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RESUMEN

La expectativa de vida de la mujer mexicana ha aumentado a 80 años y, con ello también la posibilidad de enfermedades. Esta situación 
obliga a los profesionales de la salud a permanecer actualizados en los conocimientos necesarios para ofrecerles un servicio óptimo. 
Ha pasado más de un siglo desde que se dio a conocer el primer reporte de tratamiento eficaz para disminuir o eliminar los síntomas 
del hipoestrogenismo con terapia restitutiva; desde entonces, mucho se ha avanzado en el estudio de la fisiología y fisiopatología; se 
han realizado muchísimos estudios observacionales y controlados con asignación al azar que han demostrado que los tratamientos han 
prolongado la expectativa de vida de las mujeres. La prescripción de la terapia hormonal de reemplazo debe hacerse con base en el co-
nocimiento de los antecedentes clínicos de cada paciente, del mecanismo de acción de cada fármaco, del riesgo-beneficio de éste y de la 
verdadera necesidad de indicarlos. El objetivo de dar a conocer este “punto de vista”, derivado de la opinión de un grupo de estudiosos en 
esta área del conocimiento médico, es poner a la disposición de la comunidad médica mexicana una puesta al día en todo lo relacionado 
con la atención de la mujer en la etapa del climaterio.
Palabras clave: climaterio, menopausia, terapia hormonal de reemplazo, Asociación Mexicana para el Estudio del Climaterio.

ABSTRACT

The life expectancy of Mexican women has increased to 80 years and thus the possibility of disease. This requires health professionals to 
remain current in the skills needed to provide optimal service. He has spent more than a century since released the first report of effective 
treatment to reduce or eliminate the symptoms of restorative therapy hypoestrogenism since then, much progress has been made in the 
study of the physiology and pathophysiology, there have been many observational studies and randomized controlled have shown that 
treatment have prolonged the life expectancy of women. The prescription of hormone replacement therapy should be based on knowledge 
of the clinical history of each patient, the mechanism of action of each drug, the risk-benefit of this and the real need to indicate them. The 
purpose of publicizing this “point view”, derived from the opinions of a group of scholars in this area of medical knowledge, is put at the 
disposal of the Mexican medical community an update on all aspects of care of women in the climacteric stage.
Key words: menopause, menopause, hormone replacement therapy, Mexican Association for the Study of Menopause.

RÉSUMÉ

L’expectative de vie de la femme mexicaine est augmentée jusqu’à 80 ans et, avec cela la possibilité de maladies. Cette situation force 
aux professionnels de la santé à rester actualisés sur les connaissances nécessaires pour leur offrir un service optimal. Plus d’un siècle 
s’est déroulé depuis qu’on a fait connaître le premier rapport de traitement efficace pour diminuer ou écarter les symptômes de l’hypo-
œstrogenisme avec thérapie restitutive; depuis lors, on a beaucoup avancé dans l’étude de la physiologie et la physiopathologie; on a 
réalisé beaucoup d’études observationnelles et contrôlées avec assignation au hasard qui ont démontré que les traitements ont prolongé 
l’expectative de vie des femmes. La prescription de la thérapie hormonale de remplacement doit se faire basée sur la connaissance des 
antécédents cliniques de chaque patiente, du mécanisme d’action de chaque médicament, du risque-bénéfice de celui-ci et du véritable 
besoin de les indiquer. L’objectif de faire connaître ce «point de vue», qui relève de l’opinion d’un groupe de chercheurs de cette partie 
de la connaissance médicale, est de mettre à disposition de la communauté médicale mexicaine une mise à jour de tout ce qui est lié à 
l’attention de la femme dans cette étape du climatère.
Mots-clés: climatère, ménopause, thérapie hormonale de remplacement, Association Mexicaine pour l’Étude du Climatère.

RESUMO

A expectativa de vida da mulher mexicana tem sido aumentada desde os anos 80 e também a possibilidade de doenças. Essa situação 
obriga a profissionais da saúde a permanecer atualizados em conhecimentos necessários para oferecer um serviço otimizado. Passou-se 
mais de um século desde que se conheceu o primeiro relatório de tratamento eficaz para diminuir ou eliminar os sintomas do hipoestro-
genismo com terapia restitutiva; e a partir daí muito se avançou os estudos de fisiologia e fisiopatologia; foram realizados muitos estudos 
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observacionais e controlados com asignação ao azar que foram demonstrados que os tratamentos foram prolongando a expectativa de 
vida das mulheres. A prescrição da terapia hormonal de substituição deve ser feita com base no conhecimento dos antecedentes clínicos 
de cada paciente, de mecanismo de ação de cada fármaco, do risco benefício deste, e da verdadeira necessidade de indicações. O 
objetivo de dar a conhecer este “ponto de vista”, derivado de opiniões de um grupo de estudos na área do conhecimento medico, é pôr a 
disposição da comunidade médica mexicana uma prova ao dia em todo o relacionado com a atenção da mulher na etapa do climatério.
Palavras chave: Climatério, menopausa, terapia hormonal de substituição, Associação Mexicana para o Estudo do Climatério.

En México, la esperanza de vida ha aumentado de 
52 años en 1950 a 77 años en el año 2002 y a 80 
años en el 2010. En este último año, la población 

de mujeres mayores de 50 años llegará a 10,015,562, se-
gún datos del Instituto Nacional de Estadística Geografía 
e Informática (INEGI).

Esta población femenina, que seguirá en aumento, 
requiere atención médica; para ello, los profesionales de 
la salud requieren permanecer actualizados en los cono-
cimientos que les permitan brindar un servicio óptimo en 
información, prevención, diagnóstico y tratamiento de los 
problemas médicos más comunes o más graves que, de 
alguna u otra forma, están influidos o determinados por el 
crecimiento, la posmenopausia y la terapia hormonal.

Ha pasado más de un siglo desde que se publicó el 
primer reporte de tratamiento eficaz de los síntomas 
climatéricos con terapia hormonal sustitutiva. A partir de 
entonces, durante un siglo y una década, se han realizado 
muchísimos estudios de fisiología y fisiopatología, ob-
servacionales y controlados para conocer el efecto de los 
tratamientos que han contribuido a aumentar la expectativa 
de vida en las mujeres.

El objetivo de este punto de vista de la Asociación 
Mexicana para el Estudio del Climaterio es dar a conocer 
las conclusiones a las que un grupo de expertos llegaron 
después de analizar la bibliografía y confrontarla con su 
experiencia.

TERMINOLOGÍA

El envejecimiento reproductivo coincide, en cierto mo-
mento, con el envejecimiento fisiológico y general; sin 
embargo, en la mujer este fenómeno se presenta de manera 
muy distinta que en el varón, por eso desde hace tiempo 
los médicos e investigadores dedicados al climaterio han 
expresado la necesidad de establecer una terminología 
universal y un sistema de estadificación para definir con 
precisión los años de envejecimiento reproductivo.

Un parteaguas en este punto fue el resultado del trabajo 
del grupo STRAW (Stages of Reproductive Aging Works-
hop) efectuado en julio de 2001 en Utah, financiado por 
la American Society of Reproductive Medicine (ASMR), 
los National Institutes of Aging (NIA), National Institute 
of Child Health and Human Development (NICHD) y 
la North American Menopause Society (NAMS). Este 
grupo de trabajo clasifica al periodo reproductivo y 
posreproductivo en siete etapas, cinco que preceden a la 
última menstruación (-5 a -1 de la etapa reproductiva a la 
transición de la menopausia, respectivamente) y dos que 
le siguen (+1 y +2 que se refieren a la posmenopausia). 
De acuerdo con esto tenemos:
Transición a la menopausia: se inicia con variaciones 
en la duración del ciclo menstrual e incremento de la 
hormona folículo estimulante (FSH), pero no de la hor-
mona luteinizante (LH) y termina con el último periodo 
menstrual, confirmado luego de trascurridos 12 meses sin 
menstruaciones.
Transición temprana a la menopausia (etapa -2): los ciclos 
menstruales previamente regulares se tornan variables en 
duración y periodicidad por un lapso de siete días o más.
Transición tardía a la menopausia (etapa -1): se caracte-
riza por la pérdida de dos periodos menstruales o más; por 
lo menos un intervalo intermenstrual de 60 días o más y 
concentraciones de FSH superiores a 40 UI/mL.
Menopausia espontánea: cese de las menstruaciones 
cuando han transcurrido, por lo menos, 12 meses consecu-
tivos sin menstruaciones sin una causa patológica; refleja 
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la disminución fisiológica, casi completa, de la función 
ovárica por baja en la cantidad de folículos.
Menopausia inducida: cese permanente de la menstruación 
después de la ooforectomía bilateral inducida quirúrgica-
mente o por la aplicación de quimioterapia o radioterapia 
en la región pélvica. De acuerdo con el Consejo de Socie-
dades Afiliadas de Menopausia (CAMS) de la International 
Menopause Society, menopausia inducida es el cese de la 
menstruación que sigue a la remoción quirúrgica de ambos 
ovarios (ooforectomía bilateral con o sin histerectomía) o 
a la resección iatrogénica de la función ovárica por qui-
mioterapia o radioterapia. La ooforectomía bilateral es la 
causa más común de menopausia inducida. Dependiendo 
de la edad de la mujer, la insuficiencia ovárica ocasionada 
por la quimioterapia puede ser transitoria.
Menopausia prematura: es el cese de las menstruaciones 
antes de los 40 años de edad de manera natural o inducida. 
De acuerdo con el CAMS es la menopausia natural que 
ocurre a una edad menor de dos desviaciones estándar por 
debajo de la media de edad calculada para la población de 
referencia. En la práctica, el CAMS sostiene que los 40 
años de edad son un punto de corte arbitrario por debajo 
del cual la menopausia es prematura.
Posmenopausia temprana (etapa +1): lapso de cinco años 
posteriores al último periodo menstrual debido a meno-
pausia natural o inducida.
Posmenopausia tardía (etapa +2): lapso que va desde el 
final de los primeros cinco años posmenopáusicos, hasta 
la muerte.
Insuficiencia ovárica prematura: insuficiencia ovárica 
antes de los 40 años de edad con ausencia menstrual per-
manente o transitoria.
Climaterio: el STRAW recomienda, indistintamente, el 
término “climaterio o perimenopausia”; sin embargo, 
el CAMS define al climaterio como la transición de la 
etapa reproductiva a la no reproductiva. Es el periodo de 
transición entre la terminación normal de la capacidad 
reproductiva y la senescencia, cuyos límites de edad son 
imprecisos pero que, en general, se acepta que se inicia a 
los 35 años y termina 30 años después.

Abreviaturas y terminología propuestas para la terapia 
hormonal
TH: terapia hormonal, incluye a la terapia con estrógenos 
solos y estrógenos con progestágenos
TE: terapia con estrógenos

TEP: terapia con estrógenos y progestágenos
TEPcs: terapia con estrógenos y progestágenos combina-
dos y administrados en forma secuencial.
TEPcc: terapia con estrógenos y progestágenos combina-
dos y administrados en forma continua.
Progestágenos: los que contienen progesterona y pro-
gestinas.
Terapia sistémica: la que se absorbe y llega al torrente 
circulatorio desde donde ejerce efectos clínicos signifi-
cativos.
Terapia local (tópica): estrógenos que se aplican localmen-
te pero que su absorción no es sistémica, pero sus efectos 
sí son clínicamente significativos.
Tiempo de inicio de la terapia hormonal: fecha en la que 
comienza la administración de la terapia hormonal.

SÍNTOMAS

Tratamiento hormonal de los síntomas vasomotores
Los estrógenos actúan como neuromoduladores en el 
centro termorregulador del hipotálamo de los neurotrans-
misores serotonina y norepinefrina, por lo que intervienen 
en la homeostasia de la temperatura normal.

La terapia con estrógenos solos o con progestágenos es 
la más efectiva y es la indicación primaria en el tratamiento 
de los síntomas vasomotores, pero no se recomienda en 
pacientes con riesgo elevado para enfermedad cardiovas-
cular y cáncer de mama.

Tratamiento no hormonal de los síntomas vasomotores
Está demostrado que en algunas mujeres la clonidina, 
veraliprida, paroxetina, venlafaxina, desvenlafaxina y 
gabapentina pueden ser útiles para aminorar o controlar 
los síntomas vasomotores.

Existen pruebas, pero no suficientes, para apoyar la 
indicación de: fluoxetina, cimicifuga racemosa, fitoestró-
genos, gingseng, evening primrose, dong quai y vitamina 
E para aminorar o controlar los síntomas vasomotores.

Deben considerarse los efectos colaterales de estos 
productos.

Atrofia urogenital y efecto de la terapia hormonal
En las mujeres posmenopáusicas la prevalencia de sínto-
mas urogenitales, como la resequedad vaginal, dispareunia, 
pobre control de la micción e infecciones recurrentes de 
las vías urinarias, son extremadamente comunes.
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Está demostrado que la terapia local puede disminuir 
los síntomas urogenitales y la recurrencia de infecciones 
urinarias en mujeres posmenopáusicas.

No se han identificado riesgos sistémicos ni locales 
originados por la terapia local.

A las mujeres con atrofia urogenital puede indicárseles 
la administración de estrógenos vaginales.

PSICOSEXUALIDAD

Estado psicoemocional, cognición y efecto de la terapia 
hormonal
El antecedente de disforia premenstrual tiene una relación 
significativa con una transición a la menopausia más 
sintomática.

El estrés, más las creencias culturales y personales acerca 
del climaterio, influyen de manera decisiva en la manifesta-
ción e intensidad de los síntomas psicoemocionales.

Los síntomas vasomotores pueden ocasionar trastornos 
del sueño y gran estrés, como consecuencia de la intensi-
dad de los síntomas psicoemocionales.

Durante la posmenopausia temprana existe un riesgo 
elevado, hasta 14 veces mayor, de que sobrevenga un 
episodio depresivo mayor.

La terapia hormonal es efectiva para tratar los síntomas 
vasomotores, con una repercusión positiva en los síntomas 
psicoemocionales.

Los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina 
y noradrenalina (ISRSN) son una alternativa eficaz en el 
tratamiento de los síntomas vasomotores y la depresión.

Al parecer, los estrógenos brindan neuroprotección 
porque se han asociado con regeneración axonal, si-
naptogénesis, factores de crecimiento y con una acción 
antioxidante, con el potencial de mejorar la función 
cognoscitiva.

Cuando la terapia hormonal se inicia tempranamente, 
se asocia con mejoramiento de la memoria verbal y con 
retraso de la declinación de la función cognoscitiva en 
mujeres posmenopáusicas sanas.

Hay estudios observacionales que sugieren la partici-
pación de los estrógenos en el retraso de la aparición de la 
enfermedad de Alzheimer; sin embargo, quizá no reduzcan 
la progresión ni disminuyan los síntomas.

La terapia hormonal no está indicada como tratamiento 
primario en la prevención de la declinación cognoscitiva 
ni de la enfermedad de Alzheimer.

Sexualidad y efecto de la terapia hormonal
Las disfunciones sexuales son comunes durante el clima-
terio debido a la deficiencia hormonal, y aunque su causa 
puede ser multifactorial y la terapia sola con estrógenos por 
vía oral aumenta la SHBG, que es causa de deseo sexual 
hipoactivo, la terapia hormonal con efecto androgénico 
tiene efectos positivos en el deseo sexual hipoactivo, 
excitación y orgasmo.

La terapia local con estrógenos ha demostrado revertir el 
trofismo vulvovaginal; por eso mejora la función sexual.

MASA CORPORAL, ALIMENTACIÓN Y EJERCICIO

Durante el climaterio las mujeres suelen aumentar, aproxi-
madamente, 2.1 kg por año y entre los 50 y 59 años suelen 
sufrir un aumento agudo del índice de masa corporal de 
alrededor de 14%.

La menopausia suele traer consigo una disminución 
aproximada de 30% en el gasto energético, de ahí la 
recomendación de reducir el consumo de energía e incre-
mentar el gasto de ésta para alcanzar el equilibrio entre 
aquél y ésta.

Durante la posmenopausia disminuye la masa magra y 
aumenta la masa grasa; esta última se redistribuye, prefe-
rentemente, en la región abdominal y se convierte en un 
factor asociado con el síndrome metabólico.

La alimentación es decisiva para la prevención de 
las complicaciones de la menopausia, por lo que es muy 
importante evitar el sobrepeso y la obesidad mediante la 
disminución del consumo de grasas animales y favorecer la 
ingestión de alimentos con fibra y de productos lácteos.

El ejercicio es indispensable para permanecer en bue-
na salud. Lo aconsejable es realizar, como mínimo, 30 
minutos continuos, al menos tres veces a la semana, de 
ejercicio aeróbico alternado con ejercicios antigravedad 
y con resistencia.

No se ha demostrado que exista una diferencia en la 
ganancia media de peso o en el IMC en las mujeres que 
reciben terapia hormonal y las que no.

MASA ÓSEA

Efecto de la menopausia y la terapia hormonal en el 
metabolismo óseo y riesgo de fractura
El hipoestrogenismo característico de la transición a la meno-
pausia y la postmenopausia acelera la tasa de resorción ósea 
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o disminuye la reposición ósea, o ambas, que aumentan el 
riesgo de osteoporosis y, consecuentemente, de fracturas.

Una cantidad importante de estudios epidemiológicos, 
clínicos, controlados con placebo, aleatorizados, doble 
ciego y multicéntricos ha confirmado el efecto de la tera-
pia hormonal y la tibolona a dosis convencionales en la 
prevención de la osteoporosis y en la reducción del riesgo 
de fractura vertebral, no vertebral y de cadera con dosis 
convencionales diarias de estrógenos conjugados equinos, 
solos o asociados a 2.5 mg de acetato de medroxiproges-
terona y de tibolona a dosis de 1.25 mg diarios.

Aún no se ha demostrado el efecto antifractura de otras 
combinaciones hormonales a dosis convencionales, o de cual-
quier combinación estrógeno-progestágeno a dosis bajas.

Tratamiento no hormonal
Los diferentes tratamientos contra la osteopenia y la 
osteoporosis tienen como objetivo principal prevenir las 
fracturas por fragilidad y como objetivos intermedios la 
evaluación de la densidad mineral ósea, los marcadores 
bioquímicos del remodelado óseo y la calidad de vida, 
entre otros (Cuadro 1).

El tratamiento debe planearse, a largo plazo, por lo 
menos para 12 meses, inicialmente, prescribiendo las do-
sis recomendadas para prevención, tratamiento o ambos; 
su alteración puede conducir a fracasos terapéuticos o a 
efectos secundarios, o los dos.

Es necesario prescribir complementos de calcio y 
vitamina D para ingestión diaria, recomendar la práctica 
diaria de ejercicio y, antes, identificar y eliminar los fac-
tores de riesgo.

Seleccionar adecuadamente a la paciente que debe ser 
tratada de acuerdo con su riesgo de fracturarse y sus posi-
bilidades de adquirir y medicarse de manera correcta.

ÓRGANOS BLANCO

Efecto de la terapia hormonal en el miometrio y endometrio
La adición de un progestágeno a la terapia de reemplazo 
estrogénica, para protección endometrial de la acción de los 
estrógenos sin oposición, indicada a mujeres con útero in-
tacto, es un concepto elemental, universalmente aceptado.

No existe consenso acerca del efecto que ejerce la terapia 
estrogénica sola o combinada en la formación, de novo, de 
lesiones uterinas benignas del endometrio y miometrio.

Existe controversia acerca del efecto de la tibolona 
en el riesgo de padecer cáncer de endometrio en mujeres 
tratadas.

Efecto de la terapia hormonal en la glándula mamaria
Si bien aún se requieren más ensayos clínicos que demues-
tren la seguridad de la terapia estrogénica, la evidencia 
actual, en investigación básica y clínica, apunta que el 
estrógeno no puede ser señalado como iniciador de cáncer 
de mama, porque su origen se relaciona con muchos otros 
factores genéticos y del medio ambiente.

Los progestágenos, en cambio, con base en la infor-
mación existente, parecen tener mayores posibilidades 
de considerarse un factor que aumenta el riesgo de cáncer 
de mama.

De acuerdo con la evidencia existente, todo indica que 
la testosterona es segura.

Cuadro 1. Eficacia antifractura de los principales fármacos prescritos para prevenir la osteoporosis

Medicamento Vía de administración Intervalo entre las dosis Fracturas vertebrales Fracturas no vertebrales

Alendronato Oral Diario o semanal Sí Sí

Risedronato Oral Diario o semanal Sí Sí

Ibandronato Oral Mensual Sí No demostrado

Ibandronato Intravenosa Cada 3 meses Sí No demostrado

Ácido zolendrónico Intravenosa Cada 12 meses Sí Sí

Raloxifeno Oral Diario Sí No demostrado

Calcitonina Intranasal Diario Sí No demostrado

Ranelato de estroncio Oral Diario Sí Sí

Teriparatide Subcutánea Diario Sí Sí

PTHr 1-84 Subcutánea Diario Sí No demostrado
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Evaluación del riesgo de cáncer mamario y 
quimioprevención
Los factores de riesgo identificados para cáncer de mama 
incluyen: sexo femenino, mayor edad, menarquia tempra-
na, menopausia tardía, nuliparidad, primer parto después 
de los 35 años, antecedentes familiares de cáncer de mama 
y personales de enfermedad proliferativa benigna de la 
mama, exposición a radiaciones antes de los 20 años, 
mutaciones de los genes BRCA1 y 2, p53 y PTEN, tera-
pia hormonal de reemplazo actual o anterior, alto índice 
de masa corporal, consumo de alcohol y alta densidad 
mamaria (Cuadro 2).

La evaluación del riesgo de cáncer de mama mediante 
modelos matemáticos (modelo de Gail) provee un medio 
para identificar poblaciones de mujeres sanas con riesgo 
futuro de padecer la enfermedad.

Está demostrado que el tamoxifeno o raloxifeno toma-
dos durante cinco años disminuyen el riesgo de cáncer 
mamario futuro en cerca de 50%.

Los riesgos y beneficios de la farmacoprevención deben 
discutirse ampliamente con las pacientes para que la toma 
de decisión sea compartida.

Las pacientes en tratamientos para prevención deben 
vigilarse estrechamente para advertir, y revertir, los efectos 
secundarios relacionados con los medicamentos.

METABOLISMO Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Efecto del envejecimiento y de la terapia hormonal en 
los lípidos, insulina y glucosa
La deficiencia estrogénica ocasiona cambios desfavorables 
en el perfil de lípidos.

El efecto final de la terapia hormonal en los lípidos 
dependerá de la paciente, la dosis utilizada, la vía de admi-

Cuadro 2. Clasificación de factores de riesgo por riesgo relativo

Riesgo relativo < 2 Riesgo relativo 2-4 Riesgo relativo > 4

Menarca temprana
Menopausia tardía
Nuliparidad
Primer parto después de los 35 años

Un familiar de primer grado con cáncer 
de mama

Exposición a radiaciones
Cáncer de mama previo
Mama densa

Dos familiares de primer grado con 
cáncer de mama

Mutaciones genéticas
CLIS
CDIS

Reemplazo hormonal
Obesidad
Ingestión de alcohol

Enfermedad mamaria benigna proliferativa

nistración, el tiempo de administración, de su periodicidad 
cíclica o continua y de si contiene, además, progesterona 
o progestina.

La deficiencia estrogénica disminuye la sensibilidad a 
la insulina, que se corrige con la restitución estrogénica.

El tipo de progestágeno utilizado en la terapia hormonal 
determinará su repercusión en los carbohidratos.

La prescripción de la terapia hormonal debe indivi-
dualizarse de acuerdo con las características y riesgos de 
cada paciente.

En pacientes con dislipidemia puede agregarse un 
hipolipemiante específico.

Efecto del envejecimiento y de la terapia hormonal en 
la enfermedad coronaria
La terapia hormonal, a diferencia de otros tratamientos, 
no cura ninguna enfermedad, pero disminuye los síntomas 
del hipoestrogenismo, la mortalidad total y el riesgo de 
enfermedad cardiovascular en mujeres posmenopáusicas 
jóvenes, pero no en las mayores de 60 años de edad.

La duración de la terapia hormonal determina las ventajas 
de menor mortalidad total y enfermedad cardiovascular.

La terapia hormonal tiene varias ventajas en cuanto 
a disminución del riesgo de enfermedad cardiovascular 
porque:

• 	 Altera favorablemente el perfil de lípidos.
• 	 Disminuye las lipoproteínas(a).
• 	 Inhibe la oxidación de LDL.
• 	 Tiene efecto vasodilatador.
• 	 Mejora la contractilidad cardiaca.
• 	 Mejora el flujo sanguíneo coronario.
• 	 Promueve la angiogénesis.
• 	 Mejora el metabolismo de los carbohidratos.
• 		 Disminuye la formación y la agregación plaquetarias.
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El hecho de que la terapia hormonal prevenga la pro-
gresión de la enfermedad cardiaca establecida (prevención 
secundaria) sigue siendo motivo de controversia.

La terapia hormonal modula y mejora los cambios en 
el perfil de lípidos causados por la deficiencia estrogénica, 
pero su papel es secundario en el tratamiento de la disli-
pidemia. Cuando la terapia hormonal se inicia durante los 
cinco primeros años de posmenopausia, previene o retarda 
la progresión de la enfermedad aterosclerosa.

La terapia hormonal en mujeres mayores de 60 años con 
enfermedad establecida puede producir efectos adversos 
tempranos (durante el primer año).

Las mujeres con padecimientos relacionados con 
enfermedades cardiovasculares (hipertensión, diabetes, 
dislipidemia) deben tratarse con fármacos y medidas 
específicas para este fin.

Efecto del envejecimiento y de la terapia hormonal en 
la enfermedad vascular cerebral
El riesgo de enfermedad vascular cerebral aumenta con 
la edad y la posmenopausia, pero de forma más marcada 
a partir de los 70 años de edad.

El número de eventos cerebrovasculares es bajo en 
mujeres con menopausia reciente, por lo que el riesgo 
absoluto es muy pequeño, incluso ante la coexistencia de 
un cierto aumento del riesgo relativo atribuido a la terapia 
hormonal de reemplazo.

Los resultados de estudios observacionales y controlados 
con asignación al azar son contradictorios, aunque parece 
haber un riesgo menor con el uso de estradiol solo.

No existe evidencia concluyente de que la terapia hor-
monal de reemplazo disminuya el riesgo de enfermedad 
vascular cerebral, por lo que no se recomienda su indica-
ción para prevención primaria o secundaría de enfermedad 
vascular cerebral.

Efecto del envejecimiento y de la terapia hormonal en 
la coagulación y enfermedad trombovenosa
En gran medida, el incremento en el riesgo de la trombosis 
venosa se relaciona con la edad. En mujeres sanas, mayores 
de 40 años de edad, es de uno a dos nuevos casos por cada 
10,000 mujeres por año.

En mujeres usuarias de terapia hormonal la incidencia se in-
crementa entre 1 a 6 casos por cada 10,000 mujeres por año.

El riesgo es mayor en mujeres obesas usuarias de te-
rapia hormonal.

El riesgo es mayor en el primer año de tratamiento.
El riesgo es menor en usuarias de estrógenos solos y 

esterificados que los estrógenos equinos conjugados, así 
como con la administración transdérmica comparada con 
la vía oral.

Se requieren más estudios para establecer la partici-
pación en la causa de la trombosis de cada una de las 
progestinas en las terapias combinadas.

El consumo pasado de terapia con estrógenos no incre-
menta el riesgo comparado con las nunca tratadas.

En mujeres a quienes se efectuarán procedimientos 
quirúrgicos mayores, o tienen problemas médicos aso-
ciados con la inmovilización o trombofilia y en las que 
deberán recibir anticoagulación, se recomienda suspender 
la terapia hormonal.

Efecto del envejecimiento y de la terapia hormonal en 
el síndrome metabólico
Existe una relación directa entre la armonía de las hormo-
nas sexuales y el metabolismo.

Los esteroides sexuales tienen una función anaboli-
zante; su déficit perturba el uso y depósito de recursos 
energéticos.

Después de la menopausia se incrementa la prevalen-
cia de todos los componentes del síndrome metabólico 
(aumento de la circunferencia abdominal, de la presión 
arterial, de las concentraciones séricas de colesterol LDL y 
de glucosa, y disminución de las de colesterol HDL) y esto 
se relaciona con aumento del riesgo de padecer diabetes 
y enfermedad cardiovascular.

La terapia estrogénica sola o con progestina modifican 
favorablemente los componentes del síndrome metabó-
lico, por lo que llega a evitarlo, retrasar su aparición o 
corregirlo.

TRATAMIENTO

Evaluación clínica pretratamiento hormonal
La prescripción de la terapia hormonal requiere una minu-
ciosa evaluación de la indicación para su uso, del tiempo 
estimado de tratamiento, de los tipos disponibles y de los 
riesgos-beneficios que se obtendrán, así como de la pa-
ciente idónea para recibirla. La terapia hormonal debe ser 
consistente para lograr las metas de cada paciente, tomando 
en cuenta sus riesgos y beneficios. Asimismo deberán 
explicarse estos factores detalladamente a la paciente y 
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obtener su consentimiento informado. En este escrito se 
especifican los estudios que se consideran necesarios para 
iniciar una terapia hormonal; aunque no son todos los su-
geridos como parte de la evaluación integral del climaterio. 
La terapia hormonal deberá ser parte de una estrategia 
global de salud que incluya recomendaciones acerca del 
estilo de vida, nutrición y cese de hábitos nocivos.

Esta evaluación incluye, pero no está limitada, a los 
siguientes parámetros:
• 	 Interrogatorio y examen físico completo, con insisten-

cia en la detección de factores de riesgo de enferme-
dades crónicas y oncológicas: riesgo cardiovascular, 
osteoporosis, cáncer mamario y endometrial, enfer-
medad de Alzheimer, datos de hipoestrogenismo, pro-
cesos infecciosos e inflamatorios del cuello uterino, 
etc. Así como de las contraindicaciones absolutas y 
relativas para el uso de estrógenos y progestágenos: 
sospecha de embarazo, sangrado uterino sin de mama 
o endometrial y de enfermedad coronaria.

• 	 Mediciones antropométricas: peso, talla, índice de 
Quételet, circunferencia de la cadera y la cintura como 
mínimo. Categorización de la paciente en grupos, se-
gún su índice de masa corporal.

• 	 Estudios de laboratorio y gabinete: dirigidos según los 
datos obtenidos en la historia clínica y determinación 
de factores de riesgo:

a) 	Para conocer el estado menopáusico de una paciente 
pocas veces se requieren determinaciones hormona-
les; excepto de algunas mujeres cercanas a los 50 
años con antecedente de histerectomía.

b) 	Mastografía y si hay indicación complementarla, con 
ultrasonido mamario. Si se plantea la terapia hormo-
nal, el estudio debe ser rutinario, sobre todo si existen 
factores de riesgo y si no ha transcurrido un año desde 
el último estudio efectuado. Antes de iniciar la terapia 
hormonal debe efectuarse o en su defecto durante 
el primer año de tratamiento. A las mujeres de 40 a 
49 años debe realizárseles una mastografía cada dos 
años y cada año a las de 50 y más años de edad, por 
indicación médica y con autorización de la interesada. 
A toda mujer que haya tenido un familiar (madre o 
hermana) con cáncer de mama antes de los 40 años, se 
le debe realizar un primer estudio de mastografía diez 
años antes de la edad en que se diagnosticó el cáncer 
en el familiar y, posteriormente, según los hallazgos 
clínicos, el especialista determinará el seguimiento.

c) 	Citología cérvico-vaginal o vaginal (esta última en 
la mujer histerectomizada).

d) 	Densitometría ósea (DXA) dos regiones: en mujeres 
con un factor de riesgo de primer orden o dos fac-
tores de segundo orden, así como todas las mujeres 
mayores de 65 años.

e) 	Telerradiografía de tórax: si existe riesgo como 
tabaquismo o enfermedad crónica de vías respira-
torias.

f) 	Ultrasonido pélvico transvaginal con evaluación del 
grosor endometrial en mujeres con útero intacto.

g) 	Biopsia endometrial en la mujer con útero y en quie-
nes el patrón de sangrado sea anormal, o en las que 
mediante ultrasonografía se reporte engrosamiento 
endometrial (mayor de 4 mm).

h) 	Perfil de lípidos completo (colesterol total, colesterol 
HDL, colesterol LDL, triglicéridos e índice de riesgo 
aterogénico).

i) 	Glucosa sérica.

Indicaciones para tratamiento con andrógenos
La prescripción de andrógenos a la mujer posmenopáu-
sica sigue siendo motivo de discusión. Esto debido a la 
falta de estudios controlados a mayor plazo para precisar 
posibles efectos adversos, por lo que la androgenoterapia 
debe analizarse de manera individual.

Cuando se prescribe testosterona debe combinarse 
con estrógenos; sin embargo, hay estudios que informan 
que la testosterona como monoterapia puede mejorar la 
función sexual.

Si se decide indicar un esquema con testosterona debe 
ser a la dosis más baja y por el tiempo más corto, vigi-
lando la respuesta clínica y los posibles efectos adversos 
(alteraciones en las lipoproteínas y acciones androgénicas; 
se continúa investigando la posible relación entre testos-
terona exógena y el cáncer de mama). Antes de iniciar la 
terapia con andrógenos debe efectuarse la determinación 
de lípidos, pruebas hepáticas y mastografía.

Se prefiere la administración de andrógenos por vía 
transdérmica.

No hay normas para establecer el diagnóstico de in-
suficiencia androgénica femenina con determinaciones 
hormonales. El índice de testosterona libre se llega a utili-
zar para vigilar la atención médica; no para diagnóstico.

Se sugiere proporcionar amplia información a la pa-
ciente respecto a los riesgos y beneficios de la testosterona 
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y las limitaciones de las formulaciones no aprobadas; 
documentándolo en el expediente clínico.

La terapia posmenopáusica con testosterona también se 
investiga en áreas diferentes a la función sexual.

Dosis y vías de administración
Los estrógenos y progestágenos comparten ciertas ca-
racterísticas comunes, pero con efectos y propiedades 
potencialmente diferentes, para su uso en la terapia 
hormonal.

Es importante que el clínico tenga el conocimiento del 
tipo, dosis, vía de administración y régimen de estrógenos 
solos o combinados con progestágenos que va a indicar, así 
como el perfil metabólico de la combinación hormonal, la 
flexibilidad y experiencia con la terapia, y la satisfacción 
de la paciente con la terapia hormonal.

Deben prescribirse terapias igualmente efectivas, con 
menores eventos adversos, menor dosis efectiva y con la 
protección uterina adecuada que favorezcan el apego al 
régimen indicado.

La vía oral implica que la dosis habrá de absorberse por 
el sistema porta, con un primer paso hepático que alcanza 
una alta concentración de estrógenos y progestágenos 
en el hepatocito y con mayor efecto en la producción de 
proteínas de origen hepático.

La vía parenteral permite el ingreso del estrógeno y el 
progestágeno a la circulación por la vena cava y su efecto 
en el hígado es mínimo o inexistente.

La decisión respecto a la vía de administración depende 
de las condiciones de cada paciente.

En mujeres posmenopáusicas no está justificado ningún 
tratamiento secuencial, por eso se recomienda que la terapia 
estrogénica y la que contiene, además, un progestágeno, 
incluida la tibolona, se prescriban de manera continua.

En mujeres sin útero pero con antecedente de endome-
triosis debe indicarse terapia estrogénica y progestágeno.

Inicio, duración y suspensión de la terapia hormonal
El inicio, duración y suspensión de la terapia hormonal 
debe decidirse con base en: indicaciones presentes, ade-
cuada evaluación del riesgo-beneficio individual, edad de 
inicio y de la del inicio de la menopausia.

La eficacia y seguridad de la terapia hormonal variará 
de acuerdo con el estado de salud basal de la paciente, 
formulación, dosis, esquema de tratamiento, vía de ad-
ministración y tiempo de uso.

Se recomienda, con base en la evidencia actual, el inicio 
temprano en la posmenopausia para aprovechar al máximo 
el concepto de ventana de oportunidad, lo cual se traduce 
en una repercusión positiva de protección cardiovascular 
y en la calidad de vida.

La duración de la terapia hormonal debe proponerse 
durante el menor tiempo requerido por cada paciente y 
con las dosis efectivas más bajas.

El tratamiento prolongado está justificado si la indica-
ción es la adecuada y siempre y cuando sea posible evaluar 
periódicamente los riesgos.

No existen evidencias que determinen la manera de 
suspender la terapia hormonal; pero la decisión de suspen-
derla debe efectuarse de común acuerdo entre la paciente 
y el médico tratante.
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