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Es conocido que la mujer tienen menor probabilidad de
sufrir de enfermedad coronaria que el hombre durante la
vida reproductiva y los anos previos a la menopausial. Entre
los 30 y 40 anos la proporcién de infarto en el hombre y en la
mujer esta relacion de 8/11.Al llegar la menopausia, esta pro-
porcion se altera y las afecciones coronarias se hacen un 25%
menos frecuentes en la mujer que en el hombre y en el caso
de la ooforectomia premenopausica o quirurgica la relacion
es de |:]. Calculos estadisticos europeos demuestran que las
mujeres blancas por encima de los 50 ahos tienen un riesgo
del 20% de padecer un infarto y una posibilidad de morir por
éste del 8%2. En Estados Unidos el 46% de la mortalidad es
debida a enfermedad cardiovascular y el 50% de esta a lesion
coronaria, por lo tanto con un chance de padecer enferme-
dad isquémica cardiaca del 23%, en contraste con el riesgo de
cancer mamario 4%, fractura osteoporética 2.5%, neoplasia
del tracto genital 2%. En Colombia las cifras son similares
colocando las afecciones cardiovasculares en segundo lugar
después de la accidentalidad (DANE 1993).

Fisiopatologia

- Metabolismo de las lipoproteinas

a) Metabolismo hepatico.

La ingestion de las grasas por accién de las lipasas gas-
tricas y pancredticas forman Colesterol, Triglicéridos (TG) y
acidos grasos libres (AGL). Las lipoproteinas son complejos
macromoleculares que transportan lipidos y apolipoprotei-
nas y por via plasmatica. Se clasifican de acuerdo a su tama-
fo, densidad y funcién. Los Quilomicrones (2.000 a 5.000 A)
sintetizados en el intestino transportan la grasa de la dieta al
corazon, higado, musculo y tejido adiposo. En estos sitios el
TG es separado de los quilomicrones por accion de la enzima
insulino-dependiente de Lipoprotein lipasa (LPL). Los TG y
metabdlicamente forman liporpotéinas de baja densidad in-
termedia (ILD 300A) y lipo-proteinas de baja densidad (LDL
200A). Las lipoproteinas de alta densidad (HDL 80A) son se-
cretadas en el higado o derivadas de los quilomicrones o del
catabolismo de laVLDL. Su funcién es esterificar y transpor-
tar colesterol de los tejidos periféricos al higado o acumular
colesterol en el “Transporte inverso” por transferencia de
ésteres de colesterol desde otras lipoproteinas a las HDL3.

b) Metabolismo graso

El adipocito es el gran depésito Aciodos grasos (AG) y
TG provenientes de lasVLDL y los quilomicrones (accion del
LPL). La insulina que induce la actividad de la LPL facilita la
penetracion de glucosa al Adipocito que por dos vias:
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I) la G-6 fosfato Glicefosfato formaran TG o

2) Via Acetil-CoA Acidos grasos Acetil-CoA ® TG. Fig
|. Este paso se activa después de una comida abundante. La
liberacion de AG y Glicerol se realiza por hidrdlisis de los
Triglicéridos por acciéon de una lipasa hormono sensible (en
la primera fase libera dos mol de acido graso y en la segunda
es complementado por una di y monogliceridasa). Este paso
es estimulado por el ayuno y el ejercicio4.

Figura 1. Metabolismo del adipocito
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Las hormonas que estimulan via adenilciclasa en la lipdli-
sis con: Adrenalina, Noradrenalina, ACTH, TSH, Hormona de
Crecimiento, Glucagon, T3,T4, Cortisol, vasopresina y la Hor-
mona lactégeno-placentaria.

Las lipoproteinas juegan un papel importante en la pre-
sencia o no de enfermedad coronaria, las VLDL y las LDL
agravan el pronéstico, mientras que las HDL pueden remover
colesterol de las placas de aretoma y competir con las LDL,
siendo elemento de buen prondstico5. En un estudio realiza-
do en 4.756 sujetos entre los 20 y los 50 afos se encontro
que la proporcion de LDL eran mas altas en hombres y las
HDL mas altas en las mujeres6. Punnonnen y cols llamaron
por primera vez la atencién acerca de que la menopausia de-

terminaba en las mujeres un aumento de colesterol total y
de las LDL7.



Posteriormente, aparecen publicaciones que muestran
que la suplencia de estrégenos disminuye las LDL y aumenta
las HDL8-9 por una accién directa sobre el higado aumentan-
do la produccion de globulinas y la sintesis de la lipoproteina
Al (componente principal de las HDL9. Diferentes estudios
han demostrado como la suplencia hormonal disminuye el
riesgo relativo de enfermedad coronaria.Tabla |.

Tabla 1. Terapia de suplencia hormonal y riesgo relativo de
enfermedad coronaria.

Autores Riesgorelativo  Referencia
Sullivan JM......... 1988 0.44 (8)
Gruchow HW......1988 0.37 9)

Mc Farland KF...1982 0.50 (10)
LoboRA............ 1990 0.50 (11)
Stampfer MJ......1991 0.56 (12)

- Obesidad, lipoprotéinas efecto cardiovascular

- Definicién: Exceso de almacenamiento de energia en for-
ma de grasa, manifestada por un peso elevado comparado con per-
sonas de la misma edad y sexo.

- Hormonas esteroideas y obesidad

El tamano de los adipocitos depende del balance lipo-
génesis/kipolisis y donde las hormonas esteroideas juegan
un papel en este equilibrio. Los glucocorticoides producen
una redistribucion de la grasa por incremento selectivo en
la actividad de la lipoproteinlipasa (mediada por insulina) y
una disminucién de la respuesta lipolitica a los estimulos. Su
efecto es mayor por un nimero mayor de receptores a nivel
de la grasa intrabdominal que en el tejido subcutaneo. Los
progestagenos tienen un efecto parecido a los Glucocorticoi-
des y se sabe que compite con este receptor. Los estrogenos
con accion definida en la region glitea femoral se encuen-
tran adipocitos de mayor tamafno en mujeres adolescentes y
cambios notorios después de la menopausia. La Testosterona
(T) estimula la lipolisis y una disminucion de ésta como de la
lipoprotein lipasa explica el aumento de grasa intrabdominal
a | aumentar la edad en los hombres|0.

En mujeres obesas la tasa de produccion de Estrona
(EIl) y Estradiol (E2) estan elevadas. En la menopausia la ma-
yor parte de la El procede de la aromatizacion periférica
de la Androstendiona (A4) y como el tejido adiposo puede
aromatizar A4 a testosterona (l7-beta-hidroxiesteroide-
oxidoreductasa) y El a E2. Por otra parte el efecto de la
5@-reductasa transformaria la A4 y T en androégenosl |. La
actividad de las Aromatasas mediadas por un complejo enzi-
matico pertenecientes a la familia de los citocromos p-450 es
estimulada por el AMPc y sus andlogos o aquellas hormonas
que lo activan como la ACTH, glucocorticoides, catecolami-
nas. Las inhiben los diferentes factores de crecimiento como

el de los fibroblastos, crecimiento epidérmico o plaquetario.

En mujeres obesas también se ha encontrado una elevacion

en la aromatizacion de A4 a El como de T a E212. Por otra
parte la forma libre de estos esteroides estan elevadas ante|
una disminucién de la globulina transportadora de hormonas
sexuales (SHBG):

-Clasificacion:

La obesidad puede ser clasificada desde 5 puntos de vista

a) Anatomico: células hiperplasicas o hipertroficas.

b) Cuantitativo de acuerdo al Indice de Masa Corporal
(IMO) = Peso/talla2: Bajo <20, Normal 20-25, Sobrepeso >
25, Obesidad > 30, Morbida > 40.

c) Distributivo: Segun el acumulo de grasa visceral; abdo-
minal, androgena o centripeta ginecoide, periférica o centri-
fuga. Se utiliza en Indice cintura (medicion a nivel del ombli-
go)/cadera (A nivel de la cresta iliaca), con valores en hombre
> 0.95 y en la mujer > 0.80.

d) Energético de acuerdo con la actividad que realice vy
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a la ingesta, calculandose la cantidad de Kcal/dia. Los valores
oscilan entre |16 y 124 kcal/dia.

e) Etiologico considerando factores genéticos, endocri-
nologicos, farmacologicos, psicologicos sociales y medioam-
bientales. La obesidad no es un factor independiente sino que
se encuentra asociada a otras entidades como la Hiperten-
sion, Dislipidemia, hiperinsulinemia, resistencia a la insulina
diabetes Mellitus y arteroesclerosis, siendo su etiologia mul-
tifactorial | 3. Fig.1.

Figura 1. Etiologia de la obesidad.

Etiologia Consecuencias clinicas

Genética Hipertensidn
Neuroendocrina Dislipidemia

Disbalance energético Hiperinsulinemia

Nutricion
Ejercicio Obesidad Arterioesclerosis
latrogenia Diabetes mellitus

Psicolbgicos Disfuncién pulmonar

Medio ambiente Litiasis bhiliar

Neoplasias

El riesgo relativo de sufrir enfermedad cardiovascular
y obesidad ha sido bien documentado, encontrandose una
proporcion mayor a medida que aumenta el IMC. En los Es-
tados Unidos el 25% de las mujeres blancas y el 40% de las
afro-americanas estan 20% por encima del peso ideal. Nor-
malmente durante los afos perimenopausicos se encuentra
una ganancia de 0.8 kg/afno que no esta relacionada con la

deficiencia de estrogenos|4.

En un hecho confirmado la aparicién de dislipidemias en
pacientes obesos especialmente de Triglicéridos (TG) atribui-
da en parte con un déficit en el metabolismo de las lipopro-



teinas de muy baja densidad (VLDL) por una reduccién de la
actividad de la lipoprotein lipasa (LPL) junto con un aumento
en la sintesis hepatica de estas lipoproteinas. Tanto las VLDL
como las LDL se encuentran enriquecidas con Apoproteina
B lo que las hace ser mas aterogénicas. Las HDL descienden
por una disminucion en la actividad de la LPL y un aumento
de la lipasa hepatica (LPH) que se comporta como un aumen-
to del catabolismo. Estos valores disminuyen con el ejercicio
al bajar de pesol 5-16.

- Diagnostico:

Incluye HC (IMC, relacién cintura/cadera), Laboratorio
clinico (Glicemia pre y post, insulina pre y post, Colesterol To-
tal, HDL/LDL, A. Urico), opcional TSH, Prolactina ECG, TAC,
Rx Tépax, o los que sean necesarios para confirmar alguna
sospecha diagnostica.

-Manejo:

El manejo incluye a) Programa nutricional b) Actividad
fisica c) Apoyo psicologico d) Educacion e) Terapéutica farma-
cologico o quirurgico. Estas recomendaciones se encuentran

en la propuesta de la Asociacion Colombiana de Obesidad y
Metabolismo (ASCOM)17.

La terapia hormonal de sustitucion es una alternativa
profilactica sobre el riesgo de la enfermedad coronaria es del
50% aproximadamente con el uso de la suplencia de estré-
genos. La reduccion de las IDL y el aumento de las HDL es
responsable del 25-50% de este efecto benéfico. El resto se
debe a cambios en los factores de coagulacion, cambios en el
metabolismo de los carbohidratos,aumento en la produccién
local de prostaciclina y oxido nitrico, efectos vasodilatadores
sobre la pared de los vasos coronarios, y accion bloqueado-
ra de los canales de calcio con una moderada accién anti-
hipertensival 8. Existen varios trabajos que han mostrado el
uso del estradiol micronizado por via oral o en implantes en
pacientes menopausicas, demostrandose un descenso de las

LDL y un aumento de las HDL19-20.

En resumen se puede afirmar que la obesidad es un fac-
tor de riesgo para multiples enfermedades metabdlicas y
cardiovasculares. Su prevencion, diagnostico y manejo inter-
disciplinario durante la menopausia, podran arrojar resulta-
dos positivos en la medida que las Clinicas presten su apoyo
educativo psicoterapéutico.
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