS)
excluded predominant
~15(WHI) <5
~18(HERS)
<7 >10-40
28.5 kg/m? 25.1 kg/m?
unopposed, continuous, unopposed
combined (sequential)
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hallaron disminucién significativa de eventos
cardiovasculares y sobre la mortalidad total en
usuarias de TRH, comparado con no usuarias,
con un riesgo de mortalidad total del 0.63 en
usuarias actuales de TRH comparado con mujeres
que nunca han usado TRH. Resultado similar se
observé en mujeres mds jévenes (menores de 60
afos), quienes tuvieron un riesgo de mortalidad
total de 0.61 mds que el de pacientes de mds
edad>. Datos del Estudio de las Enfermeras, en el
cual se enrold una poblacién grande y homogé-
nea, igualmente destacan el asunto de sesgosen la
seleccién de las pacientes en los estudios
observacionales.

Tanto los estudios observacionales como los
ensayos clinicos aleatorizados muestran que un
efecto adverso comun en el uso de TRH es la
ocurrencia de tromboembolismo, via activacién
de la coagulacién sanguinea. Esto, asociado al
aumento de produccién hepdtica de factores
protrombdticos y proinflamatorios, durante el
primer paso de exposicién del higado a los
estro’genos47’48, lo cual puede explicar, en parte, el
riesgo aumentado de ECV durante el primer afio
delosestudios HERS y WHI. Un estudio recien-
te confirma esta asociacién, pero indica que el
estrégeno transdérmico parece no estar asociado
con tromboembolismo venoso en mujeres
posmenopdusicas?’, y puede ser una opcién mds
segura que la TRH en relacién con el riesgo de
trombosis.

Los ginecélogos y sus pacientes se beneficia-
rian grandemente de una interpretacién de los
datos de estudios sobre TRH. Mientras los estu-
dios clinicos aleatorizados indican que la TRH
tiene efecto nulo sobre laincidencia totalde ECC,
los mismos datos, paraddjicamente, sugieren un
efecto potencialmente benéfico de la TRH sobre
la ECC. Los factores clave, determinantes de los
riesgos o beneficios, parecen ser el tiempo desde la
menopausia y la duracién de la terapia.

Una hipétesis “unificada” hasido propuesta, la
cual es consistente con toda la evidencia actual y
puede ser utilizada como un instrumento racional
paraguiar las decisiones a cercade TRH en muje-
res posmenopdusicas®®. La hipétesis predice que la
TRH iniciada al tiempo de la menopausia debe
disminuir la ECC, en tanto que la TRH iniciada
anos después de la menopausia puede inicialmen-
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te aumentar los eventos de ECC, con beneficios
posteriores presentes>© afios después. Mediante la
produccién de metaloproteinasa de la matriz
(MMPs) el tratamiento con estrégenos parece
promover la desestabilizacién de la placa, en
mujeres con aterosclerosis establecida®®. Las
MMPs también facilitan el remodelado de placas
estables. Como la presencia de placas coronarias
susceptibles es limitada al tiempo de la menopau-
sia, la TRH estd asociada con disminucién de
ECC, lo cual es probablemente debido a mejoras
en los pardmetros cardiovasculares. Las placas
coronarias tienden a acumularse con el tiempo y
la TRH iniciada afos después de la menopausia
puede en principio causar un dramdtico aumento
de ECC a medida que las placas susceptibles se
rompen. Pero la incidencia de estos eventos dis-
minuye con el tiempo, en tanto las metalo-
proteinasas de la matriz estabilizan las placas, con
un beneficio neto observado algunos cinco a seis
anos después.

Remisién de la paciente a los especialistas

Un ndmero considerable de mujeres peri-
menopdusicas y posmenopdusicas buscan al gine-
cblogo para el cuidado primario. Especialmente
para mujeres posmenopdusicas, el cuidado prima-
rio debe incluir el manejo delos factores de riesgo
para ECV4!, Cuando el riesgo se hace realidad, el
ginec6logo debe referir las pacientes para trata-
mientos de los especialistas.

Conclusiones

La menopausia es un perfodo critico durante el
ciclo vital de la mujer. Las decisiones sobre trata-
mientos relacionados con la administracién de
TRH deben ser ajustadas al individuo, tomando
en consideracién la edad, la severidad de los sinto-
mas y otros trastornos relacionados con la meno-
pausia, laduracién dela menopausia, la presencia
de dtero, ylos factores de riesgo para enfermedad
cardiovascular.

Los datos de los estudios HERS y WHI sobre
los efectos cardiovasculares dela TRH en mujeres
posmenopdusicas crearon preocupacién acerca de
si la TRH deberfa darse para prevencién de la
enfermedad. No obstante, datos acumulados de
esos y otros estudios aleatorizados y controlados
parecen estar acorde con los datos de estudios
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observacionales, indicando que las mujeres
posmenopdusicas jévenes, sintomdticas, quienes
usan TRH por un cierto tiempo, tienen riesgo
menor para ECV que mujeres posmenopdusicas
que no usan TRH.

iEste es un tiempo fascinante para ser un

ginecdlogo!

Conflicto de intereses: R. D, A. es consultor

paraBarr, Berlex, Ortho-Pfizer, Organony Wyeth.
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