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    RESUMEN

    La menopausia está asociada con un incremento en el colesterol total y con cambios desfavorables en el perfil lipídico. 
El incremento del colesterol total en el plasma, está asociado con una disminución del colesterol HDL, el cual es un predictor 
importante de eventos cardíacos en las mujeres y con un incremento de los niveles plasmáticos de colesterol LDL y de la lipo-
proteína aterogénica (a), Lp(a).

    Varios estudios han mostrado que la administración oral de estrógenos y estrógenos-progestina como TRH, tienen efecto 
benéfico sobre el perfil lipídico, reduciendo el colesterol total, el colesterol LDL y la Lp(a) e incrementando el colesterol HDL. 
Aunque esos efectos pueden ser importantes en la programación de prevención primaria, no es claro su efecto en la reducción 
de eventos cardiovasculares en mujeres con enfermedad arterial coronaria ya establecida. Por otra parte el uso de estatinas 
para bajar los lípidos ha demostrado ser efectivo en reducir los eventos cardiovasculares en mujeres, cuando se programa para 
prevención secundaria, mientras hay dudas de su uso en prevención primaria de mujeres posmenopáusicas con hipercolestero-
lemia leve-moderada.

    Indudablemente es el único estudio que ha demostrado efecto cardioprotector de esas drogas en mujeres posmenopáu-
sicas hipercolesterolémicas; también encontraron que las estatinas no son una terapia costo-efectiva en aquellos pacientes con 
riesgo cardiovascular bajo o moderado. La terapia de reemplazo hormonal y las estatinas tienen un efecto diferente sobre el 
perfil lipídico de mujeres menopáusicas, siendo las estatinas más efectivas en reducir el colesterol total y el LDL, sin afectar la 
Lp(a) la cual es significantemente reducida sólo por las hormonas ováricas. Datos recientes parecen sugerir que la combinación 
de estatinas y TRH oral, es más efectiva que uno de los dos tratamientos, en mejorar el perfil lipídico de las mujeres posmeno-
páusicas hipercolesterolémicas.

    Al presente la terapia con estatinas representa el tratamiento de elección para mujeres hipercolesterolémicas con en-
fermedad arterial coronaria establecida mientras la TRH podría ser considerada como el tratamiento de primera línea para las 
mujeres hipercolesterolémicas posmenopáusicas.

    En las mujeres que no se reduzca el colesterol por una terapia individual con estatina o TRH, la asociación de ambos 
medicamentos es el tratamiento de elección.

    ABSTRACT

    Menopause is associated with an increase in total cholesterol an with unfavourable changes in lipid profile. In fact the 
increase in total plasma cholesterol is associated with a decrease of HDL - cholesterol, wich is an important predictor of cardiac 
events in women, and with an increase in the plasma levels of LDL - cholesterol and the atherogenic Lp(a).
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    Several studies have shown the oral administration of estrogen and estrogen-progestin replacement therapy has beneficial 
effect upon lipid profile reducing total and LDL cholesterol and Lp(a) and increasing HDL cholesterol. Althougth these effects 
may be of importance in the setting of primary prevention it is not clear whether hormone replacement therapy is effective in 
reducing cardiovascular events in women with established coronary artery disease. On the other hand, lipid lowering therapy 
with statins has been shown effective in reducing cardiovascular events in women in the setting of secondary prevention while 
doubts exist on its use for primary prevention of post-menopausal women with mild - moderate hypercholesterolemia. Indeed, 
the only study which showed a cardioprotective effect of these drugs in post-menopausal hypercholesterolemic women also 
found that statin therapy is not cost-effective in those patients with low or moderate cardiovascular risk. Hormone replacement 
therapy and statins have a different effect on the lipid profile of menopausal women with statins more effective in reducig total 
and LDL cholesterol but not affecting Lp(a) which is significantly reduced only by ovarian hormones. Recent data seem to sug-
gest that combination therapy with oral hormone replacement and statins is more effective than either of the two treatments 
in improving lipid profile of hypercholesterolemic post - menopausal women.

    Therefore at the present statin therapy represents the treatment of choice for hypercholesterolemic women with es-
tablished coronary artery disease while hormone replacement therapy should be considered as the first line treatment for 
menopausal hypercholesterolemia. In women whose cholesterol cannot by significantly reduced by a single therapy with either 
statins of hormone replacement therapy association therapy seem to be the treatment of choice.

Introducción

Debido al incremento de la expectativa de vida en las 
mujeres, cerca de un tercio de la vida la pasa en estado de 
menopausia. A consecuencia de lo anterior los países indus-
trializados están enfrentando un aumento de la población de 
mujeres posmenopáusicas con un aumento concomitante de 
enfermedades cardiovasculares, cerebrovasculares y osteo-
porosis, las cuales son dependientes de la deficiencia estro-
génica.

El cese de la función ovárica en mujeres menopáusicas 
lleva a una reducción de los niveles de esteroides sexuales 
con implicaciones metabólicas y fisiopatológicas importan-
tes que afectan diferentes órganos y sistemas. La deficiencia 
de hormonas ováricas es de particular importancia para el 
desarrollo de la enfermedad cardiovascular por los cambios 
metabólicos no favorables asociados a la deficiencia de es-
trógenos y por la falta de protección de las hormonas ová-
ricas sobre la pared de los vasos. La relación entre los bajos 
niveles de estrógenos y la enfermedad cardiovascular está 
apoyada por la evidencia de la baja incidencia de ECV antes 
de la edad de la menopausia y el incremento rápido después 
de esa edad, cuando la ECV y cerebro vascular se convierten 
en las primeras causas de muerte1. El hecho que el aumento 
de la incidencia de enfermedad arterial coronaria no es de-
bido al envejecimiento, sino, estrictamente dependiente de 
la deficiencia estrogénica, se demuestra por el hecho de que 
mujeres jóvenes que se llevan a ooforectomía y no reciben 
TRH tienen una incidencia de enfermedad arterial coronaria 
comparable con la de los hombres de edad similar, y por el 
hecho de que a cualquier edad, las mujeres menopáusicas tie-
nen una significantemente más alta incidencia de ECV que las 
mujeres premenopáusicas2.

Aunque se ha sugerido que el aumento de la inciden-
cia de ECV después de la menopausia está relacionado con 
los cambios anormales en el perfil lipídico, el incremento del 
riesgo cardiovascular de las mujeres posmenopáusicas po-
dría ser considerado de origen multifactorial. Después de la 
menopausia los factores de riesgo para enfermedad arterial 
coronaria ya presentes en pacientes a riesgo, se agravan y se 
tornan manifiestos. Por lo tanto el aumento del riesgo cardio-
vascular, está relacionado no solamente con el agravamiento 
de los factores de riesgo, sino también con la falta de car-
dioprotección derivada de los efectos no favorables de los 
factores de riesgo.

Menopausia y perfil lipídico

La menopausia está asociada con un perfil lipídico más 
aterogénico comparado con el estado premenopáusico. 
Como lo muestra el estudio PROCAM3, en las mujeres des-
pués de los 50 años ocurren cambios significativos en el perfil 
de lipoproteínas, mientras en el hombre esos cambios tien-
den a ser más temprano en la vida. Varios estudios cruzados y 
prospectivos han mostrado que la menopausia está asociada 
con un incremento en los niveles plasmáticos de colesterol 
total y triglicéridos4-5. El aumento en colesterol total obser-
vado después de la menopausia, es atribuido principalmente 
a un aumento en el colesterol de lipoproteínas de baja den-
sidad (LDL-c) al tiempo que el colesterol de lipoproteínas de 
alta densidad (HDL-c) tiende a disminuir4-6. La falta de estró-
genos en la menopausia causa no solamente un aumento del 
colesterol total y los LDL-c del plasma, sino que incrementa 
la oxidación de LDL-c dentro de las paredes de los vasos y 
aumenta hasta 5 veces los niveles plasmáticos de Lp(a).

La relación entre los cambios del perfil lipídico y la de-
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ficiencia de hormonas ováricas en las mujeres menopáusicas 
se comprueba por la pronta reducción del colesterol total, 
LDL-c y Lp(a) después de la suplementación estrogénica7-8. 
Los efectos benéficos de los estrógenos sobre el metabolis-
mo del colesterol no se limitan sólo al mantenimiento de un 
perfil lipídico menos aterogénico sino también relacionado 
con la inhibición de la oxidación del LDL-c y la penetración 
de éste en los vasos. La protección obtenida con las hormo-
nas ováricas contra el efecto aterogénico de los lípidos en el 
interior de los vasos, se demuestra también por el hecho de 
que entre pacientes con hipercolesterolemia familiar, las mu-
jeres están protegidas hasta la menopausia del desarrollo de 
enfermedad arterial coronaria, mientras más de 50% de los 
hombres tienen síntomas de enfermedad arterial coronaria a 
la edad de 509.

Efecto de los Estrógenos sobre el 
Metabolismo de los Lípidos

La terapia de reemplazo estrogénica induce una dismi-
nución del colesterol total y un aumento del HDL-c, parti-
cularmente HDL2 y una disminución en LDL-c y Lp(a) en las 
mujeres posmenopáusicas10-11. El efecto de HDL-c y LDL-c 
ha sido confiable y uniformemente mostrado solamente con 
la administración oral de estradiol y estrógenos equinos 
conjugados (ECE)-11-12. La suplementación con estradiol 
transdérmico y percutáneo tiene menos impacto sobre el 
metabolismo de HDL-v y LDL-c. Además, el resultado de es-
tudios sobre el efecto de la terapia estrogénica de reemplazo 
transdérmica sobre el perfil lipídico de mujeres menopáusi-
cas ha mostrado a menudo, resultados conflictivos. Los me-
canismos a través de los cuales los estrógenos elevan HDL-c 
son la inhibición de la lipasa hepática, la enzima que degrada 
HDL-c, la estimulación de producción de HDL-c y la sínte-
sis de apolipoproteína A-113. Se ha especulado que el efecto 
de la suplementación estrogénica sobre el metabolismo de 
HDL puede ser dependiente de la estimulación de la remo-
ción de colesterol de la circulación sistémica dando como 
resultado un aumento del transporte reverso del colesterol. 
La reducción en LDL-c es dependiente de efectos hepáticos 
y extrahepáticos. Los estrógenos aumentan la captación de 
lipoproteínas de muy baja densidad por el hígado, y aumentan 
la velocidad de remoción de LDL-c del plasma a través de un 
mecanismo de “up regulation” de los receptores de LDL-c en 
el hígado y en los tejidos periféricos14. Debido a su marca-
da acción hepática, los estrógenos orales pueden causar un 
aumento de los niveles de triglicéridos plasmáticos15. Este 
efecto se atribuye a un aumento de la producción de VLDL 
y a un aumento en la sensibilidad de insulina, la cual a su vez, 
puede favorecer la producción de triglicéridos a partir de los 
carbohidratos y ácidos grasos libres. Aunque el efecto de la 
administración oral de estrógenos sobre los triglicéridos plas-
máticos es bastante consistente en los estudios que evalúan 
el metabolismo de los lípidos, algunos estudios han indicado 
que la suplementación oral de estrógenos no aumenta los 

niveles de triglicéridos. Es posible que los efectos de la admi-
nistración oral de estrógenos no sea similar y puede diferir 
de acuerdo a las características del paciente y a las molécu-
las de estrógenos. La terapia de reemplazo hormonal oral y 
transdérmica reduce la Lp(a) un importante conocido factor 
de riesgo cardiovascular16. Aunque la terapia de reemplazo 
hormonal tiene efectos benéficos sobre el perfil lipídico de 
las mujeres menopáusicas, sin embargo pueden existir dife-
rencias entre diferentes preparaciones estrogénicas y vías de 
administración. El efecto global de la suplementación estrogé-
nica es un cambio hacia un perfil menos aterogénico. Por de-
más, estudios recientes han mostrado que la suplementación 
estrogénica está asociada con una reducción de la oxidación 
de LDL-c y la captación de LDL-c por la placa ateromatosa17. 
Los efectos de la terapia de reemplazo estrogénica sobre el 
metabolismo de los lípidos, puede ser importante para expli-
car la baja incidencia de ateroesclerosis coronaria en mujeres 
premenopáusicas y en aquellas postmenopáusicas que toman 
terapia de reemplazo hormonal.

Efecto de las progestinas sobre el 
metabolismo de los lípidos

Igual que los estrógenos, las progestinas también afectan 
el perfil lipídico, pero en contraste con los estrógenos, las 
progestinas inducen la actividad de la lipasa hepática, aumen-
tando la degradación de HDL-c18. Aunque este efecto parece 
estar relacionado con la dosis y la potencia androgénica de la 
progestina, la adición de progestinas a los estrógenos tiende a 
atenuar el aumento de HDL-c y la disminución de LDL-c ob-
tenido con la terapia de reemplazo estrogénico. El efecto de 
las progestinas sobre el perfil bioquímico está estrictamen-
te relacionado a su estructura bioquímica, dosis y régimen 
de administración. Las progestinas con efecto progestacional 
puro no alteran el metabolismo lipídico, +++19 nortestos-
terona derivados HDL-c ++++, mientras que los derivados 
de 17a hidroxiprogesterona tienen poco efecto y la proges-
terona natural no tiene efecto sobre los cambios benéficos 
inducidos por los estrógenos en los lípidos plasmáticos.

El estudio PEPI es un estudio a larga escala y largo tiempo 
que compara los efectos de diferentes regímenes sobre la 
presión sanguínea y parámetros metabólicos en mujeres sa-
nas19. Este estudio a 3 años, multicéntrico, aleatorizado, doble 
ciego, controlado con placebo, compara los efectos de place-
bo; estrógenos equinos conjugados (0.625 mg/día, estrógenos 
equinos conjugados más acetato de medroxiprogesterona 
(10 mg por 10 días / mes); estrógenos equinos conjugados 
más acetato de medroxiprogesterona (2,5 mg/día); estróge-
nos equinos conjugados más medroxiprogesterona microni-
zada (200 mg/día por 12 días /mes), sobre el perfil lipídico 
en mujeres posmenopáusicas sanas. El estudio incluye 875 
mujeres postmenopáusicas y el objetivo primario del estudio 
fue establecer la diferencia entre el placebo y los tratamien-
tos factores de riesgo en enfermedad cardíaca, seleccionados. 
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Basalmente, las mujeres tenían perfil lipídico normal con un 
valor promedio de HDL-c de 63 mg/dl, un valor de LDL-c de 
140 mg/dl; triglicéridos y colesterol total en promedio 104 y 
224 mg/dl respectivamente.

Los cambios en los niveles de HDL-c parecen diferir le-
vemente entre los grupos de tratamiento, pero todos fueron 
significativamente mayores que en el grupo placebo. El incre-
mento más grande fue producido por los estrógenos solos, 
mientras la adición de progestágenos reduce el incremento 
en HDL-c. Sin embargo, el impacto clínico de los diferentes 
progestágenos sobre el efecto benéfico de los estrógenos, 
es trivial. Los cambios observados entre los diferentes regí-
menes de progestágenos en el estudio PEPI está en el rango 
de 2 mg/dl, lo cual aunque puede ser significante entre es-
quemas, no tiene valor clínico. Además nunca se ha probado 
que en mujeres normocolesterolémicas con HDL-c normal 
y LDL-c bajo, como las que se incluyen en el estudio PEPI, 
un incremento en HDL-c reduzca la morbilidad o mortalidad 
cardiovascular.

Estudiando el efecto de las progestinas sobre LDL-c, en 
el estudio PEPI, los ECE solos y cada régimen de ECE más 
progesterona, disminuyen de manera similar el LDL-c, com-
parado con placebo. Finalmente, los niveles de triglicéridos 
fueron similarmente elevados en cada uno de los grupos de 
tratamiento oscilando entre 11.4 y 13.7 mg/dl comparados 
con placebo. Como se mencionó para los cambios en HDL-c 
la relevancia clínica de los cambios entre los diferentes regí-
menes de tratamiento encontrados en el estudio PEPI, es de 
pobre efecto clínico. Por ejemplo, la disminución de los ni-
veles de colesterol en pacientes normocolesterolémicos sin 
enfermedad cardiovascular, nunca han mostrado reducir el 
riesgo cardiovascular, mientras el efecto sobre LDL-c puede 
ser de relevancia.

Un incremento de 12 mg/dl en triglicéridos en mujeres 
con previos niveles de triglicéridos normales, no causa hi-
pertrigliceridemia o cambios significantes en los perfiles de 
coagulación. Aunque se pueden detectar pequeñas diferencias 
entre los diferentes esquemas de tratamiento, el impacto me-
tabólico y su relevancia clínica de los diferentes progestáge-
nos debe ser considerado similar.

Terapia de disminución de lípidos en las 
mujeres

Los estudios con drogas que bajan los lípidos han mos-
trado que reduciendo los niveles de colesterol mejora la 
morbilidad y mortalidad cardiovascular. Grandes estudios 
realizados con estatinas al principio de los años 90 han mos-
trado que esas drogas reducen eventos cardiovasculares en 
prevención secundaria en ambos sexos20. Sin embargo las 
mujeres han sido a menudo excluidas de trabajos clínicos que 
evalúan el efecto de las drogas supresoras de lípidos. En 1991 

el Instituto Nacional de Salud informó que aun cuando se 
incluían, las mujeres estaban pobremente representadas en 
los trabajos clínicos, para obtener resultados relevantes en la 
práctica clínica.

La indicación de la terapia para disminuir los lípidos en el 
establecimiento de la prevención primaria de la enfermedad 
cardiovascular en mujeres, es controversial principalmente 
por la falta de datos que soporten esta indicación. Estudios 
recientes evaluando el efecto de las estatinas en la prevención 
primaria se han hecho principalmente en cohortes masculi-
nas o incluyendo muy pocas mujeres, para obtener resultados 
de valor clínico cuando se evalúan por sexo22. El estudio 
AFCAPS/T exCAPS fue el primer estudio de prevención pri-
maria incluyendo una muestra proporcional de mujeres que 
permite estudiar el efecto de la terapia de disminución de 
lípidos en mujeres hipercolesterolémicas. Entre 6.605 pacien-
tes aleatorizados, 997 fueron mujeres, el estudio mostró que 
lovastatina significativamente reduce eventos cardiovascula-
res en hombres y mujeres23. Aunque efectiva en la disminu-
ción de eventos cardiovasculares, en este estudio no hubo re-
lación costo efectividad en la mayoría de las mujeres puesto 
que mujeres de bajo riesgo, aprovechan menos que hombres 
de bajo riesgo. Estos hallazgos respaldan las dudas acerca del 
uso de disminución de lípidos para prevención primaria en 
mujeres hipercolesterolémicas de bajo riesgo.

La situación es diferente para la prevención secundaria 
de la enfermedad cardiovascular en mujeres. Varios estudios 
prospectivos aleatorizados han mostrado que la terapia con 
estatinas reduce significativamente los eventos cardiovascu-
lares en mujeres. El estudio 4S fue el primer estudio de in-
tervención que incluyó un número significativo de mujeres 
que permite hacer un estudio estadístico separado (de los 
hombres)20. En este estudio, la simvastatina reduce la ne-
cesidad de revascularización en 49% en mujeres y 41% en 
hombres y la ocurrencia de eventos cardíacos mayores en 
una extensión similar en ambos sexos. Un metaanálisis del es-
tudio 4S y otros estudios de prevención secundaria, sugieren 
que la terapia reductora de lípidos puede reducir los even-
tos cardíacos en un 64% en mujeres con enfermedad arterial 
coronaria24 En el estudio CARE, mujeres con enfermedad 
cardiovascular aprovechan mas que su contraparte mascu-
lina, del tratamiento con estatinas. La presencia de eventos 
cardíacos mayores fue reducida por pravastatin en un 46% 
en mujeres y 20% en hombres25. Resultados similares se han 
obtenido en el estudio LIPID confirmando la importancia de 
la terapia con estatinas en mujeres con enfermedad arterial 
coronaria26.

Evidencia posterior sobre el efecto protector de las 
drogas que disminuyen los lípidos en mujeres hipercoleste-
rolémicas se ha demostrado por estudios de regresión de 
arteriosclerosis. El estudio UCSF-SCOR realizado en pacien-
tes con hipercolesterolemia familiar, mostró que la terapia 
de disminución de lípidos causa una significante reducción de 
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arteriosclerosis en mujeres y hombres27. De forma similar 
en el estudio CCAIT, lovastatina disminuyó la progresión de 
arteriosclerosis coronaria en mujeres28 y la pravastatina re-
dujo la progresión de arteriosclerosis carotídea en mujeres 
incluidas en el estudio CAIUS29.

Por consiguiente, en la actualidad hay suficientes datos 
que respaldan la terapia de estatinas sólo para prevención 
secundaria de enfermedad cardiovascular en mujeres, mien-
tras que el uso de estatinas en prevención primaria sólo está 
indicada en pacientes de alto riesgo con hipercolesterolemia 
severa.

Terapia de reducción de lípidos, terapia 
de reemplazo hormonal o ambas, para 
mujeres hipercolesterolémicas

En años recientes se ha puesto mucha atención a la aso-
ciación de terapia reductora de lípidos y terapia de reempla-
zo hormonal para el tratamiento de la hiperlipidemia en las 
mujeres menopáusicas (figura 1).  La combinación de las dos 
terapias parece ser más efectiva en la reducción de coles-
terol y triglicéridos en mujeres dislipidémicas que cada una 
por separado. Varios estudios han evaluado el efecto de la 
TRE y estatinas en mujeres hipercolesterolémicas. Darling y 
col. y Sbarouni y col. compararon el efecto de sinvastatina y 
TRH con estrógenos conjugados equinos 0.625 mg diarios y 
acetato de medroxiprogesterona 2.5 mg diarios en mujeres 
menopáusicas hipercolesterolémicas y encontraron que la 
sinvastatina fue más efectiva en reducir el colesterol total y 

LDL-c y no tenía efecto sobre Lp(a), la cual fue reducida casi 
en un 30% por la TRH30-31. Figura 2.

Davidson y col. compararon el efecto de la TRE con ECE 
0.625 mg/día, pravastatina 20 mg/día y estrógenos mas pra-
vastatina en mujeres posmenopáusicas hipercolesterolémicas, 
encontrando que la TRE era tan efectiva como la pravastatina 
en aumentar HDL-c, mientras fue menos efectiva en reducir 
LDL-c32. Por otra parte, la combinación de TRE con ECE y 
pravastatina fue más efectiva que la pravastatina sola en redu-
cir colesterol total, LDL-c y triglicéridos. Este último efecto 
es de particular importancia, puesto que, como se mencionó, 
los estrógenos orales solos pueden inducir un leve aumento 
de los triglicéridos. Hallazgos similares han sido reportados 
recientemente por Fak y col. evaluando el efecto de la simvas-
tatina sola o en combinación con ECE en mujeres hipercoles-
terolémicas33. Herrinton y col. han evaluado el efecto de la 
pravastatina, TRH oral con ECE y AMP sobre los lípidos plas-
máticos y la función endotelial en mujeres hipercolesterolé-
micas, y encontraron que la pravastatina sola fue más efectiva 
en reducir el colesterol total y el LDL-c; por su parte la TRH 
fue más efectiva en restaurar la función endotelial, pero la 
combinación fue más efectiva que las dos terapias individuales 
en bajar el colesterol plasmático y el LDL-c e incrementar el 
HDL-c y en mejorar la función endotelial34

De los anteriores estudios parece claro que la terapia 
combinada con estrógenos orales (solos o en asociación con 
progestinas) y estatinas es la terapia más efectiva para el tra-
tamiento de las mujeres menopáusicas hipercolesterolémi-
cas.
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Tratamiento de la hiperlipidemia en las 
mujeres

Puesto que las mujeres se consideran estar a un menor 
riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular que los 
hombres, el enfoque del tratamiento del colesterol y los tri-
glicéridos elevados, es diferente en los dos sexos, aunque no 
hay evidencia que las drogas reductoras de lípidos, tengan ac-
ción diferente en los dos sexos. El estudio EXCEL (Expanded 
Clinical Evaluation of Lovastatin) el cual incluye más de 7.000 
mujeres, ha mostrado que lovastatina es efectiva tanto en 
mujeres como en hombres, pero que la terapia con estatinas 
reduce LDL-c más efectivamente en mujeres más viejas que 
más jóvenes35. Datos recientes han mostrado que mujeres 
hiperlipidémicas son tratadas menos agresivamente que los 
hombres y que los niveles deseables de colesterol se alcan-
zan menos frecuentemente en mujeres que en hombres35. El 
estudio HERS ha mostrado recientemente que aún mujeres 
con enfermedad arterial coronaria establecida no han sido 
tratadas adecuadamente para llevar el colesterol a nivel de-
seable36.

La indicación de terapia reductora de lípidos en las mu-
jeres depende no solamente de los niveles de colesterol sino 
también del estatus de la menopausia y de la presencia de fac-
tores asociados que puedan aumentar el riesgo cardiovascu-
lar en general. Debido al efecto protector de los estrógenos 
durante la vida fértil, sobre la incorporación del colesterol 
dentro de las paredes de los vasos, los valores de referencia 
de colesterol son diferentes antes y después de la menopau-
sia.

Indudablemente en las mujeres premenopáusicas sin 
otros factores de riesgo asociados, niveles de colesterol de 
220 mg/dl se consideran aceptables. Niveles de colesterol en-
tre 220 -250 mg/dl en mujeres premenopáusicas necesitan 
ser tratados solamente si hay factores de riesgo asociados 
que incrementan el riesgo en más de 20% en 10 años. En 
mujeres posmenopáusicas, la estrategia de tratamiento para 
reducir el colesterol necesita ser similar a la adoptada en los 
hombres.

Mujeres hipercolesterolémicas premenopáusicas, deben 
ser tratadas con estatinas. En esas mujeres, la menopausia 
inducirá cambios desfavorables en su perfil lipídico, lo cual 
puede ser manejado con la adición de TRH oral. Para mu-
jeres que desarrollan la hipercolesterolemia después de la 
menopausia, la primera línea de tratamiento es la TRH, y si 
no se consiguen los objetivos con ésta, se puede asociar con 
estatinas. En las mujeres menopáusicas con colesterol y trigli-
céridos elevados la asociación de TRH con estatinas parece 
ser la mejor opción.

Conclusiones

En conclusión, la menopausia se asocia con cambios des-
favorables en el perfil de los lípidos lo cual en la mayoría 
de los casos puede ser tratado con terapia de reemplazo 
hormonal, lo cual es más costo efectivo que la terapia con 
estatinas en el establecimiento de la prevención primaria. En 
mujeres con hipercolesterolemia severa o en aquellas con 
enfermedad arterial establecida, la combinación de TRH con 
estatinas parece ser la mejor opción terapéutica.
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