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Revista Colombiana de Menopausia

Indicaciones a los autores
1. La Revista Colombiana de Menopausia, como órgano oficial de

la Asociación Colombiana de Menopausia, publica artículos de la
especialidad o relacionados con ella, previa aprobación del Comité
Editorial.

2. Los trabajos deben ser inéditos y suministrados exclusivamente a la
revista. Su reproducción total o parcial debe contar con la aprobación
del editor y dar crédito a la publicación original.
Al someter un trabajo para publicación, el autor debe siempre informar
al editor sobre las remisiones e informes previos que puedan conside-
rarse publicaciones previas. Para facilitar el trabajo del editor debe
remitirse copia de todo el material mencionado anexo al original. En
algunos casos, y solo por acuerdo con el editor, podrá aceptarse la
difusión pública previa de los datos contenidos en el artículo, por
ejemplo, para alertar sobre riesgos de salud pública.
La publicación posterior o reproducción total o parcial de un artículo
aparecido en Revista Colombiana de Menopausia, por parte del
mismo autor o de otras personas interesadas, requerirá de la autoriza-
ción del editor.

3. Los trabajos deben ser remitidos a Revista Colombiana de Meno-
pausia, Apartado Aéreo 76827. Bogotá-2, en original y una copia,
escritos a máquina en papel blanco tamaño carta empleando una sola
cara del papel, con tinta negra y doble espacio, guardando un margen
izquierdo de 4 cm.
Si se utiliza reproducción de computador, esta debe llenar los requisitos
de puntuación y ortografía de las composiciones usuales y, preferible-
mente, enviar el CD, indicando el programa o procesador utilizado.
El trabajo debe venir acompañado de una carta firmada por todos los
autores, en donde se exprese claramente que ha sido leído y aprobado
por todos. Igualmente, debe informar si se ha sometido parcial o
totalmente a estudio por parte de otra revista.
El autor debe guardar copia de todo el material enviado.

4. Se debe seguir las siguientes secuencias: página del título, resumen,
texto, resumen en inglés, agradecimientos, referencias, tablas
(cada tabla en página separada con su título y notas) y leyendas para
las figuras.

5. En la primera página se incluye el título, corto y que refleje el
contenido del artículo, el nombre del autor y sus colaboradores con los
respectivos títulos académicos y el nombre de la institución a la cual
pertenecen.
Se señalan los nombres y direcciones del autor responsable de la
correspondencia relacionada con el trabajo y de aquel a quien deben
solicitarse las separatas. Se especifican las fuentes de ayuda para la
realización del trabajo en forma de subvenciones, equipos y drogas.

6. El resumen, de no más de 250 palabras, debe enunciar los propósitos
del estudio de la investigación, los procedimientos básicos, los hallaz-
gos principales y las conclusiones, de acuerdo con los siguientes títulos:
objetivos, métodos, resultados y conclusiones.

7. El texto debe incluir introducción, material y métodos, resultados y
discusión; las abreviaturas deben explicarse y su uso limitarse.

8. Las referencias se numeran de acuerdo con el orden de aparición de las
citas en el texto y se escriben a doble espacio.
a) En caso de revistas: apellidos e iniciales del nombre del autor y

sus colaboradores (si son más de seis puede escribirse, después de
los seis primeros, «et al.»); título completo del artículo; nombre
de la revista abreviado según estilo del Index medicus; año de
publicación; volumen; paginación; volumen; páginas inicial y
final.
Para el uso de mayúsculas y puntuación, sígase el ejemplo:
Jones HR, Siekert RG, Geraci JE. Neurologic manifestations
of bacterial endocarditis. Ann Intern Med 1969; 71: 21-28.

b) En caso de libros: apellidos e iniciales de todos los autores; título
del libro; edición; ciudad; casa editora; año; páginas inicial y final.
Para el uso de mayúsculas y puntuación, sígase el ejemplo:
Fenichel O. Teoría psicoanalítica de las neurosis. 3a. ed. Buenos
Aires; Editorial Paidós; 1966: 56.

c) En caso de capítulos de libros: apellidos e iniciales de los autores
del capítulo; título del capítulo; autores o editores del libro; título
del libro; edición; ciudad; casa editora; año; páginas inicial y final.
Para el uso de mayúsculas y puntuación, sígase el ejemplo: Drayer

BP, Poser CM. Enfermedad e inclusión citomegálica del SNC.
En: Toro G, Vergara I, Saravia J, Poser CM, eds. Infecciones del
sistema nervioso central. Bogotá: Fondo Educativo Interameri-
cano S.A.; 172-175.

9. Las tablas y cuadros se denominarán tablas, y deben llevar numeración
arábiga de acuerdo con el orden de aparición. El título correspondiente
debe estar en la parte superior de la hoja y las notas en la parte inferior.
Los símbolos para unidades deben aparecer en el encabezamiento de
las columnas.
Las fotografías, gráficas, dibujos y esquemas se denominan figuras, se
enumeran según el orden de aparición y sus leyendas se escriben en
hojas separadas. Al final de las leyendas de las microfotografías se
deben indicar la técnica de colaboración y el aumento utilizados.
No se publicarán fotografías en color; los originales en blanco y negro
deben enviarse en papel y tener nitidez y contraste suficientes para
lograr una buena reproducción.
Si son gráficas o dibujos deben ser elaborados en cartulina blanca o papel
vegetal con tinta china e identificarse con su número de orden en la
parte inferior.
Si una figura o tabla ha sido previamente publicada se requiere el
permiso escrito del editor y debe darse crédito a la publicación original.
Si se utilizan fotografías de personas, estas no deben ser identificables;
en caso contrario, debe obtenerse el permiso escrito para emplearlas.
El Comité Editorial se reserva el derecho de limitar el número de figuras
y tablas.

10.  Los editoriales y las actualizaciones se publicarán exclusivamente por
solicitud del Comité Editorial.

11. Se consideran actualizaciones aquellos trabajos que contienen una
completa revisión de los adelantos recientes ocurridos en un campo
específico de la medicina interna.

12. Comunicaciones y conceptos son aquellos que presentan la opinión
o experiencia del autor sobre un tema que se considera de interés para
la medicina o para la práctica médica. Pueden incluir una revisión
del tema.

13. Comunicaciones breves son aquellas que presentan la opinión o
experiencia del autor sobre un tema que se considera de interés para
la medicina y puede acompañarse de una breve revisión. Su extensión
no debe sobrepasar 12 páginas y se aceptan hasta cinco ilustraciones.

14. Notas técnicas son aquellas comunicaciones que describen de manera
completa y detallada una técnica original o la modificación de un
procedimiento, que tengan aplicación definitiva en alguna disciplina
médica, sin incluir experiencias clínicas. Se debe presentar las referen-
cias bibliográficas del caso, así como las correspondientes a los
aspectos técnicos descritos, tales como equipos, reactivos, instrumen-
tos y otros. Su extensión no debe ser mayor de 10 páginas a doble
espacio y se aceptan hasta cinco ilustraciones.

15. Los apuntes de la literatura biomédica son de la competencia de uno o
varios colaboradores permanentes de Revista Colombiana de Me-
nopausia. Se trata de cubrir los temas más interesantes y actualizados
de la medicina interna a partir de artículos de importantes revistas y
autores reconocidos, de forma que los lectores de la Revista puedan hacer
una revisión rápida pero ilustrativa de un tópico específico.

16. Presentación de casos son los trabajos destinados a describir uno o más
casos que el autor considere de interés especial; debe constar de
resumen, descripción detallada del caso y discusión. Su extensión no
debe ser mayor de ocho páginas a doble espacio y se acepta un máximo
de cinco ilustraciones. No se admitirá revisión de la literatura.

17. Las cartas al editor son comentarios cortos sobre algún material
previamente publicado por Revista Colombiana de Menopausia.

18. El título resumido de los artículos publicados aparece en la carátula y
en las páginas impares interiores, por lo cual el autor debe sugerir este
título si el de su trabajo contiene más de cinco palabras.

19. Revista Colombiana de Menopausia no asume ninguna respon-
sabilidad por las ideas expuestas por los autores.

20. Para citas de referencias la abreviatura de Revista Colombiana de
Menopausia es: Rev Col de Menop.

21. Revista Colombiana de Menopausia hace parte de las revistas que
suscribieron el acuerdo «Requisitos Uniformes para Trabajos Presen-
tados a Revistas Biomédicas».
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EDITORIAL

Cambios promisorios en la
Revista Colombiana de Menopausia

La historia natural de las revistas científicas, al menos las nacionales, es que no perduran.

Hay varias razones para eso dentro de las cuales podemos mencionar como las más
observadas:

a. No están permanentemente financiadas y las ediciones son costosas.

b. Son muy escasas las publicaciones científicas que los médicos nativos consideren superiores
a los publicados en revistas internacionales acerca de un tema.

c. Usualmente no han tenido un doliente (entiéndase editor con sentido de pertenencia).

d. Y actualmente, un poco más que antes, los usuarios no les gusta leer y otros ya no leen ni
guardan publicaciones escritas en papel.

e. Es difícil conseguir colaboradores de papeles de investigación y aun de otro tipo.

En conjunto con la última junta directiva de la asociación, las de la revista y la página Web,
se han analizado esos y otros varios factores y se ha llegado a la conclusión que una de las
apuestas al día con la evolución y modernización acelerada de las comunicaciones, es lograr una
publicación en la Web.

Se ha desarrollado una plataforma donde se subiría la revista que da las opciones más agiles
y modernas para consulta, revisión y participación, sin nada que envidiarle a las de todas las
revista importantes.

Además cada número tiene reducción muy importante de costos de publicación y se va a
masificar.

Igualmente se ha generado una estrategia comercial muy atractiva para anunciante no solo
de la industria sino en general, lo que ha sido bien acogido entre los representantes de las casas
farmacéuticas.

Obviamente, todo esto va acompañado de cambios en la página Web de la asociación,
modernizándola, haciéndola más atractiva y visible.

También se han discutido varias estrategias para lograr metas cercanas no solo la de
ampliación de nuestros lectores, sino, la obtención de artículos de investigación, revisión,
presentación de casos, sitios de opinión necesarios para cumplir con los requisitos de
Colciencias.
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Estamos en negociaciones para que la revista sea el órgano oficial de la Asociación
Colombiana de Endocrinología Ginecológica y Reproductiva ACEGYR con lo que se busca
ampliar lectores, ampliar colaboradores con la revista y diversificar aún más su contenido. Esta
acción también es importante para ACEGYR para consolidarse como la representante de la
endocrinología reproductiva.

Ahora ya es un hecho asentado en los libros de actas de la Federación Latinoamericana de
Climaterio y Menopausia FLASCYM que la revista es el órgano oficial de la entidad latino-
americana y solo falta operativizarla, lo que se planea hacer en estos meses venideros, ahora que
tenemos representación activa en la Junta Directiva.

Todo lo anterior nos hace estar muy optimistas acerca del futuro de la Revista que tiene el
antecedente difícilmente igualado en Latinoamérica de salir ininterrumpidamente desde 1995
inicialmente con 3 números al año y hace más de 10 años con 4 números.

¡Tenemos razones múltiples para estar motivados y con muchas expectativas de lo bueno por venir!

Que así sea.

Gustavo Gómez Tabares
Editor en Jefe
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ARTÍCULO DE INVESTIGACIÓN

Terapia hormonal y no hormonal en la vaginitis atrófica
posmenopáusica: cura y satisfacción a mediano y a largo
plazo de los síntomas

FRANKLIN J. ESPITIA DE LA HOZ*; HOOVER OROZCO GALLEGO**; LINA MARÍA
ECHEVERRI OCAMPO***

Resumen

Objetivos: Evaluar la mejoría de la vaginitis atrófica a mediano plazo en las pacientes
sometidas a tratamiento médico con lubricante (K-Y Gel ®) y comparar esta terapia con
estriol, estrógenos conjugados equinos y ácido hialurónico.

Método: Evaluación prospectiva de 216 pacientes con vaginitis atrófica sometidas a alguna
de las terapias señaladas entre julio de 2013 y junio de 2015 en la clínica La Sagrada Familia de
Armenia, Quindío, Colombia, Suramérica. Se formuló lubricante en 60, estriol en 54,
estrógenos equinos conjugados (EEC) en 54 y ácido hialurónico en 48 pacientes. Las pacientes
fueron evaluadas en el seguimiento por el mismo especialista.

Resultados: El seguimiento promedio para el lubricante fue 10,5, estriol 12,9, estrógenos
equinos conjugados 11,7 y ácido hialurónico 8,7 meses. La mejoría total o parcial fue de 87%
para el lubricante, estriol 75%, estrógenos conjugados equinos 63% y ácido hialurónico 72%.
La mejoría a 18 meses para el lubricante fue de 81%, estriol 78%, estrógenos equinos
conjugados 54% y ácido hialurónico 48%. Las pacientes que se formularon con solo el
lubricante mantienen la mejoría en un 96%, significativamente mejor al 75,9% de las que se
sometieron a otra terapia.

Conclusiones: La terapia con el lubricante tiene excelentes resultados sobre la vaginitis
atrófica a mediano plazo; esta mejoría se logra y mantiene con más frecuencia, cuando se
practica actividad sexual. Los síntomas urogenitales ceden en un porcentaje importante de
pacientes, independiente de la terapia utilizada; aunque esto es mucho más significativo con la
hormonoterapia.

Palabras clave: atrofia vulvovaginal, menopausia, sequedad vaginal, estrógeno vaginal,
dispareunia.

Summary

Objectives: To evaluate the improvement of medium-term atrophic vaginitis in patients
undergoing medical treatment with lubricant and compare this therapy with estriol, conjugated
equine estrogen and hyaluronic acid.

* MD. Ginecología y Obstetricia. Universidad Militar Nueva Granada. Uroginecología, Vulvovaginoplastia y rejuvenecimiento vaginal con
láser. Hospital San José/FUCS/Unicamp Brasil. Correo electrónico: espitiafranklin@hotmail.com

** Licenciatura en Física y Matemáticas, Maestría en Física, Universidad Tecnológica de Pereira (UTP)
*** Médico y cirujano. Universidad del Quindío. Hospitalaria Medicina Materno Fetal, Clínica La Sagrada Familia, Armenia, Quindío,

Colombia.
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Method: Prospective evaluation of 216 patients with atrophic vaginitis subject to any of the
aforementioned therapies between July 2013 and June 2015 in the Clínica La Sagrada Familia
in Armenia, Quindío, Colombia, South America. Estriol was given to 54 patients, conjugated
equine estrogens (CEE) at 54, hyaluronic acid to 48 and lubricant was formulated in 60 patients’
respectivelly. Patients were assessed at follow-up by the same specialist.

Results: The mean follow-up to the lubricant was 10.5, estriol 12.9, conjugated equine
estrogen and hyaluronic acid 11.7 8.7 months respectivelly. The total or partial improvement
was for the lubricant 87%, estriol 75%, conjugated equine estrogens and hyaluronic acid 63%
and 72%. The improvement at 18 months for the lubricant was 81%, estriol 78%, conjugated
equine estrogen 54% and 48%. Patients that were formulated with only the lubricant maintain
improvement by 96%, significantly better than 75.9% of those on other therapy.

Conclusions: Therapy with the lubricant has excellent results on atrophic vaginitis in the
medium term; this improvement is achieved and maintained more often when sexual activity
is practiced. Urogenital symptoms subside a major, independent of the therapy used, and
percentage of patients being much more significant with the hormone.

Key words: Vulvovaginal atrophy. Menopause. Vaginal dryness. Vaginal estrogen.
Dyspareunia.

disminución de la hidrólisis en glucosa y a
posteriormente a la menor conversión en ácido
láctico por los lactobacilos; en consecuencia,
hay un aumento en el pH vaginal y pérdida de
los lactobacilos, lo que lleva a la colonización
de patógenos oportunistas12-14.

El diagnóstico de la vaginitis atrófica se
realiza a través de síntomas informados por las
pacientes y se confirma por el examen
ginecológico. El clínico debe ser consciente de
los signos visibles y de los síntomas reporta-
dos1. El examen ginecológico revela el vello
vulvar escaso, la disminución de la grasa subcu-
tánea en el monte de Venus, los labios reduci-
dos de volumen, el clítoris retraído, y la
lubricación vaginal inadecuada o ausente con
un introito seco, brillante y pálido11,15. El nivel
de células parabasales se utiliza para definir el
índice de maduración vaginal (IMV), que es la
relación proporcional entre las células
parabasales, intermedias y superficiales en el
epitelio escamoso vaginal16; se puede utilizar
como un indicador del grado de atrofia vaginal.
Un IMV de = 49 sugiere poco o ningún efecto
estrogénico, 50-64 indica un efecto estrogénico
moderado y 65-100 es compatible con un efecto
estrogénico dominante11.

La vaginitis atrófica es crónica, progresiva y.
a diferencia de los síntomas vasomotores, no se
resolverá con el tiempo y sin tratamiento, por lo

Introducción

Las molestias en la vulva y la vagina (labios
externos, introito y demás) son comunes en las
mujeres de todas las edades; sin embargo, se
incrementan con la menopausia. La disminu-
ción en la producción de estrógenos después de
la menopausia se asocia frecuentemente con
atrofia vaginal1,2. Dicha disminución lleva a la
sequedad vaginal (27% a 55%) –a menudo el
primer síntoma reportado–3, enrojecimiento e
irritación vaginal (50%), prurito, ardor, flujo
vaginal, dolor y dispareunia (32 % a 41%)4,5;
con el tiempo, puede encogerse y estrecharse la
apertura de la cavidad vaginal y la vagina mis-
ma; también pueden presentarse síntomas uri-
narios (urgencia urinaria, nicturia y disuria)6,7.
Esta conjugación de síntomas puede afectar
negativamente tanto la función sexual8 como la
calidad de vida de la mujer, en general9,10. To-
dos estos cambios anatómicos y fisiológicos
surgen de un estado hipoestrogénico que carac-
teriza esta época de la mujer; e incluyen la
disminución de la vascularización vaginal, lu-
bricación vaginal reducida, y adelgazamiento
del epitelio vaginal, junto con proliferación de
tejido conectivo, la fragmentación de la elastina
y la hialinización del colágeno11.

La disposición de menos células epiteliales
vaginales para ser exfoliadas, aunada a un con-
tenido inferior de glucógeno, conduce a una
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que con frecuencia requiere tratamiento17,18, ya
que sus síntomas suelen ser más severos y
molestos. La vaginitis atrófica, consecuencia
del déficit estrogénico, dificulta el coito al dis-
minuir la lubricación19, lo cual no facilita la
sexualidad penetrativa, puesto que hay una dis-
minución del flujo sanguíneo, disminución de la
percepción sensorial periférica y como conse-
cuencia se desencadena una dificultad en la
capacidad de respuesta al estímulo sexual que
lleva a la anorgasmia y la dispareunia.

En el tratamiento de la vaginitis atrófica se
han incluido diferentes estrategias, clasificadas
en no farmacológicas y farmacológicas; estas
últimas se han dividido en no hormonales u
hormonales. El estímulo de hábitos de vida salu-
dables, abandonar el tabaquismo, moderar la
ingesta de alcohol, evitar el sedentarismo, preve-
nir la obesidad mediante la práctica de ejercicio
físico diario y procurar llevar una vida sexual
activa, son las estrategias no farmacológicas re-
comendadas20-; la masturbación también ha de-
mostrado que aumenta el flujo sanguíneo genital
en mujeres menopáusicas, lo que puede ayudar a
mantener la salud urogenital23.

Las estrategias farmacológicas no hormona-
les son los lubricantes e hidratantes vaginales,
isoflavonas, vitaminas D y E, y otros diversos
tratamientos alternativos complementarios
homeopáticos24. Los lubricantes vaginales son
eficaces para el alivio de la sequedad e irritación
vaginal a corto plazo, pero deben aplicarse con
frecuencia a fin de proporcionar un alivio per-
manente, y además requieren de una nueva
aplicación antes del coito para disminuir la
irritación durante la actividad sexual15. Los
hidratantes vaginales proporcionan alivio a lar-
go plazo de la sequedad vaginal25,26. Las isofla-
vonas locales producen cambios madurativos
en la citología, generando un efecto beneficioso
sobre la hidratación vaginal, recuperación del
pH y mejoría de la elasticidad y el volumen del
fluido vaginal27. A la vitamina D se la ha impli-
cado en la regulación del crecimiento y diferen-
ciación del epitelio escamoso poliestratificado
de la vagina28; y se da un aumento en la
lubricación vaginal con la Vitamina E29. Los
beneficios del ácido hialurónico incluyen la
restauración de la superficie de la mucosa
vaginal, la adecuada hidratación y la protección

contra el ambiente externo, así como la dismi-
nución en el envejecimiento fisiológico de los
tejidos vulvares y vaginales30-.

La terapia estrogénica ha demostrado ser el
tratamiento más efectivo33-35, y su uso tópico
local es preferible a los medicamentos sistémicos
cuando los síntomas vaginales son la única
queja36,37; la elección de la terapia dependerá de
la gravedad de los síntomas, la eficacia y segu-
ridad del tratamiento para cada paciente, así
como de sus preferencias38.

El uso del láser vaginal de CO2 fraccional ha
demostrado que proporciona seguros y eficaces
resultados de remodelación tisular en la vaginitis
atrófica39,40.

Objetivos del estudio: Evaluar la mejoría de
la vaginitis atrófica a mediano plazo en las pacien-
tes sometidas a tratamiento médico con lubrican-
te y comparar esta terapia con estriol, estrógenos
conjugados equinos y ácido hialurónico.

Materiales y mérodos

Estudio prospectivo comparativo de todas
las pacientes con vaginitis atrófica diagnostica-
das clínicamente (criterios clínicos: combinan-
do los síntomas referidos por las pacientes, la
situación clínica y la inspección visual), some-
tidas a algún tipo de tratamiento en la clínica La
Sagrada Familia, Armenia, Quindío, Colombia,
Suramérica, entre julio de 2013 y junio de 2015.
En este estudio se compararon cuatros trata-
mientos: lubricante (K-Y Gel ®), estriol,
estrógenos equinos conjugados y ácido
hialurónico, en mujeres entre 54 y 75 años de
edad con vaginitis atrófica sintomática, las cua-
les fueron controladas durante 24 meses. Se
consideraron 216 pacientes que fueron asigna-
das aleatoriamente en grupos A, B, C y D. La
población fue aleatorizada secuencialmente, in-
cluyéndola en el estudio a través de un sistema
de sorteo de exposición utilizando números
aleatorios mantenidos en sobres sellados y opa-
cos en cada uno de los tratamientos. El Grupo
A, integrado por 60 mujeres, recibió tratamien-
to con lubricante: se aplicaban 5 cc cada 6
horas, distribuidos en la vulva e intravaginal; el
grupo B se integró con 54 mujeres, las cuales
recibieron tratamiento con estriol, aplicándose
0,5 gr/día, dos veces por semana, intravaginal;
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el grupo C fue integrado con 54 pacientes, las
cuales recibieron estrógenos equinos conjuga-
dos, aplicándose 0,5 gramos/día, dos veces por
semana, intravaginal; y el grupo D lo integraron
48 mujeres, las cuales recibieron tratamiento
con ácido hialurónico 5 mg/día, dos veces por
semana, intravaginal. A cada una de las mujeres
se le revisó con un intervalo de cuatro semanas
y se les proporcionó el tratamiento en el mismo
periodo. Con el propósito de evaluar el efecto
del tratamiento local sobre los síntomas
urogenitales, se usó una puntuación validada y
modificada de la Menopause Rating Scale
(MRS)41, una escala específica para evaluar la
calidad de vida en el climaterio, para la
sintomatología referida: se pidió a las mujeres
valorar su sequedad vaginal, sensación de ardor
o quemazón, prurito vulvar y vaginal ,
dispareunia, disuria, nicturia, polaquiuria e in-
continencia urinaria. Los síntomas fueron cali-
ficados en función de su intensidad (0: nulo, 1:
leve, 2: moderado y 3: severo). Véase la tabla 1.

Tabla 1. Intensidad de los síntomas
relacionados con la vaginitis atrófica

Síntomas Puntuación
media ± SD

Dispareunia, 2.16 _ 0.42
Disuria, 1.35 _ 0.39
Incontinencia urinaria 1.51 _ 0.36
Nicturia, 1.83 _ 0.33
Polaquiuria 1.95 _ 0.48
Prurito vulvar y vaginal, 2.07 _ 0.42
Sensación de ardor o quemazón, 2.25 _ 0.45
Sequedad vaginal 2.49 _ 1.74

El criterio de inclusión fueron mujeres con
vaginitis atrófica sintomática; los criterios de
exclusión fueron la presencia de citologías anor-
males e infecciones vaginales, y el uso de la
terapia hormonal o tratamiento vaginal en los
últimos 6 meses. Las características demográfi-
cas y los datos basales fueron similares en todos
grupos.

Análisis estadístico. Los datos obtenidos en
la historia clínica se analizaron con base en la
distribución por edad, raza, paridad, índice de
masa corporal (IMC), nivel educativo, estado
civil, adicción al tabaquismo, área de proce-
dencia, nivel socioeconómico y régimen de
salud; mediante medidas de tendencia central
y de dispersión. Para la comparación de varia-
bles continuas de distribución normal se utilizó
la prueba de ANOVA; las variables ordinales
y las continuas de distribución no paramétrica
se compararon mediante la prueba de Kruskall-
Wallis para valorar la significancia estadística
de los resultados. Las variables categóricas se
compararon mediante la prueba de chi cuadra-
do (X²). La correlación entre variables ordinales
se midió con el índice de correlación (rho) de
Spearman. Las variables continuas se expresan
como promedio, desviación estándar (DE) y
rango; las categóricas y ordinales, como por-
centaje, a menos que se indique lo contrario.
En el análisis de los datos se utilizó el progra-
ma STATA 9.2 (Stata Soft Corp, TX, Estados
Unidos).

Resultados

Características sociodemográficas de los cua-
tro grupos de acuerdo a su régimen terapéutico
(tabla 2).

Los cuatro grupos estudiados, A (lubricante
(K-Y Gel ®), B (estriol), C (estrógenos equinos
conjugados) y D (ácido hialurónico), no mues-
tran diferencias en sus características generales
de edad, paridad e índice de masa corporal,
entre otras.

La desaparición de la sintomatología con el
lubricante, en un plazo promedio de 13,8 me-
ses, es del 71,6%, llegando a 84,9% al incluir
a las pacientes que mejoraron parcialmente
(gráfica 1).

En cada visita las pacientes contestaron un
cuestionario referente a la respuesta clínica
percibida por ellas, y reportaron las complica-
ciones asociadas a cada uno de los tratamien-
tos; al finalizar el estudio las mujeres contestaron
un cuestionario referente a la respuesta clínica
percibida al terminar el tratamiento. El comité
de ética médica aprobó la investigación al con-
siderarla sin riesgos biológicos, fisiológicos,
psicológicos y sociales, y estableció las normas
para el manejo de la historia clínica. Las parti-
cipantes en el estudio dieron su consentimiento
informado firmado.



12REV. COL. DE MENOPAUSIA - VOL. 22 NÚM. 1 - 2016

Gráfica 1. Resultados del tratamiento.

La desaparición de la sintomatología a me-
diano plazo con las otras terapias fue menor al
lubricante y al estriol, siendo el estriol la terapia
que tiene mejores resultados (90,6%). Estas
diferencias no son estadísticamente significati-
vas si se incluyen las mujeres que mejoraron
parcialmente (tabla 3).

El grado de satisfacción de las terapias se
correlaciona con el grado de curación (r =
0,6891; p<0,0001), mostrándose satisfechas o
muy satisfechas el 84,9% % de las pacientes
tratadas con el lubricante y el 90,6% con estriol
(gráfica 2). La satisfacción con las otras terapias
es alta a pesar de que la desaparición de la
sintomatología es menor al estriol; 83,3% para
los estrógenos conjugados equinos y 81,2%
para el ácido hialurónico (tabla 3).

Los efectos adversos más frecuentes fueron la
pigmentación de los genitales externos con el
estriol y los estrógenos conjugados equinos, sien-
do más frecuentes con este último; además de
que su uso prolongado desencadenó efectos

sistémicos (pigmentación areolar, aumento de
volumen mamario), encontrándose en un 22,22%
(12/54) para el estriol y 38,88% (21/54) para los
estrógenos equinos conjugados; efectos que no
se presentaron en ninguna de las mujeres trata-
das con el lubricante ni con el ácido hialurónico.

Todas las mujeres tratadas con el lubricante
y el estriol se mantuvieron asintomáticas al
final de los 24 meses de seguimiento, lo que
resultó significativamente mayor al 83,3% de
las tratadas con estrógenos equinos conjugados
o al 81,2% de las tratadas con ácido hialurónico.
Hubo una tendencia estadísticamente no signi-
ficativa, a menores eventos adversos y mayor
mejoría de los síntomas urinarios, en las pacien-
tes del grupo de estriol y de estrógenos equinos
conjugados sexualmente activas.

El análisis de sobrevida muestra diferencias
estadísticamente significativas (p = 0,018) entre
las mujeres tratadas con estriol y las tratadas con
ácido hialurónico, que a 18 meses evidencia un
77,7% y 47,9% de satisfacción, respectivamente.

Gráfica 2. Grado de satisfacción de los pacientes.
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Tabla 2. Características sociodemográficas de las pacientes

Variable K-Y Gel Estriol EEC Ácido hialurónico Valor p

Pacientes (n: 72) 60 54 54 48 -

Edad 57,6 ± 9,3 58,5 ± 8,4 50,7 ± 4,2 61 ± 10,4 0,06

(rango) (55-71) (54-75) (57-75) (52-71)

Raza 0,45

Blanca 71,6% (43/60) 68,5% (37/54) 59,2% (32/54) 85,4% (41/48)

Negra 28,3% (17/60) 31,4% (17/54) 40,7% (22/54) 14,5% (7/54)

Paridad 3,6 ± 2,4 4,5 ± 2,5 5, 6 ±3,9 5,4 ± 2,7 0,3

(rango) (1-9) (1-12) (1-15) (1-6)

IMC promedio

± DE 24,6 28,1± 4,6 30,2 ± 3,1 31,5 ± 3,57 0,75

(rango) (21,4-43,7) (24,5-37,6) (26,7-34,5) (27,5-35,8)

Nivel educativo 0,69

Primaria 41,6% (25/60) 33,3% (18/54) 27,7% (15/54) 18,7% (9/48)

Secundaria 35% (21/60) 20,3% (11/54) 51,8% (28/54) 29,1% (14/48)

Superior 23,3% (14/60) 46,2% (25/54) 20,3% (11/54) 52% (25/48)

Estado civil <0,01

Con pareja 76,6% (46/60) 88,8% (48/54) 64,8% (35/54) 89,5% (43/48)

Sin pareja 23,3% (14/60) 11,1% (6/54) 35,1% (19/54) 10,4% (5/48)

Tabaquismo 0,12

Si 53,3% (32/60) 38,8% (21/54) 48,1% (26/54) 31,2% (15/48)

No 46,6% (28/60) 61,1% (33/54) 51,8% (28/54) 68,7% (33/48)

Procedencia 0,09

Rural 18,3% (11/60) 25,9% (14/54) 29,6% (16/54) 14,5% (7/48)

Urbano 81,6% (49/60) 74% (40/54) 70,3% (38/54) 85,4% (41/48)

Nivel

socioeconómico 0,87

Alto 41,6% (25/60) 44,4% (24/54) 27,7% (15/54) 56,2% (27/48)

Medio 35% (21/60) 38,8% (21/54) 62,9% (34/54) 31,2% (15/48)

Bajo 23,3% (14/60) 16,6% (9/54) 9,2% (5/54) 12,5% (6/48)

Régimen de salud 0,72

Contributivo 76,6% (46/60) 66,6% (36/54) 77,7% (42/54) 85,4% (41/48)

Subsidiado 23,3% (14/60) 33,3% (18/54) 22,2% (12/54) 14,5% (7/48)
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Esta diferencia no se aprecia al comparar el
estriol con el lubricante, que muestra una satis-
facción a los 18 meses de 88,2%, ni con los
estrógenos equinos conjugados que muestran un
83,3% de satisfacción.

DISCUSIÓN

Nuestros resultados de cura y satisfacción a
los dos años de iniciado el estriol y el lubricante
son de 87,6% y 81,3% respectivamente, lo que
prueba que son eficaces para el tratamiento de
la vaginitis atrófica posmenopáusica, tal como
lo muestran otros estudios42,43; mientras que
con los estrógenos equinos conjugados y el
ácido hialurónico son de 64,8% y 53,7% respec-
tivamente, lo que demuestra que ambas opcio-
nes pueden ser útiles si las comparamos con
otros estudios44,45. Esto es destacable, ya que
nuestras pacientes son sexualmente activas en
un gran porcentaje (84,9%).

Las pacientes tratadas con estr iol  y
estrógenos equinos conjugados tienen una
mayor proporción de cura y satisfacción de la
sintomatología urinaria a los dos años de se-
guimiento, en relación con las que se trataron
con el lubricante y el ácido hialurónico, de-
mostrándose en este estudio, al igual que en
otros, una vez más, que la terapia básica para
vaginitis atrófica es la estrogenoterapia46,47.
Las mujeres tratadas con ácido hialurónico
tuvieron más recidiva de la sintomatología al
compararlas con las otras terapias.

Es alentador reportar que existe una mejoría
significativa, superior al 72%, en las mujeres
tratadas con cualquiera de las terapias utiliza-
das en este estudio, evidenciando una mejoría
de la sequedad vaginal en más del 78% de las
pacientes a los dos años de seguimiento. Cifras
similares o superiores se obtuvieron para la
mejoría de los otros síntomas de la vaginitis
atrófica, como la dispareunia, la disuria, la
nicturia, la poliaquiuria, el prurito vulvovaginal
y la sensación de ardor o quemazón. Lo que
demuestra que la terapia local con estrógenos,
administrada por vía vaginal, no siempre es
necesaria, opinión que comparten otros estu-
dios48; por lo tanto, las cremas o geles que
contienen ácido hialurónico o el lubricante K-Y
Gel ® pueden representar una opción alternati-
va de tratamiento en aquellas mujeres que no
aceptan la terapia estrogénica o que la tienen
contraindicada, ya que alivian o mejoran la
sequedad, la irritación y el ardor o quemazón
mediante el aumento de la humedad, tal como
lo han descrito otros estudios49,50.

En este estudio los efectos adversos están
relacionados con el tratamiento hormonal (estriol
y estrógenos equinos conjugados), mientras que
no fueron mencionados por las pacientes durante
el tratamiento no hormonal (lubricante y ácido
hialurónico). Sin embargo, se hacen necesarias
más investigaciones para evaluar los potenciales
beneficios de una terapia más larga de las tera-
pias no estrogénicas, así como su comparación
con otros tratamientos no hormonales.

Tabla 3. Resultados a mediano plazo y satisfacción de las pacientes.

Variable K-Y Gel Estriol EEC Ácido hialurónico Valor p

Seguimiento(meses) 13,8 ± 5,7 17,4 ± 8,1 14,1± 5,1 11,4 ± 4,8 0,18
promedio ± DE
(mínimo - máximo) (5,4-24) (10,2-24) (7,2-24) (8,4-24)

Cura % (n) 71.6 (43/60) 77.7 (42/54) 53.7 (29/54) 47.9 (23/48 ) 0,15
Mejoría % (n) 13.3 (8/60) 12.9 (7/54) 29.6 (16/54) 29.1 (14/48 )
Falla % (n) 15 (9/60 ) 9.2 (5/54) 16.6 (9/54) 22.9 (11/48 )

Muy Satisfecha % (n) 66.6 (40/60) 64.8 (35/54) 61.1 (33/54) 47.9 (23/48) 0,69
Satisfecha % (n) 21.6 (13/60) 20.3 (11/54) 22.2 (12/54) 33.3 (16/48)
No satisfecha % (n) 11.6 (7/60) 14.8 (8/54) 16.6 (9/54) 18.7 (9/48)
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CONCLUSIONES

En nuestra serie la terapia con estriol y el
lubricante (K-Y Gel ®) mostró resultados a
mediano plazo promisorios de cura y satisfac-
ción, con cifras de efectos adversos aceptables.
Los síntomas urinarios mostraron una franca
mejoría luego de instaurada cualquiera de las
terapias, siendo mayor la satisfacción con la
terapia con estrógenos a largo plazo. Las muje-
res tratadas con el estriol y el lubricante tuvie-
ron mejores resultados a mediano y a largo
plazo en la satisfacción sexual.

La eficacia y seguridad de la terapia tópica
local con estrógenos (estriol y estrógenos
equinos conjugados) a largo plazo es fácil de
observar cuando se realiza un seguimiento ade-
cuado de las pacientes.

En este estudio la respuesta de la mucosa
vaginal atrófica a la terapia no hormonal, por
vía vaginal, fue efectiva para su recuperación
parcial o total; por lo tanto, la recomendamos
como terapia de primera línea, sin desconocer
que la estrogenoterapia es el tratamiento más
efectivo.

Es importante señalar que los resultados de
este estudio, aunque significativos, provienen
de medidas evaluadas subjetivamente de
vaginitis atrófica.
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Declaración de posición. NAMS

Manejo no hormonal de síntomas vasomotores asociados a
la menopausia: declaración de posición 2015 de la North
American Menopause Society (NAMS). Parte II

Black cohosh

Nombre científico Actaea Racemosa (anterior-
mente Cinicifugae Racemosa). Ha sido usado por
los nativos americanos como una planta medi-
cinal, pero no fue usado en la medicina folclórica
como un remedio para la menopausia. Sin em-
bargo, es la botánica más comúnmente compra-
da para los síntomas menopaúsicos.

Los ingredientes activos en los extractos
Black cohosh son desconocidos, y el mecanis-
mo de acción es poco claro. Hubo un tiempo en
que se pensaba que era estrogénico, con ensa-
yos in vitro e in vivo que indicaban actividad
similar al estrógeno.68

Estudios más recientes indican una activi-
dad similar a los moduladores selectivos de
RE69 o modulación de las vías serotoninérgicas,
así como efectos antioxidantes y antiin-
flamatorios.

Una revisión de Cochrane 201270 analizó 16
ECA (Estudios Controlados Aleatorizados) de
2027 mujeres perimenopáusicas o posmeno-
páusicas tratadas con Black cohosh utilizando
una dosis diaria media de 40 mg con una dura-
ción media de 23 semanas. No hubo diferencia
significativa entre Black cohosh y el placebo en
la frecuencia de los sofocos. Los datos sobre la
 seguridad también fueron no concluyentes. Los
autores llegaron a la conclusión de que, en este
momento, no hay pruebas suficientes para apo-
yar el uso del Black cohosh para los síntomas
menopáusicos. Evidencia de nivel I.

El Black cohosh parece no tener ningún
efecto sobre la hormona luteinizante (LH) cir-
culante, hormona estimulante del folículo (FSH),

prolactina o estradiol. Un estudio de 52 sema-
nas tranquilizadoramente demostró que el Black
cohosh no aumenta el espesor del endometrio
en los informes de ultrasonido.71 Reportes de
posible hepatotoxicidad han comenzado a apa-
recer después del año 2000. Tras examinar
todos los casos reportados por la US Pharma-
copeial Convention’s Dietary Supplements-
Botanicals Expert Committee encuentra solo
30 informes posiblemente relacionadas con el
Black cohosh. El comité emitió una directiva
acerca de que los productos de Black cohosh
deben llevar una declaración de advertencia:

«Suspenda su uso y consulte a un profesional
de la salud si usted tiene un trastorno hepático
o presenta síntomas de problemas de hígado,
tales como dolor abdominal, orina oscura, o
ictericia.»72

Crinum

Los crinums (género Crinum) son miembros
de la familia amaryllis (Amaryllidaceae) y son
ampliamente utilizados en la medicina popular
en Asia del Sur. Los extractos se dice que
ejercen efectos antitumoral, inmuno-modulador,
analgésico y antimicrobiano.73 El producto de
marca, Crila, se vende para SVM. Pero no se
pueden encontrar estudios de Crila en la inves-
tigación de la literatura médica. Nivel de evi-
dencia V.

Dioscorea

(ñame silvestre). Dioscorea barbasco, D
mexicana, villosa y D son las variedades más
comúnmente utilizadas. D villosa, también
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conocido como ñame mexicano o la raíz de
ñame silvestre, contiene la diosgenina, un
precursor de esteroides utilizados en la fabrica-
ción de esteroides sintéticos. La diosgenina se
convierte in vitro a la progesterona, pero no hay
ninguna vía bioquímica para esta conversión in
vivo. Practicantes de medicina alternativa sugie-
ren ñames que tienen una actividad similar a la
dehidroepiandrosterona y pueden servir como
precursores para la producción endógena de
hormonas sexuales, incluyendo el estrógeno y la
progesterona. Cuando D alata fue sustituido
por otros hidratos de carbono dos veces al día
durante 30 días en las dietas de 24 mujeres
japonesas, estas mostraron aumentos significa-
tivos en las concentraciones séricas de estróge-
no (26%) y globulina (9,5%) y una casi
significativa fijación de hormonas sexuales, un
aumento de estradiol (27%), a diferencia de 19
mujeres alimentadas con patatas dulces 74 La
vía para estos efectos hormonales pueden resi-
dir en alteraciones metabólicas distintas de con-
versión esteroidea, quizás modificación de la
circulación enterohepática.

La evidencia de la eficacia de Dioscorea en
SVM es limitada. Un ensayo clínico empleando
una crema de ñame para el tratamiento de los
síntomas de la menopausia no mostró benefi-
cios significativos.75 Además, se ha probado
que las cremas muchas veces no contienen
ningún extracto de ñame, pues han sido adulte-
radas con esteroides no revelados, incluyendo
estrógenos, progesterona y acetato de medroxi-
progesterona (AMP). Debido al daño potencial
que podría resultar de los adulterantes y a la
falta de datos de eficacia, las cremas de ñame no
se recomiendan para VMS. Nivel II.

El dong quai

Dong quai, también conocida como Angelica
sinensis, Dang gui y Tang Kuei, es la raíz de la
polymorpha Angelica Maxim var sinensis Oliv.
Se ha utilizado como agente en la medicina
tradicional china y como una panacea para
quejas ginecológicas. El dong quai tiene fama de
ser estrogénico, según los informes de sangrado
uterino con su uso y sus efectos uterotrópicos en
los estudios en ratas.76 En estudios en humanos,
sin embargo, no se ha encontrado ninguna evi-
dencia de actividad estrogénica.

Dong quai no parece ser efectiva para SVM,
y hay una serie de problemas de seguridad,
incluyendo la posible fotosensibilización y
anticoagulación, y la probable carcinogenicidad.
Hirata y colegas77 inscribieron 71 mujeres en un
ECA con 4,5 g de dong quai por día o placebo.
Después de 24 semanas, hubo diferencias en la
frecuencia de SVM; las puntuaciones del índice
de Kupperman; los niveles de FSH, LH y
estradiol; el índice de maduración vaginal; y el
grosor endometrial. Los críticos han señalado
que la dosis fue mucho menor que en las
formulaciones de la medicina tradicional china
y que el dong quai no se utiliza solo, sino que
debe ser administrado en conjunto con otros
productos botánicos para promover las sinergias
necesarias para el efecto terapéutico. (Consúltese
la información en combinación de productos
botánicos.) Nivel de evidencia II.

Onagra

 Oenothera biennis L es una planta rica en
ácido linolénico y ácido gama-linolénico. Se
recomienda el aceite de onagra (EPO) para una
amplia gama de trastornos inflamatorios y
autoinmunes, incluyendo alergias, eczema, ar-
tritis, neuropatía diabética, mastalgia/masto-
dinia y enfermedad inflamatoria del intestino
irritable. Existe un único ensayo de EPO para la
menopausia en el que 56 mujeres fueron asigna-
das al azar a 500 mg de EPO por día o placebo
durante 6 meses. Solo 18 mujeres que tomaron
EPO y 17 que tomaban placebo completaron la
prueba. EPO ha demostrado ser ineficaz, en la
disminución de los sofocos a 1.0 por día, mien-
tras que se redujeron en un 2,6 por día con el
placebo.78  Nivel II de evidencia.

Linaza

La linaza o semillas de lino (Linum usitatissi-
mum) es una rica fuente de lignanos, esteroles
polifenólicos que, cuando actúa por la microbiota
en el intestino, produce enterodiol y enterolactona,
ambos esteroles débilmente estrogénicos. Los
lignanos en linaza residen en las paredes celulares
y no son biodisponibles sin extensa trituración. La
harina de lino altamente refinado y harina de lino,
pero no semillas de lino, son fuentes de lignanos
en la dieta humana.
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El aceite de linaza, una buena fuente de
ácidos grasos poliinsaturados tales como ácido
alfa-linolénico, no proporciona lignanos. En
cuanto a la linaza, la harina y el aceite son
seguros como alimentos. Pero hasta la fecha, las
pruebas acumuladas de linaza no permiten apo-
yar su uso para SVM. Rocío y Williamson79

revisaron la linaza como un remedio de la me-
nopausia y se encontró un total de cinco estu-
dios pertinentes que constan de al menos 437
con linaza y voluntarias como placebo, pero
ninguno mostró un beneficio para la frecuencia
o gravedad de los SVM más allá de placebo.
Dentro de su opinión, Pruthi y colegas80 men-
cionaron que se inscribieron 188 mujeres en un
ensayo aleatorio utilizando una barra nutricional
de linaza con 410 mg de lignanos o una barra de
placebo durante 6 semanas. Aunque la puntua-
ción de cambio de gravedad de los fogajes no
fue significativa, 4,9 en el grupo linaza y 3,5 en
el grupo de placebo (P¼ 0,29), los autores
observaron una mejora significativa en la inter-
ferencia de los SVM con actividades de ocio.
LeMay81 informó a cerca de la linaza como un
eficaz remedio, ya que parecía tener una efica-
cia comparable a 0,625 mg de estrógenos equinos
conjugados (CEE) como algo positivo para con-
trolar. Las puntuaciones del índice de Kupper-
man disminuyeron desde la línea de base por
24,2% (p <0,001) y 32,7% (p <0,01) para el lino
y TH, respectivamente. El brazo de placebo no
se incluyó en el estudio. Nivel de evidencia I.

Ginseng

Hay dos verdaderos ginsengs distintos de
uso común: el Panax ginseng, también conocido
como ginseng rojo asiático, coreano o chino, y
el ginseng americano (Panax quinquefolius), a
veces llamado ginseng blanco. Una tercera sus-
tancia, el ginseng Siberia (senticosus Acantho-
panax o Eleutherococcus senticosus), no es un
verdadero ginseng, pero es un miembro de una
familia de plantas estrechamente relacionada.
Araliacea, que también incluye la zarzaparrilla.

Se han planteado algunos temas de seguri-
dad, en particular cuando el ginseng se utiliza
en las bebidas energéticas con otros estimulan-
tes. Ginseng no parece ser eficaz para los SVM.
En un estudio de un producto de propiedad

específica, G115, que se vende en los Estados
Unidos como Ginsana82, 384 mujeres posmeno-
páusicas fueron asignadas al azar a G115 o
placebo. Después de 16 semanas, las mujeres
asignadas a G115 mostraron poco alivio general
de los síntomas, pero los cambios no fueron
estadísticamente significativos (p < 0,1) y co-
rrespondieron a mejoras en la depresión, el
bienestar y las puntuaciones de salud, mas no en
los SVM. Ginseng no tuvo efecto sobre la FSH,
el estradiol, el grosor endometrial, el índice de
maduración vaginal ni el pH vaginal. Kim y sus
colegas midieron la frecuencia de los sofocos
con ginseng rojo coreano frente a placebo y
encontraronuna diferencia estadísticamente sig-
nificativa entre grupos.83 Un segundo estudio
del mismo grupo84 encontró que el ginseng me-
joraba tanto el índice de Kupperman (P¼0,032),
como puntuaciones de la escala de calificación
de menopausia (P¼0,035), pero fallaron en
concreto en afectar los puntajes de sofocos, ya
sea dentro de la escala (P¼0,046 y P¼0,121,
respectivamente). Estos resultados se resumen
más adelante en una revisión de Kim y colabo-
radores.85 Nivel I de evidencia.

Lúpulo

Las flores femeninas de lúpulo (Humulus
lupulus), también llamadas conos de semillas o
estróbilos, se utilizan en la cerveza, a menudo
para añadir un sabor amargo o agrio a otros
granos. La planta produce un flavonoide, 8-
prenilnaringenina, que se dice tiene una mayor
actividad estrogénica derivada de las isoflavonas
de soja.

Pero la evidencia de lúpulo es limitada e
inconsistente. Hay dos ensayos que utilizaron
lúpulo para tratar los síntomas de la menopau-
sia. El primero incluyó a 67 mujeres asignadas
al azar a dos dosis estandarizadas de extracto de
lúpulo (100 mg o 250 mg) o placebo.86 El lúpulo
de 100 mg era mejor que el placebo a las 6
semanas (P¼0,023), pero no a las 12 semanas
(P¼0,086). La dosis de 250 mg no ofreció
ninguna eficacia terapéutica sobre el placebo.
En el segundo estudio,87 eran 36 mujeres asig-
nadas al azar a cualquiera de los dos tratamien-
tos, lúpulo o placebo, durante 8 semanas y
luego cruzadas durante 8 semanas adicionales
de tratamiento alternativo.
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Las medidas de resultado incluyeron las pun-
tuaciones en el índice de Kupperman, valora-
ción de la escala de menopausia,, y una escala
analógica multifactorial visual en la línea base,
8 y 16 semanas. Los investigadores informaron
que no hubo reducción significativa en la escala
de clasificación (P¼0,06) en la menopausia
después de 16 semanas. Nivel II.

Maca

(Lepidium Meyennii  Walp, Lepidium
peruvianum Chacón) es un alimento tradicional
de América del Sur, es una raíz crucífera que
crece exclusivamente en los Andes centrales
peruanos a 12.000 a 14.000 pies de altitud. Se
recomienda como tónico y adaptógeno, carac-
terizado como «ginseng peruano», y se utiliza,
por consiguiente, para la fuerza y ??la resisten-
cia, el rendimiento deportivo, la anemia y la
fertilidad, y como afrodisíaco.

El mecanismo de acción hormonal de la
maca en el macho y la hembra queda por escla-
recer, pero se postula de ser modulador de la
dinámica de esteroide-receptor sexual. Maca
presenta un débil contenido de fitosteroles,
beta-sitosterol, que también se encuentra en
otros productos botánicos, tales como la palma
enana americana, que a menudo se recomienda
como un tratamiento para los problemas de
próstata. Los extractos tanto metanólico como
acuosos de maca exhiben actividad estrogénica
in vitro, pero los estudios no han encontrado
efectos estrogénicos in vivo.

En una revisión sistemática, solo cuatro es-
tudios de maca fueron evaluables. Todos mos-
traron mejoras en puntajes de escala de Greene
o índice de Kupperman del climaterio, pero
todos eran de mala calidad, con un mal diseño
de los ensayos, muestras muy pequeñas o pre-
sentación limitada de los informes de datos de
los estudios. Por lo tanto, estos estudios no son
suficientemente fuertes para apoyar el uso de la
maca para SVM. Nivel de evidencia II.

Los ácidos grasos omega-3

Los suplementos de omega-3 contienen gra-
sas poliinsaturadas, ácidos grasos, incluyendo
los ácidos eicosapentaenoico (EPA), docosa-

hexaenoico (DHA) y alfa-linolénico.Los fosfolí-
pidos, un componente principal de las células
neuronales, contienen una alta prevalencia de
ácidos grasos. Dos ensayos han evaluado ome-
ga-3 para SVM. En un ensayo de 8 semanas en
91 mujeres asignadas al azar con el placebo o
suplemento omega 3- (dosis diaria total: EPA
1.100 mg DHA 150 mg), la frecuencia y la
intensidad de SVM se ha mejorado significati-
vamente con ácidos grasos omega-3 en compa-
ración con placebo.89 En un ensayo de 12
semanas, las mujeres se asignaron al azar en
una proporción 1: 1 para los omega-3 (n¼177)
o placebo (n¼178) y al mismo tiempo en 3: 3:
4 al yoga (n¼107), ejercicio aeróbico (n¼106)
o su actividad física habitual (n¼142).

No hubo diferencias significativas en la fre-
cuencia de SVM molestos con los omega-3 o el
placebo. La dosis diaria total de omega-3 EPA
era 1.275 mg; DHA, 300 mg; y otra variedad de
omega-3, 270 mg.90 Nivel de evidencia II.

Corteza de pino

La corteza del pino mediterráneo (Pinus
pinaster) sirve como una fuente de proanto-
cianidinas, el mismo grupo de compuestos que
se encuentran en las semillas de uva. Las
proantocianidinas derivadas de la corteza de
pino son promovidas como antioxidantes y son
vendidas bajo el nombre de marca registrada
Pycnogenol.

Tres ensayos evaluaron Pycnogenol para los
síntomas menopáusicos, pero ninguno incluyó
medidas detalladas de SVM. El primero asignó al
azar 200 mujeres a 200 mg o placebo; 91 con 175
completaron, y 155 proporcionaron datos com-
pletos. Utilizando el Cuestionario de Salud de la
Mujer, los investigadores informaron mejoras
significativas en todos los dominios de escala,
incluyendo uno perteneciente a los síntomas de
SVM. En otro ensayo, 38 mujeres con 100 mg de
Pycnogenol al día durante 8 semanas mostraron
una mayor mejoría en los SVM, comparadas con
un grupo paralelo (no aleatorio) de 32 mujeres
sin tratar92. En un tercer grupo, 170 mujeres
perimenopáusicas se asignaron al azar a 30 mg
dos veces al día con Pycnogenoo o placebo con
156 mujeres; 78 mujeres en cada brazo comple-
taron el estudio.93 Después de 12 semanas, los
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síntomas habían mejorado significativamente con
el tratamiento, en comparación con el placebo,
basándose en los resultados de los puntajes
vasomotores del Women’s Health Questionnaire
(P < 0,05) y el total de las puntuaciones del
índice de Kupperman (P < 0,05).

Estos estudios sugieren que el Pycnogenol
puede ofrecer beneficios en el alivio de los sínto-
mas, pero los datos hasta hoy no son de suficien-
te calidad para documentar el grado de beneficio
terapéutico y la dosis efectiva no se ha determi-
nado aún. El Pycnogenol es posiblemente segu-
ro, pero la seguridad de otra corteza de pino no
se puede asegurar. Nivel de evidencia II

El extracto de polen

Un extracto patentado, hecho de flor de
polen, Relizen, se ha introducido recientemen-
te en los Estados Unidos. Este producto ha
estado disponible en la Unión Europea (UE)
desde 1999 y se vende bajo los nombres de
marca Serelys, Femal y Femalem. Sus compo-
nentes son el extracto citoplasmático de polen
(GC Fem) y el extracto de pistilo (PI 82), y
según la propuesta de mecanismo de acción se
dice que es antioxidante y antiinflamatorio.

El producto actual contiene 40 mg de GC el
Fem y 120 mg de PI 82. Anteriores formulaciones
vendidas en EE. UU. también contenían vita-
mina E. El fabricante dice que no hay polen en
el producto y que es seguro para personas con
alergia al polen.

Los estudios in vitro y en animales encontra-
ron que el extracto de polen no se une
específicamente a receptores de estrógeno y no
tiene actividad estrogénica94 (Prof. Dr. Eduar-
do Muñoz, Departamento de Biología Celular,
Fisiología e Inmunología, Universidad de Cór-
doba, VivaCell Biotecnología GmbH. Datos no
publicados, 2012).

Solo hay un ECA pequeño de los extractos
de polen en la menopausia.95 Sesenta y cuatro
mujeres posmenopáusicas fueron asignadas al
azar, con los datos reportados para 53 partici-
pantes que finalizaron. Después de 3 meses y en
comparación con placebo, una reducción signi-
ficativa en SVM fue vistos en la Menopause
Rating Scale,MRS, (65% vs. 38% informaron

reducciones) y los registros diarios (27% mayor
reducción con el tratamiento). La Menopause
Rating Scale evidencia mejoras significativas
en otros parámetros de calidad de vida en el
grupo de extracto de polen (P < 0,031). Pero
son necesarios más estudios. Evidencia nivel II.

Puerpuria

Pueraria mirifica, también conocida como
kwao krua, es una planta que se encuentra en
Tailandia del norte y el noreste y en Myanmar.
Se estima que la planta contiene 8% a 10% de
isoflavonas en peso seco.

Dos pequeños estudios informaron los efec-
tos de puerpuria en síntomas de la menopausia,
pero tampoco incluyeron medidas específicasde
SVM. En un estudio, 52 mujeres histerecto-
mizadas, sintomáticas, se asignaron al azar y a
25 mg o 50 mg de P mirifica por día, y fueron
seguido por 6 meses. No se incluyó placebo. En
la Escala Climatérica de Greene, las puntuacio-
nes de línea de base fueron 24,19±9,11 y
23,19±-7,89, respectivamente.

Después de 3 meses de tratamiento, las pun-
tuaciones fueron 17,92±-10,40 dosis baja y
15,35±-8,44 (P¼0,332) para la dosis alta.

Después de 6 meses, las puntuaciones fue-
ron 14,08±-10,30 de la dosis baja y 12,46±-
6,38 (P¼0,500) para la dosis alta.96 No se
observaron efectos adversos significativos en
ninguna de las dosis. En un segundo estudio, 71
mujeres se asignaron al azar a 50 mg de P
mirifica en bruto o 0,625 mg de EEC, con o sin
2,5 mg de MPA, dependiendo de si tenían utero
intacto.97

Se informó que finalizaron 60, pero le falta-
ban detalles. Los investigadores afirmaron que
ambos tratamientos fueron realizados igualmen-
te bien y que tanto las medidas de estradiol, FSH
y LH, como las del mirifica P y grupos de EEC
fueron similares. La falta de un brazo de placebo
y la mala comunicación de los datos de ambos
estudios son limitaciones. Nivel de evidencia II.

Ruibarbo Siberiano (Rheum rhaponticum)

Se utiliza como un alimento y como planta
medicinal para el estreñimiento, la diarrea y



23 ACTUALIDAD INMEDIATA

otros problemas gastrointestinales. Tiene cuali-
dades laxantes que son similares a los extractos
de plantas Senna. Dos hydrostilbenes que se
encuentran en el ruibarbo, rhapontigenin y
desoxyrhapontigenin tienen afinidad de unión
muy débil para RE-alfa, pero presentan mayor
afinidad por RE-beta. Los estudios in vitro e in
vivo apoyan la hipótesis de que los hydrostilbenes
en el ruibarbo actúan como moduladores selec-
tivos del receptor de estrógeno (SERM) con
actividad agonista/antagonista.98

Una preparación comercial única de extracto
de ruibarbo, la cual se ha utilizado en Alemania
durante más de 20 años, fue introducida en los
Estados Unidos y se vende como Estrovera. El
producto contiene un extracto patentado llama-
do «raponticina» o «Extract ERr 731».

Un estudio evaluó este producto para los
síntomas menopáusicos, pero no incluyó medi-
das detalladas de SVM. Heger y colleagues99

asignaron al azar a 109 mujeres sintomáticas
perimenopáusicas un comprimido con recubri-
miento entérico de ERr 731 (n¼54) o placebo
(n¼55) al día durante 12 semanas. Solo 7 de 55
mujeres aleatorizadas a placebo (12,7% tasa de
retención) y 39 de 54 mujeres asignadas al azar
al tratamiento activo completaron el ensayo.

Dado el pequeño número de mujeres que
completaron el estudio, es probable la poca po-
tencia estadística. No obstante, los investigado-
res informaron que por 12 semanas, la puntuación
total de la Menopause Rating Scale, MRS, y cada
uno de los síntomas dentro de esta escala, mejoró
significativamente en el grupo de tratamiento
activo frente a placebo (p < 0,0001).

El fabricante tiene datos de seguridad a largo
plazo recogidos de perros Beagle y afirma que
no se han visto resultados hematológicos anor-
males o tendencias metabólicas, incluso a alta
dosis.100

Datos de seguridad humana se obtuvieron de
un grupo de 23 mujeres seguidas durante 48
semanas, 20 de los cuales completaron un pe-
ríodo de observación de 96 semanas. Pocos
eventos adversos fueron reportados.101

Se necesita evidencia adicional sobre la efi-
cacia y la seguridad para su uso en SVM. Evi-
dencia nivel II.

Combinación de remedios botánicos

La combinación de remedios botánicos se
utiliza con frecuencia por los profesionales de
la medicina a base de hierbas, con mayor fre-
cuencia alguna variación en una formulación
botánica múltiple es recomendada en la medici-
na tradicional china. Las combinaciones, se
dice, ofrecen mejores resultados debido a la
complejidad y variedad de los síntomas relacio-
nados con la menopausia. Si esto suena lógico,
no obstante está en duda, debido a un agente, el
estrógeno, que efectivamente mitiga la mayo-
ría, si no todos, los síntomas de la menopausia.

En cambio las combinaciones botánicas, aun-
que profieren mejor alivio de síntomas, son
difíciles de evaluar, dada la complejidad de las
formulaciones, el potencial de eventos adver-
sos y la dificultad en la predicción de las
interacciones fármaco-hierba .Las combinacio-
nes botánicas enumeradas se han probado en al
menos un ensayo clínico publicado. La mayoría
de los ensayos referenciados adolecen de los
mismos tipos de problemas metodológicos indi-
cados anteriormente en cuanto a los remedios
botánicos como agente único. Evidencia de
nivel II.

Vitaminas

Tres ensayos muestran una variación de evi-
dencias para la vitamina E en SVM. En un
ensayo cruzado, se asignó al azar a 120 mujeres
a 4 semanas de vitamina E (800 IU) seguida de
placebo o viceversa.115 Aunque hubo una dis-
minución subjetiva de SVM con la vitamina E,
la reducción fue solamente por cerca de un
sofoco por día. Los autores concluyeron que
esto no fue clínicamente significativo.

Sin embargo, en otro estudio cruzado de 50
mujeres posmenopáusicas que compara 4 se-
manas de vitamina E (400 IU) seguida de
placebo o viceversa se vio una mayor reducción
de la frecuencia de sofocos, de aproximadamen-
te dos sofocos por día (P < 0,0001), y la seve-
ridad de estos también disminuyó (P <0,0001)
con vitamina E.116

En un tercer ensayo, 115 mujeres se asigna-
ron al azar a la vitamina E o gabapentina con
una reducción significativamente mayor en SVM
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con gabapentina. Treinta y cinco por ciento del
grupo de la vitamina E abandonaron la investi-
gación, debido a la falta de evidencia de efica-
cia. Evidencia de nivel I.117

La evidencia de otros suplementos vitamíni-
cos es mixta. Un suplemento multivitamínico y
mineral se estudió en un estudio doble ciego,
ensayo aleatorizado, controlado con placebo de
99 mujeres, 70 de las cuales completaron el
estudio. A los 3 meses, no hubo diferencia
significativa en SVM entre grupos.118 En otro
estudio de 46 mujeres, con 5mg al día de vitami-
na B9 (ácido fólico) durante 4 semanas, se
encontró que los SVM se reducen significa-
tivamente más que con el placebo.119

Se necesitan ensayos adicionales para tratar
de replicar estos resultados en muestras más
diversas y más grandes. Evidencia nivel II.

Terapias de medicamentos

Una sal de paroxetina en dosis bajas (7,5 mg
/ d) es el único farmacéutico no hormonal
aprobado por la Food and Drug Administración
(FDA) para el tratamiento de los SVM de mode-
rados a severos de la menopausia , con mejoras
encontradas en la frecuencia y la gravedad de
los SVM hasta 24 meses y mejoras en la inte-
rrupción del sueño sin efectos negativos sobre
la libido o la ganancia de peso.120 Evidencia
nivel I.

Muchos inhibidores selectivos de la
recaptación de serotonina (ISRS) e inhibidores
de la recaptación de serotonina y noradrenalina
(IRSN), junto con la gabapentina y la clonidina,
han sido probados y muestran un cierto grado
de eficacia en la menopausia sintomática de la
mujer. El inicio de acción es rápido, general-
mente en dos semanas.

Los ensayos clínicos realizados para la apro-
bación de la FDA se evalúan para determinar la
significancia sobre el placebo a las 4 semanas y
12 semanas, y la persistencia es evaluada entre
las 12 y las 24 semanas. Nivel I-II de evidencia.

La evidencia limitada sugiere que la TH en la
menopausia es más efectiva que los agentes no
hormonales en la reducción de la frecuencia y la
gravedad de los sofocos. ECAs cabeza a cabeza
son limitados, con comparaciones entre ellos

que incluyen diversos tipos, dosis y vías de admi-
nistración con agentes no hormonales.10, 121-124 Un
estudio121 informó que 75 mg por día de
venlafaxina fueron tan eficaces como una baja
dosis de estradiol oral de 0,5 mg por día. En este
ECA, el estradiol oral redujo la frecuencia de
los sofocos en un 2,3 más por día que el placebo
(P < 0,001), mientras que la venlafaxina los
redujo en un 1,8 más por día que el placebo
(P¼0,005). Sin embargo, este ensayo no permi-
tió la escalada de dosis, en la que se esperaría
que el estradiol proporcionaría 77% en la la
mejora de los sofocos en promedio.125 Eviden-
cia de nivel II.

Los inhibidores selectivos de la recaptación de
serotonina e inhibidores de la recaptación de
serotonina y epinefrina.

En los meta-análisis, un análisis combina-
do10,126-128 en una revisión de Cochrane,124 se
centró en pruebas en las supervivientes de cán-
cer, proporciona evidencia de que los ISRS y los
IRSN son asociados con leves mejorias en sín-
tomas moderados en las mujeres posmeno-
páusicas, sin importar si la menopausia es natural
o quirúrgica. Los comentarios están limitados
por variabilidad en los criterios de inclusión, la
población analizada, la dosificación, la dura-
ción del tratamiento y los resultados de la prue-
ba. Aquellos con estadísticamente significativas
en los sofocos en estudios grandes, aleatoriza-
dos, doble ciego, controlados con placebo, de
mujeres sintomáticas incluyen la paroxetina, el
escitalopram, el citalopram, la venlafaxina y la
desvenlafaxina. La reducción de los sofocos
varía del 25% al 69%, con mejoras en la frecuen-
cia y la severidad de los fogajes del 27% al 61%.
Resultados menos consistentes se han visto con
sertralina y fluoxetina. (Tendencia estadística-
mente no significativa hacia la mejora en los
fogajes).10,130-134 Nivel I-II de evidencia.

Las contraindicaciones para los ISRS y los
IRSN incluyen síndrome neuroléptico previo,
síndrome de la serotonina (cuidado de la posi-
ble sinergia con otros medicamentos) y uso
concomitante de inhibidores de la monoamino
oxidasa. Hay que tener con las pacientes con la
enfermedad bipolar, convulsiones no controla-
das, hígado o riñón insuficiente, hiponatremia
no controlada o mal controlada, hipertensión,
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uso concurrente de otros ISRS o IRSN, o
polimorfismos relevantes en las vías enzimáticas
del citocromo P450.

Para las mujeres que usan tamoxifeno, la
coadministración de los ISRS puede dar lugar a
la inhibición de CYP2D6 (la enzima que con-
vierte tamoxifeno en su metabolito más activo,
endoxifeno). La más potente inhibición de
CYP2D6 se produce con paroxetina y fluoxetina,
por lo que estos se deben evitar en las usuarias
de tamoxifeno.

Opciones más seguras incluyen venlafaxina
o desvenlafaxina (IRSN) o escitalopram o
citalopram (ISRS). Advertencias de caja negra
incluyen pensamientos suicidas poco comunes
dentro de los primeros meses.

Los posibles riesgos reportados incluyen el
riesgo de aumento de fractura ósea135,136 (infor-
mes de pérdida de masa ósea y fractura mixta);
IRSN puede producir náuseas o mareos significa-
tivos, lo que mejora después de 1 a 2 semanas.

Se sugirió la dosificación de la sal de paro-
xetina de 7,5 mg por día; para paroxetina, 10 a
25 mg por día; para el escitalopram, 10 y 20 mg
por día; para citalopram, 10 a 20 mg por día;
para desvenlafaxina, 100 a 150 mg por día; y
para la venlafaxina, 37,5 a 150 mg por día.

Gabapentinoides

La gabapentina es un fármaco antiepiléptico
aprobado por la FDA, usado para neuropatía
diabética y neuralgia posherpética. En múltiples
ensayos, 900 mg (300 mg 3x dia) mejoran la
frecuencia y la gravedad de los SVM.137,138 Los
eventos adversos incluyen mareos, inestabilidad
y somnolencia en la primer semana (en compara-
ción con placebo), lo que mejora en la semana 2
y vuelve a la línea de base a la semana 4. El
gabapentin de liberación prolongada en la dosifi-
cación asimétrica de 1.800 mg por día ha demos-
trado ser eficaz, pero no ha sido aprobado por
FDA para SVM. Las dosis más altas de la
gabapentina (tituladas a 2.400 mg/d) fueron tan
eficaces como los estrógenos (CEE 0,625/d) en
la reducción de las puntuaciones de gravedad de
fogajes en un ensayo controlado con placebo.

Sin embargo, los eventos adversos de la
gabapentina en esta dosis incluyen mareos, do-

lor de cabeza y desorientación, por lo que la
efectividad fue limitada123 La gabapentina pue-
de ser una buena opción para las mujeres con el
sueño perturbado por los SVM, porque la som-
nolencia es un evento adverso. La pregabalina
es eficaz en el alivio de los fogajes, pero esta es
menos bien estudiada. Evidencia de nivel I.139

Las advertencias de caja negra para gabapen-
tina y pregabalina incluyen infrecuentes pensa-
mientos o conductas suicidas.

Eventos adversos incluyen somnolencia,
mareos y trastornos del equilibrio o de la coor-
dinación.

La pregabalina puede afectar la memoria o la
concentración.

La dosificación sugerida para la gabapentina
es de 900 mg por día, a 2.400 mg por día, y para
la pregabalina, 150 a 300 mg por día.

La clonidina

La clonidina es un agonista adrenérgico alfa-
2 activo a nivel central que ha mostrado ser
ligeramente más eficaz que placebo10 pero me-
nos eficaz que ISRS, ISRSN y gabapentin.10,124

Sin embargo, se utiliza con poca frecuencia
debido a eventos adversos, incluyendo hipoten-
sión, mareos, dolor de cabeza, boca seca, ma-
reos, sedación y estreñimiento. El cese repentino
puede conducir a elevaciones significativas de la
presión arterial. Nivel II de evidencia.

Otros tratamientos

Acupuntura

La acupuntura es un componente tradicional
de la medicina china en la que agujas finas se
insertan en la piel en puntos clave en el cuerpo
para equilibrar el flujo de energía o chi. La
acupuntura Sham es un tratamiento con placebo
con agujas insertadas en puntos no vinculados
en el cuerpo o el uso de agujas especiales que no
perforan la piel.

Sobre la base de un cuerpo considerable de
ensayos clínicos, revisiones sistemáticas140,141 y
una revisión 2013 Cochrane concluyen142 que,
aunque la acupuntura es superior a ningún trata-
miento o una lista de espera de control,143-147 no
es superior a la Sham .148-154 Una revisión 2015 y
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su metaanálisis concluyeron que la acupuntura
es eficaz en la reducción de la frecuencia de SVM
y su gravedad, así como en la mejora de la calidad
de vida y aspectos psiquiátricos, somáticos y
urogenitales de la Menopause Rating Scale
(MRS).155 Sin embargo, un metaanálisis del 2015
de ensayos combinados que compararon la
acupuntura con ensayos de la acupuntura simu-
lada (Sham) comparó la acupuntura con los con-
troles en lista de espera, y también se incluye un
ensayo de 2014 en el que el tamaño del efecto de
reducción de frecuencia de SVM fue el más
grande entre todos los estudios que compararon
la acupuntura Sham .114

La mayoría de los ensayos que compararon la
acupuntura con la acupuntura simulada no en-
contraron ninguna diferencia significativa en la
frecuencia o gravedad de los SVM entre los dos
tratamientos, mientras que la mayoría de los
ensayos utilizando una lista de espera control
encontraron que la acupuntura reduce la fre-
cuencia y gravedad de SVM. Existe un conside-
rable debatesobre cuál es el adecuado grupo de
control en los estudios de acupuntura.

Algunos155 han sugerido que el toque ligero de
la piel durante la acupuntura simulada podría
inducir una «respuesta al toque límbico» que
puede inducir la liberación de endorfinas beta,
un mecanismo que se ha implicado en SVM.156

En general, sin embargo, la punción en los pun-
tos de acupuntura no parece reducir la frecuencia
de SVM o intensidad independientemente del
contacto superficial de una aguja simulada.

La acupuntura no puede ser recomendada
para el tratamiento de la SVM. Evidencia de
nivel I.

Bloqueo del ganglio estrellado

Nuevas evidencias sugieren que el bloqueo
del ganglio estrellado (SGB), un tratamiento de
anestesia ampliamente utilizado para el manejo
del dolor, es un tratamiento prometedor para
SVM, pero se necesitan ensayos más grandes.
El ganglio estrellado es una estructura neuronal
bilateral situada en la región de C6-T2 de la
columna vertebral cervical anterior y puede ser
bloqueado de forma segura a través de inyec-
ción de anestésico local por imagen guiada (por
ejemplo, bupivacaína) en el nivel C6.

El mecanismo exacto de acción de SGB en
SVM es poco claro. Los eventos adversos, tales
como convulsiones o un sangrado transitorio,
ocurren muy rara vez.157 Los eventos adversos
incluyen dolor con la inyección y hematomas
transitorios en el lugar de la inyección. Cuatro
estudios de etiqueta abierta no controlada mos-
traron que SGB reduce los SVM, con efectos que
van de una reducción de 45% a 90% 6 semanas
a varios meses después de bloqueo.158-161 Ha
habido un estudio aleatorizado, controlado de
SGB activo con bupivacaína versus un procedi-
miento simulado que involucra la inyección de
solución salina por vía subcutánea en mujeres
con menopausia natural o quirúrgica (N¼40).162

Después de 6 meses de seguimiento, no hubo
efecto significativo del SGB en la frecuencia
global de SVM. Sin embargo, se redujo
significativamente la frecuencia SVM subjetivos
muy graves y moderados de los y la intensidad de
SVM entre las mujeres tratadas con SGB en
comparación con el grupo control simulado. La
frecuencia de SVM fisiológicos, medida con
monitores ambulatorios de conductancia de la
piel, se redujo 21% desde el inicio hasta 3 meses
en el grupo de SGB, mientras el grupo de control
simulado no mostró ninguna reducción. Ninguna
de las participantes en el estudio experimentaron
acontecimientos adversos.

Los resultados sugieren que un SGB podría
ser un tratamiento no hormonal efectivo
para SVM moderada a muy grave, pero
se necesitan estudios más amplios. Evidencia
nivel II.

Rangos de dosificación sugerida para
terapias de medicamentos no hormonales

ISRS

Paroxetina 7,5 mg de sal dosis única, sin la
titulación necesaria.

Paroxetina 10-25 mg/d. Comience con 10
mg/día.

Citalopram 10-20 mg/d. Comience con 10
mg/día.

Escitalopram 10-20 mg/d. Comience con 10
mg/día (para las mujeres sensibles o mayores,
comenzar con 5 mg/d para la titulación; pero
para esta dosis no se ha probado la eficacia).
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IRSN

Desvenlafaxina 100-150 mg/d.Comience
con 25-50 mg/día y titular por esa cantidad
cada díaLa venlafaxina 37,5 a 150 mg/d.
Comience con 37,5 mg/día.

Gabapentinoids

Gabapentina 900-2,400 mg/d. Comience con
300 mg por la noche, a continuación, añadir 300
mg por la noche, y luego una dosis de 300 mg por
separado en la mañana (empiece con 100 mg si
está preocupado acerca de la sensibilidad).

Pregabalina 150-300 mg/d Abreviaturas:
IRSN, inhibidores selectivos de la recaptación
de serotonina-norepinefrina; ISRS, inhibidores
selectivos de la recaptación de serotonina.

La calibración de las oscilaciones neurales

En un estudio no controlado, 14 mujeres
mostraron una significativa reducción en la fre-
cuencia y severidad de los SVM después de la
administración de una intervención dirigida a la
calibración automática de onda cerebral.163 La
técnica, denominada de alta resolución,
relacional, reflejo electroencefálico basado en
resonancia (HIRREM), tiene como objetivo
reducir los aumentos relacionados con SVM en
las amplitudes de alta frecuencia de la actividad
eléctrica cerebral. No obstante, HIRREM no es
recomendada para el tratamiento de SVM debi-
do a la falta de ensayos controlados. Evidencia
de nivel III.

Intervención quiropráctica

Hasta la fecha, no ha habido pruebas clínicas
de intervenciones quiroprácticaspara SVM, y
los estudios epidemiológicos disponibles desde
los datos de la encuesta no muestran ninguna
asociación entre el uso de dichas intervencio-
nes y SVM164 Las intervenciones quiroprácticas
no se recomiendan para el tratamiento de SVM.
Evidencia de nivel III.

Recomendaciones

Estas recomendaciones se basan en la evi-
dencia revisada. Debido a que la mayoría de los
ensayos tuvieron una duración entre 8 y 24
semanas, los datos sobre el uso a largo plazo son
limitados.

Consideraciones al suspender o cambiar de
terapias:

Las pruebas de ensayos farmacéuticos rela-
tivamente a corto plazo (por ejemplo, 8-12
semanas) sugieren que hay un retorno de los
SVM cuando se interrumpe el tratamiento. Sin
embargo, no hay datos disponibles sobre los
efectos potenciales de la retirada de los ISRS o
IRSN después de un período de 2 a 3 años
cuando se utiliza para SVM en mujeres no
deprimidas.

Pruebas similares no están disponibles en
ensayos de intervención no farmacológicos, y
no hormonales.

Recomendados no farmacéuticos:

Dos terapias mente-cuerpo tienen evidencia
de nivel I que muestran eficacia en aliviar los
SVM: la terapia cognitivo-conductual de acuer-
do a los protocolos MENOS 1 y MENOS 2 e
hipnosis clínica de acuerdo con el protocolo
Elkins. Estas son terapias relativamente libres
de riesgo. Las mujeres pueden necesitar educa-
ción y ayuda al sopesar los beneficios potencia-
les contra las barreras, tales como el compromiso
de tiempo y las dificultades para encontrar ade-
cuados proveedores acreditados.

Farmacéuticos recomendados

Terapias farmacológicas no hormonales efec-
tivas incluyen la baja dosis aprobada por la
FDA de sal de paroxetina en 7,5 mg/día y el uso
no aprobado de otros antidepresivos (ISRS y
IRSN), gabapentina o pregabalina, y clonidina.

Para todas las terapias, la dosis más baja
debe probarse primero y y ajustarse según sea
necesario para evitar o reducir al mínimo los
eventos adversos. El inicio de acción es rápido,
generalmente en 2 semanas.

Con titulación, estos agentes son general-
mente bien tolerados. Las contraindicaciones
incluyen hipersensibilidad o anteriores reaccio-
nes adversas a esos medicamentos. Los SVM a
menudo mejoran con el tiempo, y las pruebas
limitadas de los ensayos clínicos sugieren que la
terapia no hormonal se disminuya gradualmente
a lo largo 1 a 2 semanas para evitar los síntomas
de abstinencia de drogas.
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No hay recomendaciones claras que se pue-
dan darse para la eficacia de una terapia de
prescripción no hormonal sobre otra
porque hay pocas pruebas y ensayos de eficacia
y comparación cabeza a cabeza y los ensayos
tienenvariabilidad en el número y la gravedad
de los sofocos.

La elección de la terapia depende de la efica-
cia previa y la tolerancia, la historia de la pa-
ciente, el perfil de los eventos adversos,
los medicamentos administrados conjuntamen-
te o beneficio de un evento adverso como la
somnolencia (gabapentina), la coexistencia de
un estado de trastorno de ánimo, si los sofocos
molestos durante el día o la noche, la sensibili-
dad a los medicamentos, la tolerancia de las
pacientes a efectos adversos potenciales, la
prueba farmacogenética y la preferencia de la
paciente.

La terapia debe ser cuidadosamente evalua-
da de manera regular (por ejemplo, cada 6 a 12
meses) porque los datos sobre el uso a largo
plazo están limitados.

Recomendar con precaución

Algunas terapias tienen el nivel II de eviden-
cia que sugiere que pueden ser beneficiosas para
aliviar los SVM: pérdida de peso, atención plena
basada en la reducción del estres, los derivados
de S-equol de extractos de isoflavonas de soja y
y bloqueo del ganglio estrellado. Estudios adi-
cionales de estas terapias están garantizados.

Las mujeres son propensas a ser capaces de
acceder a programas de pérdida de peso y pro-
gramas de reducción de estrés basados en la
atención dentro de sus comunidades. Las muje-
res pueden necesitar educación y la ayuda fren-
te a barreras de tiempo y costo en relación con
los beneficios potenciales. Estas terapias no
pueden ser mejores para las mujeres con SVM
graves o para las que buscan un alivio inmediato.

En las mujeres posmenopáusicas con sínto-
mas ligeros a moderados, con fogajes molestos,
los derivados de S-equol de las isoflavonas
pueden ser una opción razonable, siempre y
cuando no haya antecedentes de intolerancia o
alergia a la soja. Si una mujer responde a la
suplementación S-equol, el tratamiento puede

continuar con el seguimiento de eventos adver-
sos; si una mujer no responde después de 12
semanas, otras opciones de tratamientos deben
ser discutidas. Fogajes muy severos serán ali-
viados de manera más eficaz con las terapias de
prescripción. La toma de decisiones compartida
es valiosa en este ajuste.

En general, aunque se reportaron beneficios
de un solo ensayo que investigaba un extracto
del fitoestrógeno de la planta de ruibarbo (ERR
731) y un suplemento equol (SE5-OH), los
datos eran insuficientes para permitir la deter-
minación de si cualquier otro tipo de producto
fitoestrógeno tenía efectos significativos en los
SVM.67

El bloqueo del ganglio estrellado puede ser
una opción para algunas mujeres.

- No recomendar en este momento

 Varias terapias tienen nivel II o menor de
evidencia que demuestra que es poco probable
que sean benéficas en el alivio de SVM: suple-
mentos de venta libre y terapias a base de
plantas (incluyendo el cohosh negro, Crinum,
Dioscorea, dong quai, onagra, semillas de lino,
ginseng, lúpulo, la maca, omega-3, corteza de
pino, extracto de polen, puerperia, ginseng
siberiano, y la administración de suplementos
vitamínicos, así como la relajación, la calibra-
ción de las oscilaciones neurales y la interven-
ción quiropráctica. Hasta que la evidencia
adicional de ensayos bien controlados esté dis-
ponible, estos tratamientos no se deben
recomendar para SVM.

- No recomendar en este momento

 Algunas terapias aparecen libre de riesgo,
pero no cuentan con ninguna evidencia que
pruebe sus efectos sobre la SVM, y su uso puede
llevar a un retraso en la opción de tratamientos
más apropiados y eficaces. Estos incluyen las
técnicas de refrigeración y la evitación de
«disparadores». La investigación de estas reco-
mendaciones se justifica.

- No recomendar en este momento

 Varias terapias tienen el nivel I de evidencia
que muestra que son poco probables para ali-
viar los SVM de la menopausia: el ejercicio, el
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yoga, el ritmo de la respiración y la acupuntura.
Aunque hay muchos beneficios para la salud
asociados con estos tratamientos, es probable
que los intentos de usar estas terapias retrasen
la recepción de terapias más apropiadas y efica-
ces. En mujeres sintomáticas, tales retrasos
deben evitarse teniendo en cuenta la asociación
de SVM con otros síntomas y la calidad de vida
en general. El ejercicio, el yoga, y el ritmo de la
respiración no deben ser recomendados para el
alivio de los SVM.
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Uso de Terapia Hormonal Sistémica en portadores de
mutación BCRA

A medida que se identifican los portadores
de mutaciones BRCA, los médicos se enfrentan
cada vez más a pacientes con estas mutaciones
en busca de asesoramiento en relación con el
uso de la terapia hormonal sistémica (TH). En
los portadores de BRCA1, los riesgos acumula-
dos estimados de cáncer de mama y de ovario
por los 70 años de edad están en el rango de 60%
a 65% y 39% a 59%, respectivamente, y estos
riesgos van desde 45% a 55% y 11% a 17%,
respectivamente, en las mujeres que albergan
mutaciones1,2 BRCA2.

Cuando se realiza salpingooforectomía bila-
teral (BSO) en mujeres premenopáusicas, se
reducen los riesgos de cáncer de ovario, trompa
de Falopio, y peritoneal en un 72% a  80% y los
riesgos de cáncer de mama en un 46% a  48%.3,4

Mujeres portadoras de la mutación sin antece-
dentes personales de cáncer de mama o cáncer
de ovario (conocidas como ¨sobrevivientes¨ en
la comunidad BRCA) deberían ser alentadas a
completar la maternidad y someterse a BSO
para reducción del riesgo a los 35 a 40 años. Las
mujeres que portan una mutación BRCA1 tie-
nen un riesgo estimado de 4% de ser diagnosti-
cadas con cáncer de ovario clínicamente o en el
momento de la cirugía antes de los 40. Este
riesgo aumenta a 14,2% con la edad si tales
mujeres difieren BSO hasta 50,4 años.

Sin el uso de la TH sistémica, mujeres jóve-
nes con menopausia quirúrgica en los estudios
observacionales parecen tener un riesgo eleva-
do de deterioro cognitivo o demencia.5 Ade-
más, los síntomas vasomotores suelen ser más
graves, y los riesgos para la osteoporosis y las
enfermedades cardiovasculares pueden estar
elevados en mujeres con principios de meno-
pausia que no son tratadas con TH. Por consi-
guiente, en ausencia de contraindicaciones, el
uso de TH sistémica se debe considerar para
mujeres con menopausia precoz y, en general,

se debe continuar por lo menos hasta la edad
normal de menopausia.6 Sin embargo, las porta-
doras de la mutación pueden retrasar o evitar la
reducción de riesgos con BSO debido a las
preocupaciones sobre la seguridad de la TH
sistémica.7

La evaluación de la seguridad de la terapia
hormonal en sobrevivientes con mamas
intactas

No se han realizado  ensayos aleatorios para
informar la toma de decisiones relacionada con
la utilización de la TH en sobrevivientes. Sin
embargo, a medida que más mujeres están sien-
do asesoradas y tamizadas, los médicos se en-
frentan cada vez a más mujeres con mutaciones
genéticas BRCA1 y BRCA2 identificadas. Exis-
ten, aunque de forma limitada, datos que indi-
can que el riesgo de cáncer de mama no se
incrementa con el uso de la terapia hormonal
sistémica por menopáusicas portadoras de mu-
taciones BRCA con la mamas intactas. Jóvenes
con o sin senos intactos, portadoras de la muta-
ción, no deben diferir o evitar la reducción de
riesgos (y salvavidas) con la salpingooforectomía
bilateral debido a la preocupación de que el uso
posterior de la terapia hormonal sistémica ele-
vará el riesgo de cáncer de mama.

Tres estudios observacionales abordan el
riesgo de cáncer de mama con el uso de la TH
sistémica en sobrevivientes menopáusicas con
mamas intactas.

Un estudio realizado en 2005 siguió una
cohorte de 462 mujeres con mutaciones BRCA1
o BRCA2, 155 de las cuales habían sido some-
tidas a reducción de riesgo con BSO. Entre
estas mujeres, el 60% de las que habían sido
sometidas a BSO utilizaban TH; 7% de las que
no habían sido objeto de BSO utilizaban TH.7

Con un seguimiento medio de 3,6 años, los
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investigadores observaron que la BSO se asoció
con una reducción del riesgo del 60% de cáncer
de mama (P < 0,05), con la reducción de riesgo
similar observada si las mujeres usaban o no
usaban TH. Tendencias similares se observaron
con el uso de la terapia con estrógeno solo (TE)
y la terapia con estrógenos y progestágenos
(TEP). Sin embargo, pocas mujeres en este
estudio utilizaron TEP, lo que refleja que mu-
chas de estas mujeres se habían sometido a
histerectomía previa. Aunque los investigado-
res no informaron sobre la duración del uso de
TH, esta duración, presumiblemente, era simi-
lar a una media de seguimiento de 3,6 años,
porque la mayoría de TH se inició después de la
reducción del riesgo con BSO.

Un estudio de casos y controles publicado en
el 2008 evaluó 472 portadoras de mutaciones
BRCA1 o BRAC2, 155 de las cuales habían sido
diagnosticadas con cáncer de mama (casos); la
otra mitad de esta población de estudio fueron
sobrevivientes (controles).8 Aproximadamente
tres cuartas partes de los casos y los controles
habían ido a la menopausia espontánea. Había
una historia de uso de TH anterior y actual en un
20% y un 29% de los casos y controles, respec-
tivamente. En consecuencia, el uso de TH se
asoció con una reducción del 43% (P = 0,02) en
el riesgo de cáncer de mama. La duración media
del uso de TH fue de 4,0 y 3,7 años en los casos
y controles, respectivamente. La duración del
uso de TH no se asoció significativamente con
el riesgo de cáncer de mama. Del mismo modo,
el uso de TE frente a TEP no se asoció con
diferencias en el riesgo de cáncer de mama.

Una presentación 2011 describe una expan-
sión y el seguimiento de un estudio realizado
por Rebbeck y col.7 que midieron el riesgo de
cáncer de mama en 1.299 supervivientes que
portan mutaciones de BRCA1 o BRCA2 que
habían sido sometidas a reducción del riesgo
con BSO en comparación con las portadoras de
mutaciones que no fueron sometidas.9 Las mu-
jeres que usaban TH fueron seguidas después
de la operación durante una media de 5,4 años
(rango, 0,6-24,4 años). En comparación con las
no usuarias que no habían sido sometidas a la
BSO, el uso de TH entre las mujeres que se
habían sometido a la BSO no se asoció con un
riesgo elevado de cáncer de mama. Como con el

estudio de casos y controles, en mujeres con
mutaciones BRCA1, el uso de TH sistémica se
asoció con una reducción del riesgo del 48% de
cáncer de mama (P < 0,05).

Los tres estudios dirigidos al efecto de la
administración de TH a supervivientes están
limitados por su diseño observacional, tamaño
y duración limitada de seguimiento. Sin embar-
go, estos informes proporcionan cierta seguri-
dad para los médicos y sobrevivientes que usan
TH sistémica (ya sea TE o TEP), pues se
muestra que esta no aumenta sustancialmente
el riesgo de cáncer de mama en portadoras de
BRCA1 o BRCA2 con mamas intactas.

Angelina Jolie Pitt, la cirugía de reducción
del riesgo y el uso de la terapia hormonal

Muchas mujeres con la mutación del gen
BRCA llegan a la clínica con alguna informa-
ción acerca de las declaraciones públicas he-
chas por Angelina Jolie, de 39 años de edad, la
actriz y  realizadora, portadora de la mutación
BRCA1. Puede ser clínicamente útil para discu-
tir sus declaraciones y experiencia con las mu-
jeres. En 2015 ella escribió un artículo de opinión
en el New York Times que detalla su BSO de
reducción del riesgo. Dos años antes, Jolie Pitt
había descrito su mastectomía bilateral de re-
ducción de riesgos en el mismo periódico. Des-
pués de su cirugía ginecológica de reducción del
riesgo, ella inició TEP.10

Al describir públicamente su experiencia,
ella ha animado a las sobrevivientes para proce-
der con la mastectomía de reducción del riesgo
y la cirugía ginecológica y, de forma individual,
se ha animado probablemente a iniciar HT
sistémica.

Sobrevivientes menopáusicas que se
niegan a utilizar la terapia hormonal

Algunas sobrevivientes menopáusicas se
niegan al uso de TH a pesar de la orientación
de los médicos a cerca de que, en algunos
estudios observacionales limitados, esta pare-
ce segura para las portadoras de la mutación
BRCA. En esta configuración, sobrevivientes
con síntomas vasomotores molestos deberían
ser alentadas a utilizar las terapias no hormo-
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nales. Ahora bien, aunque no son tan eficaces
como las dosis estándar de TH, los inhibidores
de la recaptación de serotonina, paroxetina, y
el inhibidor de la recaptación de serotonina-
norepinefrina, la venlafaxina, son más eficaces
que el placebo y representan los agentes no
hormonales mejor estudiados para aliviar los
síntomas de la menopausia. En contraste con
la venlafaxina, tabletas de dosis bajas de sal de
paroxetina 7,5 mg están aprobadas para el
tratamiento de los sofocos posmenopáusicos.
Además de la sal de paroxetina en dosis bajas
y de venlafaxina, de venta libre, el uso de
gabapentina es más eficaz que el placebo para
aliviar los fogajes.11

Recomendaciones clínicas para
sobrevivientes menopáusicas

Existen datos, aunque  limitados, que indican
que los riesgos de cáncer de mama no están
aumentando con el uso de la TH sistémica por las
portadoras de mutaciones BRCA menopáusicas
con mamas intactas.  Sobrevivientes jóvenes con
o sin mamas  intactas no deben aplazar o evitar la
BSO de reducción de riesgo debido a las preocu-
paciones de que con el uso posterior de TH
sistémica se elevará el riesgo de cáncer de mama
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NAMS. Posición sobre continuar el uso de la Terapia
Hormonal Sistémica después de los 65 años de edad

La Declaración de posición de la North
American Menopause Society (NAMS) sobre
terapia hormonal del 2012 establece que la
terapia hormonal (TH) es el tratamiento más
efectivo para los síntomas de la menopausia.1

Para maximizar la seguridad, el inicio de la TH
debe ser considerado para las mujeres
sintomáticas saludables que están dentro de los
10 años de edad de la menopausia o son meno-
res de 60 años y que no tienen contraindicacio-
nes para el uso de TH. Las contraindicaciones
están bien establecidas y deben ser considera-
das en la toma de esta decisión. Sin embargo, los
síntomas vasomotores persisten durante un pro-
medio de 7,4 años y aun más de una década en
muchos mujeres.2 Se han documentado sínto-
mas vasomotores de moderados a graves en el
42% de las mujeres entre 60 y 65 años.3 De este
modo, muchas mujeres seguirán teniendo sínto-
mas vasomotores después de 65 años de edad,
y estos síntomas pueden interrumpir el sueño y
afectar negativamente a la salud y la calidad de
vida.2-4

A condición de que la mujer haya sido adver-
tida del aumento de los riesgos asociados al
mantenimiento de la TH más allá de la edad 60
y teniendo la supervisión clínica, la extensión
del uso de TH con la dosis efectiva más baja es
aceptable en algunas circunstancias, para la
mujer que tiene síntomas de la menopausia

molestos y persistentes y para quien su médico
ha determinado que los beneficios del alivio de
los síntomas de la menopausia son mayores que
los riesgos. La terapia hormonal debe ser
individualizada y no discontinuada exclusiva-
mente sobre la base de la edad de las mujeres.5

La decisión de continuar o suspender la TH
debe hacerse conjuntamente por la mujer y su
proveedor de atención médica.
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Nivel I: Ensayo propiamente randomizado y controlado.
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Nivel II-2: Estudio de corte analítico de cohorte o casos-controles, preferiblemente realizado
por más de un centro o grupo de investigación.
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Nivel III: Opiniones de autoridades respetables, basadas en experiencia clínica, estudios
descriptivos y reporte de casos. Reporte del comité experto.

La evidencia de los datos de ensayos para la aprobación de la FDA de flibanserina se
consideró baja en el metaanálisis

JASPERS L, FEYS F, BRAMER WM, FRANCO OH, LEUSINK P, LAAN ET.

Efficacy and safety of flibanserin for the treatment of hypoactive sexual desire disorder in women: a systematic
review and meta-analysis [published online ahead of print February 29, 2016]. JAMA Intern Med.

Resumen. La Administración de Alimen-
tos y Fármacos de Estados Unidos (FDA)
aprobó la flibanserina en agosto de 2015, como
tratamiento para el trastorno del deseo sexual
hipoactivo (DSH) en las mujeres premeno-
páusicas. Los investigadores realizaron una
revisión sistemática y metaanálisis para eva-
luar las pruebas utilizadas para evaluar los
efectos beneficiosos y perjudiciales de la
flibanserina. Las investigaciones elegibles se-
leccionadas fueron estudios aleatorizados, y
ensayos clínicos con flibanserina en mujeres
premenopáusicas y posmenopáusicas. Se in-
cluyeron cinco estudios publicados y tres estu-
dios no publicados que incluyeron 5.914
mujeres.

La calidad de las pruebas fue clasificada de
acuerdo con las recomendaciones de los Gra-
dos de Recomendación, Evaluación, Desarro-
llo y Grupo de Trabajo de Evaluación.
Los resultados primarios de eficacia incluye-
ron el número de eventos satisfactorios sexua-
les (ESS), el deseo sexual diario y el índice de
deseo de función sexual femenina (FSF). Los
resultados de seguridad incluyen cuatro even-
tos comunes adversos (EA): mareos, somno-
lencia, náuseas y fatiga. Las diferencias
agrupadas de medias para el cambio desde la

línea base SSE fueron 0,49 (95% intervalo de
confianza [IC]: 0,32 a 0,67) entre 100 mg placebo
flibanserina; 1,63 (IC 95%, 0,45-2,82) para dia-
rio de deseo sexual; y 0,27 (IC 95%, 0,17-0,38)
para deseo FSF. El RR para el mareo fue 4,00 (IC
del 95%, 2,56-6,27) en la flibanserina versus
placebo; 3,97 (IC del 95%, 03/01 a 05/24) para
la somnolencia; 2,35 (IC 95%, 1,85-2,98) para
las náuseas; y 1,64 (IC del 95%, 1,27 a 2,13) para
la fatiga. La impresión media global de las muje-
res en  las puntuaciones de mejoría indica una
mejora mínima o ningún cambio.

En general, los investigadores calificaron la
calidad de las pruebas utilizadas para la aproba-
ción de la flibanserina como muy baja para los
resultados de eficacia y seguridad.

Comentario

La flibanserina es el primer medicamento
aprobado por la FDA para las mujeres preme-
nopáusicas con trastorno del deseo sexual
hipoactivo, adquirido, generalizado (DSH).1 El
DSH afecta a casi el 6% y el 10% de las mujeres,
tiene una base biológica, y afecta negativamente
la calidad de vida y las relaciones de la mujer.

La flibanserina se aprobó con base en una
revisión exhaustiva de los datos de tres ensayos
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aleatorios grandes, doble ciego, controlados
con placebo, así como un estudio adicional, un
ensayo de alcohol y un estudio de conducción.2-

5 Los tres ensayos fundamentales demostraron
una diferencia estadísticamente significativa de
mejoría en ESSs, la mejora en el deseo, y una
disminución de la angustia asociada con un
deseo bajo.3-5 Aunque la flibanserina no está
aprobada para las mujeres posmenopáusicas,
un ensayo aleatorizado, controlado, demostró
similar seguridad y eficacia.6

En su metaanálisis, Jaspers y colegas se opo-
nen a la aprobación de la flibanserina y animan
a los médicos a no prescribir la misma, pues han
llegado a la conclusión de que los «beneficios
modestos del medicamento no superan los da-
ños». No obstante, sus argumentos son inexac-
tos en su relación con los beneficios, EAs, y el
significado clínico de flibanserina.

El metaanálisis incluye datos de estudios
publicados y no publicados; se encontraron
estudios que utilizaron dosis que son ineficaces
y estudios con programas de dosificación cono-
cidos que aumentan los EAs. La inclusión de
esos estudios adicionales sesga los datos frente
a la flibanserina, lo cual afecta negativamente a
la eficacia informada y amplía la de los EAs.
Este metaanálisis muestra que las mujeres que
reciben tratamiento con flibanserina tienen un
aumento medio de 0,5 ESSs por mes (a partir de
una línea de base de 2,5 eventos por mes), en
comparación con un aumento medio de un ESS
adicional reportado en los tres ensayos funda-
mentales, con una diferencia estadística que es
clínicamente significativa para las mujeres. El
incremento medio de ESSs reportado por Jaspers
y asociados es engañoso, ya que incluye los no
respondedores y los datos de los ensayos con
dosis más bajas de la flibanserina que, se sabe,
no serán efectivas.

De hecho, los ensayos fundamentales de-
mostraron que aproximadamente el 40% a 50%
de las mujeres responden a la flibanserina en
forma similar a la tasa de respuesta de numero-
sos antidepresivos. En particular, las encues-
tadas, si se mira exclusivamente, tuvieron, en
promedio, de 2,5 a 4  ESSs adicionales por mes
en comparación con el placebo; más signi-
ficativamente, el 25% de las encuestadas tenía
más de 4 ESSs adicionales al mes.

También es importante registrar el incre-
mento medio de un ESS por mes en perspectiva.
Las mujeres que participaron en los ensayos lo
hicieron en su mayor parte en el de larga data,
las relaciones comprometidas, con altas tasas
de ESS al inicio del estudio, y se les anima a
tener al menos un ESS adicional por mes. Por lo
tanto, es sustancial un aumento medio reporta-
do de un ESS en las mujeres tratadas con
flibanserina en los ensayos fundamentales.
El perfil de EA que se informó en el metaanálisis
también debe tomarse en su contexto. La
flibanserina es un medicamento activo sobre el
sistema nervioso central (SNC), y el perfil de
EA ??debe ser visto a través del lente de otros
medicamentos similares aprobados por la FDA.
Los datos de los ensayos fundamentales con la
dosis al acostarse demostraron que aproxima-
damente el 11% de las mujeres tratadas experi-
mentaron mareos y somnolencia comparadas
con el 2% al 3% del grupo de control.7 Estos
eventos adversos reportados son similares, y de
hecho menos graves, en relación con la EAs y
las interacciones entre medicamentos, inclu-
yendo antidepresivos recetados comúnmente,
como el bupropión.

El metaanálisis también informa tasas más
altas de eventos adversos, pero esto es engaño-
so, ya que incluye ensayos con una dosis diurna
que se sabe que aumenta los EAs. Incluso los
autores concluyen correctamente que los even-
tos adversos en los ensayos son leves, lo cual
«se refleja positivamente en la seguridad de la
flibanserina».

Los autores argumentan que un medicamen-
to con cualquier EAs es inadecuado para una
condición que no amenaza la vida, y sin embar-
go, para otras condiciones, este es un lugar
común. Todos los medicamentos tienen EAs, y
una discusión de riesgo-beneficio con los pa-
cientes es necesaria, como con todos los medi-
camentos.

Además, hay que recordar que antes de la
aprobación de flibanserina por la FDA solo
había opciones de tratamiento no regulado, no
aprobado, con beneficios no probados y riesgos
de incertidumbre para las mujeres con DSH.
Ahora, con un producto aprobado por la FDA,
los proveedores y las mujeres pueden estar
seguros acerca de la dosis y la pureza de la
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medicación y están completamente informados
acerca de las posibles reacciones adversas e
interacciones medicamentosas, documentadas
en un prospecto. Para muchos clínicos, esto
hace que la flibanserina sea una opción preferi-
da, incluso con los acontecimientos adversos
conocidos.

La flibanserina no es apropiada o indicada
para todas las mujeres con DSH. Se ha estable-
cido EAs, pero las mujeres sopesarán el benefi-
cio potencial y el riesgo con sus médicos, a
través de la toma de decisiones compartida, y al
tomar, entonces, una decisión informada de
tratamiento.
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Un método de tamizaje para cáncer de ovario aparecerá pronto, dicen los investigadores

JACOBS IJ, MENON U, RYAN A, ET AL.

Ovarian cancer screening and mortality in the UK Collaborative Trial of Ovarian Cancer Screening
(UKCTOCS): a randomized controlled trial. Lancet. 2016; 387(10022): 945-956.

Resumen

Las mujeres posmenopáusicas de 50 a 74
años (n = 202.638) de 13 centros en el Reino
Unido fueron reclutadas en un ensayo
aleatorizado, controlado, con el fin de estable-
cer el efecto de la detección temprana de la
mortalidad por cáncer de ovario.

Las mujeres fueron elegibles si no tenían
ooforectomía bilateral previa o malignidad
ovárica, mayor riesgo de cáncer de ovario fami-
liar, y ningún otro cáncer diferente de ovario
activo.

Las participantes fueron asignadas aleatoria-
mente en una proporción de 1: 2 a la detección
multimodal anual (MM) con suero de CA 125,
ecografía transvaginal anual (US) o ningún
tamizaje.

El resultado primario fue la muerte causada
por el cáncer de ovario, comparando la MM y la
US por separado, sin tamizaje. Al final de la
selección, había 345.570 MM y 327,775 US
episodios de detección. Durante un período de
seguimiento de hasta 14 años, el cáncer de
ovario se diagnosticó en 1.282 mujeres: 338 en
el grupo de MM, 314 en el grupo de US y 630 en
el grupo sin tamizaje. De estas, 148 mujeres en
el grupo de MM, 154 en el grupo de US, y 347
en el grupo sin tamizaje habían muerto de cán-
cer de ovario.4

El análisis primario utilizando un modelo de
riesgos proporcionales de Cox dio una reduc-
ción de la mortalidad durante los años 0 a 14, de
15% (95% intervalo de confianza [IC], -3 a 30;
p = 0,10) con MM y 11% (IC del 95%, - 7-27; P
= 0,21) con US. En el grupo de MM, esta
reducción de la mortalidad se compone de 8%
en los años 0 a 7 y 23% en los años 7 a 14; y en
el grupo de US, 2% en los años 0 a 7 y el 21% en

los años 7 a 14. La mediana de seguimiento fue
de 11,1 años.

Los investigadores fueron alentados por la
evidencia de la reducción de la mortalidad en
los años 7 a 14, lo que sugiere que un enfoque
multimodal para el cribado podría detectar el
cáncer de ovario con antelación suficiente para
reducir la mortalidad, pero un seguimiento más
prolongado puede ser necesario antes de que se
puedan obtener conclusiones sobre su eficacia
y rentabilidad.

Comentario

El cáncer de ovario sigue siendo uno de los
cánceres más mortales, con 22.280 casos y
14.240 muertes previstas en los Estados Uni-
dos para el 2016. Si se detecta en una etapa
temprana, las tasas de supervivencia a 5 años
superan el 90%, lo que está en marcado contras-
te con el pésimo 30% de enfermedad avanzada.1

Esta disparidad de supervivencia relacionada
con la etapa avanzada ha sido el impulso en la
búsqueda continua de una herramienta de de-
tección de cáncer de ovario eficaz que ha sido el
Santo Grial de la oncología ginecológica.

Desafortunadamente, hasta la fecha, ningún
método de análisis ha demostrado ser adecuado
para la tarea, y el estudio colaborativo Reino
Unido de Detección de Cáncer de Ovario
(UKCTOCS) no es una excepción, aunque to-
davía hay una oportunidad para que se muestre
una reducción significativa de la mortalidad a
largo plazo para las mujeres sometidas a tamizaje
multimodalidad (MMS) en comparación con la
detección de ultrasonidos (US) o controles.2

Así que la gran pregunta es: ¿Por qué no hemos
tenido éxito, a pesar de que muchos de nuestros
mejores y más brillantes test han estado incan-
sablemente trabajando en la elaboración de un
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paradigma de detección del cáncer de ovario
efectiva?

Las pruebas de detección deben cumplir va-
rios atributos con el fin de ser eficaces y obtener
la adopción universal de mérito, y el cáncer de
ovario pierde múltiples criterios.3 Una cuestión
es que el cáncer de ovario, aunque es una
enfermedad mortal, en última instancia, afecta
solo el 1% y el 2% de la población femenina; por
tanto, la prevalencia es tan baja que incluso una
prueba de detección altamente sensible/espe-
cífica tendrá valores predictivos positivos y
negativos relativamente pobres.

Además, agravando el problema, no queda
claro si una fase preclínica, tratable, de cáncer de
ovario realmente existe y si la identificación con
éxito afectaría positivamente la mortalidad.

Durante la última década, los datos emer-
gentes han confirmado que el cáncer de ovario
no es una enfermedad con una etiología única;
por ejemplo, alrededor del 65% de cáncer sero-
so de alto grado «de ovario» probablemente se
origina en la trompa de Falopio, mientras que
otros tipos de cáncer de ovario (por ejemplo,
endometrioide o de células claras) puede surgir
en endometriosis.4

En cualquier caso, cualquier modalidad de
detección temprana que depende de los ensayos
radiográficos y serológicos puede ser condena-
da al fracaso porque estas células cancerosas
microscópicas pueden difundirse en la cavidad
peritoneal primero y luego crecer posteriormen-
te en depósitos tumorales macroscópicos que
son detectables a través de estos métodos, pero
para entonces el enfermedad ya está en una
etapa avanzada.

Nunca habrá otro ensayo como el UKCTOCS,
en el que participaron más de 202.000 mujeres
que fueron seguidas durante 10 a 15 años para
determinar el efecto de esta detección con prue-
bas específica (MM vs. US vs. no tamizaje );
este estudio sigue siendo el único remotamente
poderoso para mostrar una ventaja de supervi-
vencia para una población de riesgo normal en
el cáncer de ovario para este tipo de programa
de tamizaje.

Incluso si al final se ha demostrado ser un
juicio positivo (lo que significa que muestra una

mejoría en la supervivencia de las mujeres exa-
minadas), las preguntas sobre el «costo» de tal
éxito permanecerán. Nos quedaremos con los
costos financieros del programa de detección
real, además de los costos emocionales/físi-
cos/financieros de los tamizajes de falsos posi-
tivos inevitables.

Argumentar en contra del tamizaje universal
del cáncer de ovario es como denigrar de la
maternidad y el pastel de manzana; en la itera-
ción actual de selección que se basa en el
CA125 y ultrasonido de aplicación universal,
simplemente no tiene sentido.

Deberíamos centrar nuestros esfuerzos en
dos acciones: 1) identificar el 20% y el 25%
de las pacientes con cáncer de ovario que
desarrollan la enfermedad debido a una pre-
disposición hereditaria al cáncer antes de que
este suceda e implementar las medidas espe-
cíficas, que reduzcan el riesgo de detección:
la salpingoooforectomía bilateral ofrece la
supervivencia  g lobal  indiscut ib lemente
mejorada para estas mujeres; 2) aclarar más la
miríada de vías que conducen a las diversas
formas de cáncer de ovario para identificar e
investigar nuevas modalidades de detección
(por ejemplo, DNA libre celular y cambios
microbioma, además de otras cosas intere-
santes “ciencia-y” que pueden estar en desa-
rrollo) y hacer el último esfuerzo de reducción
de riesgos, más plenamente la aplicación po-
tencial de reducción de riesgos para todas las
mujeres que consumen píldoras anticoncep-
tivas como quimioprevención y salpingecto-
mías5 oportunas en mujeres sometidas a
cesárea, Ligadura Bilateral de trompas BTLs
o la histerectomía por otras razones.

La oncología ginecológica es una lección
de humildad y, a veces, una profesión desgarra-
dora del alma ; no hay una semana que pase
sin que se tenga que contar al menos a una
familia en la que el cáncer de ovario va a
romper los corazones y que no hay nada que
la profesión médica pueda hacer actualmente
al respecto.

En honor a todas nuestras pasadas, presen-
tes y futuras pacientes, debemos continuar nues-
tros esfuerzos de investigación para lograr, en
última instancia, la prevención universal del
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cáncer de ovario, en lugar del tamizaje universal
y el tratamiento tempranos.
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El ejercicio regular muestra ser protector contra la disminución cognitiva en adultos
mayores

WILLEY JZ, GARDENER H, CAUNCA MR, ET AL.

Leisure-time physical activity associates with cognitive decline: The Northern Manhattan Study
[published online ahead of print March 23, 2016]. Neurology.

velocidad de procesamiento, memoria semánti-
ca, memoria episódica y función ejecutiva. Se
utilizaron modelos de regresión lineal multi-
variable para examinar la asociación de AFTL
con la inicial y el cambio en el rendimiento
cognitivo. Los análisis se ajustaron por factores
sociodemográficos, factores de riesgo de enfer-
medades cardiovasculares y hallazgos de la RNM.

Ninguno o bajos niveles de LTPA se asocia-
ron con una peor función ejecutiva, memoria
semántica, y puntajes de la velocidad de proce-
samiento de 5 años después de la primera NPE
que en los participantes de alta actividad. Las
asociaciones fueron ligeramente atenuadas y ya
no significativas después de ajustar por factores
de riesgo vascular.

Participantes sin deterioro cognitivo que re-
portan ninguna o baja AFTL frente a los niveles
moderados o altos disminuyeron más en el tiem-
po en la velocidad de procesamiento (P = .040)
y la memoria episódica (P = .057), con el ajuste
para factores sociodemográficos y factores
vasculares de riesgo.

Las limitaciones del estudio incluyeron aque-
llos patrones de ejercicio de por vida que no
fueron colectados y solo se usó información
autorreportada.

Un estudio ha encontrado que los adultos
mayores que reportan bajos niveles de activi-
dad física en el tiempo libre (AFTL) experimen-
taron un deterioro cognitivo más o igual a 10
años de envejecimiento en comparación con
ejercicios moderados a intensos.

Las investigaciones anteriores habían mos-
trado que la AFTL tiene un efecto protector
contra la demencia incidente, por lo que nuevos
investigadores hipotetizaron que también tiene
un efecto protector contra el deterioro en el
rendimiento cognitivo de dominio específico.
Como parte del Estudio del Norte de Manhattan,
la AFTL, que se define como la intensidad
máxima de cualquier actividad realizada y clasi-
ficando como ninguno,  a la respuesta a la
intensidad de la luz contra intensidades de
moderados a fuertes, fue comprobada durante
las últimas dos semanas del inicio del estudio
mediante un cuestionario validado en persona.
La cognición en 1.228 participantes (edad me-
dia, 71) y en un subestudio de RNM del estudio
se evaluó mediante el uso de un examen
neuropsicológico estándar (NPE). Un examen
de repetición se realizó 5 años después, en 876
de estos participantes.

La NPE se subdivide usando las puntuacio-
nes estandarizadas más dominios validados:
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Un estudio de sección transversal observa-
cional tomó datos de la encuesta American
Migraine Prevalence and Prevention Study  del
2006  para evaluar los efectos de la transición
menopaúsica sobre la frecuencia de los ataques
de cefalea en mujeres con migraña. La encuesta
del 2006 fue usada  para incluir preguntas deta-
lladas sobre el ciclo menstrual.

Los estados de transición menopaúsica fue-
ron definidos sobre la base de reportes de la
longitud del ciclo y/o la duración de la ameno-
rrea. El objetivo primario alta vs. baja frecuen-
cia de cefalea fue definido usando el puntaje de
10 o más cefaleas al día por mes.

Los modelos de regresión logística binaria
fueron usados para determinar la influencia del
estado de menopausia sobre la frecuencia de
cefalea, usando premenopausia como grupo de
referencia. Los ajustes para estado de transición
menopáusica y sociodemográficos se hicieron
en el primer modelo; y para sociodemografía,
depresión, índice de masa corporal, medicacio-

nes y sobreuso de medicaciones en el segundo
modelo.

Las muestras del estudio incluyeron 3.664
mujeres de 35 a 65 años de edad (media 46
años), quienes reunían los criterios ICHD-3
para migraña. Ocho por ciento de las mujeres
premenopáusicas fueron de alta frecuencia de
migraña en un grupo comparado con 12,2 % de
mujeres perimenopáusicas y 12,0% de mujeres
posmenopáusicas

Comparadas con las premenopáusicas, el RR
ajustado de estar en el grupo de alta frecuencia
de cefalea fue de 1,62 para mujeres perimeno-
páusicas y 1,76 para mujeres posmenopáusicas
en el modelo 1. En el segundo modelo, la  alta
frecuencia de cefalea fue solo aumentada en
mujeres perimenopáusicas (RR, 1,42).

El aumento de riesgo de alta frecuencia de
cefalea en mujeres perimenopáusicas sugiere la
necesidad de tratamiento preventivo de migra-
ña durante la transición menopaúsica, dicen los
investigadores.

MENOPAUSIA AL DÍA

Frecuencia de migraña asociada con estados de transición menopáusica

MARTIN VT, PAVLOVIC J, FANNING KM, BUSE DC, REED ML, LIPTON RB.

Perimenopause and menopause are associated with high frequency headache in women with migraine:
results of the American Migraine Prevalence and Prevention Study. Headache. 2016; 56(2): 292-305.
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Tasas de mastectomía contralateral profiláctica se han triplicado, lo cual no muestra
beneficio de supervivencia a largo plazo

WONG SM, FREEDMAN RA, SAGARA Y, AYDOGAN F, BARRY WT, GOLSHAN M.

Growing use of contralateral prophylactic mastectomy despite no improvement in long-term survival for
invasive breast cancer [published online ahead of print March 8, 2016]. Ann Surg.

El uso de mastectomía contralateral
profiláctica (MCP), la remoción quirúrgica del
seno no afectado por cáncer como parte del
tratamiento de cáncer de mama, se ha triplicado
de 3,9% de pacientes en 2002 a 12,7% en 2012
(p < 0,01)

Investigadores del Brigham and Women’s
Hospital pensaron determinar si hubo benefi-
cios de supervivencia para mujeres con cáncer
invasivo de mama cuando se instituyó la MCP.

Las mujeres diagnosticadas con estado uni-
lateral I a estado III de cáncer de mama entre
1998 y 2012 en el registro Surveillance,
Epidemiology, and End Results (SEER) fueron
identificadas y seguidas por más de 8 años.

Las características y tendencias temporales
fueron comparadas entre mujeres que iban a
cirugía conservadora (BCS), mastectomía uni-
lateral y MCP.

De 496.488 mujeres diagnosticadas con cán-
cer invasivo unilateral de mama entre 1988 y
2007, 59,6% fueron a BCS, 33,4% a mastectomía
unilateral, y 7,0% a MCP.

Cuando se compararon con BCS, no hubo
mejoría significante en supervivencia específi-
ca para cáncer de mama (RR, 1,08; IC 95%,
1,01-1,16) o supervivencia global para mujeres
que fueron a MCP (RR, 1,08; IC 95%, 1,03-
1,14) sobre el tratamiento conservador de cual-
quiera de esos factores de riesgo.

Se realizó cirugía reconstructiva en 48,3%
de las pacientes, quienes fueron a MCP compa-
radas con 16% de pacientes de mastectomía
unilateral, con tasas de reconstrucción con MCP
aumentando de 35,3% en 2002 a 55,4% en
2012 (p < 0,001).
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El aumento del riesgo de cáncer de mama está ligado a historia de falsos positivos en
la mamografía

HENDERSON LM, HUBBARD RA, SPRAGUE BL, ZHU W, KERLIKOWSKE K.

Increased risk of developing breast cancer after a false-positive screening mammogram. Cancer Epidemiol
Biomarkers Prev. 2015; 24(12): 1882-1889.

Resumen

Aproximadamente el 16% de la primera y el
10% de la mamografía subsecuente generan
resultados falsos positivos. Los estudios que
examinan el riesgo de cáncer de mama con una
historia de mamografía de tamizaje falso positi-
vo reportan resultados conflictivos. Hasta la
fecha no hay estudios que hayan examinado si
un resultado falso positivo influye en el riesgo
de desarrollar cáncer de mama diferente en
aquellas pacientes con mamas densas vs. no
densas.

Usando datos de 1994 hasta 2009 de los
investigadores del Breast Cancer Surveillance
Consortium, evaluaron la asociación entre
mamogramas falsos positivos en mujeres entre
40 y 79 años de edad con diferentes recomenda-
ciones de seguimiento (ya sea un estudio diag-
nóstico solo imagen o un estudio diagnóstico
incluyendo biopsia) y riesgo global de cáncer de
mama, estratificado por densidad mamaria

Durante 12,022.560 personas año de segui-
miento, 48.735 casos de cáncer fueron diagnos-
ticados. En comparación con las mujeres con
un examen verdadero negativo, las mujeres con
un resultado falso positivo y con la recomenda-
ción de imagen adicional tenían un mayor riesgo
de desarrollar cáncer de mama (razón de riesgo
ajustada [AHR], 1,39; 95% intervalo de con-
fianza [IC], 1,35-1,44), al igual que las mujeres
con un resultado falso positivo con una reco-
mendación de biopsia (aHR, 1,76; IC del 95%,
1,65-1,88).

Resultados estratificados por densidad de la
mama fueron similares a los resultados globales,

excepto en mujeres con mamas casi completa-
mente grasas, en los que los RRs fueron simila-
res para ambos grupos de falsos positivos.

Las mujeres con un resultado falso positivo
habían aumentado persistentemente el riesgo
de desarrollar cáncer de mama 10 años después
del examen de falsos positivos.

La asociación de detección mamográfica de
falsos positivos y un aumento en el posterior2

riesgo de cáncer de mama ha sido informada
anteriormente, y este estudio realizado por
Henderson y colegas se suma a la evidencia
actual.

Aunque estudios anteriores más pequeños
han arrojado resultados contradictorios con res-
pecto a los efectos a largo plazo de las
mamografías de falsos positivos y el riesgo de
cáncer de mama,1,2 estudios más recientes de
los programas de tamizaje grandes, basados
??en la población, han mostrado una asociación
positiva.

En un estudio de 2012, Castells y colabora-
dores mostraron un mayor riesgo de detección
de cáncer de mama xen mujeres con anteceden-
tes de una mamografía de falsos positivos que
persistió durante 4 años.3 Al igual que en el
estudio de Henderson, el riesgo fue mayor para
las mujeres con una mamografía de falsos posi-
tivos (lo que resulta en una biopsia de mama)
que para aquellas con imágenes adicionales.

Von Euler-Chelpin y sus colegas también
mostraron consiguiente riesgo elevado de diag-
nóstico de cáncer de mama en mujeres con
antecedentes de una mamografía de falsos posi-
tivos durante 6 años de seguimiento.4



51 MENOPAUSIA AL DÍA

El presente estudio apoya estos datos exis-
tentes y demuestra que el riesgo elevado de
cáncer de mama con una mamografía de falsos
positivos persiste cuando los resultados fue-
ron estratificados por la densidad mamaria.
Dado que la tasa de falsos positivos con la
mamografía sigue siendo alta, los proveedores
deben ser conscientes de los problemas poten-
ciales con respecto a las mamografías de falsos
positivos y estar preparados para evaluar el
riesgo de cáncer de mama individual para sus
pacientes.

Una posible explicación para la asociación
observada es que las mujeres con mamografías
falsas positivas pueden tener tejido mamario
que, aunque no maligno en el momento de la
evaluación, es de más actividad proliferativa, lo
que resulta en una apariencia mamográfica que
el radiólogo podría llamar «sospechosa».

Henderson y colaboradores sugieren que el
patrón anormal en la mamografía falsa positiva
podría ser considerado como un marcador de
riesgo futuro de cáncer de mama. También
sugieren la incorporación de la historia de las
mamografías falsas positivas en las actuales
herramientas de evaluación del riesgo de cáncer
de mama para mejorar la capacidad de predecir
futuros cánceres de mama.

Herramientas de evaluación de riesgos ac-
tuales, tales como la herramienta de Breast
Cancer Surveillance Consortium, incluyen fac-
tores de riesgo como la edad, la historia fami-
liar, el origen étnico, la historia de la biopsia de
mama, y ??la densidad mamográfica y dan 5 y 10
años de estimado de desarrollar cáncer de
mama5.

 Varias organizaciones, incluyendo recomen-
daciones actualizadas por la US Preventive
Services Task Force6 y el Congreso Americano
de Obstetras y Ginecólogos,7 recomiendan a los
proveedores el evaluar periódicamente el riesgo
de cáncer de mama.

En el actual clima de confusión y controver-
sia que rodea el cáncer de mama tamizado con
mamografía, en la identificación de aquellas
mujeres que están expuestas a un mayor riesgo
para un futuro cáncer de mama es importante
asegurarse de que a ellas se les ofrece un examen
adecuado (mamografía, resonancia magnética)

y asesoramiento acerca de la prevención
primaria, y continuar el tamizaje en los interva-
los recomendados.

Sobre la base de la evidencia actual, las
mujeres con un historial de mamografías fal-
sas positivas deben ser advertidas de que si
bien el riesgo futuro de cáncer de mama es
probable que aumente un poco, el riesgo ab-
soluto es aún pequeño, y no todas las mujeres
con mamografías falsas positivas desarrolla-
rán cáncer de mama. Sin embargo, si tener
una mamografía falsa positiva es un potencial
«marcador» para el futuro riesgo elevado de
cáncer de mama, entonces deberíamos ani-
mar a estas pacientes a que se adhieran a
imagenología de mama regular de seguimien-
to y detección.

Cynthia A. Stuenkel, MD, NCMP
Clinical Professor, Department
of Medicine
Division of Endocrinology
and Metabolism
University of California,
San Diego
La Jolla, California
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Administración temprana de estradiol después de la menopausia muestra beneficios
en la acción de la insulina, pero daño posterior

PEREIRA RI, CASEY BA, SWIBAS TA, ERICKSON CB, WOLFE P, VAN PELT RE.

Timing of estradiol treatment after menopause may determine benefit or harm to insulin action. J Clin
Endocrinol Metab. 2015; 100(12): 4456-4462.

No hubo aparente disminución de la TEG
con la edad o el tiempo desde la menopausia. La
acción del estradiol en la TEG era dependiente
del tiempo desde la menopausia, de manera que
había un beneficio aparente con la administra-
ción anterior en comparación con el daño más
adelante en la menopausia.

Comentario

La diabetes es inequívocamente uno de los
problemas de salud de más rápido aumento en
las naciones desarrolladas. De acuerdo con la
American Heart Association, en el 2016 la
diabetes diagnosticada por un médico (90% de
las cuales es la diabetes tipo 2) está presente en
el 6,1% de las blancas no hispanas, en el 14,6%
de negras no hispanas, y en el 11,8% de las
mujeres hispanas de 20 años y mayores.1 Un
37% adicional de las mujeres tienen glucemia
basal alterada o tolerancia alterada a la glucosa.

El alarmante aumento de la diabetes augura
consecuencias graves, como un aumento des-
proporcionado de la morbilidad y mortalidad
cardiovascular en mujeres.2,4

A pesar de que la intolerancia a la glucosa es
cada vez más frecuente en niños y jóvenes, así
como en las mujeres de edad avanzada, el papel
de la menopausia en comparación con el enve-
jecimiento como factor que contribuye al riesgo
de la diabetes ha sido cuestionado.

Los ensayos clínicos aleatorios de la terapia
hormonal posmenopáusica (HT) reportan efec-
tos beneficiosos de los estrógenos equinos con-
jugados orales con o sin tratamiento con
progestágenos. En el ensayo Postmenopausal
Estrogen and Progestin Intervention (PEPI),

Resumen

La sensibilidad a la insulina es una clave
determinante del riesgo de diabetes2 y la salud
cardiometabólica general. Los investigadores
llevaron a cabo en Colorado un estudio
aleatorizado cruzado, controlado con placebo,
para saber si el momento de la administración
de estradiol después de la menopausia es un
determinante importante de su efecto sobre la
acción de la insulina.

 Las participantes en el estudio eran mujeres
posmenopáusicas tempranas (=6 años de la
última menstruación; n = 22) y menopáusi-
castardías (=10 años desde la última menstrua-
ción; n = 24), todas sin terapia hormonal.

En comparación con las mujeres en la
posmenopausia temprana, las mujeres posme-
nopáusicas eran mayores y tenían más años
después de la menopausia. El índice de masa
corporal y la masa grasa no difirieron entre los
grupos, pero la masa libre de grasa (MLG) fue
menor en las mujeres posmenopáusicas tardías
en comparación con las mujeres en la
posmenopausia temprana.

El principal resultado del estudio fue la eli-
minación de glucosa mediada por insulina (tasa
de eliminación de glucosa [TEG]) a través del
clamp Hiperinsulinémico-EUglicémico. La lí-
nea de base de TEG no difirió entre los grupos.

Las intervenciones del estudio incluyen a cor-
to plazo (1 semana) estradiol transdérmico y
placebo. Una semana de tratamiento con estradiol
disminuyó TEG en mujeres posmenopáusicas
tardías en comparación con un aumento de las
mujeres en la posmenopausia temprana (0,44 ±
1,7 vs. -0,76 ± 2,1 mg / kg MLG/ min; p < 0,05).
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un estudio de mujeres posmenopáusicas tem-
pranas, una reducción de la glucemia en ayunas
fue paradójicamente acompañada por un au-
mento de 2 horas de niveles posprandiales de
glucosa.3

En el Heart and Estrogen and Progestin
Replacement Study (HERS), un ensayo de pre-
vención secundaria de las mujeres mayores con
enfermedad coronaria conocida, la TH combi-
nada impidió el aumento en los valores de
glucosa en ayunas con el tiempo, como se ob-
serva en el grupo de placebo, dando lugar a un
menor número de nuevos casos de diabetes.4

En el estudio Women’s Health Initiative
(WHI), la diabetes referida se redujo en general
durante la fase de intervención, en ambos ensa-
yos.5 Es de destacar que ni el HERS ni el WHI
incluyeron la prueba de tolerancia oral a la
glucosa en sus protocolos.

A pesar de estos alentadores resultados, los
riesgos asociados de la TH en los estuios HERS
y WHI, junto con los efectos dispares informa-
dos en el ensayo PEPI, han atemperado el
entusiasmo de recomendar la TH para prevenir
la diabetes. Sin embargo, el beneficio observa-
do en el desarrollo de la diabetes es intrigante y
ha estimulado los esfuerzos para explorar los
posibles mecanismos de acción de los estrógenos
en la regulación de la glucosa.

Este estudio realizado por Pereira y asocia-
dos ofrece una importante contribución a este
cuerpo de trabajo. Estos investigadores, exper-
tos en el estudio del metabolismo, emplean una
medida ardua pero sofisticada de la sensibilidad
a la insulina, el clamp de hiperinsulinemia
euglicemia, para determinar la insulina mediada
TEG en las participantes bien caracterizadas,
estratificadas por el tiempo transcurrido desde
la menopausia.

Se determinó la TEG antes y después de una
semana de la terapia transdérmica de estradiol,
administrado a una dosis más alta (150 mg / d)
inicialmente, típicamente para el alivio de los
síntomas vasomotores, probablemente para ase-
gurar un efecto farmacológico adecuado. A pe-
sar de que la TEG no fue diferente al inicio del
estudio, como era de esperar dada la década
cercana de la edad y el tiempo desde la meno-
pausia entre los dos grupos, en respuesta  a la

primera semana de estradiol transdérmico, la
TEG mejoró en mujeres cercanas a la menopau-
sia (menos de 6 años); sin embargo, se deterioró
en las más distantes (más de 10 años).

Los autores sugieren que las respuestas opues-
tas reflejan alteraciones en el estado del recep-
tor de estrógeno con el tiempo desde la
menopausia. El deterioro de las mujeres más
distantes de la menopausia es consistente con
los hallazgos del WHI. Cuando se estratificó
por década de edad, la reducción de la diabetes
en el grupo de terapia combinada se limitó a las
mujeres de 50 a 69 años, con un aumento del
riesgo de diabetes en personas de más de 70
años.5

Como los autores proponen, una mejora
mediada por estrógenos en la acción de la
insulina puede ser un mecanismo por el cual la
TH redujo la incidencia de diabetes tipo 2 en los
ensayos anteriores. Se encontraron efectos fa-
vorables sobre los niveles de glucosa e insulina
en ayunas en el ensayo PEPI tanto estrógeno
por vía oral de estrógenos solos y terapia com-
binada,3 y una pequeña pero significativa dismi-
nución de la resistencia a la insulina, utilizando
el cálculo de HOMA-IR, se informó en el grupo
de terapia combinada del WHI.6

A pesar de que la TEG no se midió en el
HERS, las mujeres en este estudio fueron en
promedio de 67 años en el momento de inclu-
sión. en el estudio, y probablemente  la meno-
pausia mucho más allá de 10 años, sin embargo,
y aun la TH combinada oral se asoció con el
mantenimiento de los niveles basales de gluco-
sa en sangre, y se redujo la incidencia de diabe-
tes.4 Talves la TH combinada oral produce
diferentes efectos sobre el metabolismo de la
glucosa en comparación con el estradiol
transdérmico.5

En un gran estudio francés observacional, la
terapia con estrógenos por vía oral se asoció con
una mayor disminución en diabetes que la admi-
nistración transdérmica, aunque las dosis usa-
das fueron menores y la duración del estudio fue
mayor.7

Los autores son apropiadamente cautos (y yo
estoy de acuerdo) en cuanto a que sus resulta-
dos no deben ser interpretados como evidencia
que apoye el uso de estradiol exógeno para
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prevenir la diabetes Tipo22 sino, mejor, mover
nuestro conocimiento de la complejidad de la
acción de los estrógenos y el metabolismo de la
glucosa para ir un paso más adelante en el
desenredo de esta intrigante relación.
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Tienen los niveles circulantes de testosterona efecto sobre los miomas uterinos?

WONG JY, GOLD EB, JOHNSON WO, LEE JS.

 Circulating sex hormones and risk of uterine fibroids: Study of Women’s Health Across the Nation
(SWAN). J Clin Endocrinol Metab. 2016; 101(1): 123-130.

Comentario

El mioma (fibroma) es el tumor benigno más
común del útero, lo que puede dar lugar a
síntomas considerables en las mujeres en cuan-
to al número de hijos, así como en sus años
posmenopáusicos. Aunque está bien estableci-
do que el tumor es estrógeno-dependiente, la
influencia de otras hormonas en el crecimiento
del tumor está pobremente caracterizada.

La investigación original de Wong y sus co-
legas intenta cerrar esta brecha de conocimien-
to mediante el examen de la relación de
testosterona con fibromas nuevos o crecimien-
to recurrente del fibroma.

La posibilidad de una relación entre el creci-
miento de los fibromas y la testosterona es
intrigante. Los investigadores tuvieron acceso a
los datos de 3.240 mujeres premenopáusicas y
perimenopáusicas, lo que confiere una gran
fuerza para el estudio. Los resultados, de mane-
ra interesante, son sorprendentemente diver-
gentes, conduciendo a una interpretación de
significado confuso.

Para poner los resultados en contexto, el
nivel de testosterona media fue de 41,5 ng /ml,
el nivel percentil 25 fue de 29,7 ng /ml, y el
nivel percentil 75 fue de 56,3 ng/ml. Los grupos
se caracterizaron en el grupo de bajo nivel de
testosterona si el valor era inferior a la mediana
y el grupo de testosterona alta si el nivel era
superior a la mediana.

Las mujeres con niveles «altos» de testos-
terona tenían un mayor riesgo de desarrollar
nuevos fibromas, mientras que los niveles altos
de testosterona no se asociaron con un mayor
riesgo para los fibromas recurrentes. Además, si
se elevaban los niveles de testosterona y

Resumen

El estrógeno se ha implicado en el desarrollo de
los fibromas uterinos; sin embargo, se desconoce
la contribución de los andrógenos en las mujeres.

El objetivo de un estudio longitudinal de 13
años en el Study of Women Across the Nation
(SWAN) fue evaluar las relaciones de los
andrógenos circulantes (testosterona [T] y
dehidroepiandrosterona-sulfato [DHEAS]) y el
estradiol (E2) y si se asocian con mayor riesgo
de desarrollar fibromas uterinos.

Al inicio del estudio, se incluyeron 3.240
mujeres premenopáusicas o perimenopáusicas
tempranas con útero intacto, en edades com-
prendidas entre 45 y 52 años; el 43,6% comple-
tó el seguimiento. Se reportaron 512 casos
incidentes y 478 casos recurrentes de fibromas
uterinos. Las principales medidas de interés
fueron los niveles séricos de tiempo variable de
E2 biodisponible, T, y DHEAS en cada visita.

La razón de probabilidad condicional (OR)
de los fibromas en el año se midió utilizando un
tiempo discreto de probabilidades proporciona-
les en modelos ajustados por raza, etnia y sitio;
edad; índice de masa corporal; etapa de la me-
nopausia; factores reproductivos; fumar; tiem-
po de extracción de sangre; y la hormona
estimulante del folículo.

Las mujeres con alta testosteona (T) tenían
un riesgo mayor estadísticamente significativo
de incidencia de fibromas (OR, 1,33; intervalo
de confianza del 95% [IC]: 1,01 a 1,76; P =
0,04), pero no fibromas recurrentes. El riesgo
fue más elevado en aquellas con alta T y E2
(OR, 1,52; IC del 95%, 1,7 a 2,17, p = 0,02). E2
y T altos se asociaron con más bajo riesgo de
fibromas recurrentes.
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estradiol, el riesgo de nuevos miomas era aún
mayor, mientras que el riesgo de crecimiento de
los fibromas recurrente se reducía.

La conclusión a la que hay que llegar es que
la testosterona por sí misma y en relación con el
estradiol tiene la capacidad de estimular el
nuevo crecimiento del fibroma del miometrio,
pero la testosterona en conjunción con estradiol
disminuye el crecimiento de los fibromas exis-
tentes y la aparición de nuevos fibromas.

El efecto de la testosterona sobre los fibromas
puede estar relacionado con la presencia de
receptores de andrógenos en los fibromas, como
lo han señalado los investigadores.

No obstante, la presentación de un caso de
Tian y asociados arroja dudas sobre este premi-
sa.1 El caso que ellos presentan tenía el síndro-
me de insensibilidad androgénica completa y
fibromas grandes vulvares, bilaterales. Es posi-
ble que un fibroma vulvar podría comportarse
de forma diferente en el nivel molecular que un
fibroma uterino, pero uno debe tener en cuenta
la posibilidad de que la testosterona no tiene
ningún papel en el crecimiento de los fibromas
uterinos y que el efecto que estamos viendo es
puramente al azar y puede estar relacionado con
las muchas limitaciones de los estudios conoci-
dos por los investigadores.

Si efectivamente existe una relación entre
los niveles séricos de testosterona y el creci-
miento del fibroma uterino, otro grupo de pa-
cientes que deberían tener mayor incidencia de
miomas uterinos son las que tienen el síndrome
de ovario poliquístico. Por el contrario, ha sido
reportado en la literatura que los fibromas
uterinos se encuentran con menos frecuencia en
las mujeres con un diagnóstico de síndrome de
ovario poliquístico.2

Aunque no estoy al tanto de cualquier otro
estudio que se haya concentrado en los niveles
de testosterona en suero y su relación con los
fibromas uterinos, muchos estudios han exami-
nado los niveles de testosterona en suero y no se
ha demostrado una diferencia significativa o
elevación.3,4 Esos estudios no dividieron los
grupos de pacientes en niveles bajos y altos de
testosterona.7

Los fibromas uterinos tienen una relación
compleja con las hormonas, y es importante
continuar nuestras investigaciones. En este es-
tudio se ha introducido una nueva idea, y se
necesitan más estudios para aclarar aún más la
relación, si la hay.
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Los fogajes o síntomas vasomotores afectan
hasta el 75% de las mujeres menopáusicas. Hay
pruebas contradictorias de la eficacia de la
acupuntura como tratamiento de los sofocos.

Para evaluar la eficacia de la acupuntura de
la medicina china contra la falsa acupuntura
para los sofocos de la menopausia, los investi-
gadores en Australia realizaron un ensayo
estratificado, ciego (las participantes, los
evaluadores de resultado y los investigadores,
pero no los acupunturistas ), controlado por
simulación en paralelo, aleatorio con asigna-
ción equitativa.

Las mujeres (N = 327) con edades mayores
de 40 años en la transición menopausica tardía
o posmenopausia con al menos siete sofocos
moderados diarios fueron asignadas al azar a 10
tratamientos de acupuntura (medicina china)
con aguja estandarizada (n = 163) o acupuntura
simulada o sham no insertiva (n = 164), por más
de 8 semanas.

El resultado primario fue una puntuación de
fogajes al final del tratamiento. Las participan-

MENOPAUSIA AL DÍA

La acupuntura no demostró ser superior a la acupuntura simulada para los sofocos

EE C, XUE C, CHONDROS P, ET AL.

 Acupuncture for menopausal hot flashes: a randomized trial [published online ahead of print January
19, 2016]. Ann Intern Med.

tes registraron el número de sofocos diarios
leves, moderados, severos y muy severos duran-
te 7 días, utilizando un diario validado de los
sofocos. La puntuación se calcula utilizando
valores de 1 a 4 correspondientes con la grave-
dad de los sofocos y luego se divide por el
número de días reportados. La puntuación mí-
nima para inscribirse en el estudio fue de 14.

Los resultados secundarios incluyeron la ca-
lidad de vida, la ansiedad, la depresión y los
eventos adversos. Las participantes fueron eva-
luadas a las 4 semanas, al final del tratamiento,
y 3 y 6 meses después del final del tratamiento.

Al final del tratamiento, el 16% de las parti-
cipantes en el grupo de acupuntura y el 13% en
el grupo de tratamiento simulado se perdieron
al seguimiento. La media de los puntajes de
fogajes al final del tratamiento fue de 15,36 en
el grupo de acupuntura y 15,04 en el grupo de
tratamiento simulado (diferencia media: 0,33
[IC del 95%, -1,87 a 2,52]; p = 0,77), lo que
demuestra que la medicina china de la
acupuntura no es mejor que la acupuntura falsa.
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Las diferencias biológicas entre hombres y
mujeres a menudo se pasan por alto en los
estudios de inmunología y enfermedades infec-
ciosas.

Un virus infecta y causa la enfermedad me-
diante su introducción en una célula y su
replicación  dentro de la célula huésped. Cuan-
do se libera de las células infectadas, el virus
puede propagarse por todo el cuerpo y entre las
personas.8

La gravedad de la gripe y otras enfermedades
respiratorias cambia a lo largo del ciclo de vida
y durante el embarazo en mujeres, lo que sugie-
re que las hormonas esteroides sexuales como
los estrógenos pueden estar involucradas.

Primariamente , cultivos de células epiteliales
diferenciadas nasales humanas de los donantes
hombres y mujeres adultos fueron expuestos a

17â-estradiol (E2 endógena) o moduladores
selectivos del receptor de estrógeno (SERM).
Cultivos infectados fueron expuestos a un virus
de influenza estacional A (IAV) para determi-
nar si la señalización estrogénica podría afectar
el resultado de la infección IAV y si estos
efectos fueron  sexo-dependientes.

Los investigadores encontraron que el E2, el
raloxifeno y el bisfenol A  reducían la replicación
del virus de la gripe en las células nasales de las
mujeres, pero no en los hombres. También ob-
servaron que los estrógenos inician sus efectos
antivirales a través de receptores de estrógenos
beta. Los investigadores ven potencial clínico
en el hallazgo de que los estrógenos terapéuti-
cos utilizados en el tratamiento de la infertili-
dad y la menopausia también pueden proteger
contra la gripe.

MENOPAUSIA AL DÍA

Efecto protector de estrógenos naturales y sintéticos contra la gripe

PERETZ J, PEKOSZ A, LANE AP, KLINE SL.

Estrogenic compounds reduce influenza A virus replication in primary human nasal epithelial cells
derived from female, but not male, donors [published online ahead of print December 18, 2015]. Am J
Physiol Lung Cell Mol Physiol.
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Artículos escogidos por el editor en jefe de «Menopause». Abril de 2016

• PRATHIMA SETTY, MD; LAURA
REDEKAL, BA; AND MICHELLE P.
WARREN, MD

Vaginal estrogen use and effects on quality
of life and urogenital morbidity in
postmenopausal women after publication
of the Women’s Health Initiative in New
York City

El uso de estrógenos vaginales y los efec-
tos en la calidad de vida y la morbilidad
urogenital en mujeres posmenopáusicas
después de la publicación del estudio
Women’s Health Initiative in New York
City

• ROISIN WORSLEY, MBBS, FRACP;
ROBIN J. BELL, MBBS, PHD; PRAGYA
GARTOULLA, MSC EPIDEMIOLOGY;
AND SUSAN R. DAVIS, MBBS, FRACP,
PHD

Low use of effective and safe therapies
for moderate to severe menopausal
symptoms: a cross-sectional community
study of australian women

Bajo uso de terapias eficaces y seguras
para los síntomas  moderados a graves de
la menopausia: un estudio transversal en
la comunidad de las mujeres australianas

• TAE-WOON KIM, PHD; CHANG-SUN
KIM, PHD; JI-YEON KIM, MS; CHANG-
JU KIM, MD, PHD; AND JIN-HEE SEO,
PHD

Combined exercise ameliorates ovariec-
tomy-induced cognitive impairment by
enhancing cell proliferation and suppressing
apoptosis

El ejercicio combinado aminora el dete-
rioro cognitivo inducido por ovariectomía
mediante el aumento de la proliferación
celular y la supresión de la apoptosis

• REBECCA C. THURSTON, PHD;
HOWARD J. AIZENSTEIN, MD, PHD;
CAROL A. DERBY, PHD; ERVIN
SEJDIÆ, PHD; AND PAULINE M.
MAKI, PhD

Menopausal hot flashes and white matter
hyperintensities

Fogajes menopáusicos e hiperintensidades
de la materia blanca
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Endocrinol Nutr. 2016 May 25. pii: S1575-0922(16)30047-X. doi: 10.1016/j. [Epub
ahead of print]

Association between triglyceride/HDL cholesterol ratio and carotid atherosclerosis in
postmenopausal middle-aged women

Asociación entre triglicéridos/HDL y arterioesclerosis de la carótida en mujeres posmenopáusicas de edad
mediana

MASSON W, SINIAWSKI D, LOBO M, MOLINERO G, HUERÍN M.

Antecedentes y objetivo

La relación triglicéridos/HDL, como un
marcador sustituto de la resistencia a la insulina,
puede estar asociada a la presencia de
aterosclerosis carotídea subclínica en mujeres
posmenopáusicas. El objetivo de este estudio
fue explorar esta asociación.

Pacientes y métodos

Fueron reclutadas mujeres de hasta 65 años
de edad (últimos menstruales =2 años) en la
prevención primaria. Asociación entre triglicé-
ridos/ HDL (HDL-C) y se analizó la presencia
de la placa carotídea, por ecografía. Se realizó
análisis ROC para determinación de la preci-
sión de esta relación, para detectar la placa
carotídea.

Resultados

Un total de 332 mujeres (edad 57 ± 5 años)
fueron reclutadas. La relación triglicéridos/
HDL-C fue de 1,6 ± 02:35. La prevalencia de la
placa carotídea fue del 29%. Las mujeres con

placa carotídea tenían relaciones más altas de
triglicéridos/HDL-C (03:33 ± 1,96 frente a 2,1
± 1,2; p < 0,001) que las mujeres sin la placa
carotídea. Una relación positiva se observó en-
tre los quintiles de esta relación y la prevalencia
de la placa carotídea (p < 0,001). Independien-
temente de otros factores de riesgo, las mujeres
con proporciones de triglicéridos/HDL-C más
altas eran más propensas a tener la placa
carotídea (odds ratio 1:47, 95% intervalo de
confianza 1,20 a 1,79; p < 0,001). El área bajo
la curva de la relación triglicéridos/HDL-C
para detectar la placa carotídea fue 0,71 (inter-
valo de confianza del 95% 0,65 a 0,76), y el
punto de corte óptimo fue de 2,04.

Conclusiones

En las mujeres posmenopáusicas en la pre-
vención primaria, la resistencia a la insulina,
que se calcula a partir del cociente triglicéridos/
HDL-C, se asoció de forma independiente a una
mayor probabilidad de placa carotídea. El valor
de dicha relación mayor que 2 puede ser usado
para evaluar el riesgo cardiovascular, en parti-
cular, en este grupo de mujeres.
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 Objetivo

Evaluar la eficacia de la histeroscopia para la
detección y el tratamiento de los pólipos
endometriales en comparación con el manejo
expectante en mujeres con sangrado posmeno-
páusico (SPM), endometrio engrosado y toma
de muestras endometriales benignas.

Diseño

Estudio multicéntrico, ensayo controlado
aleatorizado. LUGARES: Tres hospitales aca-
démicos y nueve hospitales universitarios no
académicos en los Países Bajos.

Población

Las mujeres con SPM, un grosor del
endometrio mayor a 4 mm y el resultado de la
toma de muestras endometriales benigno.

Métodos

Las mujeres se asignaron al azar a estudio
diagnóstico adicional de diagnóstico por
histeroscopia (precedida de solución salina
sonografía de infusión) o el tratamiento expec-
tante.

Variables principales

La medida de resultado primario fue la
recurrencia de SMP dentro de un año después

de la aleatorización. Las medidas de resultado
secundarias fueron el tiempo de sangrado recu-
rrente y hemorragia recurrente después de más
de un año. En el grupo de la histeroscopia, se
registraron la presencia de pólipos y los resulta-
dos de su histología. Resultados: Entre enero de
2010 y octubre de 2013, 200 mujeres aleatoriza-
das inicialmente; 98 a histeroscopia y 102 a
manejo expectante. En un año, un total de 15
mujeres (15,3%) en el grupo de la histeroscopia
experimentó sangrado recurrente, frente a 18
(18,0%) en el grupo de tratamiento expectante
(riesgo relativo de 0,85, IC del 95% 0,46-1,59).
En el grupo de la histeroscopia, 50/98 (51%)
pólipos fueron diagnosticados, de los cuales 6/
98 (6 %) mostraron evidencia de (pre)neoplasia
maligna de endometrio; en los resultados fina-
les de patología después de la histerectomía se
mostró tres mujeres con hiperplasia con atipia y
tres mujeres con cáncer de endometrio.

Conclusiones

En las mujeres con SPM, el endometrio en-
grosado y muestra benigna de endometrio, la
histeroscopia quirúrgica no reduce el sangrado
recurrente. La histeroscopia detectó (pre)neo-
plasia focal de endometrio en el 6% de las
mujeres que tenían muestras endometriales be-
nignas. Este hallazgo indica que en estas muje-
res, es necesario más estudio diagnóstico para
detectar tumores malignos focales (pre), perdi-
dos por toma de muestras endometriales ciegas.

PERLAS

BJOG. 2016 May 26. doi: 10.1111/1471-0528.14126. [Epub ahead of print]

Diagnostic workup for postmenopausal bleeding: a randomised controlled trial.

 Esquema diagnóstico para sangrado posmenopáusico: un ensayo randomizado controlado

VAN HANEGEM N, BREIJER MC, SLOCKERS SA, ZAFARMAND MH, GEOMINI P,
CATSHOEK R, PIJNENBORG J, VAN DER VOET LF, ET AL.
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Objetivo

Investigar la asociación entre los niveles
bajos de vitamina D (<50 nmol/L) y la morta-
lidad a 10 años en las mujeres mayores de 75
años.

Diseño

Estudio prospectivo con 15 años de segui-
miento. LUGAR: Malmö, Suecia.

Participantes

Cohorte basada en la población de mujeres
de 75 años de edad (N = 1.044).

Medidas

Niveles de 25-hidroxivitamina D en suero a
los 75 años (n = 1.011), 80 años (n = 642) y 85
años (n = 348) se clasificaron como bajos (<50
nmol/L), intermedio (50 a 75 nmol/L) y altos
(> 75 nmol/L) en todas las edades. Los cocien-
tes de riesgos (HRs) para todas las causas de
mortalidad entre las edades de 75 y 90 se calcu-
laron de acuerdo a la categoría de 25 (OH) D.

PERLAS

J Am Geriatr Soc. 2016 May; 64(5): 990-7. doi: 10.1111/jgs.14087.

Association Between Hypovitaminosis D in Elderly Women and Long- and Short-Term Mortality-
Results from the Osteoporotic Prospective Risk Assessment Cohort

 Asociacion entre avitaminosis D en la mujer mayor de mortalidad a corto y a largo plazo . Resultados
del Osteoporotic Prospective Risk Assessment Cohort.

BUCHEBNER D, MCGUIGAN F, GERDHEM P, RIDDERSTRÅLE M, AKESSON K.

Resultados

Entre las edades de 80 y 90, la mortalidad
por todas las causas (HR = 1,8, 95% intervalo
de confianza [IC], 1,3 a 2,4, p < 0,001; ajusta-
das por comorbilidades [HRs] = 1,9, IC 95% ,
1,4-2,6, p < 0,001) fue significativamente ma-
yor en las mujeres con bajos niveles de 25 (OH)
que en aquellas con niveles altos. La osteoporo-
sis tuvo el mayor efecto sobre la mortalidad,
pero incluso después de excluir a las mujeres
con fracturas por osteoporosis del riesgo de
muerte asociado con niveles bajos de 25 (OH)
D permanece mayor (HR = 1,8; IC del 95%, 1,2
a 2,7, P = 0,002; a HR 1,7; IC del 95% , 1,2-2,5;
P = 0,006).

Conclusión

En este estudio observacional de mujeres
mayores de 75 años, niveles 25 (OH) D de
menos de 50 nmol/L se asociaron con una
mayor mortalidad por todas las causas hasta por
10 años. Esta diferencia fue al menos parcial-
mente independiente de las comorbilidades y
fractura, indicando que baja 25 (OH) D no solo
es un indicador de la deficiencia de la salud,
sino que también desempeña un papel en los
resultados de la enfermedad.



64REV. COL. DE MENOPAUSIA - VOL. 22 NÚM. 1 - 2016

PERLAS

Menopause. 2016 May 23. [Epub ahead of print]

Hot flashes: emerging cardiovascular risk factors in recent and late postmenopause and their
association with higher blood pressure

Fogajes: aparecen factores de riesgo cardiovasculares en posmenopáusicas recientes y tardías y su
asociación con aumento de presión arterial

SILVEIRA JS, CLAPAUCH R, SOUZA MD, BOUSKELA E.

Objetivo

El objetivo del estudio fue comparar la fun-
ción endotelial de mujeres sintomáticas (sofo-
cos autopercibidos mayores a 3 en una escala de
0-10) frente a mujeres asintomáticas (=3) en
diferentes etapas de la posmenopausia y exami-
nar si la asociación entre sofocos y la función
endotelial fue independiente de los factores
clásicos de riesgo cardiovascular observados
durante el análisis.

Métodos

Pletismografía no invasiva de oclusión venosa
dentro de los dos grupos: posmenopausia recien-
te [PMR] < 10 s, n = 63) y posmenopausia tardía
(posmenopausia tardía [PMT] =10 y, n = 67).

Resultados

Las mujeres sintomáticas mostraron un menor
flujo sanguíneo en el antebrazo y menor porcenta-
je de incremento durante la respuesta de hiperemia
reactiva; sistólica más alta (P < 0,0001 en PMR y
P = 0,0008 en PMT) y diastólica (p = 0,0005 en
PMR y P = 0,0219 en PMT) en la presión arterial;

puntaje más alto para los sofocos perimenopáusicas
(P = 0,0007 en PMR y P < 0,0001 en PMT), mayor
duración de uso de anticonceptivos orales antes
(P = 0,009 en PMR y P = 0,0253 en PMT), y
trastornos corrientes del sueño más altos (P <
0,0001 en PMR y P = 0,0281 en PMT) en compa-
ración con las asintomáticas. En el grupo PMT,
mujeres sintomáticas también tenían una mayor
prevalencia de diagnóstico previo de hipertensión
(p = 0,0092). Durante el análisis multivariado, el
flujo sanguíneo durante la respuesta hiperemia
reactiva se asoció con los sofocos después de
ajustar por edad, índice de masa corporal y la
presión arterial sistólica (odds ratio 0,55 [0,36-
0,84] en relación PMR y las probabilidades 0,7
[0,5-0,97] en PMT).

Conclusión

En ambas fases, la menopausia reciente y
tardía, los bochornos se relacionan con la
disfunción endotelial y mayor presión arterial
sistólica y diastólica, pero la relación entre los
sofocos y la disfunción endotelial fue indepen-
diente de la presión arterial.
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CONGRESOS

CONGRESOS DE GERIATRÍA

58 CONGRESO DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE GERIATRIA Y GERONTOLOGIA
Y 37 CONGRESO DE LA SOCIEDAD ANDALUZA DE GERIATRIA Y GERONTOLOGIA

Sevilla, (España)
del 08 al 10 de junio de 2016

VIII CURSO INTERNACIONAL DE ORTOPEDIA Y TRAUMATOLOGIA GERIATRICA /
III CURSO NACIONAL DE TUMORES MUSCULO ESQUELETICOS

Bogota, (Colombia)
del 30 de junio al 02 de julio de 2016

IV CONGRESO DE CÉLULAS MADRE, SOLCEMA 2016
Viña del Mar, (Chile)

del 20 al 24 de julio de 2016

CONGRESOS DE ENDOCRINOLOGÍA Y NUTRICIÓN

XX JORNADAS DE NUTRICIÓN PRÁCTICA YX CCONGRESO INTERNACIONAL
DE NUTRICIÓN,  ALIMENTACIÓN Y DIETÉTICA

Madrid, (España)
del 13 Al 15 de abril de 2016

8TH INTERNATIONAL CONFERENCE ON ADVANCES IN DIABETES
AND INSULIN THERAPY 2016

Dubrovnik, (Croacia)
del 21 al 23 de abril de 2016

CARDIOMETABOLIC HEALTH CME CONFERENCE
NEW ORLEANS, (ESTADOS UNIDOS)

DEL 20 AL 22 DE MAYO DE 2016

20TH ANNUAL CME CONFERENCE ON HYPERTENSION,
DIABETES & DYSLIPIDEMIA
Charleston, (Estados Unidos)
del 24 al 26 de junio de 2016

V JORNADA ADDINMA
Madrid, (España)

del 11 al 12 de marzo de 2016

EL PODER DE LA MEDICINA REGENERATIVA
Quintana Roo, (México)

del 14 al 17 de abril de 2016
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4º JORNADAS NACIONALES DE DIABETES SEMERGEN
Cáceres, (España)

del 15 al 16 de abril de 2016

XXVII Congreso Nacional de la Sociedad Española de Diabetes
Bilbao, (España)

del 20 al 22 de abril de 2016

8TH INTERNATIONAL CONFERENCE ON ADVANCES IN DIABETES
AND INSULIN THERAPY 2016

Dubrovnik, (Croacia)
del 21 al 23 de abril de 2016

CARDIOMETABOLIC HEALTH CME CONFERENCE
New Orleans, (Estados Unidos)

del 20 al 22 de mayo de 2016

VII JORNADA INTERNACIONAL DE ACTUALIZACION INTEGRAL
DE LA OBESIDAD

Cordoba, (Argentina)
del 29 al 30 de julio de 2016

XI CONGRESO FASEN
TERMAS DE RIO HONDO

Santiago del Estero, (Argentina)
del 04 al 08 de octubre de 2016

XI CONGRESO FASEN 2016
TERMAS DE RÍO HONDO

Santiago del Estero, (Argentina)
del 05 al 08 de octubre de 2016

SEGUNDO CONGRESO COLOMBIANO
DE ENDOCRINOLOGIA GINECOLOGICA Y REPRODUCIVA.

ACEGYR CALI COLOMBIA
del 11 al 13 de noviembre 2016

XII CONGRESO INTERNACIONAL DE GINECOLOGIA
Y OBSTETRICIA ISAMI 2016

Quito, (Ecuador)
del 30 de marzo al 02 de abril de 2016

EL PODER DE LA MEDICINA REGENERATIVA
Quintana Roo, (México)

del 14 al 17 de abril de 2016
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XXXIII JORNADES CITOLÒGIQUES CATALANES
Barcelona, (España)
20 de abril de 2016

14TH CONGRESS - 2ND GLOBAL CONFERENCE OF THE EUROPEAN SOCIETY
OF CONTRACEPTION AND REPRODUCTIVE HEALTH

Basel, (Suiza)
del 04 al 07 de mayo de 2016

19TH SIS WORLD CONGRESS ON BREAST HEALTHCARE
Warsaw, (Polonia)

del 05 al 08 de mayo de 2016

XXX CONGRESO COLOMBIANO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA FECOLSOG
Cali (Colombia)

Del 25 al 28 de mayo 2016

31º CONGRESO NACIONAL DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE FERTILIDAD
6º CONGRESO NACIONAL DE ENFERMERÍA DE LA REPRODUCCIÓN

Málaga, (España)
del 19 al 21 de mayo de 2016

32ND ANNUAL MEETING ESHRE 2016
Helsinki, (Finlandia)

del 03 al 06 de julio de 2016

IV CONGRESO DE CÉLULAS MADRE, SOLCEMA 2016
Viña del Mar, (Chile)

del 20 al 24 de julio de 2016

XVI CONGRESO DE LA SOCIEDAD CUBANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGÍA
La Habana, (Cuba)

del 04 al 07 de octubre de 2016

XXI CONGRESO DE LA SOCIEDAD ANDALUZA DE GINECOLOGIA
Y OBSTETRICIA - LINARES 2016

Linares. Jaen, (España)
del 28 al 29 de octubre de 2016
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SUSCRÍBASE AHORA

• Revisión de los últimos artículos mundiales
sobre menopausia

• Expertos latino-iberoamericanos dan sus
opiniones

• Los temas actuales en revisiones profundas

• La producción intelectual de nuestros expertos
y profesores universitarios

REVISTA COLOMBIANA DE MENOPAUSIA
ORDEN DE SUSCRIPCIÓN

Año 2016 (incluye último número del 2015)

Colombia Extranjero
(incluye envío) Pesos $100.000.oo (incluye envío) US$ 40

Nombre :

Dirección :

Ciudad :

País :

Teléfono :  Fax: e-mail: 

Pago en : Efectivo Consignación a ASOCIACIÓN COLOMBIANA  
DE MENOPAUSIA Cuenta Núm. 016-12545-2

BANCO AV VILLAS.

Suscripción on-line: www.encolombia.com/comite.htm

ASOCIACIÓN COLOMBIANA DE MENOPAUSIA
Carrera 13 Núm. 48-26 Of. 103 • Tels.: 245 70 93 - 285 31 73 • Telefax 245 96 46

E-mail: asomenopausia@hotmail.com – asomenopausia@tutopia.com

SUSCRÍBASE AHORA

A S O C I A C I Ó N
C O L O M B I A N A
DE MENOPAUSIA


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