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ARTICULO DE REVISION

Climaterio y menopausia

DR. JOSE PACHECO R.

Resumen

El autor considera que el impacto que la menopausia tiene y tendra en el futuro de la mujer peruana obliga al
médico peruano y, en especial, al ginecdlogo, a obtener un conocimiento amplio sobre la fisiopatologia de la
mujer a esta edad, las consecuencias tempranas y tardias, los medios terapéuticos disponibles y su efectividad,
de manera de poder ofrecer lo mas adecuado para cada caso. En toda mujer con sindrome climatérico y
menopausico y/o con perfil de riesgo de enfermedad cardiovascular u osteoporosis, se debe considerar la
administraciéon de estrégenos. La evaluacién pretratamiento incluird una buena anamnesis y un examen clinico
general, de mamas y pelvis, asi como el descarte de cancer hormono- dependiente. Seran de rutina el
Papanicolaou y los analisis de laboratorio basicos, que incluiran de preferencia el estudio de colesterol HDL y LDL
y triglicéridos. También sera de utilidad en casos especificos la mamografia, la ecografia pélvica y la densitometria
6sea. Decidido el uso de estrégenos, se emplearé la dosis efectiva mas baja, combinada con progestagenos ciclica
0 permanentemente si la mujer tiene Utero. El seguimiento sera a los 2 y 6 meses, inicialmente, y luego en forma
anual, objetivando la efectividad del estrégeno y la ausencia de efectos secundarios y de cancer. Si bien se ha
demostrado los beneficios de la terapia hormonal, es posible que la expectativa de vida sélo se elevaria en menos
de un afio. (Ginecol. Obstet. Peru 1994; 40: 6-25).

Palabras claves: Climaterio, menopausia, riesgo enfermedad cardiovascular, osteoporosis, estrégenos, terapia
hormonal.

Summary

The author considers the impact menopause bas and will have on Peruvian women. The Peruvian physician and,
mainly, the gynecologist needs adequate knowledge on the physiopathology of elderly women, early and late
consequences, and available therapeutic measures and their effectivity. All women with climacteric syndrome and
postmenopausal symptoms or with risk of either cardiovascular disease or osteoporosis are candidates for
estrogen administration. Pretreatment evaluation includes clinical history and complete physical exam, breast
and pelvic examination and hormone- dependent cancer screening. Papanicolaou, basic laboratory work up, HDL
and LDL cholesterol fractions and triglycerydes studies will be done routinely, as well as, mammography, pelvic
ultrasound and bone densitometry in specific cases. When estrogens are to be employed, the lowest effective
dose will be used. Progestins will be added either cyclically or continuosly if the woman has her uterus. Initial
follow-up will be at two and six months, and then annually, to determine estrogen effectivity and absence of
secondary effects and cancer. Though benefits of replacement hormone therapy are evident, life expectancy
would increase less than one year. (Ginecol. Obstet. Pert 1994, 40: 6-25).

Key words: Menopause, Climateric syndrome, risk of cardiovascular disease, osteoporosis, estrogens, hormonal
therapy.
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Definiciones

El climaterio es la fase transicional de la mujer entre la madurez reproductiva y la pérdida gradual de la funcién
ovarica, etapa que dura alrededor de 20 afios. El Comité des Nomenclatures de la Federation Internationale de
Gynecologie et d'Obstetrique lo define como la fase del proceso de envejecimiento durante la cual una mujer
pasa del estado reproductivo al no reproductivo. Ambos aspectos tienen su origen en el envejecimiento de los
ovarios. La deficiencia estrogénica resultante se hace evidente en los tejidos influenciables, ocasionando signos

y sintomas inmediatos y tardios que pueden ser motivo de preocupacién y molestia para la paciente que los
sufre (3,8,30,34,35,36,37,42,50,51,53,57,59,60,61,69,70,77,78,81)

La menopausia puede ser fisiolégica o artificial, siendo la segunda ocasionada por cirugia o radiacién. La
extirpacion de los ovarios sanos antes de la menopausia, realizada rutinariamente durante intervenciones
ginecoldgicas con el fin de prevenir el cancer de ovario, hoy no es aceptada, por razones que se explicara més
adelante. Con fines de investigacion, se considera menopausia al cese de la menstruacién por mas de seis meses.

Edad de la menopausia

Mientras que la edad de la menarquia varia por razones de nutricion y salud (ambas alteran el peso corporal
critico y el porcentaje de grasa corporal necesarios para que ocurra la menarquia), la edad de la
menopausia — alrededor de los 50 afios— no ha variado desde el medioevo. No parece estar regida por la edad de
la menarquia ni por factores socioecondmicos, paridad, tendencia familiar, la raza, la ruralidad, el aborto inducido
repetido. En un estudio personal en 667 pacientes de la préactica privada en Lima, la edad promedio de la
menopausia en 298 mujeres fue 48 afios °9. Otro estudio de Coyotupa y col. encuentra que la edad promedio de
menopausia es de 48,2 afios en Lima y 45,3 afios en Cerro de Pasco — a 4340 m sobre el nivel del mar- %, La
duracién de la vida menstrual en el mismo estudio fue 35,4 afios en Lima y 30,7 afios en Cerro de Pasco. En el
estudio de Salas en Arequipa, la menopausia ocurrié a los 46 afios (62,

Fisiologia del climaterio

La funcidn ovérica, presente durante toda la vida fértil de la mujer, inicia su involucién desde la tercera década
de la vida, lo que acarrea la disminucién de su numero de células germinales, de la foliculogénesis y la
esteroidogénesis, alteraciones en la regulaciéon neuroendocrina 4344 Al acercarse la menopausia, la mujer tiene
s6lo unos cientos de oocitos primarios. La maduracién folicular parece detenerse por alteracion neuroendocrina
més que por disminucién del niumero de oocitos. Asi, se ha observado que las concentraciones séricas de FSH
aumentan después de los 45 afios, especialmente en la fase folicular, no habiéndose encontrado incremento
similar de la LH (80). El incremento de FSH parece no deberse a retroalimentacidon negativa de estrégenos y/o
progesterona, sino a reduccion de la sensibilidad del sistema neuroendocrino — probablemente del hipotalamo- o
a la disminucion de la inhibina producida en el foliculo. Después de la menopausia, la FSH eleva 5 a 30 veces y
la LH 3 veces sus valores promedios, algo mas durante los bochornos, manteniéndose elevados durante 5 a 10
aflos, para luego descender gradualmente. El cociente LH/FSH inferior a 0,7 indica que la mujer esta en la
menopausia. El factor liberador del LH (LH-RF) estd aumentado *9. La prolactina esta disminuida ® y no se
incrementa con el uso de estrogenos naturales, mas si con los sintéticos .

Figura 1. Edad de la menopausia

140
120 M DMujeres
100 [ Nuligravidas
80
BI ueo tubario
60 0q
40
20
o |
26 31-34 35-39 40-44 4549 50-54 5559 60
N=1 N=5 N=13 N=48 N=123 N=88 N=18 N=2

Revista Peruana de Ginecologia y Obstetricia



En la premenopausia, los oocitos residuales responden después de periodos mas largos con salida de estradiol y
aun con formacién de cuerpo lateo. Estos intervalos alargados sin actividad antagénica de la progesterona
permiten que el endometrio reciba influencia persistente de estrégenos, ocasionando sangrados uterinos
irregulares e hiperplasia endometrial “¥9. Asi mismo, entre los 40 y 45 afios de edad, el nimero de quistes
foliculares se incrementa. Por otro lado, se cree que los largos periodos resultantes de defecto de la fase lautea y
del efecto estrogénico sin oposicion, podrian estar relacionados a carcinogenesis mamaria.

La menopausia resulta de dos procesos. Primero, los oocitos que responden a las gonadotrofinas desaparecen del
ovario y, segundo, los pocos oocitos remanentes no responden a las gonadotrofinas, asi se las administre en
exceso.

Esteroides ovaricos y no ovaricos en la postmenopausia

La mujer postmenopausica, es decir, con mas de un afio de haber experimentado la menopausia, excreta
pequefias cantidades de estrégenos (E> 40 mg/dia) y otros metabolitos esteroides. Parte de ello es por respuesta
del ovario a las gonadotrofinas hipofisiarias, incluso después de la menopausia 3?. Pero, la mayor produccién
deriva principalmente de la conversion periférica de estrona, de origen mas suprarrenal que ovarico, razén por
la cual disminuye con la administraciéon de cortisona. Sin embargo, el estroma del ovario postmenopausico
segrega testosterona 0,3 mg/dia y androstenediona 1 a 3 mg/dia (50% y 30% de los niveles circulantes,
respectivamente) y muy pequefas cantidades de estrona y estadiol. La estrona de la mujer postmenopausica
proviene de la aromatizacion de androstenediona circulante, realizada principalmente por el tejido adiposo
subcutaneo, fenédmeno que aumenta con el peso y la edad. Niveles inferiores a 50 pg/L de estrona y a 20 pg/mL
de estradiol indican que la mujer es postmenopausica; el endometrio no prolifera mas(38.35.42,44,45,53,57,63,70,73,75,77)

Fertilidad durante el climaterio

La fertilidad disminuye conforme la edad de la mujer se acerca a la menopausia (¢®. La tasa de embarazos se
reduce a 1,3/1000 entre los 45 y 49 afios de edad y a 1/25000 después de los 50 afios. Entre otros fenémenos,
las prostaglandinas en las trompas disminuyen en la perimenopausia. La mujer deja de ovular después de los 52
afios. Se ha reportado 15 casos de embarazo después de la menopausia 77,

La mujer premenopausica solicitara mente métodos de regulacion de la fertilidad. Hubo mucho temor de
administrar contraceptivos orales después de los 35 afios, por el riesgo de trombosis venosa, embolia pulmonar,
enfermedad coronaria y cardiovascular e hipertension. Sin embargo, con las dosis minimas que se utiliza el dia
de hoy, se ha ampliado la administracién de los anovulatorios orales hasta la menopausia “1.51, siendo
alternativas el Norplant, el DIU, un método de barrera o espermicidas.

Sexualidad durante el climaterio

La sexualidad disminuye en la mayoria de mujeres durante el climaterio 3%, La disminucion de estréogenos no
modifica la libido, sino que los sintomas que acompafian al climaterio influyen negativamente sobre la libido. Mas
adelante, la sequedad y atrofia de la vulva y vagina pueden producir dispareunia y dificultar las relaciones
sexuales. Los factores sociales y el comportamiento del esposo tienen influencia importante.

Menopausia prematura

También denominada falla ovarica prematura, se define como amenorrea hipergonadotréfica que ocurre antes de
los 40 afios de edad. Ocurre en cerca del 1 por ciento de mujeres. Puede ser debida a desérdenes autoinmunes
(hasta 70 por ciento de casos), anormalidades cromosémicas, enfermedad viral (parotiditis), infeccién severa o
irradiacién pélvica, quimioterapia u ooforectomia prematura. En los casos que ocurren espontadneamente, se
observa una tendencia genética hereditaria.
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Figura 2. Sintomatologia del climaterio y la menopausia
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El diagndéstico de menopausia prematura se hace al encontrar niveles de gonadotrofinas en el rango de la
postmenopausia, en mujeres con amenorrea y signos y sintomas de hipoestrogenismo. Se encuentra asociacion
con anticuerpos antitiroideos, anormalidades de las fracciones IgA, 1gG, IgE y anticuerpos antiovaricos®b.
Ocasionalmente se requiere hacer biopsia ovarica.

Existen casos aislados de embarazo luego de un diagndéstico de menopausia prematura y administracion de
glucocorticoides, lo que sugiere que podria ocurrir ovulacion en foliculos en reposo y no dafiados que se vuelven
otra vez sensibles a las gonadotrofinas (1. 14 43, 44, 55, 68)

El sindrome climatérico

La sintomatologia que acompafa a la menopausia deviene de tres componentes:
1. Disminucién de la funcion ovarica.

2. Factores socioculturales y ambientales.

3. Factores psicoloégicos.

Por lo tanto, los sintomas pueden variar en su presentacion de acuerdo a la propension heredada o adquirida por
la mujer para tolerar tanto el proceso de envejecimiento como sus relaciones interpersonales, principalmente con
sus familiares (29),

La sintomatologia prevalente en el climaterio consiste en bochornos, sudoracién y vaginitis atréfica. Sin embargo,
los sintomas no aparecen universalmente, duran alrededor de 5 afios y, en la mayoria, ocasionan soélo
inconvenientes menores o pasan desapercibidos. Los bochornos mortificantes y que no mejoran, los transtornos
del caracter y las alteraciones metabdlicas tardias, del tipo cardiovascular u osteoporética, exigen a la paciente
a buscar ayuda del especialista(30.34.35,42,53,57,53,63,73,75,77)

Otros sintomas son la irritabilidad, la fatiga, la depresion, los dolores de cabeza, el olvido de las cosas, el insomnio,
la ganancia de peso, las palpitaciones, las crisis de llanto, el estrefiimiento, la frecuencia urinaria y la disuria, la
disminucién de la libido. Un estudio de Lauritzen encontré que el 27% de mujeres sufrian de sindrome
premenstrual 3%, También el peso aumenta en la mitad de las mujeres, mas de 2,5 kg en el 30% y mas de 5 kg
en el resto.

En la premenopausia, el predominio estrogénico y la deficiencia de progesterona antagoénica resultan en
sangrados uterinos irregulares, incremento del nimero de quistes foliculares, hiperplasia endometrial, asi como
en la hiperproliferaciéon del tejido conectivo (fibrosis) y del epitelio del tejido mamario, lo que deviene en la
adenosis mamaria (9. El riesgo de cancer de mama se incrementa dos a cuatro veces en estas mujeres. Los
cambios fibroquisticos regresionan en la postmenopausia. De lo anterior se desprende que es importante el
descarte diagnodstico de neoplasia maligna por legrado uterino - en los casos de hemorragia uterina anormal- y
por mamografia, ecografia y biopsia por aspiracion, en los tumores de mama.
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I. Sintomas tempranos
A. Bochornos y sudoracion

Los bochornos y la sudoraciéon son sintomas vasomotores desencadenados por un desequilibrio en los centros
vasomotores del hipotadlamo y caracterizados por aumento de la temperatura de la piel, vasodilataciéon periférica
y frecuencia cardiaca acelerada transitoriamente. La temperatura de la piel puede aumentar hasta 5° C durante
las crisis que duran segundos o varios minutos, calor que la mujer siente se desplaza del térax superior a la cara;
las manos se calientan y aparece un sudor fino en la caray cuello. A veces, puede haber mareo, nausea, cefalea,
palpitaciones y sudores nocturnos. Los bochornos pueden ser desencadenados por estrés emocional, miedo,
ansiedad. Ocurren en alrededor del 75% de mujeres; 80% los tendran por mas de un afio y, una de cada cinco,
por mas de cinco afios. En el estudio personal en 667 pacientes, 59% manifesté bochornos; en 12% eran
frecuentes, persistentes y molestosos; 20% tenia preferentemente sudoracion 9. Un estudio indica que las
mujeres histerectomizadas con conservacion de los ovarios refieren sintomas menopausicos mas graves que las
mujeres menopausicas normales de edad similar 47,

El bochorno dura 30 segundos a 3 minutos y esta asociado a la reducciéon de la temperatura corporal central,
ocasionada por disminucién subita de los estrégenos circulantes, lo que trae por consecuencia mecanismos de
regulacion del termostato central consistentes en vasodilatacién cutanea y sudoracion. Un ejemplo demostrativo
es el desencadenamiento de bochornos inmediatamente después de la ooforectornia bilateral en la mujer
premenopausica.

B. Ansiedad, irritabilidad, cambios de humor

Las catecolaminas, principalmente los neuro- transmisores hipotalamicos dopamina y norepinefrina, parecen
jugar un rol preponderante en modular el humor, el comportamiento, la actividad motora y la funcién hipotalamo-
hipofisiaria. Con la edad, la actividad de la monoaminooxidasa (MAQO) y de la catecol-o-metil transferasa (COMI)
aumentan, mientras la captaciéon neuronal de catecolaminas disminuye. Con la castracién, la concentracion de
dopamina en el hipotalamo disminuye y la de noropinefrina aumenta; la actividad de la tirosina hidroxilasa y la
movilizacion de norepinefrina también aumentan. Estos cambios son revertidos con tratamiento estrogénico. Por
lo que se concluye que la edad y la disminucién de estrégenos alteran el metabolismo dopamina- epinefrina en
el cerebro, ocasionando inestabilidad del sistema nervioso autonémico. Asi, en el estudio del autor, 11% de las
pacientes manifesté transtornos del caréacter, 7% sintomas depresivos, 2% vértigos y 1% parestesias.

La norepinefrina es el neurotransmisor predominante en los nucleos pontineos superiores, los que controlan el
suefio REM. La serotonina es el neurotransmisor predominante en los nucleos del pedunculo cerebral que
controlan el suefio profundo. Cuando norepinefrina y serotonina disminuyen, la mujer se deprime. Las mujeres
menopausicas duermen menos, posiblemente por el mismo fenémeno (23,75). Ademas, existe evidencia que la
relacion norepinefrina/serotonina en el cerebro esta asociada a proporciones de suefio REM y no- REM; las
relaciones mas altas se asocian a mayor suefio REM.

Las prostaglandinas también parece juegan un rol, ya que existen en altas concentraciones en el hipotalamo. Los
vasos cerebrales estdn inervados por neuronas noradrenogénicas que, estimuladas por norepinefrina o
prostaglandinas, pueden resultar en vasoespasmo central, lo que conlleva a nerviosismo, ansiedad, irritabilidad,
depresion y pérdida de la memoria.
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I Tabla 1. Efectos de los esteroides sexuales sobre las lipoproteinas

Colesterol IHDL [LoL [vLDL
|Estrégenos |Aumenta |Disminuye |Aumenta
|Progesterona |Disminuye |Aumenta |Disminuye
|Andrc'>genos |Disminuye |Aumenta |Disminuye

Los opiaceos disminuyen la reserva y la secrecién de dopamina cerebral en la eminencia media y podrian modular
la secrecion de LH y prolactina. Sin embargo, su produccién es muy baja en la postmenopausia y no parecen
jugar un rol en el inicio de los bochornos.

La MAO - gue inactiva norepinefrina, triptéfano y serotonina- se eleva y el triptéfano plasmatico disminuye en la
vejez, en los sindromes depresivos, en las amenorreas y en la menopausia. En la edad mayor también ocurre la
disminucion de las enzimas biosintéticas tirosina hidroxilasa y dopadecarboxilasa ("9, Los estrogenos tienen un
efecto inhibidor sobre MAO y aumentan el triptéfano plasmatico libre, efectos que han sido utilizados para tratar
con estrégenos a mujeres con enfermedades psiquiatricas. Los niveles de triptofano plasmaticos aumentan, los
estrégenos lo liberan de su proteina transportadora, queda biolégicamente disponible y puede ser dirigido al
cerebro como precursor para la biosintesis de aminas biolégicas. Es decir, la presencia de estréogenos incrementa
los niveles de neurotransmisores del sistema nervioso que regulan el suefio y el humor.

Il. Sintomas tardios

Los sintomas tardios de la menopausia son la vulvovaginitis atréfica, la cistitis atréfica, los cambios en la piel, los
transtornos cardiovasculares y la hipertension, y la osteoporosis. En el estudio de pacientes privadas, destacaron
la hipertension arterial (22%) y la vulvovaginitis y la cistitis atréficas (29%). No se hizo un estudio especifico
para osteoporosis, pero, 5% tuvieron sintomatologia (9-

A. Vulvovaginitis y cistitis atroéfica.

La vulvovaginitis atrofica y la cistitis atréfica son debidas a la deficiencia estrogénica sobre los epitelios estrégeno-
dependientes. El epitelio estratificado vaginal se vuelve delgado y atréfico, lo que resulta en sensacién de
sequedad, dispareunia e incremento de infecciones bacterianas y candidiasicas vaginales. Asi mismo, empeoran
inicialmente las distopias genitales y la incontinencia urinaria. La uretritis y la cistitis atréficas pueden dar lugar
a infecciones urinarias recurrentes 3-78)_ En el estudio de 667 pacientes, los prolapsos genitales y la incontinencia
urinaria fueron sintomaticas entre los 44 y 49 afios, para después disminuir progresivamente. La leiomiomatosis
uterina y la adenomiosis regresionaron después de los 55 y 50 afios de edad, respectivamente (50,

Figura 4. Patologia ginecoldgica del climaterio
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B. Cambios en la piel

La piel, las mucosas y la conjuntiva también sufren cambios en la menopausia. La piel se vuelve fragil, delgada,
seca y se moretea facilmente. Durante la edad fértil de la mujer, el estradiol se concentra en las capas basales
de la epidermis, habiéndose identificado receptores para estrégenos y andrégenos en los fibroblastos de la piel.

Los estréogenos aumentan la calidad higroscopica y reducen la adherencia de las fibras colagenas de los tejidos
conectivos. En la dermis, aumentan la sintesis de acido hialurénico dérmico. Mientras los estré6genos aumentan
el contenido de liquido intracelular de los fibroblastos, la testosterona causa la proliferacién fibroblastica. Con la
edad, y por razones genéticas, las caracteristicas quimicas y la funcién del coldgeno cambian, declinando
alrededor de 2,1% por afio en la postmenopausia, mucho menos en afios posteriores.

La mejoria que ocurre con el empleo de estrégenos, principalmente del colageno tipo Ill y la relacién colageno
tipo 11/ colageno tipo 1 (1.79) parece limitada.

El significado clinico de estos cambios es el adelgazamiento del grosor de la piel en la menopausia, la que puede
ser corregida temporal y limitadamente - de acuerdo al tiempo desde la menopausia- con el empleo de estrégenos
(8.61), Es de interés la correlacion encontrada entre los cambios del tejido conectivo y la matriz organica de la
masa 6sea en una mujer en particular, por lo que del estado de la piel se podria predecir el riesgo mayor que
tendria una mujer en desarrollar osteoporosis y fracturas.

Por la pérdida de la accién antiandrogénica de los estrégenos, la voz pierde sus registros agudos y el timbre, lo
que es perceptible por la mujer postmenopausica y tiene importancia en la cantante profesional, quien debe hacer
esfuerzos para controlar el rango y el timbre de su voz. La tolerancia a los lentes de contacto puede disminuir
después de la menopausia. La queratoconjuntivitis sicca se presenta preferentemente en la postmenopausia.

Es importante destacar los cambios atréficos en la mama, por hipotrofia del tejido glandular, del tejido conectivo
y de la piel. La mastopatia aumenta durante el climaterio. La mamografia sera Gtil para descartar neoplasias,
preferentemente en la mujer con riesgo. Los equipos radiograficos actuales producen poca irradiacion (dosis de
0,006 rads al tejido mamario) y son mas rapidos, por lo que se puede realizar mamografias en forma periédica,
aun anualmente.

Figura 5. Patologia ginecoldgica en el climaterio
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Figura 6. Hallazgos tardios en el climaterio (667 pacientes)
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C. Los lipidos y el sistema cardiovascular

Después de la menopausia, los estrogenos disminuyen rapidamente, mientras el cortisol producido por las
suprarrenales no sufre variacion; por lo tanto, incrementa la liponeogénesis y la gluconeogénesis, mientras la
sintesis de proteina disminuye.

Las mujeres son relativamente inmunes a la enfermedad coronaria, hasta la menopausia. Los lipidos, incluyendo
al colesterol y a los triglicéridos, son transportados en la circulacion combinados con proteina, por lo que se les
llama lipoproteinas. Las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) transportan triglicéridos y las lipoproteinas
de baja densidad (LDL) transportan colesterol del higado a la periferia para utilizacién o reserva. Las lipoproteinas
de alta densidad (HDL) también transportan colesterol, pero, al parecer, de los tejidos periféricos al higado.

En las mujeres de edad avanzada, los niveles de ésteres de colesterol, triglicéridos y contenido proteico de las
LDL estdn aumentados. Las proporciones disminuidas de &cido linoleico podrian afectar la movilidad lipidica en
las lipoproteinas de dichas mujeres G7),

Figura 7. Pasos importantes en el desarrollo de la aterosclerosis ©”
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Los niveles séricos de colesterol LDL son menores en las mujeres que en los hombres hasta la edad
de 50 afios, para entonces aumentar progresivamente y luego ser mayores que en el hombre. Esta tendencia se
revierte con el uso de estrégenos. El incremento del colesterol LDL esta asociado a un mayor riesgo de
enfermedad coronaria, mientras que lo opuesto ocurre con el colesterol HDL. Por lo que la relacion HDL/ LDL
podria predecir el riesgo de enfermedad coronaria. Esta relacion HDL/LDL es siempre favorable a la mujer, a toda
edad.

Las concentraciones de colesterol HDL son siempre mayores en la mujer que en el hombre. En la vida reproductiva
esto resultaria por accién de los estr6genos ovaricos. Las hormonas masculinas disminuyen los niveles de HDL;
su persistencia hace que el HDL en la vejez se mantenga mas bajo en el hombre que en la mujer. La accién de
las hormonas es sobre la lipasa hepatica que degrada al HDL, la que es estimulada por los andrégenos y suprimida
por los estrégenos.

Los triglicéridos VLDL se elevan por accidén de los estré6genos conjugados equinos, etinilestradiol y mestranol,
mientras no son afectados por el valeraniato de estradiol.

En resumen, el déficit de estrégenos en la postmenopausia permite el incremento del colesterol LDL y una

predisposicion a la enfermedad coronaria, la cual puede ser disminuida con la administracion de estrégenos (6.
60, 66, 82)

Por otro lado, el tromboxano - derivado del 4cido araquidénico via ciclo oxigenasa- , causa adherencia de las
plaquetas al vaso sanguineo, con posterior transformacion en fibrina y liberacion del factor proliferante del
musculo liso, el cual estimula en el vaso la formacién de numerosas miofibrillas. El VLDL y el LDL ingresan a la
pared vascular de la sangre, se unen a los receptores correspondientes presentes en las membranas de las
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miofibrillas. Finalmente, las lipoproteinas son incorporadas a los macroéfagos y, cuando las membranas se rompen
por sobrecarga de macréfagos, aparecen lipidos libres en la pared vascular 27.7), La formacién de tromboxano
es inhibida por los estrégenos, y el HDL impide la migraciéon de VLDL y LDL a la pared vascular, por lo que se le
considera vasoprotector. La fraccion HDL2 es la que aumenta con el reemplazo con estrégenos, mientras la
fraccion HDL3 no varia. Este aumento es aparente, ya que en realidad los estrégenos reducen la actividad de la
lipasa que degrada al HDL2.

Existen receptores de estrogenos y progesterona en las paredes vasculares de mujeres postmenopausicas, sin
variacion de las mujeres en edad fértil, sugiriendo una sensibilidad basica en los vasos uterinos de mujeres de
todas las edades independientemente de la produccién de estrégenos en los ovarios. Asi mismo, los receptores
de progesterona se sintetizarian independientemente de la influencia estrogénica(. Los estrégenos son capaces
de aumentar el flujo sanguineo en lechos vasculares, habiéndose demostrado que el 17B-estradiol induce una
relajacion independiente del endotelio de la arteria coronaria aislada de conejo y en preparaciones aorticas. El
17B-estradiol posee propiedades calcioantagonistas en miocitos ventriculares aisladas, por lo que puede ser
bloqueador de los canales de calcio y contribuir asi al efecto protector frente al desarrollo y progresion de la
ateroesclerosis (12,

Hay evidencia que la insulina plasmatica es un riesgo independiente para enfermedad cardiovascular. La
menopausia se asocia con la reduccién de la secreciéon pancreatica de insulina, seguida de un aumento progresivo
de resistencia a la insulina, resistencia que puede ser reducida con la administracién de estradiol, no asi al parecer
con los estrégenos conjugados 2. Con relacion a la presion arterial, se ha encontrado que, ante un estrés
emocional o intelectual, en la mujer hay aumento de la frecuencia de su pulso y de la respiracién, asi como de
su tono muscular. En el hombre ocurre lo mismo; pero, ademas, tiene un aumento de su presion sistélica. En la

postmenopausia, la mujer también eleva su presion sistdlica por pérdida del efecto protector de los estrégenos
(75)

D. Osteoporosis

En paises desarrollados, la mujer tiene su menopausia alrededor de los 51 afios y su sobrevida ha aumentado en
las ultimas décadas a alrededor de los 80 afios. En el Peru, el promedio de vida es alrededor de 65 afios (28). Esto
da un margen de unos 15 a 30 afios de vida después de la menopausia. En esta etapa, ella tiene mas riesgo de
sufrir problemas cardiovasculares y osteoporoético, complicaciones graves - a veces mortales- y que exigen gastos
muy altos, convirtiéndose en un gran problema social y de salud publica.

Las diversas fracturas, especialmente las de cadera, han aumentado en la mujer en los paises con un promedio
de vida mayor. Después de los 50 afios, las fracturas se duplican cada 8 afios, mas o menos. Lo mismo esta
ocurriendo en nuestro pais y tenderd a ser, un problema maéas frecuente conforme la mujer viva mas.
Epidemiolégicamente, el 10 a 15% de mujeres con fractura de cadera fallece dentro de los seis meses de ocurrida
la fractura, generalmente por complicaciones secundarias. Una de cada 4 mujeres de 60 afios sufre fractura
compresiva de vértebras, lo que aumenta a 1 de cada 2 a los 75 afios (6. 11. 16, 75,76)

La osteoporosis consiste en la reducciéon de la masa 6sea por unidad de volumen, lo que conlleva a la posibilidad
de fracturas de diversos huesos, principalmente de mufieca, columna y cadera. En la postmenopausia, la mujer
pierde 35% de su cortical y 50% del hueso trabecular. Se pierde 0,3% a 0,5% por afio entre las edades 40 y 50,
pero se acelera a 2% a 3% en la década que sigue a la menopausia G,

Al presente se considera dos tipos de osteoporosis:

* una compromete principalmente el hueso trabecular de la columna y la mufieca y es estrégeno- dependiente;
afecta mas a la mujer que al hombre, ocurre mas temprano y se relaciona a la menopausia; la pérdida del hueso
trabecular es 5 a 10 por ciento por afio y puede ser prevenida por la administracién de estrégenos.

* el segundo tipo esta relacionado a la edad, ocurre después de los 70 afios, afecta a mujeres y hombres por
igual, compromete el hueso trabecular y el cortical, y es calciodependiente y se relaciona a fractura de cadera.
Ocurre mas gradualmente en el tiempo y responde a la suplementacién de calcio y al ejercicio. Sin embargo,
Riggs 9 recientemente indica que los estréogenos también son factor importante en este tipo de osteoporosis y
que la pérdida de hueso dependiente de estré6genos continGa en las mujeres postmenopausicas por lo menos

durante 20 afios, pudiendo representar el 25% para el hueso trabecular y 15% para el cortical.
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| Tabla 2. Perfil de riesgo de la mujer a desarrollar osteoporosis

|— Raza blanca u oriental

|— Nulipara

|— Delgada o menuda

|— Piel delgada, elasticidad disminuida

|— Vida sedentaria

|— Historia familiar de osteoporosis

|— Menopausia prematura

- Dieta rica en: carnes rojas
café
sal
alcohol

Dieta pobre en: calcio

Fumadora

Ingesta de corticoidesteroide

tirotoxicosis

hipertiroidismo

sindrome de Cushing

-
-
-
|— Enfermedades que afectan el metabolismo mineral:
|
|
|
|

reseccion intestinal

Con fines preventivos, sera preocupacion del médico determinar la mujer con riesgo a osteoporosis y fracturas.
Para esto, debe conocer que la osteoporosis tiene tendencia familiar, es mayor en la raza caucasica y en la
oriental, se observa mas en la mujer delgada y menuda, de vida sedentaria, nulipara, con ingesta alta de carnes
rojas, que fuma y que toma mucho café, alcohol y sal, con dieta pobre en calcio, y con algunas enfermedades
que afectan el metabolismo mineral (Tabla 2). Al revés, la mujer obesa estaria parcialmente protegida de la
osteoporosis por la conversion periférica de andrégenos en estrégenos.

Estudios en mujeres de edad avanzada encuentran que son factores que influyen en la masa 6sea la edad, el
peso, la fuerza muscular y el uso de estrégenos @. Los estrégenos mantienen el balance de remodelacion entre
osteoblastos y osteoclastos, primariamente disminuyendo la resorcién osteoclastica de hueso. La deficiencia
estrogénica resulta en un imbalance en la remodelacién, con incremento de la activacién de unidades de
remodelacién de nuevo hueso y pérdida de elementos arquitecturales del hueso. La menopausia incrementa el
cambio total de hueso y aumenta la resorcidon mas que la formacion, llevando a un balance de calcio negativo de
alrededor de 100 mg/dia 49,

La osteoporosis aparece mas tempranamente en la mujer con menopausia prematura, - espontanea o quirdrgica-
, debido a la disminucién precoz de los estrégenos ovaricos.

En la actualidad contamos con medios diagndsticos que determinan la densidad 6sea y su correlaciéon con la edad
de la mujer. Aparte de la radiografia simple de mufieca, se utiliza la radiogarrimametria, la radiodensitometria,
la absorciometria fotonica simple o dual, la tomografia axial computadorizada, la resonancia nuclear magnética,
el andlisis de la activacién de neutrones, entre otros, Generalmente, lo que mide es la masa vertebral. Sin
embargo, estos métodos aln no son muy precisos. Una razén es que la médula puede ser reemplazada por grasa
que causa una falsa imagen de baja densidad por tomografia computadorizada. Los osteofitos, las calcificaciones
vasculares y las compresiones vertebrales pueden elevar falsamente los hallazgos por absorciometria foténica
dual, Por lo tanto, y no siendo exactos los medios diagnésticos para pronosticar osteoporosis futura, el énfasis
profilactico se dirigira a buscar la mujer con riesgo de osteoporosis, es decir, aquélla con menopausia prematura,
con historia familiar, con perfil clinico (baja, delgada, sedentaria, malnutricién), con tirotoxicosis,
hiperparatiroidismo, sindrome de Cushing o reseccion intestinal, la fumadora y la alcohdlica.

En el manejo de la osteoporosis, la ingesta adecuada de calcio - 1,5 mg de calcio elemental diario- debe ser
complementada principalmente con actividad fisica suficiente, deportes, caminatas largas, dietas bajas en carnes
rojas, poca sal, evitar el café y el alcohol y no fumar.
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E. Aumento de Peso

Estudios estadisticos por compafiias aseguradoras indican que 49% de las mujeres aumenta su peso corporal
después de la menopausia, en mas de 2,5 kg en 20% y 5 kg 6 mas en otro 29%. Ademas de la relacion de este
aumento de peso con la disminucion de estrogenos - como se ha demostrado experimentalmente- , hay factores
psico- sociales que también influyen en esta edad, tales como la disminucién de la actividad y la creencia de no
ser necesario demostrarse atractiva, lo que cambia sus habitos dietéticos.

Diagnodstico

El diagndstico del climaterio y la menopausia se hace por la historia de alteraciones menstruales, amenorrea,
bochornos o sintomas especificos, y por un examen clinico que demuestra hipoestrogenismo y atrofia
genitourinaria. Los exadmenes de laboratorio confirman la impresién diagndstica, al demostrarse FSH elevado,
estradiol disminuido, indice de maduracién en colpocitologia con células maduras superficiales menor de 5%. Los
estudios de colesterol, colesterol HDL y LDL, triglicéridos, placas radiogréaficas o de densitometria o absorciometria
para determinar problemas cardiovasculares, osteoporosis y otros, permitiran evaluar el riesgo o la existencia de
las complicaciones mas serias. La mamografia y la ecografia pélvica descartaran la existencia de patologia
orgéanica. El estudio del endometrio postmenopausico por ecografia transvaginal ha permitido establecer que un
grosor de menos de 4 mm no se asocia a cancer de endometrio ni hiperplasia, conocimiento que puede ser util
en el descarte inicial y el seguimiento de la terapia estrogénica (8.

Prevencién de las complicaciones tardias

La investigacion desarrollada en el campo del climaterio y la menopausia nos ponen al tanto de las consecuencias
a largo plazo que ocurren en los multiples 6érganos sobre los cuales los estrégenos tienen influencia, tales como
el aparato cardiovascular, los huesos, la piel y mucosas. Hemos visto que la mujer de hoy tiene la posibilidad de
vivir un mayor nimero de afos, debido a que goza de mejor salud y mejor nutricién. Por lo mismo, gradualmente
aparece un nimero mayor de mujeres con problemas serios de 6rganos y sistemas en los que ha cesado la
influencia estrogénica, lo que les causa gran sufrimiento y se acomparia de un costo social muy elevado.

La prevencion de las complicaciones mas serias, tales como las cardiovasculares y osteoporosis, consiste en:

e determinar la mujer con riesgo de problemas cardiovasculares y osteoporosis por medio de perfiles, tal como
el de osteoporosis presentado lineas arriba.

« evitar la extirpacion de los ovarios prematuramente, antes de la menopausia, en el embarazo ectdpico, la
pelviperitonitis, histerectomias, salvo riesgo definido de cancer de ovario (historia familiar de cancer de ovario vy,
ademas, nulipara, con poliquistosis ovarica, diabética, obesa y/o con hipertension arterial). La ligadura de
trompas realizada por un cirujano que no conoce la anatomia apropiadamente, puede alterar definitivamente la
irrigacion de un ovario.

= tratar la mujer que sufre de menopausia precoz con estrogenos exégenos.

Estrogenoterapia en el climaterio

Un tercio de los estrégenos administrados por via oral son convertidos en el higado a glucorénido 3-E1, lo que
no ocurre con la administracion intramuscular de estrégenos. Aumentan la globulina ligadora de hormona sexual,
la globulina ligadora de cortisol y el sustrato renina, y disminuyen la actividad de la antitrombina Ill. El estradiol
aumenta el colesterol HDL (no asi los estrogenos inyectables) y la proliferacion de las células endometriales.

Los estrégenos tienen indicaciones preventivas y terapéuticas en el climaterio y menopausia ¢%.79, La evaluacion
inicial determinara si la mujer tiene riesgo para el empleo de estrogenoterapia, es decir, sufre de cancer estrégeno
dependiente, tromboflebitis, hiperlipidemia familiar, migrafia, enfermedad convulsiva, endometriosis, siendo
ahora usado con vigilancia en adenosis mamaria’®, varicosidades e hipertensién arterial. Se indicara
mamografia, ecografia pélvica u otros métodos auxiliares y radiograficos, de ser necesario.
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Decidido el empleo de estrégenos, se usara la menor dosis terapéutica, individualizando cada caso (. En el caso
de estrégenos conjugados, se les administrara ciclicamente y, salvo que el Utero esté ausente, se complementa
con gestagenos durante 10-14 dias al final del ciclo, de manera de evitar el riesgo de hiperplasia endometrial y
cancer. También se puede administrar en forma continua 0,625 mg de estrégenos conjugados y 2,5 mg de
medroxiprogesterona. En casos de ausencia quirdrgica del Utero, se administra los estréogenos en forma
permanente, sin afadir progestagenos. Los efectos del estriol oral son Utiles, pero mas leves, encontrandose
mejor efecto con los parches de estradiol 50 mg aplicados dos veces por semana(0.89 y de pellets de 50 mg cada
6 meses en mujeres con mas de 10 afios de amenorrea y en la menopausia precoz &3, Para que exista beneficio
en la terapia hormonal, se requiere que disminuya el colesterol LDI, y los triglicéridos, lo que se consigue mejor
con el estradiol transdérmico que con los estrégenos via oral (60,

Tabla 3. Mujer con riesgo para la
estrogenoterapia

Cancer estrégeno dependiente

Historia de tromboflebitis

Hiperlipidemia familiar

Enfermedad convulsiva

|_
|_
]_
|— Migrafa
|_
]_

Endometriosis

- Discutible:
Adenosis mamaria
Varicosidades
Hipertension Arterial

Tabla 4. Climaterio y menopausia: Tratamiento hormonal Medicamentos
disponibles en el pais

|- ESTROGENOS:

|Ora|

|- Estrégenos conjugados (Premarin) |0,625 - 1,25 mg/dia
|— Estriol (Sinapause 2mg, Ovestin 0,25 mg) |3 veces/dia
|Parenteral

|- Enantato progesterona |200 mg

|+ valerianato de estradiol |4 mg (Gynodian depot)
|— Benzoato de estradiol |1 mg

|+ fenilpropianato de estradiol |4 mg

|+ propianato de testosterona |20 mg

|+ fenilpropianato tetosterona |4O mg

|+ isocaproato de testosterona |4O mg (Estandron)
|Parches

I- Estradiol 25-50 ug (Ginedisc, Estraderm TTS)

lCremas estrogénicas

|— Estrégenos conjugados (Premarin)

|- Dietilidenetileno (Dienestrol)

|— Estriol (Ovestin 1 mqQ)

- PROSTAGENOS

- Medroxiprogesterona (Provera) 5 mg 10-14 dias finales o combinada continua 2,5 mg
diarios

- TIBOLONA 2,5 mg diarios
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Otros especialistas prefieren el uso de estrégenos parenterales combinados con progestagenos y/o andrégenos,
cuyo pico estrogénico es inmediato, para luego caer rapidamente; ademas, los efectos androgénicos pueden ser
molestosos. Y, en casos de vulvovaginitis y cistitis, se utiliza las cremas estrogénicas de aplicacion local.

Mientras cada dia hay mas adeptos a la administracion de estrégenos para siempre, hay consenso en administrar
los estr6genos a toda paciente con sintomatologia del climaterio o con riesgos de transtornos
cardiovasculares(26.69.82) y osteoporoticos(18:26.27.33.34) de acuerdo a perfiles clinicos de riesgo, o en la menopausia
precoz. El tratamiento de reemplazo hormonal (TRH) se mantendra mientras haya sintomatologia o riesgo, lo
cual puede ser por tiempo indefinido. Cuando la paciente desee descontinuar el tratamiento, se conversara con
ella ampliamente sobre los riesgos y beneficios del TRH. El ginecélogo debera tener presente que, si bien hay
evidencia de los beneficios del THR(2447) también es cierto que la prevalencia del uso de estrégenos en Estados
Unidos de América y Australia del Sur no es mayor de 18 meses(9 y la expectativa de vida con THR sélo se
elevaria en menos de un afio®?”. En la tabla 4, se resume las hormonas que pueden ser utilizadas en el manejo
del climaterio y menopausia.

Un nuevo esteroide utilizado para los sintomas del climaterio es la tibolona, la que tiene propiedades
progestogénicas, estrogénicas y androgénicas combinadas, por lo que alivia los bochornos y la sudoracién, mejora
la libido, eleva el humor y tiene una baja incidencia de efectos secundarios. No causa proliferacion del endometrio
ni hemorragia por supresién y aumentaria la masa ésea en mas del 6% en dos afios (531,

Estrégenos y cancer

Desde tiempo atras existi6 temor en el empleo de estr6genos exdgenos por la probabilidad de céancer.
Efectivamente, se encontré una mayor frecuencia de cancer cuando se emple6 dosis altas de estrégenos y sin la
contraparte de los progestagenos. La asociaciéon que mas se ha estudiado es aquélla con adenocarcinoma de
endometrio. El autor realizé un estudio de mujeres con sangrado postmenopausico que habia o no recibido
estrégenos exogenos. El grupo de 93 pacientes que habia recibido estrégenos no incrementé su posibilidad de
cancer de endometrio en comparacion con 308 pacientes que no recibieron estrégenos, a pesar que en el primer
grupo hubo un mayor nimero de casos de endometrio proliferativo y de hiperplasia endometrial (Tabla 5). Sin
embargo, la controversia aun persiste, pues diversos autores encuentran un incremento del riesgo a 2 6 3. Es
interesante observar que la mayoria de los canceres reportados estaban en estadio inicial y eran bien
diferenciados (7: 25. 53).

Tabla 5. Histologia endometrial en pacientes con y sin estrogenoterapia antes
de presentar sangrado postmenopausico.
Pacheco y Kempers, Clinica Mayo, 1968(49)

| Estrogenoterapia pre legado uterino

| No Si

|Casos % |Casos %
|Adenocarcinoma |54 |18 |9 |1O
|Endometrio atrofico |175 |57 |33 |36
|Endometrio proliferativo |29 |9 |30 |32
|Endometrio hiperplasico |0 |—— |2 |2
|Endometrio insuficiente |50 |16 |19 |20
[Total 308 100 o3 100

I- Se excluye polipos, cervicitis, vaginitis senil.
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I Tabla 6. Menopausia: Terapia no estrogénica

|Sedantes: reducen los bochornos fenobarbital + belladona

Tranquilizantes: ansiedad, insomnio, irritabilidad diazepinicos, etc. Ojo con habito
vitamina B6 (piridoxina)

Antidepresivos: s6lo en la depresion psiquiatrica fenotiazina, inhibidores de la MAO,
imipramina
manejo por el psiaquiatra

Bochornos : progestagenos
contraceptivos orales
clonidina, naloxona

Osteoporosis: calcitonina
calciol-1,59g
fldor
vitamina D 400-800 Ul/dia.

No existe un incremento significativo de la incidencia del cancer de ovario con el Liso de estrégenos y, mas bien,
se observa tina reduccién con el empleo de los anticonceptivos orales que contienen estrégenos. Tampoco se
encuentra aumento del cancer de mama con los estrégenos y, sin embargo, algunos reportes indican que los
progestagenos pudieran incrementar dicha posibilidad. Esto ocurriria por accién sinérgica con los estrégenos,
estimulando su accion biolégica (19 24 40, 64.65)

Para todo efecto, se hara un seguimiento Cuidadoso de la mujer en HTR, al inicio, a los dos meses y, luego, cada
6 meses, determinandose si hay efectos secundarios, tales como menorragia, metrorragia, mastodinea. Ante una
hemorragia atipica, se practicara una biopsia por escobillonado o aspiracion o un legrado uterino diagnéstico.

Medicamentos no estrogénicos
Se indicara los medicamentos no estrogénicos(’? en los siguientes casos:

Si los esteroides sexuales estan contraindicados.

Si la paciente no responde a la terapia hormonal.

Si la paciente rehusa el tratamiento con hormonas.

Si existe intolerancia al tratamiento hormonal, tal como nauseas, retenciéon de liquidos,
hemorragias (55.89),

La Tabla 6 resume la terapia no estrogénica mas utilizada. Con respecto a los bochornos, se emplea los
progestagenos y los contraceptivos orales, asi como esteroides androgénicos, los que pueden tener efectos
virilizantes. Aunque los resultados no son consistentes, la clonidina a dosis bajas (0,025-0,05 mg bid) parece
atenuar la reactividad anormal a los estimulos vasodilatadores y vasoconstrictores, teniendo un papel en la
migrafia y en los bochornos postmenopausicos. Inhibiria la funcién del sistema nervioso simpatico, interactuando
con el receptor alfa adrenérgico central, sin variar los niveles de estradiol, LH, FSH y prolactina.

En la menopausia existe imbalance entre la formacion y la resorcién 6sea. La ingesta sola de calcio no inhibe la
resorcion.

Existen receptores de estradiol en las células osteoblasticas y de calcitonina en los osteoclastos, por lo que la
administriciéon de estrégenos y calcitonina impedirian la resorcién 6sea. Sin embargo, las dosis de estrégenos
necesarias para una ganancia neta de masa 6sea son mayor que la usada para el control de otros sintomas
perimenopausicos, por lo que existe riesgo de efectos adversos. La calcitonina inhibe la actividad de los
osteoclastos y la resorcion 6sea. La dosis baja 50-200 UT intranasal previene la pérdida de hueso, sin efectos
secundarios como el sangrado Literino. No tiene accidén protectora sobre el sistema cardiovascular. Citando se
administra con calcio 500 mg diarios, la densidad 6sea aumenta al sexto mes GV, De preferencia se administra
durante dos semanas cada mes, descansando las otras dos semanas. Se considera que la administracion
combinada con estrégenos es muy efectiva en recuperar masa 6sea.
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Tabla 7. Climaterio y menopausia: Alimentacion

Alimentacién balanceada 1800 kcal/dia

|
-
l- Alto contenido de nutrientes

- Buena ingesta de proteinas: pescado, pollo sin piel, carnes rojas poca
cantidad

|A2L'Jcares complejos + fibra

|C|’tricos - Frutas

|Tomates - Verduras verdes y amarillas

|Cereales de grano entero

|— Disminuir grasas

- Calcio: 1 vaso de leche/dia o yogurt decremado o queso o calcio
elemental 1 g.

Vitamina D 400 - 800 Ul si no hay exposicién al sol

|— No exceder sal, café, alcohol.

Prohibir cigarrillo

Alimentacion

El médico que atiende a la mujer climatérica debe considerar un esquema de manejo global que incluya
alimentacion adecuada, ejercicios, distraccion, ademas de estrégenos, progestinas u otros esteroides.

La alimentacion debe ser balanceada, sin mayor variacion de la que recibe la mujer en edad reproductiva que no
gesta o da lactancia. La produccién energética total disminuye con la edad por la disminucién de la masa muscular,
calculandose los requerimientos energéticos en alrededor de 1800 Kcal/dia. La mujer aumenta de peso después
de la menopausia, en mas de 2,5 kg en 20% y 5 kg 6 mas en otro 29%®, en parte también debido a la
disminucién de su actividad. Por lo tanto, sera necesario indicar dietas con menos calorias, pero con alto contenido

de nutrientes.

La mujer menopausica necesita una buena ingesta de proteinas, pero evitando las carnes rojas. Son de eleccién
la carne magra, pescado y pollo, quitando la grasa visible de la carne y la piel del pollo. Como el organismo
disminuye su habilidad para metabolizar los hidratos de carbono, se deberéa indicar alimentos con azucares
complejos y fibra. Se recomendara citricos, frutas, tomate, verduras verdes y amatrillas, cereales de grano entero.
Se disminuird las grasas por la tendencia a la obesidad. El deterioro del balance de calcio debido a disminucién
de su ingesta y absorcién intestinal e hipercalciuria, hace recomendable que se consuma un vaso de leche al dia
o yogurt descremado o queso o administrar 1,5 g de calcio elemental diario para prevenir la osteoporosis, asi
como indicar vitamina D 400 a 800 Ul por dia si no hay suficiente exposicion al sol. Por los mismos estudios sobre
osteoporosis y sobre trastornos cardiovasculares e hipertensioén, se evitara los excesos de sal, café y alcohol, asi
como se prohibira el cigarrillo.

Son pertinentes las recomendaciones del Comité en Dieta, Nutricion y Cancer de la Academia Nacional de Ciencias
Americana en un intento de prevencion del cancer por métodos nutricionales, y que son las siguientes (13);

e Reducir el consumo tanto de grasas saturadas como de no saturadas.

e Incluir en la dieta diaria frutas (sobre todo citricos y frutos ricos en carotenos), verduras en general
(especialmente de la familia de la col) y productos a base de cereales integrales.

e Reducir al maximo el consumo de alimentos curados, conservados en vinagre o ahumados.

e Ingerir alcohol en dosis moderadas.

Ejercicio

Se ha observado que el ejercicio disminuye la pérdida de masa 6sea en la mujer menopausica. Asi, se ha
reportado que las mujeres atléticas de 55 a 75 afios tenian valores de densidad 6sea en radio y columna vertebral
iguales a los de mujeres atléticas menores de 50 afios y sin la disminucién que ocurrié en las mujeres mayores
de 50 afios no atléticas 9. La mujer "atlética" realizaba ejercicios al menos tres veces por semana, ocho o mas
meses durante el afio y durante un minimo de tres afios. Estudios similares sugieren la importancia del ejercicio
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fisico para evitar la pérdida de masa 6sea, recomendandose que éste se inicie afios antes de la menopausia. La
actividad debe combinar ejercicios aerébicos con ejercicios de flexibilidad, fortalecimiento muscular y relajaciéon
20 a 30 minutos por sesion, tres veces a la semana, incluyendo caminatas, montar bicicleta, correr, levantamiento
de pesas, ejercicios isométricos e isoténicos (°?. Los ejercicios en ingravidez, tal como la natacion, no serian
satisfactorios, recordando que los astronautas pierden masa 6sea durante sus viajes espaciales 59,
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