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RESUMEN: 

Se sabe que la mujer postmenopáusica presenta con frecuencia un 

incremento de las hpoproteinas de baja densidad (LDL) y disminución en las 

de alta densidad (HDL) lo que eleva el nesgo de enfermedad cardiovascular. 

La terapia de reemplazo hormonal de estrogenos (E2) con o sin progestinas 

(P) disminuye éste nesgo en aproximadamente 50º/o. En este estudio se utilizó 

un diseño clínico controlado retrospectivo, longitudinal, descriptivo y 

comparat1vo, con 172 pacientes integradas de acuerdo al tratamiento recibido: 

con estrógenos mas progestinas (E+P· 59.1o/o, n=122) y con estrógenos solos 

(E-40.9º/o, n=SO), en quienes se determinó: perfil de lípidos además del riesgo 

aterogénico al ingreso y cada año hasta los 5 años de seguimiento. Los 

resultados obtenidos fueron: 172 pacientes con edad promedio de 51.5±509.2 

años con 5.5 años promedio de postmenopausia al ingreso, en ambos grupos 

el nesgo aterogénico disminuyó asi como las concentraciones séricas de LDL. 

mientras que las HDL se incrementaron. Se concluye que la terapia de 

reemplazo hormonal sólo modifica a las lipoproteinas de alta y baja densidad 

disminuyéndose el riesgo aterogénico y por consecuencia con potencial 

protector de enfermedad cardiovascular y aterosclerosis. 
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ABSTRACT 

/t is known that the woman postmenopausal women present an increase of Jow density 

lipoproteins (LDL) and a decrease of high density lipoproteins (HDL) that increases the risk 

ot cardiovascular disease. The hormonal replacement therapy of estrogen with or without 

a progestin reduces such risk in approximately SOo/o. This study of a retrospective 

cl1nical des1gnwas long1tud1nal, descriptive and comparative of 172 patient grouped far 

treatment rece1ved:a -w•th estrogen and progestin (E+P: 59.1o/o, n=122),and b.estrogen 

a/one (E. 40 9°/o, n=50). in whom was determined: Jipid profile and aterogenic risk initially 

and each year untll 5 years of fo/low up. Results obtained were: 172 with average age of 

51.5•SD9 2 years w1th average 5.5 duration years of postmenopause, in both groups the 

aterogenic nsk was reduced as wel/ as concentrat1ons serum of LDL, while HDL 

1ncreased lt 1s concluded that hormonal replacement therapy only exerted principal 

lhpoproteins mod1fymg sens1tive/y the aterogenic risk and consequently improvementof risk 

of cardiovascu/ar d1sease and aterosclerosis. 



INTRODUCCION. 

El climaterio es una etapa de transición en fa mujer, produciéndose alteraciones 

en varios niveles que obliga con frecuencia a una readaptación hormonal. La 

menopausia se define como el cese de ra menstruación(1}. De acuerdo con 

estudios diversos, la edad promedio en que se presenta Ja menopausia de 51 

años. presentandose en el tiempo previo una etapa caractenzada por sintomas 

vasomotores, menstruales y psicológ1cos (2). Se ha observado que en esta 

etapa el nesgo coronario llega a ser s1m1lar al del hombre, debido a Ja falta de 

estrogenos (3) Se han reconoc1do factores de nesgo que pueden facilitar Ja 

presencia de un síndrome metabólico (comprom1so card1ovascular. hipertensión, 

diabetes mellitus, h1pennsulinern1a e h1percolesterolem1a) (4,5) y se sabe que la 

célula endotefJal es una de las fuentes de radicales libres, cuyo exceso origina un 

incremento del estrés ox1dat1vo e h1perox1dac1ón de hpoproteinas. proceso clave 

en el 1nrc10 de la lesión ateroesclerót1ca_ La LDL-c oxidasa favorece la adhesión 

de monoc1tos al endotelio. /es1onándo/o y promoviendo la agregación 

plaquetana(6). sin embargo la h1percolesterolem1a es particularmente reversible 

con sust1tuc1ón de estrogenos (7.8), estimulándose directamente la sintesis de 

receptores de LDL e incrementando HDL(9. 10). Desde la década de los 

ochentas queda bien establecido que en la mujer postmenopáusica existe un 

incremento de las llpoprotemas de baja densidad (LDL) y disminución en las de 

alta densidad (HDL)(11), de entonces a la fecha se ha enfatizado sobre eómo la 

terapia de reemplazo hormonal de estrógenos con o sin progestinas disminuye 

los niveles de LDL e incrementa HDL, disminuyendo por consecuencia el riesgo 

cardiovascu/ar en aproximadamente SOo/o (12-14).También se han efectuado 



estudios sobre los efectos benéficos del estrógeno sobre el perfil de lípidos como 

antioxidante (15, 16), así como de los efectos similares de progestinas en la 

terapia de reemplazo hormonal (17-19) y su papel en la disminución de las 

cantidades de triglicérídos(20). Por tanto en este estudio se trató de comparar el 

efecto de la utilización de estr-ógenos con o sin progestinas sobre las 

concentraciones séricas de lipidos en mujeres postmenopausicas, además de 

verificar si /a terapia de reemplazo hormonal disminuye el nesgo aterogénico. 



MATERIAL Y METODOS: 

Se efectuó un estudio con diseño clinico controlado retrospectivo, 

longitudinal, descriptivo y comparativo, en 172 pacientes postmenopáusicas con 

un periodo mirnn10 de año posterior a la última menstruación e 

hipoestrogénicas del servicio de reproducción humana. que fueron integradas en 

2 grupos de acuerdo al tratamiento recibido: con estrogenos más progestinas 

(E+P: 59.1°/o, n=122). y estrogenos solos (E- 40.9°/o, n=SO), en quienes se 

determinó colesterol, tngllcéridos. lip1dos totales, lipoproteinas de alta, baja, muy 

baja densidad y qu1lom1crones en mg/dL (por ensayo enzimático) además del 

nesgo aterogénrco calculado (colesterol/ HDL, considerado normal $;3.5); estos 

datos fueron obtenidos al ingreso y cada año hasta 5 años de seguimiento. Las 

diferencias obtenidas fueron analizadas con la prueba de t-student. con un valor 

estadist1camente s1gnif1catrvo de p<O_Q5 



RESULTA DOS: 

El total de pacientes exhibió una edad promedio de 51.5 ±SO 9.2 años: y 

5.5 años promedio de postmenopausia al ingreso en nuestro servicio. Todas se 

agruparon de acuerdo al tipo de tratamiento instaurado: a.- E+P (n=122) ó b.-E 

(n=SO), en ambos grupos los valores de tnglicéridos, colesterol, lipidos totales, 

lipoproteinas de muy ba1a densidad y quilomicrones no demostraron diferencia 

de significancia estadist1ca (tabla 1 ). mientras que LDL presentó una 

disminución paulatina a través de 5 años con una p=0.04 (E+P) y p=0.03 (E), 

(fig. 1). Respecto a las HDL se observó un incremento mayor el grupo de 

pacientes tratadas con E que el grupo de pacientes tratadas con E+P en 

quienes en el 1er. arlo de tratamiento Jos niveles séricos de HDL inclusive 

disminuyeron pero a partir del 2° año de tratamiento comenzaron a 

incrementarse (p <0.01 & 0.02 respectivamente), (fig. 2). El riesgo aterogénico 

para ambos grupos fue estadísticamente significativo (p=0-01). 
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DISCUSIÓN: 

En este estudio observamos que Jos cambios en el colesterol y triglicéridos 

no presentaron diferencias sensibles contrario a lo reportado en la literatura (20), 

también el incremento de las HOL sobre las LDL no ocurrió hasta el segundo año 

de tratamiento con estrógenos y progestinas, situación que pudiera explicarse por 

el efecto atenuante que ejercen las progestinas sobre los estrógenos en la terapia 

hormonal de reemplazo analizados en otros estudios (21). en el caso de pacientes 

bajo régimen de monoterapia estrogénica, el incremento se observó desde el 

primer año de tratamiento. lo que pudo deberse al incremento de receptores de 

LDL disminuyéndose los niveles séricos de LDL, además del efecto oxidativo 

sobre LDL y el incremento de HDL, cambios que se han observado en pacientes 

con hipogonadismo bajo terapia estrogénica (22). Debe aclararse que las 

pacientes de estudio con monoterapia habían sido histerectomizadas. El riesgo 

aterogénico disminuyó significativamente en ambos grupos de tratamiento y este 

cambio se ha visto que es independiente de la edad, masa corporal, tabaquismo y 

ejercicio (datos no incluidos en este análisis) (23). 

A la fecha se han estudiado grandes poblaciones citándose una 

disminución de hasta el 50% del riesgo de enfermedad cardiovascular en 

mujeres postmenopáusicas que reciben terapia de reemplazo hormonal; en el 

presente trabajo a pesar de los cam~ios ~obs.e~ado.s: en función de tiempp en 

uno de los grupos, se pudo cOntirmal- el ·¡r;·c~e',..;.;~nt~ de las HDL. Ja disminución 

sérica de las LDL y el riesgo aterogénico con la terapia estrogénica con o sin 
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progestinas lo que debe prevenir la enfermedad cardiovascular y la 

aterosclerosis. 
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CONCLUSIONES: 

La terapia de reemplazo hormonal no afectó los niveles de colesterol, 

lipidos totales, triglicéridos, lipoproteinas de muy baja densidad ni quilomicrones. 

Con respecto a lipoproteinas de alta densidad (HDL) se registró un incremento 

hasta el 2º año de tratamiento con estrógenos más progestágenos, mientras que 

en el grupo con estrógenos el incremento se dió al 1er año de tratamiento. En 

ambos grupos hubo una disminución significativa de las lipoproteinas de baja 

densidad (LDL) desde el 1er año de tratamiento. El riesgo aterogénico disminuyó 

en ambos grupos. 
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TABLA 1. VALORES DE LÍPIDOS Y LIPOPROTEÍNAS EN HIPOGONADISMO 
POSTMENOPÁUSICO OBTENIDOS AL INICIO Y CINCO AÑOS DESPUÉS DEL 
TRATAMIENTO CON ESTEROIDES SEXUALES 

INDICES x;s-o-- -·--x~-s[f------~j -· -·---p------'"' 

cotestcmt (E+P) J-;JJJ:"s''.¡~ P_C>":,~~,fü~ij'-'~º==t--NS---~·-
.. <El -260;-90.2 --275;-~f3~7-- 1 ----¡\fs-- --

Ti1911cóndos CE+ P) 164.2~1 o6.2 ·-;-- ------165.8:-1 ó6~4 ----¡-----Ns--·-
(E) - t- -- ,-.,·;~4;·120~1 i 174.7±Tls.7 ----1------·Ns------

- . . - ! . +-- ---3-1·0-;:22í-:i------,- NS 

[-~=~s~~:~:=~+~=~~-1~-~~;-~:~::: L - ·5702±26~3- --t-- __ N_s ___ , 
f Riesgo atcrogémco (E+P)-1 -- 4.6i4.:f í- -·- --- ---2.S::t:2.2-~ ----¡- O 01 

f - - - --;;-{El - --- -7---- ----5_-:,-~2_6- f--- 4."2·;2.2 -----¡---;.-t51""-~ 
f ---HDC(E~P) ----~-~-;4:-1--- ---+---- 31s.a;·6~2 --- ---¡~--0-.0-2---" 

.. (Ej- -f-· L 1 

l~~=::,::; 1==~?;r=r ;_:: · ·~ 
Valor de P calculado can t-student (p=<0.05); 
SD= desviación estándar. 
(E+P)= grupo con terapia combinada, 
(E)= grupo con monoterapia 



FIG 1. NIVELES SERICOS DE LDL POR GRUPO Y A,.,,O. 
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FIG 2. NIVELES SERICOS DE HOL POR GRUPO Y AÑO. 
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