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Reemplazo hormonal en lamenopausia

Condiciones metabodlicas y hormonales
en la menopausia

Lourdes Morato Hemandez, Juan Manuel Malacara Hemandez

CAMBIOS HORMONALES EN LA MENOPAUSIA

El cese de la funcion ovarica es un proceso endocrino es-
tablecido genéticamente. El envejecimiento ovarico inclu-
ye tanto el cese de la funcién reproductiva como la pro-
duccién de estrégenos, progesterona, androgenos e
inhibina afectando la retroalimentacién hipotalamo-hipo-
fisaria. La reduccion de los esteroides sexuales ocasiona
signos y sintomas, cambios en tejidos estrégeno-depen-
dientes y efectos metabolicos, hematolégicos y cardio-
vasculares. La disminucion de las hormonas ovaricas mo-
difica el eje hipotalamo-hipofisario.*

GONADOTROPINAS Y ESTROGENOS

Tradicionalmente se considera que la elevacién de FSH es
el indicador mas especifico de la menopausia, y se consi-
dera la cifra de 30 Ul/L como el limite para sefialar la
pérdida de la funcién ovarica. Esto es parcialmente cierto,
pues debe considerarse una limitacion de este concepto:
La produccion extraglandular de estrégenos.

En un estudio realizado hace algunos afios, fue sor-
prendente encontrar que hasta el 10% de las mujeres en
una etapa avanzada de la postmenopausia tenian cifras
de FSH inferiores a 30 Ul/L.2 Los niveles de FSH, mostra-
ron una relacion positiva con el tabaquismo y negativa
con el indice de masa corporal. Estos hallazgos fueron
confirmados por otros autores.® Esto significa que las
mujeres obesas en la menopausia tienen una exposicion
significativa a estrogenos. Tal situacion se explica por la
produccion extraglandular de estrégenos, a partir de pre-
cursores androgénicos suprarrenales, que son aromatiza-
dos en tejidos periféricos, principalmente el adiposo. La
produccién periférica de estr6genos activos no se refleja
fielmente en los niveles circulantes de estradiol y estro-
na, ya que son metabolizados parcialmente en el interior
de la célula en el proceso llamado “intracrinologia”.* Estos
tienen importancia practica en la valoracion de la mujer

en la peri- y postmenopausia. Desde hace muchos afios
hay evidencias de un estado de estrogenizacion relativa
en las mujeres postmenopausicas obesas: Tienen mayor
riesgo de cancer mamario y menor pérdida de masa 6sea.
Una repercusién de ello es que hay menos indicacion de
reemplazo hormonal en las mujeres obesas.

CAMBIOS ENDOCRINOS EN LA
PERIMENOPAUSIA

En la perimenopausia inicia el deterioro de la funcion
ovarica y ocurren sintomas y signos de intensidad varia-
ble lo que refleja cambios en la secrecion hormonal. Esta
etapa inicia de tres a ocho afios antes de la menopausia
y concluye un afio después de ella.>® Algunos estudios
indican que el primer signo del envejecimiento ovérico
es la elevacion de los niveles de FSH en fase folicular
temprana con aumento en la duracion y disminucion de
la frecuencia de los pulsos de LH.®° Pero, muestreando
cada minuto se encuentran pulsos de alta frecuencia,
con un perfil y niveles diferentes en mujeres obesas y
no obesas, lo cual confirma la importancia de la exposi-
cién a los estrégenos de produccion extraglandular en la
postmenopausia.t!

Los estudios transversales y longitudinales demues-
tran que al aumentar la edad aumentan los niveles de
FSH. Esto es mas acelerado en los 10 meses previos a la
menopausia. El incremento promedio es de 3% por afio,
dos afios antes de menopausia.t#*

En el cuadro | se esquematiza esta transicion. Los
ciclos en las primeras fases de la perimenopausia son
ovulatorios, pero en ocasiones la fase lutea es insufi-
ciente y por tanto los ciclos son cortos. Hay anovula-
cion en 5% de las mujeres con ciclos regulares pero
llega hasta 50% en la perimenopausia por lo cual hay
retrasos menstruales. Los niveles de progesterona en
la fase lGtea en esta etapa es menor que en las muje-
res eumenorreicas jovenes.®
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ANDROGENOS
Testosterona

Los androgenos de la mujer provienen de la suprarrenal y
el ovario. En la postmenopausia, permanece la funcién
de las células hiliares, importante fuente de andrégenos.
Se propone que el exceso de LH induce mayor secrecion
de androgenos, responsables del aumento de vello facial
de la mujer madura. Sin embargo tal aumento no es con-
sistente. Bancroft y Cawood*® encontraron los niveles de
testosterona total asociados a los de FSH y el indice de
masa corporal. La globulina transportadora de hormonas
sexuales (SHBG) tiene relacién negativa con el indice de
masa corporal y positiva con los niveles de estrégenos.

ANDROSTENODIONA Y DEHIDROEPIANDROSTE-
RONA (DHEA) EN LA POSTMENOPAUSIA

Aungue la DHEA es un esteroide muy abundante, no se
ha establecido su papel en la salud de adulto maduro. La
androstendiona tiene potencia androgénica significativa,
pero la de DHEA es pobre, de hecho no se le conoce un
receptor especifico. Pero, en la postmenopausia estos pre-
cursores, se convierten a estrégenos y andrégenos acti-
vos en los tejidos periféricos. Por ello la actividad andro-
génica también puede ser significativa, aunque no se
refleje en la medicion de esteroides bioactivos circulan-
tes.”18 La produccion de andrégenos en la corteza supra-
rrenal disminuye en la edad madura tanto en la mujer
como el hombre, de manera lenta y progresiva y en una
magnitud variable. Por ello se propone el fenémeno de
adrenopausia en ambos sexos, cuyo significado clinico y
requerimientos de tratamiento no han sido definidos. No
en todas las mujeres de edad avanzada disminuyen los
androgenos suprarrenales. Pero si ello ocurre puede dis-
minuir la libido sexual, con alteraciones del estado de
animo y cambios en la composicién corporal, con acumu-

Cuadro |. Etapas de la perimenopausia.

laciéon de grasa, pérdida de masa muscular y atrofia de
piel.®

Independientemente de los posibles efectos directos
de la DHEA, su administracién lleva a una rapida conver-
sién a andrdgenos activos, especialmente glucurénido de
androstandiol.?® Algunos estudios han mostrado efectos
benéficos de la DHEA, como disminucion de la grasa vis-
ceral y subcutanea y de la resistencia a la insulina en
hombres y mujeres ancianos.? Ademas la DHEA puede
aumentar la densidad ésea y la maduracién vaginal sin
afectar al endometrio de la mujer postmenopausica, ac-
tuando por su conversion in situ. Ademas puede aumen-
tar la libido sexual y la sensacion de bienestar. Experi-
mentalmente inhibe la produccion de células cancerosas
en la mama. También se propone que DHEA, tienen efec-
tos neurotrofico, sobre la organizaciéon neocortical y de
proteccion contra la neurotoxicidad de los aminoéacidos
excitatorios.?? Administrando en un disefio azarizado 25
mg diarios de DHEA, no se encontraron efectos benéficos
en la sexualidad y el estado de salud subjetivo,? aunque
no se evaluaron la composicion corporal ni la funcién en-
dotelial. Otros estudios aleatorizados, utilizando 50 mg al
dia no demostraron beneficio.?*

En los casos en que disminuye DHEA su administracién
o de otro andrégeno tendrian indicacion légica. Sin em-
bargo no hay criterios para indicar tratamiento de reem-
plazo con andrégenos. El consenso de Princeton planteé
tres criterios principales para el tratamiento con andrége-
nos: 1) Alteracién de la libido o de la sensacién de bien-
estar general; 2) Funcién ovarica normal o tratamiento de
reemplazo hormonal en la menopausia; 3) Niveles de an-
drégenos inferiores al cuartil inferior para las mujeres
normales.?® Estos criterios son Utiles, pero hace falta ma-
yor experiencia para establecer criterios mas sélidos.

En resumen, el uso de DHEA en la en postmenopausia
no tiene consenso unanime, a pesar de que existen va-
rias preparaciones con este compuesto en el mercado.
Las evidencias para indicar su tratamiento son insuficien-

Fase A Fase B Fase C Fase D Fase E
Duracion 2-6 meses 2-6 meses 1-2 afios 1-2 afios 1 afio
FSH Normal Elevada Elevada Elevada Elevada
LH Normal Elevada Elevada Elevada Elevada

intermitentemente

Estradiol Elevado Elevado Normal Normal Disminuido
Inhibina Disminuida Disminuida Disminuida Disminuida Disminuida
Ciclos menstruales Regulares con Regulares cortos Irregulares Irregulares Amenorrea

sangrado abundante

Modificado de Prior JC.14
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tes, pero tampoco lo contraindican. Es posible que las
discrepancias de los estudios se deban a diferencias de
estrogenizacion y androgenizacién basal y interaccion de
otras hormonas como hormona del crecimiento y (IGF-I).

HORMONA DE CRECIMIENTO

Al avanzar la edad los niveles de hormona de crecimiento
se reducen en magnitud variable. Ello significa hay una
somatopausia tanto en la mujer como en el hombre. Tam-
bién se reducen IGF-1 e IGFBP,? lo que explica en parte la
reduccion de masa muscular y de masa 6sea, y el aumen-
to de la adiposidad central. La sustitucién con hormona
de crecimiento recombinante revierte estos cambios. Sin
embargo, el beneficio se pierde al suspender tratamien-
to. Por ello s6lo se indica en individuos de edad avanzada
con fragilidad, o con catabolismo en recuperacion como
en la desnutricion, quemaduras o caquexia por otras en-
fermedades. En el futuro podia ser (til la hormona libera-
dora de hormona de crecimiento, que aplicada en muje-
res postmenopdusicas durante tres meses aumenta la
hormona de crecimiento e IGF-1, disminuye la adiposidad
central y mejora la ejecucion fisica, pero hacen falta mas
estudios para recomendar su uso clinico.?”

La secrecion de prolactina también se modifica, aumen-
tan sus niveles, pero disminuyen la amplitud, frecuencia
y duracién los pulsos especialmente los nocturnos. Estos
cambios se explican por la disminucion de estradiol y el
envejecimiento per se.2° En el cuadro Il se resumen los
hallazgos hormonales en la premenopausia y postmeno-
pausia.

CAMBIOS METABOLICOS EN LA
POSTMENOPAUSIA

El proceso de envejecimiento natural, la adquisicion de
habitos dafiinos como el sedentarismo y el tabaquismo
asi como el hipoestrogenismo contribuyen a la aparicion
de factores de riesgo cardiovascular y ateroesclerosis en
las mujeres postmenopausicas. Los estudios observacio-

Cuadro Il. Cambios hormonales en la pre y postmenopausia.
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nales y los prospectivos muestran los efectos metabdli-
cos y hematoldgicos de los esteroides sexuales, enddge-
nos y exdgenos. El estas hormonas modifican la expre-
sién de los factores de riesgo cardiovascular; segun la
Encuesta Nacional de Enfermedades Cronicas de México,
la prevalencia de los factores de riesgo es mayor en mu-
jeres mayores de 50 afios.* Aunque la incidencia y mor-
talidad por ECV es menor en México que en los paises
ndérdicos, Norteamérica y Europa, la tendencia es de au-
mento notable en las Ultimas décadas.®*2

EFECTO DE ESTEROIDES SEXUALES EN EL
METABOLISMO DE LIPOPROTEINAS

En el D.F. la mujer antes de la quinta década de la vida
tiene niveles de colesterol total y colesterol LDL son mas
bajos que en los varones. Después niveles son mas altos
gue en ellos,*® como ocurre en otras poblaciones. En la
Encuesta Nacional de Enfermedades Crénicas, los valores
de colesterol total y LDL fueron superiores en las postme-
nopausia que en la premenopausia.* Estudios transver-
sales y longitudinales han demostrado aumento de 6-25%
del colesterol total , 11-20% de colesterol- LDL, 9-11% de
triglicéridos y 25-50% de Lp(a) después de la menopau-
sia, sin cambios importantes en el colesterol-HDL, aunque
algunos reportan disminucion de 9% con la ooforectomia
bilateral. También hay importantes cambios cualitativos
de las fracciones lipoproteicas como el enriquecimiento
de las lipoproteinas con &cido oleico, deplecién de acido y
enriquecimiento con triglicéridos, cambios que modifican
el tamafio, grado de flotacion, fluidez y movilidad de las
particulas haciéndolas aterogénicas.® Recientemente se
reporté que la falta de estrégenos modifica las lipoprotei-
nas de baja densidad, haciéndolas mas pequefias, den-
sas y susceptibles a la oxidacién. Sin embargo sé6lo un
14% de las mujeres postmenopausicas viran a un Patron
B lipoproteico. Las mujeres obesas con resistencia a la
insulina o hiperlipidemias primarias presentan mas cam-
bios con la deprivacion estrogénica y con la sustitucion
con estrégenos, por ello se requiere valorar de manera

Nivel circulante (pg/mL)

Tasa de produccién (mg/dL)

Tasa de depuracion metabdlica (L/24 h)

Pre Post Pre Post Pre Post
Estradiol 35-500 13-18 40-675 12 1,350 910
Estrona 30-200 30-60 65-450 45-55 2,210 1,600
Estriol 7-12 6 — —
Testosterona 325 250 250 150 600 600
Androstenodiona 1,500 800-900 3 1.6 1,800 1,800

Modificado de Judd HL y cols.
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individual el efecto del nuevo estatus hormonal y si re-
quiere de tratamiento sustitutivo.3637

El efecto de los estrogenos y progestinas sobre el
metabolismo de lipidos y lipoproteinas dependen del tipo,
dosis, via de administracién, tiempo de exposicion y otras
patologias. En 15 estudios clinicos que utilizaron 0.625
mg al dia de estrdgenos equinos conjugados o un estro-
geno oral equivalente durante al menos tres meses dis-
minuyeron el colesterol 6%, y colesterol-LDL y Apo B de
12%. En cambio aumentaron triglicéridos y VLDL 15-40%,
colesterol-HDL 13%, a expensas de la fraccion HDL2 (30%)
y apo A117%. Apo E se reduce en 9%.38

Los esteroides por via oral, alcanzan la circulacién por-
tal e inducen la sintesis de lipoproteinas, en cambio por
via parenteral este paso no ocurre. Por ello el estradiol
parenteral requiere un minimo de 440 pmol/L y un perio-
do minimo de 3 a 6 meses para tener efecto en el meta-
bolismo de lipidos. Asi la via parenteral no modifica la
sintesis de VLDL y no tiene efecto en los triglicéridos.3
Las progestinas, también tienen efecto en el metabolis-
mo lipoproteico. La progesterona micronizada es la pro-
gestina mas inerte a nivel metabdlico.

El efecto del tratamiento de estrégenos mas progesti-
nas ha sido controversial, de acuerdo a algunos estudios
la adicién de progestinas revierte el efecto benéfico sobre
lipidos y lipoproteinas, sin embargo otros como el PEPI
demostraron que sélo se atenla el efecto benéfico de
estrégenos, particularmente sobre el colesterol HDL.*°

En resumen, los efectos de los estrégenos en el meta-
bolismo de lipoproteinas son:

< Aumento en el nimero de receptores para LDL, esto
reduce niveles de Col-LDL sin incremento las particulas
lipoproteinas intermedias (IDL).

= Aumento en la actividad de la 7 alfa-hidroxilasa, enzi-
ma que aumenta la utilizacion de colesterol para sinte-
sis de &cidos biliares, reduciendo los niveles de coles-
terol.

= Disminucion en la conversion de VLDL a LDL.

< Aumento en la secrecién de VLDL grandes que son de-
puradas directamente por el higado.

= Aumento en la sintesis hepatica de triglicéridos.

< Aumento en la sintesis de apoB de las VLDL.

= Aumento en la sintesis de apoAl.

< Disminucion de la actividad de la lipasa hepatica, lo
gue aumenta Col-HDL y mantiene niveles de IDL.

Los estr6genos solos, progestinas solas o el tratamiento
combinado reducen las concentraciones Lp(a) en un 25-
50%. Las progestinas, sobre todo las de accién androgé-
nica, favorecen la resistencia a la insulina. Pero como se
menciond, la terapia combinada sélo atenua el efecto
benéfico de estrégenos.

La tibolona, progestina con accion adicional en los re-
ceptores de estrégenos, progesteronay andrégenos, ad-
ministrada mas de cuatro meses reduce los triglicéridos
en 57%, de colesterol total, colesterol LDL y LP(a), sin
embargo también reduce el colesterol HDL y apo Al. El
Estudio LIFT mostré una tendencia de tibolona a aumen-
tar los eventos cerebrovasculares en mujeres de edad
avanzada. Hallazgo similar al obtenido con el tratamiento
combinado en el WHI. No se conoce el efecto en mujeres
de menor edad, que si utilizan terapia de sustitucion.*14?

El raloxifeno, modulador selectivo de los receptores de
estrégenos (SERM), de segunda generacién tiene accion
agonista estrogénica sobre el metabolismo de lipidos. En
un estudio prospectivo reduce los niveles de colesterol
LDL de 5 a 15%, dependiendo de la dosis. Su efecto apa-
rece los primeros tres meses de tratamiento y persiste
después de 24 meses. Sin cambios en el colesterol-HDL y
triglicéridos. Aunque los niveles de colesterol HDL no se
modificaron, se elevo la subfraccion de colesterol HDL,.
También se reducen los niveles de apo B y Lp(a).*®

EFECTO DE LOS ESTEROIDES SEXUALES EN
VARIABLES HEMATOLOGICAS

En un estudio longitudinal se observé que en la postme-
nopausia se elevan las concentraciones de Tms (p < 0.008
VS N0 menopausicas), selectina-p. IAP (p < 0.05), y la
sustitucion con estrégenos equinos conjugados a dosis
de 0.625 mg durante seis semanas reduce Tms (p < 0.05),
Selectina-p, IAP y fVW (p = 0.002).4445

Los eventos aterotrombéticos tienen un patrén circa-
diano paralelo al patrén diurno de actividad fibrinolitica.
Esto explica el mayor nimero de eventos coronarios en
las primeras horas del dia. Los estrdgenos a dosis de sus-
titucion en mujeres postmenopausicas aumentan la capa-
cidad fibrinolitica al reducir los niveles del IAP y el antige-
no del activador del plasminégeno tisular. La reduccién de
IAP rebasa al 50% a las 8:00 horas, es decir, se reduce el
pico matutino, y los niveles del antigeno del activador del
plasminégeno se reducen en 19% y se mantienen bajos
durante todo el dia. Ambos efectos benéficos mejoran la
trombdlisis. La adicion de progestinas no revierte el efec-
to benéfico.*®

Aungue los estro6genos orales aumentan los niveles
del factor VII, IX y X dependiente de dosis, los efectos se
neutralizan con niveles bajos de fibrindgeno. La dosis usada
en terapias de sustitucion no aumenta el riesgo de un
estado de hipercoagulabilidad. El estudio de Riesgo de
Aterosclerosis en las Comunidades (ARIC) encontré que el
tratamiento estrogénico solo y combinado con progestina
disminuye la concentracién de fibrinégeno, antitrombina
ll'y los estr6genos solos aumentan el factor VII. Las pro-
gestinas no revierten el efecto benéfico.
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La tibolona aumenta la actividad fibrinolitica y reduce
los niveles de IAP y el antigeno del activador del plasmi-
ndgeno tisular. No se demuestran cambios en los niveles
de fibrin6geno, dimero -d- de fibrina, factor Vil y los frag-
mentos de protrombina.

EFECTO DE LOS ESTEROIDES SEXUALES
EN EL METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS

Los esteroides sexuales modifican el metabolismo de la
glucosa e insulina. El efecto sobre los carbohidratos de-
pende si la tolerancia a la glucosa es o no normal, ade-
mas de la via de administracién, dosis y adicion de qué
tipo y dosis de progestinas. En mujeres con tolerancia
normal a la glucosa, los estrégenos por via oral o paren-
teral inducen efectos favorables como aumentan el trans-
porte y utilizacion muscular de glucosa, promueven el
deposito de glucégeno, suprimen la gluconeogénesis y
aumento de la secrecion de insulina. Sin embargo, por via
oral tiene efectos adversos como la reduccién del factor
de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF-1).%

La sustitucion estrogénica no modifica la sensibilidad a
la insulina evaluada con clamp euglicémico en mujeres
con peso y tolerancia a los carbohidratos normales.*® Se-
gun la Encuesta Nacional de Enfermedades cronicas la
prevalencia de diabetes mellitus es de 19.3% en sujetos
de 55 a 59 afios, pero en mujeres postmenopausicas con
obesidad central es de 23.5%. No hay pruebas claras
de que la menopausia induzca resistencia a la insulina,
sin embargo algunos datos sugieren que en la postmeno-
pausia aumentan los niveles de insulina y glucosa en
ayuno. Se ha demostrado que en esta etapa hay inhibi-
cion tardia y menos efectiva de la produccion hepatica de
glucosa y menor secrecién de insulina. Las mujeres con
antecedentes de macrosomias, diabetes gestacional o
portadoras de ovarios poliquisticos tienen alto riesgo de
mayor deterioro en la sensibilidad a la insulina durante el
climaterio.

Los cambios metabdlicos en la postmenopausia con-
tribuyen al desarrollo del sindrome metabdlico (SM),
gue aumenta su frecuencia y explica en parte, la acele-
racion de la enfermedad cardiovascular. Esta etapa au-
menta 60% el riesgo de sindrome metabdlico ain al
ajustar variables de confusién como edad, indice de
masa corporal, estado socioecondmico e inactividad fi-
sica.®® La obesidad es mas frecuente en las mujeres y
alcanza el nivel mas alto entre 45 y 65 afios. Dos de
tres mujeres en esta etapa son obesas y por tanto con
alta probabilidad de SM. Las mujeres al envejecer ga-
nan peso a una tasa de 0.55 kg/afio, ganan grasa cor-
poral 0.41 kg/afio y pierden tejido magro a razén de
0.11 kg/afio. No hay cambios del metabolismo basal
con la edad antes de los 48 afios, pero a partir de en-
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tonces disminuye 4 a 5% por década.® Las mujeres que
hacen actividad fisica regular ganan mas masa muscu-
lar y menos grasa. La reduccion de produccion de es-
trégenos se acomparfia de aumento de grasa corporal
intraabdominal sobre todo los primeros dos afios. Las
usuarias de terapia hormonal tienen comparativamen-
te, mayor masa muscular y distribucion de tejido adi-
poso en la regién femoroglltea. En la perimenopausia
hay méas ganancia de peso de distribucion central, atri-
buida a aumento de cortisol por hiperactividad del eje
hipotalamo-hipéfisis-adrenal y aumento en la relacién
cortisol-DHEA por la adrenopausia.®?®3 Contra la creen-
cia de las mujeres (“el tratamiento de reemplazo hor-
monal me engordard!!...”) el estudio prospectivo PEPI
(Postmenopausal Estrogen/Progestin Intervention Trial)
mostré que las mujeres con placebo tuvieron un ligero
aumento de peso (0.81 kg) en comparacién con quie-
nes recibieron reemplazo (0.02 kg). Las mujeres con
exceso de grasa intraabdominal tienen mayor mortali-
dad cardiovascular y mas anormalidades metabdlicas.
La terapia hormonal favorece la redistribucion de grasa
de tipo premenopausico.>

No se pueden atribuir todas estas anormalidades sélo
a la deprivacion hormonal, sino también a la carga gené-
tica y al proceso de envejecimiento per se, asi como a los
habitos dafiinos como la inactividad fisica y el consumo
excesivo de calorias y grasas saturadas. Es posible con-
cluir que en la postmenopausia es obligatorio evaluar el
estado metabdlico de la mujer y detectar los factores de
riesgo que favorecen la tan temida enfermedad cardio-
vascular.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

1. Durante la menopausia el cambio hormonal mas im-
portante es la disminucién de estrégenos que sin em-
bargo es menos severa en las mujeres obesas, debido
a la produccion extraglandular de estrégenos. Este ele-
mento debe ser tomado en cuanta en la decisiéon de
prescribir reemplazo hormonal.

2. Considerando lo anterior, la elevacion de FSH en la
postmenopausia puede ser menos pronunciada en las
mujeres obesas.

3. La naturaleza de la adrenopausia y la utilidad de la
administracion de dehidroepiandrosterona en la mujer
madura son temas controvertidos, sobre los cuales no
hay evidencias suficientes para hacer una recomenda-
cién consensuada.

4. La instalacion de la somatopausia ocurre en distintas
edades, pero el uso de hormona de crecimiento recom-
binante sélo se recomienda en personas que estan en
etapa de recuperacion de un estado catabdlico por otra
patologia.



154

10.

11.

12.

. En el transcurso de la postmenopausia aumentan co-

lesterol total, colesterol-LDL y los triglicéridos, y otros
cambios de caracteristicas aterogénicas, pero sin cam-
bios apreciables en el colesterol-HDL.

. Los cambios de los lipidos en la postmenopausia pue-

den ser revertidos en cierta medida por estrégenos y
progestinas, pero los cambios dependen de dosis, via
de administracién y esquema de tratamiento.

. El tratamiento con reemplazo hormonal produce diver-

sos cambios en los factores de coagulacién y la fibring-
lisis, pero a las dosis usuales no aumentan el riesgo
de hipercoagulabilidad.

. Durante la postmenopausia aumenta la frecuencia de

la obesidad central y aumenta la frecuencia de la re-
sistencia a la insulina. Algunos de estos cambios re-
vierten parcialmente con el reemplazo hormonal.
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