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Casos Clínicos

El comité Editorial de la Revista Colombiana de Menopausia, con el fin de hacer un aporte en la Educación Continuada, 
decide abrir esta sección “De Casos Clínicos”, los cuales contienen un juego de preguntas con varias respuestas posibles, des-
tinadas a poner a prueba la comprensión de los lectores sobre el tema y que apliquen sus conocimientos a situaciones clínicas 
representativas.

El programa se ha diseñado de tal forma que cada pregunta va acompañada de una explicación de las respuestas, respaldado 
por una bibliografía. Esperamos comentarios al respecto

 
LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR Y LA MENOPAUSIA

Preguntas

Lea las siguientes preguntas e indique la respuesta o res-
puestas que seleccione para cada una. La clave para las res-
puestas y los comentarios comienzan en la página 64.

Pregunta 26
¿Cuál de las siguientes es la causa principal de muerte en 

la mujer?

a. Cáncer de mama
b. Cardiopatía
c. Cáncer pulmonar
d. Accidentes
e. Apoplejía

Pregunta 27
¿Cuál de las siguientes pacientes presenta el riesgo car-

diovascular mayor?

a. Una mujer de 70 años, con cáncer de mama, hiperten-
sión controlada con diuréticos y molestias en el pecho.

b. Una mujer de 48 años que recibe terapia de reemplazo 
hormonal después de la menopausia inducida quirúrgicamen-
te a los 38 años.

c. Una mujer de 50 años con enfermedad de Graves que 
lleva una vida sedentaria y ha tomado anticonceptivos orales 
desde hace 15 años.

d. Una mujer premenopáusica de 50 años, con hiper-
colesterolemia, que fuma cigarrillos y que ha presentado 
falta de aliento.

Pregunta 28
Una mujer premenopáusica, de 51 años, está preocu-

pada debido a molestias periódicas en el pecho y dificultad 
para respirar.

Lleva una vida relativamente sedentaria. La evaluación 
revela concentraciones elevadas de colesterol. ¿Cuál de las 
siguientes opciones debiera instituirse como tratamiento ini-
cial para reducir el riesgo cardiovascular de esta paciente?

a. Aconsejar que haga cambios en su estilo de vida.
b. Instituir agentes para reducir el colesterol.
c. Comenzar la terapia de reemplazo de estrógeno.
d. Comenzar la terapia con estrógeno y progestina.

Pregunta 29
Entre los efectos siguientes sobre el sistema circulatorio, 

¿cuáles representan resultados de los estudios clínicos con 
estrógeno?

a. Reduce la precarga cardíaca
b. Reduce la presión arterial sistémica
c. Mejora el flujo sanguíneo en el miocardio
d. Mejora la contractilidad del corazón

Pregunta 30
Teóricamente, el estrógeno reduce el riesgo de enferme-

dad cardiovascular mediante todos los mecanismos siguien-
tes, EXCEPTO:

a. Actúa como vasodilatador
b. Reduce los triglicéridos
c. Inhibe la agregación de plaquetas
d. Induce el factor relajante derivado del endotelio (FRDE)
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Respuestas

Pregunta 26 (La mujer y la enfermedad cardiovascular)
¿Cuál de las siguientes es la causa principal de muerte en 

la mujer?

a. Cáncer de mama
* b. Cardiopatía
c. Cáncer pulmonar
d. Accidentes
e. Apoplejía

Comentarios

Aunque el cáncer de mama ha recibido gran atención 
como una causa importante de morbilidad y mortalidad en 
las mujeres, sus efectos sobre la salud femenina son sobre-
pasados por los de la enfermedad cardiovascular. Hablando 
en general, la enfermedad cardiovascular es la causa principal 

de muerte entre las mujeres a nivel mundial (Cuadro 4.1). 
Además, la incidencia de cardiopatía en las mujeres está au-
mentando en comparación con los hombres; en 1991, en los 
Estados Unidos de América, por ejemplo, fue responsable de 
una proporción mayor de muertes en mujeres que en hom-
bres. No obstante, muchas mujeres creen erróneamente que 
el cáncer, y especialmente el cáncer de mama, representa una 
amenaza mucho mayor para su salud.

Entre las muertes por cáncer, el cáncer de mama ha sido 
la causa principal de fallecimiento en las mujeres. Sin embargo, 
en años recientes, el cáncer de mama ha sido sobrepasado 
por el cáncer pulmonar, que actualmente es la causa princi-
pal de muerte por cáncer tanto en las mujeres como en los 
hombres en muchos países. Estas cifras, aunque elevadas, son 
excedidas múltiples veces por la tasa de mortalidad debida 
a cardiopatía en las mujeres, especialmente en países tales 
como Alemania y los Estados Unidos (Cuadro 4.1).

Cuadro 41. Indices de mortalidad generalizados en base a la edad por cada grupo estándar de 100.000 habitantes.

El efecto del estrógeno para mejorar la incidencia de car-
diopatía en las mujeres postmenopáusicas se está haciendo 
cada día más evidente. Se supone que el efecto cardiovascular 
beneficioso se asocia con un efecto sobre los lípidos. La ad-
ministración de estrógeno solo causa un aumento en las lipo-
proteínas de alta densidad (HDL) y una reducción en las de 
baja densidad (LDL), reduciendo así el riesgo de enfermedad 
cardiovascular hasta un 50% en las mujeres postmenopáusi-
cas que reciben terapia de reemplazo de estrógeno.

La cuarta causa más importante de muerte en las muje-
res son los accidentes.

Las lesiones no intencionales fueron responsables de 17 
muertes por cada 100.000 mujeres de raza blanca y de 20 por 
cada 100.000 de raza negra en 1991. La mayor proporción de 
estas muertes se debió a accidentes automovilísticos.
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of the association of estrogens and progestins with 
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Pregunta 27 (Riesgo cardiovascular relativo)
¿Cuál de las siguientes pacientes presenta el riesgo car-

diovascular mayor?

a. Una mujer de 70 años, con cáncer de mama, hiperten-
sión controlada con diuréticos y molestias en el pecho

b. Una mujer de 48 años que recibe terapia de reemplazo 
hormonal después de la menopausia inducida quirúrgicamen-
te a los 38 años

c. Una mujer de 50 años con enfermedad de Graves, que 
lleva una vida sedentaria y ha tomado anticonceptivos orales 
desde hace 15 años

* d. Una mujer premenopáusica de 50 años, con hiper-
colesterolemia, que fuma cigarrillos y que ha presentado falta 
de aliento

Comentarios

Aunque el riesgo de enfermedad cardiovascular durante 
toda la vida de la mujer es menor que el riesgo durante la de 
los hombres, tal riesgo aumenta con la edad en ambos sexos. 
El riesgo en hombres de 45 a 54 años triplica al de las muje-
res de la misma edad; después de los 65 años, esta diferencia 
disminuye. A los 75 años, el riesgo para las mujeres es aproxi-
madamente igual que para los hombres.

Sin embargo, la edad en sí no es responsable, necesaria-
mente, de un aumento significativo en el riesgo de cardiopatía. 
Otros factores (entre ellos la historia familiar, el tabaquismo, 
el colesterol sérico elevado, la hipertensión, la diabetes y el 
estrés) desempeñan un papel más importante en la determi-
nación del riesgo para un individuo en particular.

La concentración sérica elevada de colesterol y el taba-
quismo son dos de los factores de riesgo más significativos 
para la coronariopatía. Estos factores, en la mujer de 50 años 
premenopáusica, conjuntamente con sus concentraciones 
declinantes de estrógeno, representan un riesgo significativo 
de cardiopatía. Durante el período premenopáusico cuando 
las concentraciones de estrógeno comienzan a declinar, el 
riesgo de cardiopatía comienza a aumentar en la mujer. Un 

estudio extenso, conducido en los Estados Unidos, indicó que 
el riesgo de cardiopatía se duplicaba en la mujer después de 
la menopausia.

Como no se ha hecho una asociación entre el cáncer de 
mama y la cardiopatía, y debido a que su hipertensión se man-
tiene controlada con diuréticos, la mujer de 70 años presenta 
un riesgo cardiovascular relativamente bajo. La de 48 años, 
que recibe terapia de reemplazo hormonal, puede presentar 
un riesgo aún menor. Aunque puede haber una asociación en-
tre la menopausia y el riesgo de enfermedad cardiovascular, 
la mayoría de los estudios han demostrado que el mismo 
se reduce en las mujeres que reciben terapia de reemplazo 
hormonal. La enfermedad de Graves tampoco parece afectar 
el riesgo de que una paciente desarrolle enfermedad cardio-
vascular. El riesgo de la mujer de 50 años no es afectado por 
esta enfermedad ni por haber tomado anticonceptivos orales 
por un tiempo prolongado. Aunque su inactividad física repre-
senta un mayor riesgo, su vida sedentaria puede modificarse y 
este riesgo puede revertirse.
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Pregunta 28 (Opciones para reducir el riesgo car-
diovascular)

Una mujer premenopáusica, de 51 años, está preocupada 
debido a molestias periódicas en el pecho y dificultad para 
respirar. Lleva una vida relativamente sedentaria. La evalua-
ción revela concentraciones elevadas de colesterol. ¿Cuál de 
las siguientes opciones debiera instituirse como tratamiento 
inicial para reducir el riesgo cardiovascular de esta paciente?
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Aconsejar que haga cambios en su estilo de vida.
b. Instituir agentes para reducir el colesterol.
c. Comenzar la terapia de reemplazo de estrógeno.
d. Comenzar la terapia con estrógeno y progestina.

Comentarios

Los factores de riesgo para desarrollar una cardiopatía, 
en esta paciente, incluyen las concentraciones elevadas de co-
lesterol y la inactividad física. El colesterol plasmático total ha 
demostrado constituir un factor de riesgo independiente para 
el desarrollo de arteriopatía coronaria, y las concentraciones 
de colesterol se elevan gradualmente con la edad tanto en las 
mujeres como en los hombres. La Asociación Norteamerica-
na de Cardiología calcula que, independientemente de otros 
factores, las personas físicamente inactivas tienen casi el do-
ble de probabilidad de desarrollar una cardiopatía.

Los factores de estilo de vida de esta paciente que la co-
locan a un riesgo mayor de enfermedad cardiovascular deben 
modificarse antes de considerarse el uso de medicamentos. 
En la mayoría de los casos, el riesgo mayor conferido por 
estos factores puede revertirse mediante cambios en la dieta 
y programas de ejercicios. Las modificaciones en el estilo de 
vida deben incluir mantener un peso corporal ideal mediante 
la ingestión de una dieta balanceada y un régimen regular de 
ejercicios. Tal estrategia puede reducir el riesgo de cardio-
patía hasta en un 35 a un 55%. Si existe, el tabaquismo debe 
reducirse o, idealmente, eliminarse. El riesgo cardiovascular 
en las no fumadoras es de un 50 a un 70% menor que en las 
fumadoras. El consumo diario de una pequeña cantidad de al-
cohol (por ejemplo, un vaso de vino) ha demostrado reducir 
el riesgo cardiovascular en un 25 a un 45%. El uso profiláctico 
de dosis bajas de aspirina ha demostrado reducir la activi-
dad antiplaquetaria y el riesgo de ataques cardíacos en los 
hombres. Se necesitan hacer investigaciones en las mujeres 
antes de poder conocer con certeza si este efecto también 
se aplicaría a ellas.

Si las modificaciones en el estilo de vida no logran bajar 
las concentraciones elevadas de colesterol en esta paciente, 
se pueden probar agentes para reducir el colesterol. Aunque 
el reemplazo de estrógeno parece reducir el riesgo de enfer-
medad cardiovascular en las mujeres postmenopáusicas, no 
debe usarse principalmente para este propósito en las pre-
menopáusicas. La terapia de reemplazo de estrógeno no debe 
iniciarse hasta que la paciente llegue a la menopausia.
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Pregunta 29 (Beneficios cardiovasculares del re-
emplazo de estrógeno)

Entre los efectos siguientes sobre el sistema circulatorio, 
¿cuáles representan resultados de los estudios clínicos con 
estrógeno?

*a. Reduce la precarga cardíaca
b. Reduce la presión arterial sistémica
c. Mejora el flujo sanguíneo en el miocardio
d. Mejora la contractilidad del corazón

Comentarios

Se piensa que el efecto del estrógeno en cuanto a la 
reducción del riesgo de enfermedad cardiovascular en las 
mujeres postmenopáusicas se debe a la inhibición de la ate-
rogénesis en las arterias coronarias. También es posible que 
el estrógeno ejerza un efecto reductor del riesgo que sea 
independiente del grado de aterosclerosis. Al aumentar local-
mente las concentraciones de óxido nítrico, un vasodilatador 
potente que es degradado por los productos de las células 
ateroscleróticas, el estrógeno actúa como la nitroglicerina 
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para mejorar el tono y flujo cardíacos, reducir la presión car-
díaca y dilatar los vasos capilares. Como resultado de todo 
ello, se reduce la precarga cardíaca.

No se ha hallado que el estrógeno ejerza un efecto clíni-
co significativo sobre la presión arterial. Aunque el estrógeno 
ha demostrado mejorar el flujo sanguíneo y la resistencia en 
las arterias coronarias, todavía no se cuenta con evidencia 
de que tenga el mismo efecto sobre el músculo miocárdico. 
De modo similar, no se sabe si mejora la contractilidad del 
músculo cardíaco, aunque se ha demostrado que aumenta el 
volumen de expulsión y la presión telediastólica.
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Pregunta 30 (Mecanismos para reducir el riesgo 
cardiovascular)

Teóricamente, el estrógeno reduce el riesgo de enferme-
dad cardiovascular mediante todos los mecanismos siguien-
tes, EXCEPTO:

a. Actúa como vasodilatador
*b. Reduce los triglicéridos
c. lnhibe la agregación de plaquetas

d. Induce el factor relajante derivado del endotelio (FRDE)

Comentarios

Los estudios realizados en animales y el ser humano han 
demostrado que los esteroides ováricos ejercen efectos he-
modinámicos que pueden ser explicados por la presencia de 
receptores de estrógeno y progesterona en el corazón y en 
las paredes de los vasos sanguíneos. Los efectos vasodilatado-
res del estrógeno y su inhibición de la agregación plaquetaria 
parecen deberse a sus acciones sobre el endotelio vascular, 
cuyos efectos sobre el control y la coordinación de la dilata-
ción y constricción de los vasos sanguíneos son bien cono-
cidos.

Las investigaciones realizadas en la última década han de-
mostrado que el tono vascular es modulado por la produc-
ción de un vasodilatador potente producido por el endotelio 
vascular. Este vasodilatador, denominado factor de relajación 
derivado del endotelio (FRDE), es inhibido en presencia de 
lesión, enfermedad o pérdida de la actividad celular (como 
la que ocurre en el caso de la deficiencia de estrógeno). El 
FRDE inhibe también la contracción de las células del múscu-
lo liso vascular inducida por la endotelina-1, un péptido vaso-
constrictor. Se ha demostrado que el 17ß-estradiol estimula 
la liberación del FRDE a través de receptores mediados por 
el estrógeno en el endotelio de las arterias coronarias, redu-
ciendo así el riesgo de enfermedad cardiovascular al mejorar 
el flujo sanguíneo y contrarrestar, indirectamente, los efectos 
de la endotelina-1 vasoconstrictora endógena.

Con la administración oral de estrógeno, las concentra-
ciones de triglicéridos plasmáticos no disminuyen, sino que 
aumentan de modo dependiente de la dosis. Los estudios han 
demostrado que los triglicéridos plasmáticos aumentan en 
un 20 a 24% en las mujeres que toman estrógenos equinos 
conjugados en comparación con las que no reciben estróge-
nos. Los aumentos medios en los triglicéridos plasmáticos 
fueron mayores a dosis mayores. Por consiguiente, la tera-
pia estrogénica por vía oral está contraindicada en pacientes 
con hipertrigliceridemia. La administración transdérmica de 
estrógeno no ejerce un efecto significativo sobre el metabo-
lismo de los lípidos.
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