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INTRODUCCION.

El climaterio es un amplio periodo de la vida de la mujer entre dos épocas bien
diferentes, la madurez sexual y la senectud. Durante el mismo se va a pasar de una
funcién ovarica normal a una situacién de falla ovarica definitiva con modificaciones
clinicas que van a repercutir desfavorablemente en el estado de salud y calidad de vida
de la mujer.

La importancia por esta etapa de la vida de la mujer en los iltimos ailos, tanto desde el
punto de vista médico como social, estd condicionado por diversos factores: el
incremento en la vida media (aumento de la poblacién climatérica), la evaluacién
cientifica en los conocimientos médicos acerca de este periodo y del nivel educacional y
cultural de la sociedad en general, asi como la posibilidad real de poder evitar y/o tratar
las repercusiones clinicas del fracaso de la funcioén ovarica.

Desde hace 60 afios se implementd la terapia hormonal de reemplazo mediante el uso de
estrogenos conjugados, conociendo los efectos secundarios, contraindicaciones,
restringiéndose a pacientes en buen estado de salud. Tres décadas después, ante la
relacién causa efecto con hiperplasias y neoplasias de endometrio, cancer estrégeno
dependiente, se propuso adicionar al estréogeno, la oposicién de un progestigeno.

Actualmente la mujer cursa en una etapa de su vida en estado posmenopausico, con el
deseo de incrementar la esperanza de vida, ante esto se ha incrementado el tratamiento
de reemplazo hormonal demostrandose un beneficio impactante sobre la carencia de
estrogenos expresada con trastornos vasomotores, psiquicos, cognoscitivos graves,
incapacitante e irreversible.

Por lo tanto el climaterio es en el momento actual uno de los aspectos de salud publica
que suscite mayor debate, tanto entre los profesionales como en la sociedad en general.-

Parece obvio que si se ha logrado que las mujeres vivan mas afios, el objetivo a alcanzar
es que lo vivan mejor.

El motivo del presente anailisis, es comunxca.r las causas de abandono de Terapia
Hormonal de Reemplazo en la Clinica de Climaterio del Hospital de la Mujer de la
Secretaria de Salud. o :




MARCO TEORICO.

L ANTECEDENTES.

La primera descripcidn escrita del hombre respecto a la menopausia se encuentra en la
Biblia con Abraham en el Génesis. g
En el periodo paleolitico 30.000 a.c. la esperanza de vida de la mu_,er ‘era de 29 afios
en Grecia ( 650 a.C.~ 120 d.C. ), de 35 a 36 afios y en el afio 600 d.C:era ‘de ‘30 afios.
En Europa, durante el siglo XIX, de 37 afios. :
1800. Se acufia en Francia la palabra “menopausia
1905. Fichera inicia el estudio del sindrome chmatenco al demostrar alteracxones
histoldgicas en la hipofisis de animales castrados. ¢.2).
1906. Allen, Doisy y Butenandt determinan la formula del estradiol, estrona v estnol.
1934-1951. Pincus, se plantea la sintesis de estrégenos, tanto naturales como artxﬁclales.
Se inicia la terapia con estrégenos.
1970. Por el uso indiscriminado de estrégenos se reportan nesgos de 1ncremento del
cancer de endometrio y mamario.2). :
1975. Hellman y Voda, enuncian el dilema terapeutlccr ¢ quieren curar ’a las mu_]eres
de ser mujeres, quieren curarlas de la menopausia >
1992. Hemmninki. Se incrementa el interés por el conoclmlento de’ los factores
fisioldgicos, psicoldgicos y culturales en las mujeres que se encuentran en un proceso
hormonal denominado climaterio. )

II. MENOPAUSIA Y CLIMATERIO.

DEF INICION

CLIMATERIO Deriva’ del griego Klimatero que 51g1uf' ca: escaldn, camblo drasnco- ]
Periodo de transxclon de un estado reproducnvo a uno no reproductivo.@-). : :

IV[ENOPAUSIA Denva del griego menos, menstruacién , y pausis, detenczén. Es el
cese permanente de:las menstruaciones como consecuencia de la perdlda de la funcxén
ovarica. Es la ultu'na menstruac:én (4, OMS). o L

III. CONCEPTOS BASICOS.

De forma habitual, para definir esta etapa, se utilizan indebidamente términos como
menopausia y climaterio. El comité cientifico de la OMS, aconseja las siguientes
definiciones terminoldgicas: (5).

-
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El climaterio puede dividirse en varias fases:

PREMENOPAUSIA: Fase que precede a la- falla ovarica. definitiva. Generalmente
asintomatica, en ella se inician los cambios hormonales y en ocasiones los cambios del
patrén menstrual, puede comenzar unos diez afios antes de la menopausia y terminar con
ella.

PERIMENOPAUSIA: Abarca desde el periodo inmediatamente anterior. a la
menopausia, cuando comienzan Jlas manifestaciones endocrinolégicas, bioldgicas 'y
clinicas, orientadoras de que se aproxima la menopausia y dura como minimo hasta el
primer aifio siguiente a la ultima menstruacién. Es un concepto que abarca la transiciéon
de la edad fértil a la no fértil.

POSMENOPAUSIA ESTABLECIDA: Periodo que comienza a partir de la menopaﬁsia,
pero no puede confirmarse hasta cumplir los siguientes 12 meses de amenorrea. .

Otras definiciones terminoldgicas a tener en cuenta,  son:

MENOPAUSIA NATURAL: Es la que ocurr de forma espontanea, por el
envejecimiento gradual del ovario.

MENOPAUSIA ARTIFICIAL: Es la provocad por. la extxrpac:on quirurgica de los
ovarios o por su destruccién secundaria a mecani mo ﬁsxcos o quxmxcos

MENOPAUSIA PRECOZ: La que ocurrg antes de\los,‘}.‘S anos.

MENOPAUSIA TARDIA: La que ocurre después de los 55 afios.

IV. EDAD DE APARICION DE LA MENOPAUSIA.

En la vida fetal a los 5 meses, en la mujer de han formado sus foliculos primordiales, se
calcula en dos millones aproximadamente, este nimero de foliculos en la corteza ovarica
va declinando gradualmente a partir de este momento, hasta unos cuantos con reaccién
relativamente mala en el momento de la menopausia. Sucediendo solo 500 ovulaciones
aproximadamente en el periodo de la vida de la mujer normal. Se desconoce el
mecanismo fisiolégico de esta perdida progresiva de foliculos con la edad, pero parece
ser lo que se conoce como apoptosis en lo que los mecanismo moleculares son un
complejo complicado lista extensa de sefial molecular en la que se han identificado en
varios estudios pruebas de envejecimiento generalizado dentro del ovario, por e¢jemplo la
frecuencia de mutaciones de DNA mitocondrial identificadas en el ovario después de la

ampliacién con la reaccién en cadena de polimerasa, aumenta conforme avanza la edad.
(6.7.8,9).




El climaterio suele iniciarse unos afios antes de la menopausia y se extiende afios
después de desaparecida definitivamente la menstruacién. Comprendiéndose asi que la
duracién del climaterio sea prolongada y desde luego muy variable, en algunos casos
dura hasta 20 afios.

La menopausia o cese de la menstruaciéon suele presentarse de forma fisioldgica entre
los 41 y 60 aifios, con un pico de incidencia a los 50 afios +/- 1.5 afios. qo).

V. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA EDAD DE LA MENOPAUSIA.

a) RAZA Y CLIMA: Las razas mediterraneas y africanas se presenta la menopausia
a temprana edad que las nordicas. Las que viven a altitudes de mas de 2.000 —
3.000 mts. sobre el nivel del mar, tienen menopausia de 1 a 1.5 afios antes de las
que viven a 1.000 m.

b) HERENCIA: Se presenta a una edad aproximada en una misma familia.

c) NUTRICION: Las mujeres de regiones mas deprimidas.

d) ESTADO CIVIL Y PROFESION: El estado marital retrasa la edad en la
menopausia y las mujeres que trabajan son menopausicas mas tempranamente.

e) PARIDAD: La edad de aparicion se eleva con la paridad, en cuanto a las
nuliparas son menopdusicas antes de las edades comunmente aceptadas.

f) TABACO. La menopausia sobreviene antes en las mujeres que fuman, puede
anticiparla 1.7 afios segiin McKinlay.

g) ALIMENTACION VEGETARIANA: Se menciona que puede retardarla.

VL ESTEROIDOGENESIS, METABOLISMO.
LOS OVARIOS.

La actividad endocrina del ovario depende fundamentalmente de las estirpes celulares
que constituyen el foliculo. La produccién esteroidea del ovario, esta ligada al desarrollo
de foliculos hasta estadios avanzados, como resultado de la oferta adecuada de
gonadotropinas. Antes de la pubertad, aunque el ovario tiene una dotacion folicular rica,
la imposibilidad de desarrollo de estas estructuras determina un actividad endocrina
poco relevante.

ANATOMIA.

Los ovarios localizados en la pelvis, en ambos lados del atero, unidos a este nivel por los
ligamentos utero-ovaricos y a la pared pélvica, por los ligamentos infundibulo-pélvicos.
Son de consistencia solido-quistica, de forma ovoidea, tienen una corteza, donde se
encuentran las unidades funcionales: los foliculos. También tienen una medula porcion
central de células heterogéneas; el hilio, en donde se encuentra el paquete vasculo-
nervioso a través del ligamento infundibulo-pélvico.




EMBRIOLOGIA.

Las células germinales emigran a la cresta gonadal desde el endodermo primitivo del
saco vitelino, cerca de la alantoides. Desde alli se desplazan siguiendo el mesenterio
dorsal del intestino posterior hacia la regién de los pliegues gonadales, estando todo el
proceso completo en un momento muy precoz, hacia la semana 5a o 6a de vida
intrauterina. Ya en los pliegues gonadales hay una sucesién de dos procesos
determinantes en cuanto al nimero final que el ovario alcance: uno multiplicador,
mitético, que aparece primero, y otro eliminador, de atresia, que aparece después pero
perdura hasta misma menopausia a1n. Es por tanto, la cusa altima de la misma.

Al llegar a los pliegues gonadales, las células primordiales comienzan un periode de
mitosis activa, llegando a un montante de 6-7 millones, al maximo numero alcanzado,
hacia la semana 20. a partir de aqui, el proceso el proceso de destruccion o atresia, que
se inicia ya en la semana 15, determina una disminucion progresiva en el numero de
células hasta que en algin momento del periodo climatérico la dotaciéon ovarica se
reduce a cero. A lo largo de todo ese proceso continuo, un escaso numero de estas
células( una posciclo ovulatorio en general ) habra sufrido un complejo de desarrollo y
diferenciacién en las células que lo rodean, lo que determina el desarrollo folicular y
constitucién posterior del cuerpo lateo con la consiguiente produccidon de estradiol y
progesterona. La célula germinal completara su proceso meiotico, y acabara dando un
ovocito maduro.

Por tanto, el proceso de atresia en continuo, sin depender para ello de las oscilaciones de
gonadotropinas. Por esa razén, en la pubertad se ha producido una perdida masiva, y el
fenémeno continua hasta el climaterio.a2).

TRANSFORMACION FOLICULAR.

Gougeon propuso una dinamica de crecimiento folicular en el humano que comprende
tres fases: preantral, periantral y exponencial.a3).

1. Fase de crecimiento preantral.

Comprende la transformacién de foliculo primordial en secundario, esto es por
crecimiento de las células de la granulosa que secretan muco-polisacaridos rodeando al
ovocito dando lugar a la zona pelucida y a través de ésta, las células de la granulosa
envian prolongaciones citoplasmaticas hacia el ovocito estableciéndose la informacién
micro ambiental , para que se quede detenido en la profase de la primera division
meidtica y después para que se complete su maduracién y crecimiento para cada ovocito.
Al proliferar las células de la granulosa del foliculo primario, se forma el foliculo
secundario, se diferencia la teca interna a partir de las células del estroma proximas a la
membrana basal y hay migracion del foliculo hacia la médula en donde completa la teca
externa al crecer y comprimir el estroma circundante, adquiriendo su aporte sanguineo.
Las células de la teca interna adquieren su capacidad para biosintesis de esteroides al
adquirir sus receptores LH.( 14)




2 .Fase de crecimiento periantral.

Comprende el crecimiento del foliculo secundario hasta su etapa de madurez ( 0.2 a 2
Mm. ) y va desde la clase 1 preantral ( 600 células de la granulosa) hasta la clase IV
antral, previa al reclutamiento. Siendo necesario que el foliculo alcance su estadio de
foliculo secundario maduro (clase V antral o terciario) para que sea apto de ser
reclutado en la siguiente fase del crecimiento.

3. Fase de crecimiento exponencial.

Es dependiente de gonadotropinas y consta de cuatro eventos que se llevan a cabo
alrededor de 15 a 19 dias (reclutamiento, seleccién, dominancia y ovulacién). Esta fase
comprende la evolucidn de los folicuios de la clase V a la VIII, se lleva acabo durante la
primera fase del ciclo ovarico durante la cual va a ocurrir la seleccion y dominancia en
la mayoria de los ciclos, de un solo foliculo entre varios disponibles y , el resto se va a
eliminar por el proceso de atresia.

RECLUTAMIENTO.

Los foliculos que alcanzan la fase lhitea tardia de un ciclo ( dias 25 al 28 ) siendo clase
V, son los que predominan de la cual el foliculo destinado a ovular en el siguiente ciclo,
se va a seleccionar. En la fase folicular temprana todos los foliculos reclutados son
estimulados por el ligero incremento de FSH induciendo la activacion de la aromatasa -
para la sintesis de estradiol, a partir de la androstendiona (Az2) y la testosterona (T)  son
estimuladas por LH para la formacidn de estas hormonas cuya funcidon es servir como
precursor de los estrogenos. El incremento de los niveles intrafoliculares de estradiol
aumenta la captacién y la sensibilidad del foliculo a la FSH.

SELECCION.

La fase folicular media ( dia 5 a 7 ) uno de los foliculos reclutados sus células tecales
captan mayor cantidad de LH circulante y las células de la granulosa captan FSH. que va -
disminuyendo a medida que las concentraciones de estradiol e inhibina, que producen
todos los foliculos reclutados, aumentan sobre todo el seleccionado.

DOMINANCIA.

El foliculo asi seleccionado, produce la mayor cantidad de estrogenos al final de la fase
folicular ( dias 8 a 12 ) al captar mayor cantidad de FSH circulante. El foliculo
dominante desencadena una ordenada secuencia de eventos en los que la FSH y
estréogenos estimulan en forma sinérgica su crecimiento a través de la mitosis acelerada
de células de la granulosa, el aumento del liquido folicular en el antro y la aparicién de
receptores LH.
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FISIOPATOLOGIA DEL CLIMATERIO.
Caracteristicas de la regresion del eje reproductivo.

Por lo que se refiere al ovario, su involucién constituye un proceso lento y reviste
peculiaridades de unas mujeres a otras. Asimismo se desarrolla en forma escalonada a
nivel de las distintas estructuras nobles de la gonada. En esta perspectiva , la
menopausia se reduce simplemente a un mero marcador de utilidad en este proceso, es
decir, el dia de la altima metrorragia ciclica.

Este fendmeno suele presentarse en momentos de la vida donde comienza a hacerse
manifiesto el proceso de envejecimiento. Hay interés en delimitar que parte de los
fenémenos clinicos y endocrinos del climaterio son claramente secundarios al
hipogonadismo, y cuales pueden estar originados o influidos por el continuo proceso de
desgaste funcional que supone el envejecimiento.

Como se comento el climaterio esta producido por el cese de la funcién ovanca, con
brusca reduccion de la produccion de estrégenos

Aunque se ha definido la menopausia como un fenémeno puntual relacionado con el

cese de la funcidén ovarica, esto es un proceso progresivo que se inicia mucho antes que
se evidencien manifestaciones clinicas. Asi podemos establecer una serie de penodos
caracterizados por:

1.PREMENOPAUSIA:

Ciclos regulares y acortados a expensas de la fase folicular que se producen alrededor de
los 40aifios.

Cambios endocrinos. Iniciandose in aumento de la hormona foliculo estimulante ( FSH )
primero en la fase folicular temprana y posteriormente a lo largo de toda la fase
folicular. La hormona luteinizante (LH ) aumenta en fase mas proxima a la menopausia.
No existe todavia una afectacidon del nivel de estrogenos, pero si comienzan a disminuir
los péptidos ovaricos como la inhibina.

2. PERIMENOPAUSIA:

Desciende el nimero de ciclos ovulatorios, que se hacen irregulares altemando ciclos
ovulatorios con otros que son anovulatorios. - -
Hay aumento de gonadotropinas, persistiendo mas alta la FSH que la LH

Los niveles de estrogenos son muy variables. La inhibina va descendiendo en esta etapa
y se puede considerar como uno de los marcadores fiables del numero de fohculos
restantes.

3. POSMENOPAUSIA:

No hay produccion hormonal por parte de los foliculos, por lo que por niveles de
estradiol y progesterona son casi inapreciables. También disminuye mucho la
andostrendiona de origen folicular, pero en el estroma ovarico se sigue produciendo la
misma cantidad de testosterona y parte de la androilggdlpna cn:culante , -pOT- lo que se

11




modifica el conciente entre estréogenos, androgenos y se puede manifestar signes de
hirsutismo.

Los niveles de FSH, que han ido incrementando en la premenopausia, ascienden tras el
agotamiento folicular, y se estabilizan al afio de la postmenopausia. La LH aunque en
las fases previas podia estar elevada, su ascenso significativo coincide con €l cese de la
funcién ovarica y se estabiliza en los primeros meses tras la menopausia.

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL CLIMATERIO.
Existen criterios diagnosticos de menopausia establecida:

1.- Mas de 12 meses sin la menstruacion.

2.- Mas de 6 meses sin la menstruaciéon con clinica sugestiva de menopausia, tener
sofocaciones, irritabilidad, cambio de caracter, tristeza, insomnio, calambres en las
piernas, menstruaciones anteriores anormales.

3.- Tener una FSH en sangre superior a 35-40 UL/L, aunque algunos laboratorios
admiten cifras algo inferiores.

Consideramos al climaterio como un sindrome que incluye dentro de su estructura
clinica cuatro sub- sindromes, que son:

1.- Menstrual.

2.- Vasomotor.
3.- Metabdlico.
4.~ Psicolégico.

SUBSINDROME MENSTRUAL.

Los trastormos menstruales manifestados durante la etapa de la perimenopiusia son de
indole muy wvariada, iniciandose frecuentemente con los de tipo opsomenorrea,
hipomenorrea y oligomenorrea, son debidos a hipoestrogenismo, en el que primero se
manifiesta la disfuncién ovarica del tipo anovulatorio progresando a la decadencia del
ovario hasta que deja de producir esta hormona. La disminucion del estrogeno va a
repercutir en una baja estimulacién del endometrio con todos los trastormos ya sefialados
hasta que ocurre la menopausia catalogada como ultima menstruacion que en realidad es
una hemorragia por de privaciéon hormonal.(23.24,25).

SUBSINDROME VASOMOTOR.

Son los sintomas predominantes en la perimenopausia. Los sofocos son una sensacion
desagradable y pasajera de oleada de calor en la piel que suele comenzar en la parte baja
del cuerpo, y va subiendo hacia la cabeza. Puede ir acompaiiada de palpitaciones y
sensacion de angustia, dura treinta segundos hasta media hora, varias veces al dia, o una
o dos veces por mes. Lo puede desencadenar una bebida caliente, estrés, alcohol o sin
alguno de estos factores. Esto se produce por respuesta del sistema nervioso a un
supuesto aumento de la temperatura corporal, provocando vasodilatacion, au}mento del
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flujo periférico y sudoracion para perder calor periféricamente y disminuir asi la
temperatura corporal central. Este mecanismo de vasodilataciéon se produce por
alteracion transitoria y aguda del centro termorregulador hipotalamico, en la que el
nivel normal del termostato desciende y la temperatura corporal es considerada como
elevada lo que desencadena los mecanismos antes citados de disipacion de calor.

SUB SINDROME PSICOLOGICO.

Los sintomas psicoldgicos adquieren una mayor importancia en el afio que precede al
cese de las menstruaciones. Durante esta etapa las pacientes se quejan de ansiedad,
depresion, fatiga, irritabilidad, insomnio, debilidad, deterioro de 1la memoria,
disminucién de la capacidad de decisién, falta de autoestima, animo deprimido,
melancolia.

Los estrégenos endégenos estan implicados en el bienestar emocional a través de su
relacién con los neurotransmisores del SNC, especialmente con la serotonina, ya que
dichos neurotransmisores tienen un efecto positivo sobre el humor y los estrégenos son
parte responsable del mantenimiento cerebral de niveles adecuados de
neurotransmisores. Ademas de la fuerza vital se pierde el interés en el sexo. Es frecuente
la aparicion de trastornos del suefio. (26.27.28,29.30).

SUB SINDROME METABOLICO.

Para las mujeres, la primera causa de muerte es la enfermedad cardiovascular,
especialmente la enfermedad coronaria y los accidentes cerebrovasculares (EVC). Todo
lo anterior sugiere que la menopausia, la deﬁclencxa estrogemca, es un- factor de rxesgo
para EVC, lo puede favorecer: . .

1.-'Lipidos y lipoproteinas: los estrégehbé‘ aum
HDL-2 ) y disminuye el LDL-colesterol - Esty
riesgo cardiovascular.

progresiva de su eliminacién.

3.- Homeostasis y fibrinolisis: se piensa que después de la menopausia se produce un
aumento en la actividad de los factores de la coagulacién VII, Viic y fibrindgeno y del
inhibidor -1 del activador del plasmindgeno ( PAI-I ) y una disminucién de la
antitrombina III. Tiene un efecto sobre la pared arterial, inhibiendo la oxidacién de I.LDL
y el depdsito de colesterol en la pared a partir del LDL-col., evitando los pasos iniciales
de la aterosclerosis. Sobre el tono arterial, induce la vasodilatacién local, por la
produccion de o6xido nitrico y un factor relajante del endotelio por parte de los
esteroides. (7.31.32,33)
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Otros criterios de clasificacion son: segun su forma de aparicion:(15,19,20,21)

A corto plazo. Sistema neuroendocrino ( sofocos, sudoracién nocturna,: irritabilidad,
insomnio). Esta sintomatologia aparece en un 75 % de las mujeres. A la tercera parte de
ellas les impide realizar una vida normal. La valoracién de la smtomatologxa se reahza
mediante el indice de Kuperman introducido en 1953:

INDICE DE KUPERMAN CONSTANTE INTENSIDAD 0-3 TOTAL.

Sofocos, sudores.

Parestesia.

Insomnio, alteraciones del sueifio.

Irritabilidad, nerviosismo.

Humor depresivo, melancolia.

Vértigo, mareos.

Cansancio, debilidad.

Artralgias, mialgias.

Cefalea.

Palpitaciones.

I I IEICTICaISININIES

Hormigueos.

La intensidad de los sintomas de valora del O al 3:

- ausente O — leve 1 — moderado 2 — severo 3. " -
Para calcular el indice de Kuperman, se multlphca cada constante por el grado de
intensidad y después de suman. .

Consideramos sintomatologia menopausica:
- ligera 15 —20.
- Moderada 21 — 35.
- Severa + 35.

A medio plazo. El hipoestrogenismo se va a reflejar en los 6rganos y tejidos estrégeno-
dependientes, el mas significativo son altemaciones del aparato genito-urinario. El
estradiol, interviene en la produccién de colageno por los fibroblastos a nivel de la piel,
mucosas y tejido conectivo, ademas del hueso. Su déficit va a provocar una disminucién
de la turgencia tisular y de la resistencia a la traccion.

Existen receptores de estréogenos en la vejiga ( RL ) en la vejiga, trigono y uretra, asi
como en los musculos del suelo pélvico y en la vagina. La sintomatologia que se va a
producir por déficit estrogénico es: incontinencia de orina, urgencia miccional,
infecciones de orina de repeticion, ademas de la dispareunia por la vaginitis atrofica.
Estos sintomas van a deteriorar en gran medida la calidad de vida de la mu_ler todavxa
joven y generalmente con responsabilidades sociales. -
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A largo plazo. Las consecuencias del hipoestrogenismo van a ser muy importantes para
la mujer. Las patologias mas representativas son: osteoporosis (fracturas oseas,
artromialgia), enfermedades cardiovasculares (infarto de miocardio, insuficiencia
cardiaca, arritmias) y alteraciones sobre el sistema nervioso central como disminucién de
las funciones cognitivas, y posible relacién con la enfermedad de Alzheirmer.

Osteoporosis:
Se define como una disminucién de la masa 6sea, con adelgazamiento de la cortical y
disminucién del niimero y espesor de las trabéculas.
Actualmente se clasifica en primaria y secundaria, siendo dividida la primaria en
subtipos I y II. El tipo I o posmenopausica es la que esta directamente relacionada con el
déficit estrogénico. Aparece en la mujer antes de los 70 afios, y afecta preferentemente al
hueso trabecular. El tipo Il o senil, parece relacionada con el déficit de vitamina D.
aparece a partir de 1os70 afios y afecta por igual a ambos sexos.
La accion de los estrégenos sobre €l hueso se establece a varios niveles:

e favorece la absorcion de calcio a nivel intestinal.

e Disminuye la sensibilidad de la paratohormona.

e Estimula los receptores especificos en el osteoblasto, activando la produccién de

la matriz dsea y el depdsito de calcio en el hueso.
e Actua favorablemente sobre las interleucinas 1 y 6.

En los primeros cinco afios tras el cese de la funcion ovarica, cuando se produce la
mayor pérdida de masa 6sea, por lo que para poder prevenirla, la terapia de reemplazo
hormonal debera ser iniciada lo mas precozmente posible. Ademas para evitar que la
perdida de masa dsea wvuelva a su ritimo anterior, seria necesario mantener el nivel
adecuado de estréogenos mediante un tratamiento suficientemente prolongado ¢s2).

Afectacion sobre SNC y enfermedad de Alzheimer:

La enfermedad de Alzheimer (EA) y la demencia vascular, constituye el 50% de las
demencias seniles. La EA aumenta con la edad y se calcula que 40% de las personas
mayores de 85 afios la padecen. Se inicia generalmente entre los 50-60afios con una
sucesién de sintomas de evolucion lenta y progresiva.

Los estréogenos tienen un efecto beneficioso sobre la funcién cognitiva, el
comportamiento afectivo, el estado de animo, la memoria. La actividad motora, la
regulacién de la temperatura corporal, la percepcién del dolor y el comportamlento
sexual.

Existen argumentos a favor de la terapia hormonal de sustxtuclén en la EA, €stos nos
ha sido demostrado, aunque si parece que pueden retrasar el inicio de la enfermedad y
mejorar algunos de sus sintomas.c16,17m

Menopausia temprana.

Se sospecha que los errores cromosémicos particularmente en el cromosoma X, puedan
alterar el desarrollo y funcion ovaricos y constituirse en factores determinantes en ciertos
casos de menopausia temprana (1




TERAPIA HORMONAL SUSTITUTIVA.

El objetivo de la terapia hormonal sustitutiva (THS) es tratar o prevenir las alteraciones

que la menopausia produce a corto, mediano y largo plazo.

La dosis y duracién del tratamiento deben ser fijados por el médico para cada caso

individual . -

En primer lugar recordaremos que no siempre es necesario administrar hormonas, el

30% de las climatéricas forman en las grasas sus propios estréogenos (estrona), y tlenen .
niveles fisiolégicos en la sangre periférica.

En ellas no es necesario administrar estréogenos porque ya las producen en carmdad

suficiente.

Los datos existentes en la literatura médica ofrecen muchos argumentos a favor y en
contra del abordaje preventivo con THS. Estos argumentos contrapuestos, s€ apoyan
mayoritariamente en estudios observacionales , que presentan sesgos que pueden afectar
a los resultados, y en ensayos clinicos a corto plazo con pocos casos

Las multiples repercusiones de la medicalizacién de la menopausia, tanto en la propia
mujer afectada como en el sistema sanitario en términos organizativos y econdinicos,
nos obliga a determinar de forma rigurosa si los posibles beneficios de la THS son
superiores a sus riesgos. A continuacién describimos la evidencia cientifica disponible
acerca de los afectos de la THS.as,22)

Por mas de cinco décadas de aplicarse se ha usado la terapia hormonal de reemplazo
(THR) y se puede considerar como clasica.

La terapia de reemplazo hormonal clasica - estd integrada bdasicamente por dos
compuestos que se administran por via oral, los estrégenos equinos conjugados (EEC) a
dosis de 0.625 mg diarios o mayores y el estradiol 2 mg al dia. En la actuahdad también
se cuenta con estradiol combinado con progestmas

Cuando hay franca disminucion de la libido’ de agrega algin tipo de androgeno estando
integrada en estos casos la THR cla.sxca por estrégenos, andrégenos progesterona o
progestinas orales si se tlene Vutero o solamente estrégenos/androgenos si hay
antecedente de hlsterectomxa. (34.35 ) : ; . )

POSIBLES EFECTOS BENEFICIOSOS DE LA THsf
1.- THS y cardiopatia isquemica:

La mayoria de los estudios realizados hasta la fecha refuerzan la idea que los estrogenos
por si solos o combinados con progesterona, tienen un efecto protector: la THS muestra
un efecto beneficioso sobre determinados factores de riesgo cardiovascular (HDL, LDL
y factores de coagulacion), especialmente con mujeres de riesgo elevado de enfermedad
coronaria.




- THS y accidentes vasculares cerebrales:

La opinién predominante es que el riesgo. de sufrir un ACV préacticamente no se
modifica con la THS.

3.- La reduccién de riesgo de fracturas a causa de la osteoporosis es el beneficio mejor
establecido de la THS a largo plazo,.ya.que. los_estrégenos son capaces de reducir el
ritmo de pérdida de masa dsea. La prevencién se consigue a un tratamiento a largo plazo
y el efecto desaparece al suspenderlo. El efecto no parece modificarse por la adicién de
gestagenos. :

4.- La THS con estrogenos es eficaz para a.lxwa.r las ‘'sofocaciones y sudoracwnes
nocturnas. También estd demostrado que los estrégenos intravaginales previenen y tratan
la sequedad vaginal y la dispareunia y a su:vez reducen en riesgo de infecciones
urinarias. )

POSIBLES RIESGOS DE LA THS.
THS y cancer de mamas:s

Conocemos que el céncer de mama: frecuentemente es hormono-dependiente y su
maxima incidencia de aparicion coincide con la edad peri-posmenopausica. Por ello en
muchas ocasiones la cautela por parte de médlcos y poblacxén general se exacerba al
hablar de hormonas. .

Los estudios publicados no parécén encontrar relacién entre dosis e incidencia de cédncer
de mama. Si se ha encontrado relacién entre edad y THS siendo el riesgo relativamente
mayor en las mujeres de mas de 65 afios que reciben TSH durante 5 afios o mas. El
riesgo relativo aumenta con la edad y el tiempo de exposicién.

Respecto a las mujeres que presentan otros factores de riesgo previos, asi enﬂmujer&:'s con
antecedente de enfermedad benigna de la mama y antecedentes familiares en primer

grado de cancer de mama, la THS debe ser evitada o ser utilizada en sxtuacnones muy

justificadas, valorando siempre riesgo-beneficio.

Segun los resultados de varios estudios, el pronéstico de cancer de mama mejora en-.

mujeres tratadas con THS, encontrando una mortalidad comparada .igual.o
podria ser debido a que el screening sistemdtico a que son sometidas’ permltlna ‘la”
deteccién precoz de la patologia tumoral, con la consiguiente mejoria del pronosuco as)y.
A la espera de estudios mas concluyentes permanece controvertido el nesgo de cancer
de mama en el tratamiento con THS . hoy dia podriamos puntualizar que: "

e ILa THS no debe ser utilizada de forma indiscriminada en todas las mujeres
posmenopausicas.

e Previamente al iniciar la THS debe realizarse stempre un screenlng con
mamografia y posteriormente repetirla anualmente: Y
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e No debe ser utilizado el tratamiento de forma prolongada. El riesgo relativo de
cancer de mama encontrado por diferentes autores no aumenta significativamente
en periodos no superiores a 7 afios, pero siendo de 1.5-1.8 (IC 95%) en periodos
prolongados superiores a 10 — 15 afios, y en edades superiores a los 65 afios.

- En pacientes con factores de riesgo previos para cancer de mama la THS deberia
limitarse a casos especificos que no se beneficien de terapias alternativas,
estableciendo siempre el riesgo-beneficio en tales casos.21.36)

THS y cdncer de endometrio.

El riesgo de patologia endometrial puede ser eliminado con la administracion de
progestagenos en dosis y duracion suficiente para cada ciclo de estrogenos. Los
progestagenos actiian sobre el endometrio inhibiendo la sintesis del DNA en el epitelio
endometrial (accién antiproliferativa). Sin embargo en el estroma ejercen una acciéon
contraria, es decir proliferativa, siendo esto especifico de la especie humana.

Ademas los progestagenos disminuyen los receptores estrogénicos (RE) a nivel del
epitelio endometrial. Esta accién aparece a los 6 dias de su administracion siendo
necesario mantenerlos un nimero de dias suficientes para la dxsmmucxon de los RE.
Actualmente se administran de 12 a 14dias.

Sobre los receptores de progesterona (RP) éstos se regulan ‘con. los propxos
progestagenos, con un2 inhibicién de éstos a los tres dias de su: adrmmstramén. Los
progestagenos también actian sobre los estrégenos -a ‘través de: dos énzimas
endometriales, la sulfotransferasa y ‘la 12-hJdroxxesteroxde-deshxdrogenasaml que
transforman el E2 en estrona, un estrégeno menos activo.

En fase perimenopausica y con THS, no hay correlacién entre: la"’des'camacién,‘ fase
proliferativa y fase secretora. Esto nos lleva a poder utilizar la’ dosis minima:eficaz de
gestagenos, evitando riesgos de sangrado que provocan molestias “y ‘abandono’ del
tratamiento. Se utilizan dosis inferiores a las que se precisarian para la transformamon
secretora, lo que puede obtenerse con la terapia continua de E-P.

A nivel vascular los progestagenos actitan potenciando los efectos de los estréogenos, de
forma que hay una vasodilatacién con adelgazamiento de la pared de los vasos que
puede provocar una filtracion hematica, con el consiguiente sangrado irregular que no
tiene ninguna relacién con situacion hiperpldsica. Esto en frecuente en la terapia
combinada continua, sobre todo cuando se administran progestagenos sintéticos.as).
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Otros canceres ginecolégicos y THS.

Ciancer de ovario. La incidencia en general no parece verse afectada, aunque el riesgo
podria aumentar en dos tipos concretos: cancer endometrioide y cancer de células
claras. No esta contraindicada de forma absoluta su administracién, que deberid ser

valorada individualmente en cada caso. e

Cancer de cervix. No se ha observado aumento de la incidencia de cancer de cervix
epidermoide. El adenocarcinoma de cervix al ser hormonodependiente podria tener un
comportamiento similar al adenocarcinoma de endometrio.

Otros. Con la THS no se ha observado incremento del riesgo de cancer de trompas,
vagina o vulva.

Canceres no ginecolégicos y THS. En tumores hormonodependientes como el
melanoma, la THS esta contraindicada, ya que los estrogenos estimulan los melanocitos.
En los meningiomas también estid contraindicada por haber sido encontrado receptores
hormonales en este tipo de tumores.

No ha evidenciado modificaciones en el riesgo de cancer hepatico, biliar, pancreitico o
renal. En el cancer colé rectal, aunque se han evidenciado receptores estrogénicos y
progestagenos en algunos tipos de tumores, los estudios no han evidenciado aumento del
riesgo con THS. Para algunos autores la THS tendria un efecto protector.

En cancer de pulmon indican que estd mas relacionado con la mayor prevalencxa de
fumadoras en mujeres con THS.

TRATAMIENTO.

La THS tiene como objetivos fundamentales mejorar la calidad de v1da de la mujery
prevenir las patologias derivadas del déficit hormonal. : .

La THS 6ptima se basa en:

e Utilizar preparados farmacolégicos fundamenta.lmente naturales con.minimos o
nulos efectos secundarios.

e Administrar la menor dosis posible para conseguir el efecto de<eado.

e Comodidad y aceptabilidad por parte de la mujer.

e La indicacién y las pautas de tratamiento deben establecerse siempre de forma
individualizada.

e Su efecto se expresa después de su uso entre 5 y 10 aflos.




FARMACOS.

Estrégenos. .
Son el elemento clave de la patologia climatérica. Durante la vida reproductiva se
producen fundamentalmente en €l ovario, a nivel del foliculo y del cuerpo Iiteo.

ESTRADIOL. Es el estrégeno natural mas activo. Se puede administrar por via oral, .

parenteral y dérmica.

Por via oral. Se administra en forma de Valerianato de Estradiol: con 1 mg se alcanza
un nivel en plasma de 40 pg/ml de Estradiol y 150 pg/ml de Estrona. Tiene el
inconveniente del efecto del primer paso hepatico y la comodidad de ia via oral.

Por via parenteral. Se encuentra la subcutinea y la y la intramuscular. Por via’
subcutanea se utilizan implantes con 100 mg de Estradiol, se alcanzan niveles en plasma
irregulares, entre 30 y 100 pg/ml. La duracién del implante es de aproximadamente de 6
meses. La via parenteral, en general, presenta ventajas como no tener efecto de primer
paso hepatico, no afectar a factores de coagulacién y no modificar el sustrato de la
renina, ni SHBG. ni TBG.

Por via dérmica. La via percutanea se administra mediante un gel hidroalcohdélico, que
se aplica en la piel que actia como reservorio y a través de los capilares pasa a la sangre.
La dosis/dia es de 1.5 a 3 mg de Estradiol y equivale a 2.5- 5 g de gel. La absorcion
depende de la zona donde se aplique, siendo dificil de valorar el nivel plasmatico
obtenido. La via transdérmica se utiliza en forma de 17 betaestradiol, se libera a través
de una membrana (parche) que se aplica en la piel. Con 0.05 mg de 17 betaestradiol se
alcanzan niveles en plasma de 40 a 60 pg/ml.. La liberacidon dura entre 3 y 4 dias.

Estrégenos Equinos Conjugados.

Se obtiene de orina de yegua gestante. Se administra por via oral y tiene un primer paso
hepaitico, en concentraciones altas, se elimina por orina y bilis. Puede inducir la sintesis
de proteinas : SHBG, TBG, angiotensinégeno y sustrato de renina.

Al ser administrado por via oral el principal metabolito es la Estrona, se administra en
dosis de 0.625 mg/dia y realcanzan niveles en plasma de 40 pg/ml de Estradiol y 150
pg/ml de estrona.

GESTAGENOS.

En todas las mujeres que conserven utero es obligado a administrar gestagenos para la
prevencion de la hiperplasia endometrial y el adenocarcinoma de endometrio. Su accién
es la transformacion del endometrio evitando el efecto nocivo del estrogeno. Los mas
utilizados son:
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Progesterona micronizada.

Se puede utilizar por via oral y vaginal. Por via oral se absorbe bien, con la
administracion de 100, 200, 300 mg de progesterona micronizada, se obtienen niveles
de 10-20-30 ng/m! en plasma respectivamente. En THS se necesitan de 200 a 300 mg
para proteger el endometrio. No tiene efectos sobre el metabolismo lipidico y tampoco
modifica el nivel de Aldosterona, por lo que no modifica la tension arterial, tampoco
tiene efectos androgénicos.

La via vaginal es una buena alternativa a la via oral, evita el paso hepatico y mantiene
unos niveles estables en plasma. Es aconsejable administrarla por la noche porque puede
producir somnolencia.

Derivados de la progesterona:

Acetato de medroxiprogesterona (AMP): Se absorbe por via oral de forma rapida en
un 10 %, tiene efectos gestagénicos, antiestrogénicos y muy débilmente androgémcos
con escasos efectos sobre el metabolismo lipidico y de los hidratos de carbono.:

Con la administracién de10 mg de AMP, se obtienen unos niveles de 13 a 20 ng/ml. en
plasma, circula unida a la albumina y se elimina por heces. -

Dihidrogesterona: tiene gran afinidad por los receptores de la proge terona, no’ tlene‘
efecto androgemco y es antiestrogénico. No produce alteracxones metabéhcas Se
absorbe bien por via oral. ;

Medrogestona: Semejante a la Dihidrogesterona, - pero -con mayor - potencia
antiestrogénica. Pocos efectos metaboélicos. : .

Derivados de la testosterona:

Noretisterona: Se absorbe blen por via oral, tiene’ efecto. _de primer; paso hepéuco por
lo que solo se utiliza el 50 al 60% de la dos:s admmlstrada Produce un patron hpldxco
desfavorable. . . ; : )

Levonorgestrel: De segunda generacién es el ‘mas: ﬁtilizé’do en'los’ anﬁcoii&:eptiyds
hormonales, tiene efectos metabdlicos desfavorables sobre os:lipidos-y los hidratos de
carbono. Tiene un caracter androgénico. o

Los de tercera generacion son mas select:vos y potentes con ena absorc:én y ‘escasos
efectos androgénicos. No hay experiencias en el. campo, de la THS. ;

RIESGOS DE LA ESTROGENOTERAPIA .
Los principales riesgos estan en relacién~ a procesos neopldsicos mamarios y
endometriales y a padecimientos tromboembdlicos.




EFECTOS ADVERSOS DE LA ESTROGENOTERAPIA.

Algunos se deben al componente progestacional de la THS y otros son mas especificos
de los estrogenos:

1.- Sangrado transvaginal irregular.

2.- Hipertension arterial.

3.-Intolerancia: gastrica si se utiliza la via  oral, . prurito cuando .se. administra
transdérmica.

4.- Mastodinia, colecistitis cronica calculosa, hipertrigliceridemia.

CONTRAINDICACIONES DE LA ESTROGENOTERAPIA.

Absolutas.

1.- Hepatopatias graves.

2.- Enzimopatias hepaticas.

3.- Ictericia idiomatica del embarazo y prurito grave.
4.- Tumores hormonodependientes ( asi también cancer de mama y endometrio ).
5.- Trombo embolismo agudo o reciente.

6.- Antecedente de patologia vascular cerebral.

7.- Diabetes grave con lesiones vasculares.

8.- Hiperlipemias e hipertriglicerinemias.

9.~ Embarazo.

10-Sangrado genital inexplicable.
11-Inmovilizacidn prolongada.

Relativas.

1.- Miomatosis uterina.

2.~ Endometriosis.

3.- Enfermedades benignas de la mama.

4.- Edema de origen renal o cardiaco y pancreatitis.

5.- Epilepsia y cefalea persistente a pesar de tratamiento.
6.- Antecedente de trombo embolismo.

7.- antecedente de EVC.

8.~ Infarto agudo al miocardio reciente.(7.31,38)

Una de las explicaciones para no iniciar o para descontinuar la THS son Jos efectos
colaterales del estrogenismo; para intentar disminuirlos se han usado dosis menores a
las habituales, y compuestos con menor actividad estrogénica.

Para que estos estrogenos brinden un adecuado reemplazo consnderan que el estrad101
sérico debe estar en un promedio de 40-50 pg/ml, lo cual se logra con las dosis clasicas.

INDICACIONES.
Obesidad.

1.-
2.- Leiomiomatosis uterina.
3.- Endometriosis.
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4.- Tabaquismo o alcoholismo.

5.- Inicio de la THR a edad avanzada.

6.~ Atrofia urogenital.

7.- Mayor aceptacion de dosis hormonales bajas.

8.- Antecedente de THR por periodos largos, requiriendo disminuir la dosis.

9.- Intolerancia a dosis clasicas de estrégenos.

10-Hipertrigliceridemia, antecedente de enfermedad wvascular, I-Ilpertensxén Arterial y
Diabetes Mellitas.

TIBOLONA.

La tibolona es un esteroide sintético desprovisto por si mismo de actividad bioldgica,
pero que tiene la caracteristica sobresaliente que, en los tejidos, se descompone en varios
metabolitos provistos de efecto estrgénico, androgénico y progestacional. Los
metabolitos son 3a hidroxitibolina, 3 B-hidroxitibolona, y el D-isomero que a su vez se
deriva de la tibolona y del compuesto 3 B-OH tibolona. Las formas 3a-OH y 3B-OH se
acoplan exclusivamente a las moléculas que se conocen como receptores de estrégenos
(RE), mientras que la forma D 4 tiene una gran afinidad tanto por los receptores de
progesterona como por los de andrégenos (35.40).

Los diversos tejidos del organismo, determinan cualitativa y cuantitativamente el
metabolismo de la tibolona y de esta manera modulan su accién biolégica, es decir,
generan una accidn tisular —especifica. Por esta razén la tibolona ejerce una accion
estrogénica predominante en la mucosa vaginal, el hueso, la piel, la pared vascular, el
metabolismo de lipoproteinas y el sistema nervioso central.; en cambio la accién
androgénica se expresa predominantemente en el higado, glandulas sebaceas y en las
areas del cerebro que regulan la actividad sexual (41.42).

Sobre el endometrio ejerce una accidon progestacional y sobre el tejido mamario inhibe
las enzimas encargadas de la sulfatacién y de la actividad de 17B-hidroxiesteroide
dehidrogenasa lo cual resulta en un bloqueo de la conversién de sulfato de estrona, que

es un estrogeno de escasa actividad biolégica, a 17B-estradiol que es un potente

estrogeno.

Hasta ahora se han identificado dos tipos de RE, conocidos como alfa y beta, mostrando
una homologia estructutral que confiere algunas caracteristicas. bioldgicas individuales.
Los RE alfa predominan en el endometrio y la glandula mamaria; en cambio en el
cerebro, la vagina y el hueso existe una mayor proporcién de RE Beta @3.44).

La tibolona se usa en dosis Ginica de 2.5mg via oral y aparece en la circulaciéon a los 30
minutos, alcanzando la maxima concentracion a las 4 hrs. con una vida media de 40 hrs.
Yy es depurada en el higado y se elimina por la orina y las heces.

Efecto sobre el sindrome climatérico. La tibolona es tan eficaz como el uso tradicional
de los estrogenos para aliviar los y sudacién mejorando los sintomas cerca de los tres
meses de tratamiento, aunque en algunas mujeres puede tomar mas tiempo @s). Un
efecto inmediato es la lubricacién y elasticidad de la vagma, me_]ora la libido y se
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incrementa la excitacion con las caricias genitales. Se ha encontrado que la tibolona
corrige manifestaciones psicoemocionales, a este respecto se ha encontrado que la
mejoria clinica se acompaifia de elevacion de los niveles circulantes de serotonina,
dopamina y B-endorfina en la misma forma que se ha demostrado con otro tipo de
terapia de reemplazo.

Endometrio. Dentro del tegjido endometrial, la tibolona se convierte preferentemente al
isomero 4D y asi ejerce su actividad progestacional que impide la proliferaciéon del
endometrio, por lo que no parece haber un riesgo de hiperplasia y cancer. Esta propiedad
tiene la ventaja que se acompafia de una menor frecuencia de sangrado uterino.

Gliandula mamaria. Los metabolitos hidroxilados que se derivan de la presencia de
tibolona en la mama se inhibe la formacién de estradiol a partir de la estrona sulfatada y
colateralmente se consigue una accién local antiproliferativa por lo cual se evita o
reduce el riesgo de cancer mamario. En la clinica mediante la mamografia se ha
encontrado una reduccion en la densidad del tejido mamario y disminucién en la
nodularidad. La tibolona no tiene el inconveniente de producir congestién incémoda de
las glandulas mamarias en la forma que se ha informado con el uso de estrégenos 6.47).

Osteoporosis. La tibolona actiia sobre el recambio metabdlico 6seo en la menopausia,
sin embargo, no existen estudios que demuestren que la efectividad de la tibolona para
evitar el riesgo de fractura, s6lo su accidon favorable sobre la osificaciéon.

Riesgo cardiovascular y efectos metabdlicos sobre lipoproteinas. La tibolona reduce
la concentracién de colesterol total y de alta densidad asi como triglicéridos circulantes,
sin modificar la concentracién de colesterol de alta densidad. Tiene accién favorable
sobre los niveles de plasminégeno, antitrombina y tromboplastina, lo cual en parte
traduce un efecto sobre el metabolismo de las prostaglandinas, mejora el tono
vasoconstrictor y reduce la agregacién plaquetaria @s).

La tibolona no afecta los niveles circulantes de glucosa y de 1nsulma, tampoco se

modifica la concentracién de leptina circulante; no parece que aumente el peso corporal,
aunque esto Gltimo ha sido motivo de controversia s).

Efectos secundarios. Reaparicion de sangrados menstruales, aumento en el peso
corporal, acné y piel seborreica. En algunas pacientes tardan en desaparecer los
bochornos y sudacién nocturna.

FITOESTROGENOS.

Los fitoestrégenos corresponden a una amplia gama de compuestos e incluyen
sustancias naturales no esteroides con estructuras diversas que producen algunos efectos
estrogénicos al unirse a receptores para estas hormonas predominantemente a los beta, lo
que le confiere accidn tisular especifica.

Los fitoestréogenos son metabolizados por sistemas anaerdbicos facultativos de la flora
intestinal, activandolos al removerles una molécula de carbohidratos, transformandose
en compuestos bioldgicamente activos y con cierta similitud estrogénica
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Hay varias clases de fitoestrégenos:
1.- Isoflavonas.

2.- Lignanos.

3.- Cumestanos.

Las dos pnmeras tienen acuv1dad ‘biolégica para seres humanos y los cumestanos se
consumen mas por los animales.

- Propiedades. Se consideran a los fitoestrégenos como una variante natural de los
moduladores selectivos de receptores  estrogénicos (SERMs), pues se le atribuyen
propiedades estrogénicas sobre-aparato cardiovascular, hueso, cerebro y con accion
aparente antiestrogénica sobre utero y mama.
Tienen efectos neoplasicos sobre marma, . endometrio, prdéstata, pulmoén, aparato
digestivo. También tienen propiedades antineoplasicas descritas a los fitoestrégenos
son:
1.- Disminucién de las mutaciones.
2.~ Efecto antioxidante.
3.- Inhibicién de la angiogénesis, actividades enzimaticas, expresién de oncogenes y
actividades de DNA topoisomerasa y tirosincinasa (PTK).
Presentacion.
1.- alimentos: naturales y enriquecidos.
2.- tabletas: extracto de soya o cimicifuga racemosa.

Derivados del trébol rojo.

3.~ Percutaneo: cremas tépicas (s50).
PROGESTERONA Y PROGESTINAS EN LA TERAPIA HORMONAL DE
REEMPLAZO.

Progesterona, se aplica este termino al esteroide de 21 carbonos, sintetizado a partir de
precursores en ovarios, testiculos, suprarrenales, placenta y células gliales del sistema
nervioso central; sus receptores se localizan entre otros sitios como 1utero, sistema
nervioso central, mama e hip6fisis. -

Indicaciones.
1.- disminuir el riesgo de cincer endomemal relacxonado con la terapxa estrogémca

2.- control del sindrome vasomotor
3.- disminuyen la perdida ésea.

Vlas de admmlstraclén. )

Efectos secundarios.

1.- Afecta el metabolismo de los lipidos.
2.- Aumenta el parénquima mamario.
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3.~ Interfiere en la mejoria de la respuesta al estrés.

4.- Retencién de liquidos.

5.- Mastodinia, cefalea, mareo, somnolencia, distension abdominal, edema.

6.- Aumento de peso corporal, acné, piel oleosa, ansiedad, irritabilidad, agresidn @5.38).
7.- Sangrados transvaginales.

PAUTAS DE THS.

Pauta combinada ciclica: Semeja al ciclo endometrial fisiolégico, tiene disrupcién -
endometrial con sangrados regulares aunque a lo largo del tiempo se llega a la
amenorrea. Aceptadas por las mujeres con menopausia reciente

Pauta combinada continua: Se intenta lograr una atrofia endometrial. Pauta-de
elecciéon en mujeres que no quieren volver a tener sangrados

Pauta combinada ciclo-fasica: Se intenta conseguir con una menor: dOSlS “de
gestagenos, el maximo efecto hormonal.

Pauta combinada trimestral: Se administra el gestigeno, solo cada tres meses de
estrégenos, durante 15 dias, 20 mg de AMP.

Pauta estrégenos continuos: Solo aplicable en pacientes histerectomizadas.

En todas estas pautas se valorara el afiadir un suplemento de calcio y vitamina D, segtin
su aporte de dieta y habitos de la paciente.

MODULADORES SELECTIVOS DE LOS RECEPTORES ESTROGENICOS
(SERMs)

Son sustancias de estructura quimica heterogénea que precisan unirse a receptores
estrogénicos especificos para desarrollar su accién. Sobre unos tejidos ejercen una
accidén agonista (estrogénica), y en otros actitan como antagonistas (antiestrogénica).

Son ideales en el tratamiento de la menopausia, tendrian los efectos beneficiosos de los
estrogenos (sobre el hueso y la enfermedad coronaria), pero sin efecto proliferativo
sobre la mama y el atero. )
Se clasifican en tres grupos (35.53):

a) Derivados de Difenil-trietileno (SERM de 1la generacién). Como tamoxifeno,
clomifeno, idoxifeno. EEEE

b) Derivados de Benzatiofeno (SERM de 2* generacnén). Representado por el
Taloxifeno.

c) Los antiestréogenos puros. Como el ICI-164, 384 o‘ICIV-'172 , 780 - déﬁvados de'la
molécula de estradiol. No se consideran como SERNIS porque destruyen el receptor
estrogénico.

Tamoxifeno.
Indicado para el tratamiento y prevencxon del cancer de mama por su accién
antiestrogénica a este nivel. Tiene una accién agonista sobre el hueso , ttero e higado.
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Esta accion agonista sobre el Gtero aumenta el riesgo de hiperplasia y lesiones malignas
en el endometrio.

Raloxifeno.

Tiene efecto protector sobre el hueso, actia como antirreabsortivo a nivel del tejido
Oseo, aumentando la densidad mineral dsea, tanto en columna lumbar, como en el cuello
del fémur. Tiene otro efecto beneficioso como ausencia de proliferacién endometrial,
efecto antiproliferativo en tejido mamario, efecto protector cardiovascular,
disminuyendo el colesterol total. El LDL-colesterol y el fibrindgeno, sin aumentar los
triglicéridos.

TRATAMIENTO NO HORMONAL EN EL CLIMATERIO.

Dieta:
- Disminuir el aporte caldrico.
- Reducir la ingesta de acidos grasos saturados.
- Disminuir la ingesta de sodio y aumentar de forma moderada la ingesta de
potasio, calcio y magnesio.
- Aumentar la ingesta de calcio a 1500 gr/dia.

Medidas higiénicas:
- Eliminar habitos toxicos, alcohol, tabaco, café...
- Ejercicio fisicos y evitar el sobreesfuerzo.
- Fomentar la autoestima y el cuidado personal.

TRATAMIENTO ALTERNATIVO AL THS.

a) Osteoporosis. e : :
* . Inhibidores de la resorcién osea: Bifosfonatos. En  este’ gupo se’ encuentra el—
Alendronato indicado para el tratamiento de la osteoporosis, no. para su’ prevencién.
Produce un aumento inicial de la masa 6sea del 4 al 7% en los 2°0 tres pnmeros afios de
tratamiento, después aumenta muy lentamente o se estabiliza;: Tlene el:incon mente de :
la intolerancia digestiva. Se debe ailadir un aporte externo de cal"

b) Sintomas vasomotores. i

*Reguladores diencefalicos. Velaraprida de accion anudopammerglca.' Puede, aumentar
la prolactina y producir galactorrea. Esta contramdlcado en la- mastopatla ﬁbroqmsnca
microadenomas y adenomas hipofisiarios. . s

c) Atrofia vaginal. -

* mediante la aplicaciéon loca de estrégenos. se absorben muy rapidamente a nivel
vaginal y no tiene efecto sobre la transformacxon del endometrio, por lo que no hay que
administrar gestiagenos.




PROTOCOLO.

JUSTIFICACION.

El climaterio es una etapa larga y dificil en la:vida de la mujer, llena de mlfl.ltiples
sintomas y molestias de caracter, intenso y prolongado en el tiempo, como consecuencia
de los cambios producidos a nivel organico, psiquico, social y ambiental.

Estos factores son de enorme importancia en esta etapa, y si no son tomados en cuenta
de una forma apropiada, pueden llegar a producir manifestaciones sintomaticas que
producen malestar e incluso lleguen a convertirse en problemas psicopatolégicos.

Las mujeres que comienzan su andar por esta etapa menopatsica se encuentran en
muchas ocasiones con ciertas sensaciones, pensamientos o conductas que no les facilita
su adaptacioén a ella, repercutiendo en numerosas areas de su vida y empeorando en
definitiva su bienestar, por tanto, es indispensable el reemplazo hormonal para mejorar
la calidad de vida, el cual debe utilizarse ininterrumpidamente durante un lapso de por 1o
menos 10 afios, lo cual , de acuerdo con la literatura mundial por motivos diversos no
siempre se cumple.

OBJETIVOS.

Identificar entre las pacientes en estudio, en el Hospital de la Mujer SSa, las causas que
motivaron el abandono de la Terapia de Reemplazo hormonal, con la finalidad de
corregir a corto y mediano plazo las posibles situaciones causales de la interrupcién del
tratamiento para proponer estructurar programas de consejeria, y tratar de adecuar en lo
posible la relacion Costo/ Beneficio, para las pacientes que asisten a este Hospital.

HIPOTESIS.

De acuerdo a los datos obtenidos de la literatura mundial, consideramos que en nuestro
medio la causa de abandono a la TRH en el Climaterio son derivados de la carencia de
recursos econdémicos, el temor al cancer, y de la informacion recibida por personas que
desconocen todo lo relacionado con el climaterio, y con mucho de la influencia familiar.




MATERIAL Y METODOS.

Se revisaron 150 expedientes clinicos de mu_)eres, que a.sxstleron a consulta de enero
de 1999 a Agosto del 2003, a la clinica de Climaterio de el Hospxtal de'la Mu_]er de la
Secretaria de Salud ,y a las cuales se les prescnblé TRE o TRI-I.

Las pacientes se evaluaron mediante encuesta telefémca, con ayuda de un cuestlonano
previamente elaborado, con las siguientes preguntas

1.- ;Sabe UD. Lo que es el Climaterio? :
2.- ;Ha recibido tratamiento hormonal para su chmateno?
3.-8i:¢ Cual? .
4.- ¢{Cuanto tiempo lo ha tomado?
5.- {Contintia con el tratamiento?
NO. jPorqué ?:
SI. ;Porqué ?
6._- ¢, Hace cuanto tiempo abandoné el tratamiento ?.
7.- Desde que abandondé el tratamiento hormonal bcémo se ha sentido?
5.- Que tratamiento estid empleando actualmente?
6.- Quien se lo indic6.?, comadre, familiar, médico, TV, etc.

TIPO DE ESTUDIO.

observacional; lbngitudinal, retrospectivo.

VARIABLES.

1.- Edad.

2.- Escolaridad.

3.- Estado civil.

4.- Antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular, Ca de mama o ttero,
diabetes, osteoporosis, fracturas. .

5.- Historia gmeco-obstetnca

6.- menopausia: prematura, (natural o mdumda)
7.- Peri menopausia.




CRITERIOS DE INCLUSION.

Toda paciente peri o posmenopausica a la que se Ie indicé TRH o TRE.
Pacientes que usaron -la TRH o TRE.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

Toda paciente que .no 'cdhc}uyér su estudio o no inicidé la terapia indicada.
FUENTE DE DATOS.
1.- ArchivoVClim'co del Hospital de la Mujer de la Secretaria de Salud.

PROCEDIMIENTO.

Se analizaron al azar, 160 expedientes clinicos de la clinica de Climaterio del hospital
de la Mujer de la Secretaria de Salud, en un periodo de enero de 1999 al mes de agosto
del 2003. El plan fue entrevistarlas por via telefénica , con una serie de preguntas
idénticas , relacionadas con el conocimiento que del climaterio tenian y conocer si
estaban empleando el tratamiento indicado o las causas por las cuales lo habian

abandonado.

RESULTADOS.

El grupo quedé conformado por 150 mujeres,( habiéndose eliminado 10 'dVe a;cﬁerdo a los
criterios de exclusion), cuyas edades se encuentran distribuidas, como:-se ilustra en la
tabla namero I, observandose que la mayoria de las pacientes que han recibido TRH o

TRE estan entre los 46 y 50 aiios de edad.
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TABLA No. 1. EDAD DE LA POBLACION ESTUDIADA.

EDAD. No. %
20 -24 1 .6
25 - 30 2 1.2
31-35 1 .6
36 - 40 5 3.12
41 - 45 28 18.6
46 - 50 63 42
51-55 34 22.6
56 - 60 12 8
+ 61 aifios. 4 2.6
Total. 150 100.

.

NUMERO DE PERSONAS

Fuente: CLINICA DE CLIMATERIO. HOSP. DE LA MUJER. |

TABLA No. 2. GRUPOS DE EDAD DE fACIENTES QUE INICIARON TRH O TRE
DURANTE ENERO 1999- AGOSTO 2003, FLUCTUANDO ESTA ENTRE LA EDAD

MINIMA DE 22 ANOS Y LA DE MAXOR EDAD DE 65 ANOS.

70+

60

50

40+

30

20

10

EDAD DE LA POBLACION ESTUDIADA

\

NN

20-24

25-30

3135  36-40

56-60




Al analizar los porcentajes de las mujeres que han recibido TRH o TRE se encontré
que 67 mujeres (44.66 %) abandonaron el tratamiento hormonal, y 83 (55.33 %)
continuan con la TRH o TRE como se ilustra en la tabla mamero 3.

TABLA  No. 3. TOTAL DE PACIENTES QUE CONTINUARON Y
ABANDONARON LA TRH O TRE.

Pacientes que abandonaron y/o continuaron TRH y TRE

El Abandonaron TRH o TRE
m Continuan TRH o TRE :

55.33

CLINICA DE CLI]V[ATERIO DEL HOSPITAL DE LA MUJER.




De acuerdo a los resultados obtenidos, se analizé que de las 67 (44.66 %) mujeres que
abandonaros la TRH o TRE las principales causas fueron falta de recursos econémxcos
en un total de 11 (7.33 %) pacientes, como se ilustra en la tabla No. 4. .. . e e

TABLA No. 4. PRINCIPALES CAUSAS DE ABANDONO DE TRH O TRE i

CAUSAS DE ABANDONO DE TRH O TRE. No. %
FALTA DE RECURSOS ECONOMICOS 11 7.33
MASTALGIA. 10 6.66
TEMOR AL CANCER. 8 5.33
ASINTOMATICA 6 4
DIFICULTAD PARA BAJAR DE PESO. 4 2.6
NO HA COMPRADO EL MEDICAMENTO. 4 2.6
FALTA DE INFORMACION, 4 2.6
SANGRADO TRASVAGINAL. 3 2
MIOMATOSIS UTERINA 3 2
ANSIEDAD 3 2
DOLOR DE PIERNAS 2 1.33
NO SENTIR MEJORIA. 2 1.33
INSUFICIENCIA VENOSA PERIFERICA 2 1.33
PACIENTE CON QUIMIOTERAPIA. 1 .66
MAREO. ] 1 .66
TROMBOFLEBITIS. 71 .66
ARTRITIS REUMATOIDE. 1 .66 .
FALTA DE TIEMPO. \ -1 .66
TOTAL: ) 6T ‘ 100

CLINICA DE CLIl\dA’I'ERIO HOSP DE LLA MUJER.
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Tomando en cuenta a las pacientes que abandonaron la TRH o TRE que referian alguna

sintomatologia o una patologia de fondo; se observo que 11 (7.33 %) fue por ind

meédica, y 35 (23.33 %) por causas diversas.




TABLA No. 5 PACIENTES QUE ABANDONARON LA TRH o TRE, CON 6 SIN
INDICACION MEDICA.

Mujeres que abandonaron la TRH 6 TRE.

Por Indlcacuon Medlca
B Sin |nd|cac16n Medlca

De nuestras pacientes, en diferentes etapas del climaterio, como S
siguiente tabla, observamos que la mayoria que reciben la terapla de’ reemplazo
hormonal, corresponden a la etapa perimenopausica, y se observ que en cuanto ala
continuacidén o abandono de la terapia, no hubo diferencia. : L

TABLA No. 6.

ETAPA.

PERIMENOPAUSIA. .

- continuia con TRH o TRE.
- abandonan TRH o TRE.
MENOPAUSIA.

- continia con TRH o TRE

- abandonan TRH o TRE

MENOPAUSIA INDUCIDA. 15 33
- continuan con TRH o TRE. 10.4
- abandonan TRH o TRE. 5.33
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De acuerdo al estado civil, la mayona de las pacientes que recibieron TRH o TRE son
_casadas 115 (76.66 %), esto nos sugiere las ventajas del equilibrio psxcolégwo afectivo
de vivir-en pareja,- permltléndoles la busqueda intencionada de una mc_]or calidad de
vida, en contraste con el resto de las pacxentes

TABLA No. 7 MT.IJERES QUE HAN RECIBIDO TRH 6 TRE, DE ACUERDO A SU
ESTADO CIVIL :

Mujeres que han recibido TRH & TRE de acuerdo a su estado civil

120~

100

80+

60

No. de Pacientes -

Divorcios Casadas Solteras Unidén Libre Viuda
Estado Civil

CLINICA DE CLIMATERIO DEL HOSPITAL DE LA MUJER.
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Se tomdé en cuenta aquellas pacientes con antecedentes heredo familiares haciendo
destacar que no todas las pacientes estudiadas cuentan con antecedentes positivos, y que
en una sola paciente puede haber uno o mas positivos. .

TABLA No. 8. PACIENTES CON ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES
POSITIVOS COMO FACTOR DE RIESGO.

Pacientes con antecedentes Heredofamiliares

90~
80—
70
60+
50+
40

No. de Pacientes

Factor de Riesgo

i
i
!
i
H



El nivel educacional de las mujeres sometidas a TRH o TRE no influyé en forma
importante en la decisién de continuar o abandonarla terapia hormonal.

Tablado. 9. NIVEL EDUCACIONAL DE PACIENTES SOMETIDAS A TRH o TRE.

ESCOLARIDAD. CONTINUA CON TRH 0 (| NO CONTINUAN CON
TRE. TRH o TRE

Analfabetas 12 (8 %) |2 (1.33 %)
Primaria. 39 (26 %) |28 (18.66 %)
Secundaria 22 (14.66 %) |21 (14 %)
Preparatoria. 3 2%) |4 (2.6 2%)
Profesionistas 7 (4.66 %) |12 (8 20)

total 83 (55.33 %) |67 (44.66 %)

Nivel Educacional de Pacientes Sometidas a TRH 6 TRE.

Continuan con TRH 6 TRE No. de
Pacientes %

secundaria
Escolaridad.

Preparatoria

Profesionistas

Nivel Educacional de pacientes Sometidas a TRH 6 TRE.

30+
<
w
TE o5
— o
= 32
S 0 20~‘
S 2
§§ 15-
L]
£ s
= 107
8 ©
- 54
(=3
== bR
Q-

Analfabetas )

secundaria
Escolaridad

Profesionistas

39




DISCUSION.

El climaterio y menopausia s una ciapa de la vida, durante la cual si no se toman las
medidas terapéuticas adecuadas puede haber complicaciones que afecten la salud y ia
vida de la mujer, destacando entre ellas la osteoporosis y las fracturas derivadas, como
secuelas importantes, problemas cardiovasculares como el infario y el accidente cerebro-
vascular.

La terapia de reemplazo hormonal (TRH) o terapia de reemplazo estrogénica (TRE),
previene de manera eficaz la mayor parte de las complicaciones anotadas anteriormente.
Sin embargo, todos estos beneficios pueden no obtenerse porque la mujer no inicia la
TRH o TRE debido a problemas econémicos, temor al céncer, y a la posibilidad de
hemorragia uterina en una época donde tradicionalmente no se espera.

Es indiscutible que la terapia hormonal se ha prescrito mas como un recurso para aliviar
los sintomas climatéricos que para prevenir la osteoporosis y las enfermedades
cardiovasculares.

No obstante, es urgente resaltar su funcidén preventiva y subrayar que este objetivo solo
se consigue si se cumple el tratamiento a mediano y largo plazo. Por supuesto, en el
apego influyen los efectos colaterales, y la sensibilidad lograda por el médico tratante.
Se sabe perfectamente que existen diferentes actitudes de las mujeres ante el climaterio y
la TRH o TRE, que depende, sobre todo, de la calidad y cantidad de informacién
recibida: a mayor grado de escolaridad, mayor conciencia de la necesidad de continuar el
esquema terapéutico por un tiempo largo. Por un lado estan los medios de comunicacion
masiva, como la televisién y las revistas exclusivas para mujeres, que bombardean de
informacién relativa al cancer de mama y su relacién con la administracion
suplementaria de hormonas.

Por otra parte ocurre que, una vez aliviados los sintomas climatéricos, la mujer no
percibe ningiin cambio que la aliente a continuar con el esquema de reemplazo
hormonal. Y no pueden ignorarse los efectos colaterales, como sangrados, cefaleas que-
contribuyen de manera importante al abandono.

Cuando se carece da la informacidn suficiente acerca del climaterio y sus repercusiones,
suele ser mas comun el temor a los efectos secundarios o a desarrollar un cancer. Sin
embargo, ahora se puede decir que los temores son injustificables, pues si bien existe un
factor de riesgo, también es verdad que durante el periodo climatérico la mujer procura
que sus revisiones médicas sean periddicas, minimo dos veces al afio. En el caso de
cancer de mama, las revisiones semestrales son el mejor recurso para detectar
oporiunamente su apariciéon y poner en practica sus medidas para su control (s4).

El analisis del cumplimiento de la muestra en cuanto a las causas de abandono de la
TRH o TRE estudiada en la clinica de climaterio del Hospital de la Mujer de la SS.
pone de manifiesto que los resultados son 6ptimos en comparacion a lo sefialado en otras
literaturas. Tenemos el caso donde se han encontrado razones para abandonar la TRH
en mujeres Danesas de 45 a 65 afios como se ilustra en la siguiente tabla.
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RAZONES PARA ABANDONAR LA TRH EN MUJERES DANESAS, DE 45 a 65
ANOS.

No desea la TRH por mucho tiemipo. 35%
Preocupacién por posibles riesgos. 35%
Efectos secundarios (excepto aumento de peso). 23%
Aumento de peso. : 22%
No le gusta el sangrado inducido. 18%
Aconsejado por el médico. L 16%.
Poco control del sangrado. g 13%
Medicamento no efectivo. S : 8%
Se opone al uso de hormonas. g : 2%
Otras razones. 7%

En cuanto a lo encontrado por Solsol G. y cols. en Lima en 1997, donde el 72% conoce
su existencia, este conocimiento explicaria porqué solo el 22.8 % (50 de 219 mujeres
climatéricas) han recibido tratamiento alguna vez y que en la actualidad, solo 1o continie
el 16 %% (8 de 50 mujeres), cifra similar en comparacion al porcentaje de mujeres con
tratamiento hormonal en otras zonas como Lima cuyo promedio varia entre 7y 27 % ,
en Chile en 1996 el porcentaje de abandono es del 50 al 70% encontrandose por Blumel
M1J. (s5).

En las mujeres climatéricas de la ciudad del Cusco las principales causas de rechazo a la
TRH son el desconocimiento de este (24.4 %), temor a los efectos colaterales (24.2 %),
sobre todo el temor al sangrado vaginal y al probable efecto oncogénico ss).

Las mujeres atendidas en el Hospital Simén Bolivar de Santa Fe Bogota las razones de
abandono, suelen reconocerse en la gran mayoria de los casos (63.5 %), las econémicas
(13.4 %%), cambios de instituciéon prestadoras de servicios de salud 12 (9.5 9%6), dificultad
para conseguir una cita 4 %, problemas de transporte 2.4 %, falta de tiempo 1.6 % ¢6).

Por lo que se refiere a las causas de abandono de TRH o TRE manifestadas por las
pacientes que iniciaron tratamiento en la clinica de Climaterio del Hospital de la Mujer
puede resumirse por la falta de recursos econdmicos caracteristico de un pais y una
ciudad en vias de desarrollo.

La mastalgia fue motivo de abandono de TRH o TRE como efecto secundano principal
manifest6éado por las pacientes. -

El temor al cancer se observo en aquellas mujeres con patologla de fondo como la
miomatosis uterina, el fibroadenoma mamario 4 (2.6 %) y la mastopatia fibroquistica 4
(2.6 %). Otras causas de abandono de reemplazo hormonal fueron paciente que a pesar
del medicamento cursaban asintomaticas 6 (4 %).

De las principales causas de abandono de TRE o TRH mencionadas anteriormente,

hubo 11 (7.33%) mujeres que lo abandonaron bajo indicacién médica, y 35 (23.33 %)
mujeres lo abandonaron sin indicacién médica, estas son quienes padecian de mastalgia,
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fibroadenoma mamario, mastopatia fibroquistica, sangrado transvaginal, miomatosis
uterina, dolor de piernas, quimioterapia, tromboflebitis y artritis reumatoide.
Excluyéndose aquellas cuyo abandono fue por falta de recursos econémicos, porque le
es dificil bajar de peso, falta de infoimacién, mareo, y por falta de tiempo.

Por la edad, la mayoria se encuentra entre los 41-55 afios, siendo mas frecuente en la
etapa perimenopiusica correspondiendo a 68 mujeres (45.33 %), en comparacion con las
sociedades occidentales como promedio de edad de menopausia entre los 48-55 afios, asi
en Hawai (49.9 afios), Tailandia (47.9 afios), Pakistan (47 afios), Nigeria (48 afios), EU.
(39-51 ailos).

El cumplimiento del régimen terapéutico, que tuvieron las pacientes estudiadas, es el que
se desearia para todas las mujeres que necesitan TRH o TRE, pues su correcta
observacion y permanencia es indispensable para lograr sus propdsitos de prevencion.

Se podria resumir que la atencién individualizada y la informacién correcta son factores
decisivos, la atencién en las clinicas especializadas, también lo es, pero el mayor
porcentaje de pacientes, acuden a los servicios generales de ginecologia y es donde
deberia esmerarse la atencién.

CONCLUSIONES.

1 - La pnncxpal causa de abandono de la TRH o TRE, es por falta de recursos
econdémicos.

2.- Las mujeres que han iniciado la terapia hormonal de reemplazo abandonan su -
tratamiento siendo en mayor proporcién - las que no son indicadas por.el. meédico, en
contraste con aquellas mujeres que suspenden la terapia hormonal baJoi md.lcamon
médica, esto se debe a que existe alguna patologia de fondo. N

3.- De nuestras pacientes cuya etapa en perimenopdiusia, menopaﬁSi S}
inducida se observé que en las mujeres perimenopausicas fue la mayo propo cién de
abandono de TRH o TRE. - (o

4.- De las pacientes evaluadas de acuerdo a su estado:civil; observam s que las pacxentes
casadas son las que con mayor cantidad llevan TRH o TRE, ‘siendo’en menor grado las
mujeres cuyo estado civil son las viudas. :

5.- En nuestro medio, el nivel educacional no mﬂuye mucho sobre las pacxentes que han
recibido terapia hormonal, esto se debe a la cahdad de atenclon del médico.




RECOMENDACIONES.

1.- Determinar la necesidad y las cxpectativas de las mujeres acerca del tratamiento
hormonal y fijar la duracion planificada del tratamiento de reemplazo. e

2.- DlSpOI‘!CI‘ del tiempo suficiente para explicar en forma personallmda los beneficios, y
los nesgos para que nuestras pacientes, estén en cond1c1ones pa.ra adoptar la decisién de
iniciar y continuar la terapia hormonal de reemplazo. :

3.- Trata de informar a nuestra paciente y discutir sobreula ﬂécésidad de adéptar una
indicacion terapéutica y permxtlr cualquier modificacion postenor de] esquema de
tratamiento, hasta encontrar el mejor para ella.

4.- La informacién suministrada a la mujer que recibe TRH o TRE necesariamente tiene
que ajustarse a su nivel educacional y de ansiedad. Los recursos que pueden utlhzarse
incluyen charlas, material escrito, videos e informacién de Internet :

5.- La clave para la continuacién a largo plazo de la TRH o 'I'RE es el segu mlento para
monitorear los resultados obtenidos e introducir las modxﬁcacxones pemnentes -

6.- Instar a la paciente a consultar cada vez que dude acerca de contm r'ano con su
tratamiento, es un elemento unporta.nte ya que perm1te refoxzar los conommlentos b
proveerle nueva informacion. L

7.- Con lo que respecta a los recursos econémxcos de la.s pac1entes lo adecuado sena que
los farmacos fueran de menor precxo. i .

8.- Implementar grupos de apoyo,f ntre personal de enfermena y traba_;o socnal que’

participen en acnwdades de Consejena en el Cllmateno.
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