Se debe tener en cuenta que la hipertension arterial
y la diabetes mellitus, no son contraindicaciones para el

reemplazo estrogénico.

Finalmente, se debe insistir en la prevencion primaria y es-
timular buenos habitos en la mujer joven, en lo que se refiere a
dieta, ejercicio, a no fumar, a mantener un peso adecuado, para
que las mantenga también en el periodo postmenopausico.
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EFECTO DE LA TERAPIA HORMONAL SOBRE EL SISTEMA CARDIOVASCULAR

Antonio José Restrepo Pelaez
Médico Internista
Universidad de Antioquia

Cada vez es mas aceptado por la comunidad médica
mundial el contundente argumento proporcionado por las
estadisticas que muestran que la mujer peri o post-menopau-
sica que toma estrogenos naturales tiene entre un 40% a 50%
de disminucion de enfermedad arterial coronarial. Este resul-
tado es consecuencia del impacto favorable de estos prepara-
dos hormonales en varios de los factores de riesgo que tiene
la mujer en la menopausia. Analizaremos en esta revision sus
efectos sobre el sistema cardiovascular, descomponiéndolo
en sus diferentes partes, a saber: elementos formes de la san-
gre y reologia, sistema de coagulacion, endotelio y sustancias
vasoactivas asi como facilitadoras o no de la proliferacion de
la placa, gasto cardiaco y hemodinamia.

Es importante aclarar que los efectos sobre cada uno
de los anteriores topicos son variables, dependiendo de la
naturaleza del preparado hormonal, de la dosis, del tiempo y
la via de administracion. En la menopausia se utilizan estro-
genos naturales a bajas dosis asi como progestagenos deri-
vados de los |7 nor-esteroides, con efectos mucho menos
desfavorables que los estrogenos semisintéticos utilizados en
la anticoncepcién por via oral; los preparados de liberacion
transdérmica modifican en menor proporcion la coagulacién
porque se evita un primer paso de la droga por el higado, que
lleva a mayor sintesis de proteinas, en este caso de factores

de coagulacion.
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ELEMENTOS FORMES DE LA SANGREY REO-

LOGIA SANGUINEA

Durante la etapa reproductiva de su vida, la mujer en
comparacién con el hombre tiene una menor cantidad de
glébulos rojos por centimetro cubico, debido a la ausencia
del estimulo andrégenico, que se refleja en una hemoglobina
y hematocrito de menor magnitud; en la postmenopausia por
la pérdida de influjo estrégenico hay un incremento en el
hematocrito que sumado al aumento en las concentracio-
nes fibrina, ocasionando lisis del coagulo ya formado. Existe
ademas, un inhibidor del activador tisular del plasminégeno,
llamado PAI (siglas en inglés) para impedir un estado “litico no
controlado”. En la postmenopausia, con la deprivacion hor-
monal estrogénica el perfil normal de coagulacion y anticoa-
gulacion se altera facilitando un estado “pretombrético” con
aumento en las concentraciones del factor VI, fibrinégeno3,
del PAIm y disminucion de la proteina C con aumento com-
pensatorio de la antitrombina Il13.Todo lo anterior, sumado a
los demas factores de riesgo que ocasionan injuria endotelial,

facilita el proceso de ateroesclerosis.

Con la administracion apropiada de estrogenos naturales
a dosis fisiologicas en la menopausia se logra revertir la ten-
dencia anteriormente descrita, consiguiéndose disminuir las
concentraciones elevadas de fibrinogeno, de PAl, y de Trom-
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boxano A2, que es un producto plaquetario y de las células
endotiales, potente vasoconstrictor e inductor de la agrega-
cion plaquetaria, y ademas se logra aumentar la prostaciclina,
sustancia proveniente del endotelio con funciones vasodilata-
doras e inhibidores de la funcion plaquetaria, asi como tam-
bién las concentraciones de proteina C y del plasminogeno.
El aumento de la proteina C estimula indirectamente la pro-
duccion del Activador del plasminogeno.
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El uso de los anticonceptivos orales se ha asociado en
los diferentes trabajos de investigacion con aumento de los
factores de coagulacion VII, X, IX, I, VIl y fibrinégeno de la
proteina C, factor de Von Willebrand y disminucién de la pro-
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teina S total y libre, de la antitrombina Ill y de la actividad
fibrinolitica; pero las microdosis estrogénicas y la cuidadosa
seleccion de las pacientes ha permitido observar en los re-
portes de trabajos mas recientes, que no hay aumento del
riesgo para desarrollar infarto del miocardio, embolismo pul-
monar o enfermedad cerebro vascular cuando se comparan
las mujeres que usan anovulatorios con las que no los usan.
Sin embargo, persiste un incremento en el de fibrinégeno ca-
racteristico de esta etapa, aumentan la viscosidad sanguinea
predisponiendo a la “trombosis”.

Con el reemplazo hormonal adecuado se logra contra-
rrestar estos efectos deletéreos en la fluidez sanguinea

Un incremento en el recuento de plaquetas se ha demos-
trado con dosis altas de etinil-estradiol y con el progestageno
levonorgestrel, utilizado como anticonceptivo en la forma de
implante subdérmico; sin embargo, hasta la fecha no se han
reportado complicaciones tromboembdlicas con el ultimo
preparado en la practica clinica2.

SISTEMA DE COAGULACION Y
ANTICOAGULACION

La coagulacion sanguinea es un sistema dindmico y com-
plejo que tiene como finalidad formar un coagulo de plaque-
tas y de fibrina estable que tapone la pared del vaso sanguineo
e impida la hemorragia. El proceso necesita de la activacion
casi simultanea de varios mecanismos, siendo el primero co-
mandado por adhesion, agregacion y secrecion de granulos,
en medio de sustancias secretadas por ella misma, como el
tromboxano A2 y prostaglandinas, provenientes de la cascada
del acido araquidonico y el fibrindgeno, forma un coagulo del
tipo plaquetario muy inestable durante los primeros minutos
de hemorragia, necesitandose de la intervencion posterior de
los factores de coagulacion, los cuales a través de las tres vias
clasicas conocidas; intrinseca, extrinseca y comuUn activan la
trombina, para que el fibrigeno pase a fibrina y en presencia
del factor XIII se formen los polimeros de fibrina que esta-
bilizan el coagulo. Pero a la vez que se desarrollan los pasos
que permiten la coagulacion, varios sistemas que la controlan
para impedir una excesiva coagulacion y trombosis, empiezan
a manifestarse. Destaco tres de ellos: la antitrombina Ill, que
inactiva todas las proteasas de serina (factores), excepto el
factorVll, las proteinas Cy S que inactivan los factoresV yVIlI
y el activador tisular del plasminégeno, que es secretado por
las células endoteliales para estimular el paso de plasminoge-
no a plasmina, sustancia que degrada el polimero de riesgo
relativo (2.8) para el desarrollo de tromboflebitis venosa pro-
funda en las usuarias de este método de anticoncepcion’.

ENDOTELIO-SUSTANCIAS VASOACTIVAS Y
ESTROGENOS

La administracion aguda y crénica de estrogenos tienen
efectos en el sistema cardiovascular tanto de humanos como
de animales. El 17 B estradiol administrado a ovejas no em-
barazadas y ooforectomizads aumento el gasto cardiaco y la
velocidad de flujo arterial, con disminucién de la resistencia



vascular sistematica y de la presion arterial sistolica y diasto-
lica4. La administracion a largo plazo (2 afios, via oral) y a cor-
to plazo (infusion durante 20 minutos) modulo la respuesta
a la acetilcolina en arterias coronarias de los monos cyno-
mulgos5,6, sugiriéndose una posible respuesta dependiente
del endotelio. Se ha postulado que los estrogenos pueden
modular la liberacién de catecolaminas, de factor relajante
del endotelio u 6xido nitrico o compuestos relacionados y
también molular los canales de calcio. De esta manera, por
este Ultimo mecanismo se podrian modificar el efecto presor
y mitogénico dado por la endotelina, si se llega a demostrar
que el bloqueo de los canales el calcio con la disminucion
del calcio intracellar modifica el gen que expresa la endote-
lina. Es sabido que las arterias coronarias y las periféricas se
dilatan al ser expuestas a la acetilcolina, al interactuar con el
endotelio, y al liberar éste el factor relajante del endotelio u
oxido nitrico que relaja el musculo liso vascular. En paciente
con enfermedad coronaria, la misma infusion de acetil colina
induce vaso constriccion alrededor de las misma placas ate-
romatosas y en los segmentos normales de arterias.

La vasoconstriccion anormal de las arterias coronarias se
ha relacionado con niveles elevados de colesterol y de coles-
terol LDL asi como también con niveles bajos de HDL. Otros
estudios en arterias periféricas han mostrado iguales cambios
en la reactividad vascular. En pacientes hipercolesterolémicos
los vasos sanguineos se constrifien y hay por lo tanto pérdida
del tono vasomotor normal, lo que llevaria a un aumento de
las fuerzas que acttan contra la pared del vaso, ocasionando
por este motivo ruptura de la placa arteroesclerotica.

La infusién de estrogenos directamente en el arbol arte-
rial coronario y periférico ha demostrado la restauracion de

la respuesta vasodilatadora en estos lechos vasculares.

La teoria actualmente aceptada para explicar los génesis
de la arterioesclerosis, parte de la oxidacién de las particulas
LDL como primera anormalidad metabdlica, lo que permi-
te el desarrollo de las células espumosas, la hiperplasia fibro
muscular, y el incremento en la captacién de lipidos de las
paredes arteriales. La vasoconstriccion anormal esta siendo
reconocida en la actualidad como una de las manifestacio-
nes mas tempranas de difusion endotelial en las arterias co-
ronarias y este mecanismo esta relacionado con los efectos
deletéreos en las particulas LDL oxidadas en la produccién
del factor relajante del endotelio. La suplencia hormonal ha
demostrado recientemente disminuir la oxidacion de las LDL.
Por todo lo anterior, los estrogenos parecen tener un efecto
benéfico al retardar el desarrollo anatémico de la arteroecle-
rosis coronaria, al restaurar la respuesta vascular normal y el
mejorar el perfil lipidicol.

CONCLUSION

Por todo lo anterior, con una sumatoria de efectos positi-
vos de la terapia estrogenica a nivel de la fluidez de la sangre,
parametros de coagulacion sanguinea, perfil lipidico, reactividad
vascular, resistencia a la insulina, etc. Es como se consigue la
notoria disminucion en la incidencia de enfermedad arterial
coronaria en la mujer postmenopausica, mencionada en la par-
te inicial de este articulo, necesitandose estudios posteriores
para definir el real papel de los estrégenos en los mecanismos
dependientes del endotelio que conducen a su disfuncion, le-
sion arteroesclerotica y restauracion de su funcion.
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¢ES CONVENIENTE LA TERAPIA DE SUSTITUCION HORMONAL?

Carlos Alberto Gomez Fajardo
Ginecologo
Hospital Pablo Tobon Uribe, Medellin

Al hacerse la pregunta sobre la conveniencia de laTerapia
de Sustitucion Hormonal surgen de inmediato otros grandes
interrogantes. Se trata de una pregunta que incluye complejas
respectivas desde el punto de vista clinico individual y desde
el punto de vista mas amplio de los conceptos epidemiologi-
cos y estadisticos que tienen que ver con el tema.

A medida que se consideren los diferentes y contradic-
torios puntos de vista que al respecto tienen las variadas re-
ferencias bibliograficas actuales se hace evidente la enorme
dificultad que ha sido planteada. Encuentra entonces el clinico
que ante una pregunta compleja es necesaria una respuesta
compleja, pues las generalizaciones rapida y superficiales so-
bre la estrogenoterapia pueden conducirlo a él (y lo que es
mas importante) a sus pacientes, ante paradodjico e inespera-
dos problemas.

Un intento de respuesta podria ser esta: Si es convenien-
te la terapia de sustitucion hormonal, pero no de manera
discriminada a toda una poblacién de mujeres postmenopau-
sicas. Se beneficiara de esta terapia aquellas mujeres clima-
téricas (menopausicas y postmenopausicas) adecuadamente
seleccionadas segln los criterios clinicos y epidemiolégicos
y de acuerdo a la posibilidad real y efectiva de tener una
correcta valoracion clinica en el momento de decidir su ini-
cio y de unos posteriores controles médicos orientados a la
evaluacion y seguimiento de los efectos beneficiosos de los
estrogenos, asi como a la deteccion y control de sus posibles
efectos negativos.

A primera vista existen tres consideraciones pertinentes
a la utilizacion de estas hormonas en las mujeres que atravie-
san el periodo del climaterio. Primero: Los diversos sintomas
relacionados con la expresion del sindrome climatérico (olea-
das de calor, inestabilidad vasomotora, sequedad de mucosas
urogenitales). Segunda: el problema de la osteoporosis en las
llamadas “perdedoras rapidas” de la matriz 6sea. Tercera: el

problema de la enfermedad cardiovascular.

Este comentario se dirigira mas especificamente hacia
las dos ultimas de las consideraciones, aceptando el induda-
ble efecto benéfico del uso de los estrogenos por diversas
vias en el manejo sintomatico de las diversas expresiones de
la disminucion de sus efectos en los érganos blanco para la
accién estrogénica, haciendo énfasis en el hecho de que los
efectos negativos de la enfermedad coronaria y de la osteo-
porosis son cuantificables de manera objetiva desde el punto
de vista de morbilidad y mortalidad en la poblacion de muje-

res postmenopausicas.

Esta aceptado que la osteoporosis es un problema re-
lievante. Son abundantes las referencias epidemiologicas so-
bre el problema de las fracturas, especificamente fracturas
vertebrales y de extremidades (cabeza del fémur y fractura
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de Colles). Se insiste en la literatura en el envejecimiento
progresivo de las poblaciones caracteristico de las nociones
desarrolladas y en el elevado nimero de ahos que las mujeres
viviran en condiciones de hipoestrogenismo. Las cifras de los
costos de atencion que suponen estos tratamientos una vez
establecido el problema son argumentos de mucho peso que
condicionan un enfoque de aceptacién hacia el uso profilactico
de los estrogenos dirigido a amplias poblaciones. Sin embargo,
he aqui una de las primeras dificultades de orden clinico: exis-

ten factores de riesgo para la pérdida de la matriz dsea.

Toda la poblacién, hombres y mujeres pierde de manera
normal, calcio del hueso trabecular a partir de una deter-
minada edad de vida adulta. Se sabe que las mujeres de raza
blanca o asiatica, de constitucion delgada, sedentarias, fuma-
doras y con un componente genético predisponente son las
mas susceptibles a esta patologia. ;Coémo identificarlas? ;Es
necesario prescribir estas hormonas a toda una poblacion
femenina cuando conocemos que son quizas el 30% de ellas
quienes se benefician del defecto protector y antagonista de
las fracturas generado por los estrogenos usados por lapsos
prolongados de tiempo!.

Se detecta en la revision de la literatura que hay proble-
mas con el cumplimiento de la prescripcion de la terapia de
sustitucion. En los Estados Unidos se ha estimado que soélo el
20% de la poblacion de mujeres postmenopausicas ha recibi-
do alguna clase de sustitucion hormonal estrogénica, de estas
pacientes el 50% no alcanza a recibir la medicacion por un
periodo mayor de un ano. El efecto protector sobre la matriz
osea supone la utilizacion continua de los estrégenos al me-
nos por un periodo de siete anos. Si es éste el panorama ante
una poblacién con elevados niveles de informacion y motiva-
cion, son facilidades de acceso al control médico y al apoyo
tecnologico, cudl podria ser la situacién en zonas con serias

limitaciones a la disponibilidad de atencién médica basica.
De este interrogante solamente podria escaparse un
reducido nimero de pacientes de nuestro medio: las de un
estrato socio-econémico alto. Con este reducido grupo, y
considerando aquellas para quienes no existe contraindica-
cion para el uso prolongado de los estrégenos (neoplasias es-
trogeno-dependientes, sangrado ginecolégico sin diagnostico
preciso, enfermedad hepatica, enfermedad tromboembdlica)
podria ofrecerse la opcién de la terapia siempre y cuando
se den las posibilidades de control mamografico, control del
crecimiento endometrial, control del perfil lipidico y posibi-
lidad del examen ginecoldgico completo anual. Todo esto sin
olvidar que la modificacion de los habitos de vida (control del
habito del cigarrillo, ejercicio fisico adecuadamente orienta-

do y suplementos prolongados de calcio) son pilares funda-
mentales para la prevencion de la osteoporosis. Cabe en este



punto destacar que las caidas (acontecimiento del cual suele
depender finalmente la prestacion de la fractura) también
pueden prevenirse mediante la intervencion sobre aspectos
ambientales y de diseno arquitecténico (iluminacion, superfi-
cies de banos y pisos, pasamanos, escaleras). Es obvio que el
médico habra considerado con antelacion a la formulacion de
los estrogenos el control de otros importantes eventos que
tiene que ver con las caidas de las pacientes mayores de edad,
como la disminucién de los reflejos, la utilizaciéon de medica-
cion antihipertensiva, sedantes y neurolépticos y ademas, ha
considerado y tratado adecuadamente la presencia de pro-
blemas ortopédicos ya establecidos, sin mencionar los tras-
tornos del equilibrio, el exceso de peso y las consecuencias
de las enfermedades “degenerativas”, todas ellas condiciones

propias de este grupo particular de pacientes.

Es aceptado el efecto protector de la estrogenoterapia
sustitutiva sobre la gran causa de mortalidad de mujeres ma-
yores de 50 ahos, la enfermedad coronaria. Este efecto pro-
tector esta mediado por la elevacion de la relacion HDL/LDL
en el perfil lipidico. Existen algunas evidencias que indican un
efecto protector adicional de los estrégenos sobre la pared
endotelial. En una reciente publicacion del New England Jo-
urnal of Medicine sobre la prevencion de la enfermedad co-
ronaria en mujeres postmenopausicas se considera de modo
exhaustivo los factores relacionados con esta patologia.

En este articulo de revision, escrito por investigadores
de la Escuela de Medicina de Harvard y con el aval de los
Institutos Nacionales de Salud de los Estados Unidos, se des-
taca la reafirmacion de conceptos bastante arraigados en el
ambiente epidemiolodgico: se reconoce el efecto benéfico de
los estrogenos. Sin embargo, es verdaderamente contundente
la observacion sobre la importancia de una extensa gama de

hechos que guardan relacién con la enfermedad coronaria, la
mayoria de ellos mencionados en un lugar anterior al de la
sustitucion hormonal.Algunas de estas realidades son: el habi-
to de fumar es la causa prevenible mas importante de muerte
en los Estados Unidos, el riesgo de muerte por enfermedad
coronaria es 2 a 4 veces mayor en fumadores fuertes; la ma-
yoria de las evidencias del efecto protector de las HDL son
en estudios realizados en hombres; el control de la hiperten-
sion arterial a largo plazo original una reduccion del 25% en la
enfermedad coronaria; el 30% de las mujeres mayores de 65
anos padece hipertension arterial sistolica aislada, su control
reduce en un 25% el riesgo de enfermedad coronaria y acci-
dente cerebrovascular.A lo anterior se suman los conocidos
efectos del control de la diabetes mellitus, el exceso de peso

y los habitos del ejercicio controlado.

Estas consideraciones sobre la osteoporosis y la enfer-
medad coronaria son necesarias antes de la prescripcion de
los estrégenos. El clinico debe tener presente que algunas
veces la informacidon que se le presenta contiene presiones
de orden publicitario y comercial; algunas veces de manera
explicita, otras veces -las mas- de manera sutil y tacita. Tan-
to que se ha alcanzado el extremo de ser muy frecuente (y
aparentemente aceptado por parte de la poblacion médica)
la utilizacion de los conceptos “endocrinopatia” y “periodo
critico” haciendo referencia a la menopausia. No debemos
olvidar que “endocrinopatia” es la diabetes o el hipertiroidis-
mo. Esta “enferma” aquella postmenopausica que habiendo
agotado su caudal natural de células de la granulosa continta
con niveles altos de estradiol. Por otra parte, no son “criti-
cos” otros periodos de la vida, como la vida intrauterina, la
infancia, la adolescencia, la vida adulta y la senectud?.
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Introduccién

La menopausia entendida como la Gltima regla producto
de la disminucion de la funcion ovarica y el Climaterio como
un periodo entre el final de la vida reproductiva y la vejez,
en edades entre los 40 y 65 han servido de marco para cla-
sificar en forma cronolégica y didactica los eventos que se
suceden en esta etapa de la mujer. El climaterio comprende
3 periodos:

. PREMENOPAUSIA entre los 40 y 50 anos caracteriza-
do por trastornos del ciclo, Hemorragia uterina disfuncional,
Mastalgia, Sindrome de Tension premenstrual.

2. PERIMENOPAUSIA 3-5 anos antes o después de la
menopausia de los 45 a 55 anos, aceptando la MENOPAUSIA
promedio de 50 afnos. Se caracteriza este periodo por ame-
norrea, oleadas de calor y transtornos de comportamiento
como depresion, angustia, irritabilidad.

3. POSTMENOPAUSIA después de los 50 anos, con to-
dos los signos de hipoestrogenismo como resequedad de piel
y mucosas, disminucion del tejido mamario, incontinencia o
infeccion urinaria, prolapso genital, dispareunia y metaboli-
camente Dislipidemias, Hipertension, diabetes, osteopenia,
osteoporosis aumento de riesgo de fractura, trombosis y ac-
cidente cardiovascular.

Paralelamente la aparicion potencial de cancer endome-
trial, cervix, ovario y mama entidades que deben ser evalua-
das segun los factores de riesgo|-3.

Fisiopatologia

GENETICA: Se calcula que el nimero de oocitos a las 20
semanas de gestacion es de 5-6 millones, para declinar a [-2
millones al nacimiento y durante la pubertad solo serian de
400.000 a 300.000. al llegar la menopausia seran sélo 10.000.
Para explicar este deterioro hasta su atresia se han postulado
diferentes teorias dentro de las cuales se destacan: |) Genéti-
ca: implicando un autosoma dominante ligado al sexo.

O la acumulacién de material genético que impide la in-
formacion de otros genes. 2) Intoxicacion: acumulacion de
deshechos toxicos intracelulares o externo como la radia-
cion que alteran la funcion celular. 3) Alteracion proteica:
dano estructural de las proteinas o de los acidos nucleicos.
4) Neuroendocrino: dafo en los centros hipotalamicos, en
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los mecanismos de retroalimentacién y/o sus receptores. 5)
Radicales libres: dafio estructural de las moléculas con for-
macion de radicales libre. 6) Inmunologica: disminucion de la
funcidn inmune con alteracién de los mecanismos de autoin-
munidad. 7) Metabodlica: alteracion o modificacion de los pa-
sos metabolicos con alteracion de su funcion celular4.

Hemorragia uterina disfuncional

A medida que avanza la edad los ciclos menstruales su-
fren modificaciones que van desde la polimenorrea (aumento
de la frecuencia), Hipomenorrea (disminucion del volumen),
Hipermenorrea (aumento del volumen) hasta la Oligomeno-
rrea (disminucion en la frecuencia) hasta la Amenorrea. Este
evento se explica por una falla de los receptores ovaricos a
la accidn de las gonadotropinas, con aumento progresivo mas
de las FSH que la LH, disminucién de los estrégenos. Con el
tiempo se aprecia una resistencia también de las gonadotro-
pinas a los estrogenos y la relacion Estrona (El) estradiol (E2)
se invierte, por conversion periférica de la androstendiona de
origen suprarrenal. Este estado hipoestrogenico sin accién
de la progesterona determina al inicio ciclos anovulatorios,
endometrio proliferativo y la aparicion de hiperplasia endo-
metrial 5-20% y carcinoma 30-105-6.

Transtornos del comportamiento

En diferentes estudios se ha confirmado que durante el
climaterio la mujer puede presentar sintomas fisicos en un
79%, oleadas de calor 65%, alteraciones del comportamiento
como la depresion en un 70-86%. En la esfera sexual hay una
menor frecuencia del coito entre un 48 a 53%, disminucion
del interés de un 52 a 20% y la dispareunia se presenta entre
un 20-40%7. Si bien no se puede culpar a la falta de estroge-
nos a toda esta sintomatologia, hay evidencia que estos influ-
yen indirectamente. Se ha demostrado que existen recepto-
res esteroideos en Hipotalamo, Hipofisis, sistema limbico y
corteza cerebral. Que estos modulan la actividad eléctrica
(demora en el inicio y prolongacion del estimulo) en el hi-
potalamo, facilitando de la sinaptogenesis en la sustancia gris
del cerebro medial. Por otra parte los estrogenos aumentan



de degradacion de la monoaminaoxidasa (MAO) (enzima que

cataboliza la serotonina) implicada de la depresion.

Su efecto potencial sobre la memoria esta basado en au-
mento de la colina acetiltransferasa (CAT), enzima necesaria
para la sintesis acetilcolina. La disminucion en la concentra-
cion de acetilcolina esta implicada en la enfermedad de Al-
zheimer8. Finalmente los estrogenos aumentan la actividad
adrenérgica la cual ha sido ligada a las habilidades cognosci-
tivas9. Por el contrario a los progestagenos, aumento de la
MAO, mareo y somnolencia, explicando en parte los trastor-
nos del comportamiento descritos en el sindrome de tension
premenstrual.

Oleadas de calor

Las oleadas de calor asociado a sintomas vasomotores aparecen
durante la perimenopausia entre un 65-80% y en un 35% en forma
irregular después de la menopausial10. Premonitoriamente hay
sensacion de presion a nivel cerebral, se inicia la oleada de calor

a nivel del tercio superior del térax y espalda hacia la cabeza
acompafiada de sudoracion, taquicardia transitoria, palpitaciones.
Son mas frecuentes durante la noche e interfieren con el suefio.
Etioldgicamente es debida a la activacion adrenérgica de las
glandulas sudoriparas y al bloque alfa-adrenérgico de la circulacion

periférica cutanea.

Hormonalmente hay un aumento de la GnRH, CRF, Do-
pamina, LH, Hormona de crecimiento, ACTH B -endorfina, B
-lipotropina, Neuritensina, Cortisol, Dehidroepiandrosterona
sulfato, Androstenediona, disminucion de Epinefrinal I. A pe-
sar de la elevacion de la GnRH y LH parece ser que estas
hormonas no acttian directamente sobre el centro termore-
gulador, pues los casos de deficiencia de GnRH (Sindrome de
Kallmann) estas pacientes presentan oleadas de calor. Explica-
cion mas acorde con la fisiologia implican a las:

a) Neuronas noradrenérgicas en el locus ceruleus

b) Area predptica donde se concentra la actividad do-
paminérgica

¢) Disminucion de los opiodes endégenos hipotalamicos12.

Transtornos cardiovasculares

Durante la vida productiva la mujer se encuentra pro-
tegida de la enfermedad coronaria, del infarto y el ACV en
parte al efecto protector de los estrogenos al aumentar las
HDL..Se sabe que las HDL promueven la salida del colesterol
desde los macrofagos y de la intima de las arterias. Durante
la postmenopausia este mecanismo disminuye favoreciendo
la arterioesclerosis. Diferentes estudios epidemiologicos han
podido demostrar una reduccion del 31% en la incidencia y
63% de disminucion de la mortalidad por ACV, en mujeres
postmenopausicas que usaban estrogenos|3. Un punto im-
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portante de tener en cuenta son los factores de riesgo como:
antecedentes familiares de Hipertension, dislipidemias, trom-
bosis, edad, sexo, sedentarismo, diabetes, obesidad.

Para explicar el efecto protector de los estrégenos se han
postulado los siguientes mecanismos:

| .Lipoproteinas. Aumento en un 9% de las HDL, dismi-
nucion del 9% de la LDL y del 7% en colesterol. El tratamien-
to oral puede elevar moderadamente los triglicéridos.

2 Arterioesclerosis. Su proteccién por accion directa
sobre el endotelio, sobre el musculo liso y la disminucion de
las LDL.

3. Endotelio-Agregacion Plaquetaria. Actuando sobre
uno de los factores de relajacién vascular (EDRFs) como el
Oxido nitrico (inhibiendo la éxido nitrico sintetasa) y otro
sobre el mecanismo de constriccion (EDCFs) como la endo-
telina-1. Por otra parte inhibe la agregacion plaquetaria por
accion sinérgica sobre la Prostaciclina (potente vasodilatador
derivado del endotelio) inhibiendo la prostaglandina sinteta-
sa y sobre la Acetilcolina (vasoconstrictor coronario) pro-
duciendo vasodilatacion con aumento del flujo sanguineol4.
Efecto inotropico + a nivel cardiaco por incremento en el
volumen de llenado ventricular izquierdo.

4. Metabolismo de la Glucosa-Insulina. Previene el au-
mento de grasa a nivel central por accion sobre los adipo-
citos, e inhibicion de la hiperinsulinemia en su efecto sobre
los lipidos. Se ha demostrado una disminucion del 20% de la
Diabetes no insulino dependiente.

5. Antioxidante lipoproteico. Inhibe la oxidacion de
las LDL en respuesta al cobre y regenera los antioxidantes
circulantes como el tocoferol y b-carotenos.

6.Mecanismo de coagulacion. Estudios de casos y con-
troles no ha podido demostrar el incremento de la trombosis
venosa, en cambio si diminuye los niveles del inhibidor de
plasminégeno (IP) con aumento de Plasminégeno y reduce la
agregacion plaquetarial 5.

Osteoporosis

La Osteoporosis es una de las entidades mas frecuentes
como causa de fractura en el mundo occidental. En los Esta-
dos Unidos se calculan 1.3 millones por ano, con un costo
aproximado de 5 billones al ano. En Inglaterra es de aproxi-
madamente de 200.000 fracturas por ano. El riesgo de frac-
tura de cadera es de 1.3% por afo en mujeres por encima
de 65 anos y la mitad de estos en hombres. La incidencia a
los 65 anos es de | a 2% x 1000 mujeres y de 0.5-1% x 1000
hombres|6. El 80% del esqueleto estda compuesto de hueso
cortical mientras que 20% es trabecular localizado en la parte

media de los huesos, vértebras y pelvis.

El hueso es una unidad muy activa con un proceso conti-
nuo de remodelacién y resorcion osea. Esta compuesto 30%
de matriz organica y 70% de minerales. La parte organica
esta compuesta de colageno tipo | (95%) células osteoclas-
tos, osteoblastos y osteocitos. El componente mineral incluye



calcio, fosfato, magnesio, carbonato, citrato, cloro y fluor. El
mas abundante es la hidroxiapatita (Ca 10(po4)6 (OH)2 que
forma cristales entrelazadas con fibras de colageno. Tanto la
formacion como la destruccion ésea presenta 5 fases bien
definidas: activacion-resorcion-inversion-formacion-reposo.
En la fase de reposo la superficie esta cubierta por células de
revestimiento. La activacion se inicia en respuesta a la PTH y
1,25 Vitamina D con formacion de osteoclastos que forman
cavidades (Lagunas de Howship) (resorcion) que posterior-
mente son cubiertas por células mononucleares que alisan
la cavidad (inversion). La superficie invertida activa los oste-
oblastos que sintetizan matriz osteoide que posteriormente
se mineraliza (formacion). Esta formacion se equilibra con la
de resorcion. Durante el climaterio se pierde este equilibrio

apareciendo la osteopenia y osteoporosis|7.

Esta actividad esta regulada por factores sistémicos
como PTH, Calcitonina, Vitamina D y factores locales como
citoquinas, factores de crecimiento y péptidos. La Calcitonina
inhibe la resorcion 6sea mientras que la PTH la incrementan.
La 1,25, OH Vitamina D actuta tanto sobre los osteoblastos
aumentando la produccion de osteocalcina y fosfatasa alcalina
como en los osteoblastos estimulando la diferencia celular y
multinucleacion. Los estrogenos tendrian un doble mecanis-
mo de accion, una estimulando los osteoblastos y la otra blo-
queando la Interleuquina-|1 que promueven los osteoclastos.

En resumen los Osteoblastos estan modulados por PTH,
[,25,0H Vitamina D, factores de crecimiento: similares a la
Inuslina | y I, fibroblastos, derivados de las plaquetas, factor
transformante del crecimiento bl, 2 y 3. Proteinas morfoge-
néticas de hueso. Los Osteoblastos estan modulados por Cal-
citonina, 1,25, OH, Vitamina D, Interleuquina-I, factor de ne-
crosis tumoral, Linfotoxina, factor estimulante de las colonias,
Osteoclaticopoyético, y-interferon, factor b transformante del
crecimiento. Otros como la Vitamina A, Fosfatos, Prostaglandi-
nas, Leucotrienos, Medicamentos como bifosfatos, corticoides,
hormonas tiroideas, estrogenos y androgenos | 8.

Diagnéstico

El diagnostico es clinico y depende de la fase donde se
encuentre la paciente. Durante la premenopuasia los trans-

tornos del ciclo no obliga:

|. Historia clinica.

2. Laboratorio clinico: Cuadro hematico, P de Orina,
Glicemia pre y post, Colesterol, HDL/LDL, Triglicéridos, Fos-
fatasa Alcalina TSH.

3. Imagenes diagnosticas: Ecografia pélvica, Mamografia,
Densitormetria (opcional).

4. Anatomia Patolégica: Citologia vaginal. Biopsia
endoemtrial.

Los controles de laboratorio deberian ser anuales, en

caso de dislipidemias cada 3 meses.
Hormonalmente FSH y Estradiol en pacientes histerec-
tomizadas si se requiere conformar que esta entrando en

menopausia.

Indicaciones de la terapia hormonal
|.Falla ovarica prematura
2.Todos los estados de Hipoestrogenismo
3. Climaterio
4. Profilaxis Osteoporosis, Cardiovascular y cerebral

Contraindicaciones
I. Antecedentes de carcinoma estrégeno dependiente
de mama, ovario o endometrio.
2. Hipertension maligna o infarto reciente.
3. Enfermedad hepatica o renal reciente.

Indicaciones para interrumpir el tratamiento

I) Alergia al medicamento, nausea, transtornos biliares o
hepaticos, pancreatitis, trombosis, metrorragia, cefalea, cloasma.

MANEJO:

El manejo debe ser interdisciplinario: Nutricion, Psicolo-
gia, Terapia Fisica y Rehabilitacién, Medicina Interna, Ortope-
dia, Enfermeria, Trabajo Social, cirugia plastica, Cosmetologia.

Recomendaciones generales

De acuerdo a la clinica se proponen las siguientes reco-
mendaciones:

Tabla 1
FALLA OVARICA E+P
HEMORRAGIA
DISFUNCIONAL P
OLEADAS DE CALOR E+P - SULPIRIDE
OSTEOPOROSIS E+P - CALCIO
-BIFOSFONATOS-CALCITONINA
- VITAMINA D FLUOR
ANABOLIZANTES
CARDIOVASCULAR E+P EJERCICIO - DIETA
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Para efectos practicos se han propuesto IV grandes gru-
pos de Manejo:

|. Falla ovarica prematura (Menopausia precoz), ooforec-
tomia quirdrgica o por radiacion.

Il. Transtornos del ciclo (Hemorragia uterina fisfuncional)

Ill.Oleadas de calor.

IV.- Clinica de Hipoestrogenismo (resequedad de piel y
mucosas, Osteoporosis, arterioesclerosis).

El manejo incluye:

|. <40 anos. Falla ovarica prematura-Ooforectomia bilateral.

a) ciclicos: Estrogenos Conjugados (E.C) 1.25 mg x 21
dias. (Ayerogen)

I7-B -estradiol 50 ug x semana x 3 semanas. (Estraderm/
System/Gynedesic)

Valerianato de estradiol 2 mg x 21 dias. (Progynova).

+ Acetato de Medroxiprogesterona (AMP) 10 mg x 10
dias (A partir del dias 16) Valerianato de Estradio/Megestrol
(Progyluton)



Anovulatorios de bajas dosis (Gynovin/Minulet/Cilest)

b) continuos: Se pueden utilizar los estrogenos en forma
continua 1.25 mg EC. Asociado al progestageno (5-10 mg)
por 10-12 dias.

Il. Hemorragia uterina disfuncional:

Biopsia endometrial.

Acetato de Medroxiprogesterona 10 mg x 10 dias en for-
ma ciclica por 3-6 meses o 2,5-5 mg continuos por 3-6 meses.

En casos de Hiperplasia endometrial sin atipias: AMPS X
20 continuo x 3-6 meses y Biopsia de control Ca endometrial
estado I: Histerectomia + SOB.

Estado Il en adelante Qumioterapia/Radioterapia.

ll. Oleadas de calor:

a) Normal:

1) Antagonistas Dopaminérgicos: Sulpiride 100 mg o Ve-
ralipride 20 mg dia por meses (Equilid/Agreal).

2) Agonistas Dopaminérgicos: Bromoergocriptina 1.2 a
2.5 mg por 20-30 dias por 3 meses. (Parlodel).

3) Antihistaminicos: Domperidone 10 mg x 20 dias x
3 meses.

4) Agonistas alfa-adrenérgicos como la Clonidina 75-150 mg
o via transdérmica 100 u m g/dia por 3 semanas (Catapresan).

5) Antagonistas opioide, Naloxona |.6 mg/hora cada
4 horas.

6) Tranquilizantes: Benzodiazepinas.

b) Hormonal:

Se pueden utilizar la via oral, parenteral o transdérmica
en forma ciclica o continua por 3 meses. E.C. 0.625 mg +
AMP 5 mg.

I) Estrogenos solos en la paciente histerectomizada y
con un progestageno en la paciente con utero E.C. + AMP.

2)Via transdérmica asociada o no con progestagenos.E.C.
+ AMP/178 -estradiol + Noretisterona NETA (Estracomb).

3) Via IM. Estrégenos solos o en bajas dosis con proges-
tagenos (Menodin + AMP/Perlutal?).

4) Antagonista GnRH (ladogal). IV.

Postmenopausia:

a) Hormonal: Se utiliza la via oral, transdérmica, local
e implantes.

1) Oral: E.C. + AMP/ NETA Tibolona.

2) Transdérmica: 178 -estradiol + AMP o 178 -E2 +

NETA.

3) Local.

4) Implantes (uso en Inglaterra).

5) Antiestrogenos: Tamoxifen.

6) Anabolizantes.

b) No hormonal: En pacientes a quienes se les contrain-
dica o no toleran la terapia hormonal. No son Utiles para el

problema cardiovascular.
I) Calcio 1500 mg dia (Osteocal/Posture/Calcio Sandoz)
2) Flaor 25 mg dia (Ossin)
3) Bifosfonatos Etidronato 400 mg dia por |5 dias. Des-
cansar |5 dias y repetir. Alendronato.

4) Vitamina D 0.25 mg dia (Calcitro) (Alphadiol)

5) Calcitonina 50 Ul 2 x semana x 15 dias, descansar 15 y repetir
(Miacalcic/Calsinar)

6) PTH (Paratohomona).

Riesgo beneficio de la terapia hormonal de sustituciéon

En diferentes estudios epidemioldgicos al analizar los
efectos benéficos de la terapia hormonal de reemplazo de-
muestran una reduccion de la enfermedad coronaria en un
35%, disminucion de la fractura de cadera en un 15% vy el
cancer endometrial a un riesgo relativo de 0.4 al agregar
un progestageno. El uso de estrogenos y cancer de mama
no ha podido demostrar en los diferentes meta-analisis
que sea un inductor de éste y el papel de Progestageno
en la génesis del cancer mamario los datos actuales son
controversiales. En general la calidad de vida se prolonga
en 0.9-1.2 afos y el beneficio supera los riesgos21.

RESUMEN

Se presenta una actualizacion en la fisiopatologia a la
luz d los conocimientos actuales del papel de los estrége-
nos a nivel del Sistema Nervioso Central, cardiovascular y
oseo. Al clasificar el climaterio en 3 fases con su clinica se
puede hacer una aproximacion al diagnéstico y la propues-
ta de tratamiento.
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l. Generalidades

En nuestro pais se ha presentado una transformacion sus-
tancial en la prestacion de los servicios de salud a través de la
organizacion de un Sistema de Seguridad social que reemplaza
el Sistema de Salud. Con este nuevo modelo se busca ante
todo lograr la cobertura universal de la poblacién con servi-
cios de calidad, para superar las deficiencias que caracterizaron
el funcionamiento del tradicional Sistema Nacional de Salud.

Las cifras de cobertura del Sistema de Salud, con sus
tres componentes principales: Salud Publica, Seguridad So-
cial y Medicina Privada, muestran a 1993 una distribucién
francamente preocupante: 40-45% de la poblacion atendida
por Salud Publica, 18% por Seguridad social y 5% por me-
dicina privada, de manera que aproximadamente un 35% de
los habitantes del pais no tenian, a esa fecha, cobertura de
servicios de salud.
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El nuevo Sistema de Seguridad Social, buscando superar esas
deficiencias, establece la obligacién de afiliacion gradual al sistema
para todos los habitantes, objetivo que se espera cumplir en el
afio 2001. Para ello crea dos tipos de regimenes de afiliacién:

el régimen contributivo y el régimen subsidiado. Al primero
pertenecen todos los habitantes con capacidad de pago, quienes
en conjunto con su empleador, o de sus propios ingresos, pueden
cancelar el monto total de la cotizacién; y al segundo pertenecen
aquello habitantes que no tienen capacidad de pago y a quienes el
Estado financie en parte 0 en todo dicho monto. Los principios de
la organizacién y funcionamiento del sistema de seguridad social
son la universidad, la eficiencia, la solidaridad, la integridad, la
unidad y la participacion.



Il. Organizacion

La estructura fundamental del Sistema de Seguridad So-
cial se conforma como un tripode compuesto por:

a) El Ministerio de Salud y el Consejo Nacional de Segu-
ridad social en Salud,

b) Las Entidades Promotoras de Salud (EPS) y c) Las Ins-
tituciones Prestadoras de Servicios (IPS).

La Direccion del sistema de Seguridad Social esta en ca-
beza del Consejo Nacional de Seguridad Social (CNSS) ente
compuesto por catorce (14) miembros, entre los cuales se
mencionan los siguientes:

— Ministro de Salud

— Ministro de Trabajo o su delegado

— Ministro de Hacienda o su delegado

— Representante Legal del ISS

— Representante de los profesionales del drea de la
salud(...)

Al Consejo Nacional de Seguridad Social se le asignan
entre otras las siguiente funciones:

— Definir el Plan Obligatorio de Salud (POS)

— Definir el monto de Cotizacion de los afiliados que es
el porcentaje del salario que

...debe pagar el afiliado contributivo (12.5% para 1995).

— Definir el valor de la Unidad de Pago por Capitacion
(UPC) que es la cantidad de dinero ...que se reconoce a las
EPS por afiliado por ano.

— Definir el valor por beneficiario del régimen subsidiado.

_ Definir los criterios de seleccion de beneficiarios del
régimen subsidiado

Las Entidades Promotoras de Salud (EPS) son las en-
cargadas de la afiliacion de los habitantes y del recaudo de
las cotizaciones y son responsables por la prestacion de los
servicios a que tienen derecho los afiliados. Por ultimo, las
Instituciones Prestadoras de Servicios (IPS) son los estableci-
mientos hospitalarios y similares encargados de la prestacion

directa de servicios a los pacientes.

lil. Beneficios del Sistema de Seguridad Social

El Sistema de Seguridad Social, siguiendo el principio de
equidad, establece un conjunto de servicios que son ofreci-
dos a los afiliados y que recibe el nombre de Plan de Bene-
ficios. Este plan se define como el conjunto de actividades,
procedimientos, suministros y reconocimientos que el siste-
ma general de seguridad social brinda a las personas con el fin
de mantener o recuperar su salud y evitar el menoscabo de
su capacidad economica. El Plan de Beneficios esta integrado
por los siguientes componentes:

|.Acciones dirigidas a la comunidad genera en los cam-
pos de la promocion y la prevencion que constituyen el Plan
de Atencion Basica (PAB)

2. Acciones de atencion Asistencial a cada afiliado de-
nominadas Plan Obligatorio de Salud. (POS)

3. Acciones de atencion asistencial a los afiliados al
régimen subsidiado denominadas Plan Obligatorio de Salud
Subsidiado (POS-S) y dentro de éste, las acciones de atencion
de las mujeres en periodo de embarazo, y del menor de un
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ano, constituyen el Plan Materno Infantil (PAMI)

4.Planes de atencién complementaria

5.Atencion de victimas de catastrofes y accidentes de
transito

6.Atencion de accidentes de trabajo y enfermedad pro-
fesional (ATEP)

Las actividades de Plan Obligatorio de Salud se dirigen

a cubrir las patologias de mayor prevalencia, las que tengan
mejor relacién costo/beneficio, a disminuir las principales
causas de morbilidad y de mortalidad, y a disminuir los anos
de vida saludable pérdida (avisa) entre estas actividades se
encuentran: Consulta médica general y especializada, consulta
por otros profesionales de la salud, eximenes de laboratorio
clinico, imagenes diagnésticas, intervenciones quirurgicas y
acciones de promocién y prevencion. Como puede deducir-
se, el Plan Obligatorio de Salud no comprende ni incluye la
atencion de ninguna patologia especifica, sino que, como su
definicién lo indica, esta conformado por actividades y proce-
dimientos que en general son ofrecidos a los afiliados.

IV. EL POS y la Mujer menopausica

La Menopausia definida como un conjunto de manifes-
taciones clinicas y modificaciones fisiolégicas originados en
los cambios endocrinolégicos derivados de la supresion de la
funcion ovarica NO aparece discriminada en el Plan Obligato-
rio de Salud, de manera que las pacientes menopausicas afilia-
das a la seguridad social no podran exigir en sentido estricto
atencion especializada por este motivo. Sin embargo, algunas
acciones de la atencion multidisciplinaria de la menopausia si
hacen parte del POS por lo cual son ofrecidas a este grupo de
pacientes, entre ellas se mencionan: prevencion, tratamiento
y control de la hipertension arterial; programas de ejercicio
fisico; consulta bien sea médica general, médica especializada

o de nutricion, y algunas pruebas de laboratorio clinico.

Claramente no aparecen dentro del plan obligatorio de
salud procedimientos como densitometria 6sea, medicamen-
tos de sustitucion hormonal, algunas pruebas de laboratorio,
y no esta bien definida la asistencia psicologica.

En resumen la menopausia no esta incluida como tal en
el POS pero algunas de las actividades de su manejo si estan
incluidas de manera que pueda recibir una atencién parcial
dentro del Sistema de Seguridad Social en Salud.

V. Conclusiones

I. Para el futuro sera necesario la inclusion de las ac-
tividades integrales de la atencion de la menopausia como
componentes del Plan Obligatorio de Salud.

2. Para el efecto los profesionales de la salud deberan
presentar la respectiva propuesta ante el Consejo Nacional
de Seguridad social.

3. Las Asociaciones Cientificas, las Facultades de Me-
dicina y los profesionales de salud deben continuar con los
esfuerzos encaminados a la difusion de las necesidades espe-
ciales de atencion que exige este delicado periodo de la vida
femenina.
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TERAPIA DE SUPLENCIA HORMONAL DURANTE LA MENOPAUSIA

INTRODUCCION

La mujer es fuente de vida. Todos los procesos que ocu-
rren en su ciclo vital, merecen respeto y admiracion.

Dado el objetivo de este documento es el de fijar nor-
mas que orientes a los profesionales de la salud en la pres-
cripcion de la terapia hormonal de suplencia, acordamos uti-
lizar el lenguaje cientifico internacionalmente aceptado por
estas disciplinas.

Somos conscientes de que su lectura puede causar im-
presion o impacto negativo en las personas que no estan fa-
miliarizadas con el uso de esta terminologia.

Por lo tanto, la imagen de la mujer madura que se proyec-
ta en este documento, se limita sélo s describir los aspectos
patologicos previos, concomitantes o posteriores al hecho
fisiologico de la menopausia, y a establecer pautas para su
prevencion y tratamiento.

Los cambios demograficos, sociales, e institucionales
ocurridos en el pais durante las Ultimas décadas del siglo XX,
han producido situaciones nuevas para la mujer que deben
ser abordadas con estrategias integrales.

Los cambios mas significativos son:

a. El aumento de la expectativa de vida de la poblacion
colombiana, la cual pasé de 45 a 50 anos a comienzos del pre-
sente siglo,y a 70.4 ahos para el aino 2000, con el consiguiente
cambio en la composicion y estructura de la piramide pobla-

cional, hecho que es mas evidente en la poblacion femenina.

b. El reconocimiento de los derechos civiles y juridicos
de la mujer, a mediados del presente siglo.

c. La ampliacion de las oportunidades educativas y labo-
rales para la poblacion femenina.

d. La masificacion del uso de la anticoncepcion la cual se
ha traducido en un mayor control de la natalidad y del ejerci-
cio de la sexualidad, sin connotaciones reproductivas.

De acuerdo con las cifras proporcionadas por el Depar-
tamento Administrativo de Estadistica DANE, obtenidas en
el censo de poblacion de 1993, en el pais hay 18 millones de
mujeres, de las cuales cerca de 2 millones 7000 mil tendran

50 o mas anos en el ano 2000.

Cuatro hechos fisiolégicos en la vida dela mujer: mens-
truacién, embarazo, parto y menopausia, han sido objeto de
estudio y atencion por parte de diversos profesionales; even-
tos que presentan en ocasiones, caracteristicas y condiciones
especiales e implicaciones patologicas, que obligan a una in-

tervencion de caracter interdisciplinario.

La menopausia constituye un hecho fisiologico que se
presenta en nuestro medio entre los 48 y los 51 anos y que
representa un verdadero sindrome, caracterizado por un hi-
poestrogenismo, originado por la pérdida progresiva y gra-
dual de la actividad ovarica, debido a la atresia de los foliculos
y la consecuente terminacion de la maduracion de éstos. Este
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déficit hormonal se manifiesta por sintomas y signos que pue-
den dividirse cronoldgicamente, asi:

|.A CORTO PLAZO:

— Oleadas de calor y sudoracion.

— Insomnio, fatiga, disminucion de la memoria.

— Irritabilidad, ansiedad y depresion.

— Irregularidades menstruales.

2.A MEDIANO PLAZO:

— Cambios tréficos en el sistema genitourinario.

—Dispareunia.

— Sequedad de la piel y mucosas, caida y fragilidad del
cabello y fragmentacién de las unas.

— aumento de peso por mayor concentracion de grasa
corporal.

3.A LARGO PLAZO:

— Cambios metabdlicos en las lipoproteinas con aumento
del colesterol total y del LDL, y disminucion de las HDL.

— Aterosclerosis, hipertension, angina de pecho e infarto.

— Enfermedad cerebrovascular.

— Pérdida acelerada de la masa dsea y osteoporosis.

CONCLUSIONES DEL CONSENSO

I. La menopausia como proceso fisiologico en el
ciclo vital de la mujer.

La menopausia es un proceso fisiologico que debe ser
mirado y vivido por la mujer como un hecho natural y sélo
debe intervenirse en situaciones especificas para mejorar su
calidad de vida.

El proceso se debe orientar en forma integral y debe
dirigirse a la poblacion femenina, mediante estrategias de
promocion y prevencioén, con el propodsito de contribuir a
transformar su historia pero sin violentarla.

La menopausia es la consecuencia de la disminucién de
la funcion estrogénica que induce al funcionamiento inade-
cuado de multiples érganos y sistemas. En su proceso surgen
algunas situaciones que podrian asimilarse a una alteracién
endocrina que asocia o no a factores de riesgo relacionados
con enfermedad cardiovascular y osteoporosis, ameriten una
intervencion integral, representada por un conjunto de accio-
nes encaminadas a la prevencion y control de los factores de
riesgo asociados, tales como: dietas inadecuadas, sedentaris-

mo, consumo de alcohol y de tabaco, estrés y obesidad.

A pesar de que la menopausia es un proceso fisiolégico,
las comunidades cientificas y académicas tienen la responsa-
bilidad de investigarla con el fin de orientar la practica de los
profesionales y educar a la poblacion sobre las diferentes op-
ciones que permitan a la mujer afrontar, en forma consciente
y autonoma las posibles alteraciones durante la misma.



