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Editorial

“El gran problema de la comunicación 
es la ilusión de que ha tenido lugar”

George Bernard Shaw

Dr. Samuel Seiref
Presidente FAsGO 2015 - 2017

                   
 
Asistimos a una época de cambios vertiginosos. El 

avance del conocimiento alcanza velocidades increí-
bles y ya nadie puede acceder a todo lo que se conoce 
sobre un tema ni incorporar tanta información. La inte-
racción con los demás encuentra nuevos caminos, no 
todos ellos satisfactorios, más rápidos o eficaces o que 
contribuyan a nuestro bienestar.

Las nuevas formas de enseñar y aprender que se ba-
san en las llamadas Tecnologías de la información y 
comunicación (TICS) pareciera que desmerecen o ha-
cen irrelevantes a aquellas brindadas en papel. Por ello 
presentar nuestra Revista en forma clásica, además de 
electrónica y digital, genera controversias.

Seguimos creyendo que todo lo que favorece nuestro 
crecimiento humano y profesional es bienvenido. Que 
el trabajo intelectual realizado por otros, puede benefi-
ciarnos, no solo a nosotros sino también a la Sociedad 
destinataria de nuestro accionar.  Que el arduo trabajo 
realizado por el Comité Editorial, seleccionando y or-
ganizando los temas, tendrá la aceptación de quienes 
gustan de tener en la mano, en papel, la información 
que necesitan y, por lo tanto, que nuestra revista aún 
tiene un lugar de consideración en quienes se dedican 
a nuestras especialidades.

Esperamos sinceramente que ello reciba vuestra 
aprobación.
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Colestasis 
intrahepática 
gestacional 
(CIG)

PRESIDENTA: 
 DRA. MARÍA ALEJANDRA FRAILUNA

COORDINADOR: 
 DR. MARTÍN ETCHEGARAY LARRUY

EXPERTOS:
 DRA. CECILIA ESTIU
 DRA. LUCÍA DI BIASE
 DR. ÁNGEL BETULAR
 DR. LUIS NAVARRO
 DRA. MIRIAM SALVO

CONSENSO DE OBSTETRICIA

 DEFINICIÓN
Es la hepatopatía más frecuente del emba-

razo, que se produce por un trastorno en la 
homeostasis de los ácidos biliares (AB) a ni-
vel del hepatocito materno, que determina su 
acumulación y, por lo tanto, su elevación en 
sangre1-3.

DIAGNÓSTICO
Se caracteriza por un síndrome clínico: 

prurito palmoplantar a predominio nocturno 
y un síndrome bioquímico: caracterizado por 
elevación del nivel sérico de AB (corte ≥10 
micromoles/l) y/o de las enzimas hepáticas, de 
la gamaglutamiltranspeptidasa o bilirrubina. 
Los AB son los marcadores bioquímicos más 
sensibles y precoces en CIG1,4-6.

Los AB y el hepatograma deben realizarse 
con un ayuno de por lo menos 8 h.

De aparición en segundo trimestre tardío o 
tercer trimestre generalmente. Reversible: hay 
normalización de los parámetros bioquímicos 
y desaparición de los síntomas finalizado el 
embarazo (con la normalización de los niveles 
hormonales). En general, a las 2-8 semanas. 

La CIG presenta una recurrencia alta en los 
próximos embarazos y se relaciona con au-
mento de morbimortalidad perinatal dada por 
el parto pretérmino, sufrimiento fetal, líquido 
amniótico meconial, muerte intraútero y dis-
trés respiratorio7.

EPIDEMIOLOGÍA
La incidencia varía ampliamente según fac-

tores geográficos, étnicos y ambientales. En 
Europa y Norteamérica es menor al 1%. En 
el Reino Unido es del 0,7%. En Sudamérica, 
especialmente en Chile y Bolivia, oscila entre 
el 5% y el 15%. Es una patología estacional, 
presenta mayor frecuencia en época invernal. 
Mayor incidencia en embarazos dobles (20% 
vs. 1%). Mayor incidencia en tratamientos de 
fertilización (2,7% vs. 0,7%)8.
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Siempre se debe hacer diagnóstico diferen-

cial con otras hepatopatías en el embarazo: 
virales como hepatitis B, hepatitis A, hepatitis 
C, otras patologías de hígado y vías biliares, 
por ejemplo, litiasis, esteatosis, barro biliar y 
con patologías dermatológicas que causan 
prurito del embarazo como prurito gravídico, 
erupción atópica del embarazo, erupción poli-
morfa del embarazo, penfigoide gestacional y 
prurigo del embarazo.

FISIOPATOLOGÍA
La fisiopatología tiene que ver con el meca-

nismo de transporte y excreción de los ácidos 
biliares a nivel del hepatocito, su flujo hepato-
biliar y su recirculación enterohepática. En el 
hígado se producen AB que se excretan a tra-
vés de los ductos biliares a la bilis (función re-
levante en la digestión de las grasas en el intes-
tino). Allí por acción de las bacterias anaero-
bias intestinales, los AB se conjugan. La mayor 
parte de estos son reabsorbidos en el intestino 
y recirculados por el circuito enterohepático y 
el resto eliminado por las heces. Por lo tanto, 
existen en circulación AB libres y conjugados 
con glicina y taurina. 

El pool de ácidos biliares es de 3 a 5 gramos 
y circulan en la ruta enterohepática unas diez 
veces por día.

A pH fisiológico las membranas plasmáti-
cas son impermeables a estos aniones endóge-
nos. Para su transporte a través de las células 
(colangiocitos y hepatocitos) requieren de pro-
teínas transportadoras. Estos sistemas de trans-
porte se ubican en las membranas basolateral 
(sinusoidal) y apical (canalicular) del hepatoci-
to y del colangiocito9,10.

ETIOLOGÍA 
La etiología es multifactorial: se debe a facto-

res hormonales, genéticos y otros (ambientales).
En cuanto a la etiología hormonal, sabe-

mos que la elevación de estrógenos (17b-
glucurónido de estradiol), progesterona y sus 
metabolitos sulfatados (especialmente el PM4 

sulfato), interferirían en el transporte y excre-
ción biliar por su capacidad de saturar los 
sistemas transportadores involucrados. Por lo 
tanto, adquieren una marcada acción proco-
lestásica. Además, acorde con el pico hormo-
nal, el momento de aparición de la patología 
es en el segundo trimestre avanzado y tercer 
trimestre, generalmente. Los valores hormo-
nales son mayores en los embarazos dobles, 
y en ellos hay mayor incidencia de colestasis 
(20%). También se observa mayor frecuencia 
en embarazos por FIV. Apoya esta etiología la 
recurrencia de la patología ante la toma de an-
ticonceptivos y la normalización de la función 
hepática y desaparición del prurito en el pos-
parto. Entre las 2 y 8 semanas11-16.

La etiología genética: se ha observado que 
la mutación de genes que codifican proteínas 
transportadoras a nivel hepatocelular y colan-
giocítico estaría involucrada en el transporte 
de los ácidos biliares y su excreción (ABCB11, 
ABCB4 y otras). Esto explicaría la mayor inci-
dencia de aparición en algunos grupos étnicos 
y la tendencia a la recurrencia en sucesivos em-
barazos. El factor genético determina la suscep-
tibilidad de desarrollar colestasis ante la pre-
sencia de un estímulo colestático como son las 
hormonas sexuales. La reversibilidad del cuadro 
se da cuando este finaliza, ya que la mutación 
(al ser heterecigota) no se expresa en ausencia 
del estímulo colestásico (normalización de los 
niveles de estrógenos y progesterona)17-22.

Otros factores etiológicos
Como el déficit de selenio, endotoxinas bac-

terianas y hepatitis C. En cuanto al selenio, se 
sabe que varía con la dieta, hay niveles meno-
res de ingesta en Chile y el selenio es cofactor 
de la glutatión peroxidasa (rol clave antioxidan-
te). Ante el estímulo estrogénico y el déficit de 
selenio, hay aumento del estrés oxidativo (típi-
ca acción de los AB en la colestasis)23.

Mecanismo de transporte en el feto
El feto sintetiza AB antes de tener maduro 

su mecanismo de excreción. Elimina los AB 
a través de la placenta, que actúa como una 
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bomba exportadora hacia el torrente circula-
torio materno para eliminarlos. La placenta ex-
presa proteínas transportadoras (MPR2, MPR3 
y MPR4), que le confieren participación activa 
en el transporte de los AB. El nivel elevado de 
estos en suero materno se correlaciona con 
niveles elevados en LA y sangre fetal. Estos 
podrían afectar estructural y funcionalmente a 
la placenta, comprometiendo la capacidad de 
transporte de los AB fetales a la madre, lo que 
favorece su acumulación en compartimien-
to fetal, y el consecuente daño. La colestasis 
materna produce daño oxidativo a la unidad 
feto-placentaria, que puede poner en peligro 
el curso del embarazo. La mayor citotoxicidad 
se asocia a los ácidos biliares más hidrofóbi-
cos. Sin embargo, ciertos compuestos colefí-
licos como el UDCA y la bilirrubina en bajas 
concentraciones tienen efectos antioxidantes 
directos17-22.

COMPLICACIONES
Se demostró que un nivel de AB de 40 o más 

se relaciona con un riesgo cuatro veces mayor 
de parto pretérmino y presencia de meconio 
(evidencia IIa). El riesgo fetal aumentaría 1-2% 
por cada micromol que supere este valor. La 
prevalencia de parto pretérmino se estima en 
el 30%, se produciría por un incremento en 
la expresión de receptores de oxitocina mio-
metriales mediada por AB. El meconio se ha 
encontrado en el 15% de los embarazos de 
término, pero hasta el 58% en los términos 
con colestasis y hasta en el 100% de los fetos 
muertos por colestasis. El riesgo es mayor con 
niveles de AB que superen 40 micromoles/l. 
El estrés activa el sistema de neurotransmiso-
res colinérgicos y receptores glucocorticoides 
en animales. Los AB estimulan la motilidad 
colónica. La hipoxia es un potente inductor 
del pasaje de meconio en útero. Los AB ac-
túan como agentes vasoconstrictores en forma 
aguda a nivel vascular placentario, y este efec-
to es concentración-dependiente. También se 
han observado en neonatos con aspiración 
intrauterina de meconio infartos pulmonares 
subpleurales por vasoconstricción de arterias 
preacinares. El distrés respiratorio del neona-

to está relacionado con la prematurez tanto 
espontánea como iatrogénica (manejo ac-
tivo). En embarazos entre 36 y 37 semanas, 
con CIG, con test de madurez positivos en 
LA, se evidenció mayor distrés por daño pul-
monar directo por acción de los AB, así como 
edema y neumonitis. El meconio aumenta la 
secreción de endotelina 1 (vasoconstrictora) 
y la resistencia vascular pulmonar. La tasa 
de mortalidad fetal disminuyó del 13-15% 
al 3% con el manejo activo. Se basa en la 
evidencia de que la mayoría de estas muertes 
ocurre en más de 37 semanas. Sin embargo, 
hay estudios que reportan muertes fetales en 
embarazos de 31-32 semanas y con niveles 
bajos o moderados de AB. Por lo poco claro 
de la correlación entre niveles séricos de AB 
y la muerte fetal y por su mecanismo súbi-
to de producción, es difícil la elección de la 
estrategia por seguir. Los AB producen falla 
cardíaca secundaria a arritmia fetal3,24-33.

Complicaciones maternas a largo plazo3,34,35

•	 Litiasis biliar.
•	 Colecistitis.
•	 Pancreatitis.
•	 Cirrosis no alcohólicas.

Complicaciones de los niños a largo plazo36

Los niños nacidos de mujeres con colestasis 
intrahepática del embarazo presentan mayor 
riesgo de tener IMC elevado y dislipidemia a 
la edad de 16 años.

CLASIFICACIÓN1,2

De acuerdo con el riesgo perinatal y según 
los parámetros bioquímicos, se ha clasificado 
la colestasis intrahepática gestacional en bajo, 
moderado y alto riesgo (nivel de evidencia IIa):

Bajo riesgo cuando los ácidos biliares se 
encuentran entre 10 y 19 micromoles/litro con 
enzimas hepáticas normales.

Moderado riesgo con ácidos biliares de 20 
a 39 micromoles/litro y/o enzimas hepáticas 
aumentadas, pero no más del doble.
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Alto riesgo con ácidos biliares mayor de 40 
micromoles/litro y/o enzimas hepáticas ma-
yores al doble y/o no respuesta al tratamiento 
médico.

Las pacientes que presentan antecedentes 
de colestasis anterior se clasifican como cate-
goría especial.

Conducta por seguir según parámetros 
bioquímicos y semanas de gestación
Bajo riesgo: 
• Tratamiento ambulatorio.
• Control bioquímico semanal hasta normali-

zación y luego c/2 semanas. 
Moderado riesgo:
• Menor de 28 semanas:
• Tratamiento ambulatorio. 
• Control bioquímico semanal hasta normali-

zación de laboratorio y luego c/2 semanas.
• Mayor de 28 semanas:
• Internación y tratamiento.
• Control bioquímico cada 72 h hasta norma-

lización y luego semanal.
Alto riesgo:
• Internación siempre.
• Tratamiento y seguimiento según edad 

gestacional.

Nota: se recomienda solicitar a todas las 
pacientes con diagnóstico de colestasis se-
rologías para hepatitis virales, coagulogra-
ma, y ecografía hepatobiliopancreática.
Nota: un grupo de pacientes podrá ser se-
guida ambulatoriamente. Serán aquellas 
pacientes cuidadosamente seleccionadas 
por el médico tratante, que comprenden 
los alcances de su patología y puedan 
cumplir con los controles y las indicacio-
nes sin excepción47.

Seguimiento de salud fetal
No existe ninguna evidencia que indique 

alguna relación entre determinado método de 
evaluación de la salud fetal y muerte fetal. De 

cualquier manera, se realizará una adecuada 
curva clínica y ecográfica de crecimiento fetal 
y volumen de líquido amniótico. Se controlará 
con monitoreo fetal o perfil biofísico 1-2 ve-
ces por semana acorde con el nivel de riesgo. 
En caso de asociarse hipertensión o RCIU, se 
agregará velocimetría Doppler. La medición 
del intervalo P-R por ecocardiografía fetal no 
tiene todavía utilidad clínica.

TRATAMIENTO37-43

1. Se inicia tratamiento médico con ácido ur-
sodesoxicólico 900 mg/día (dosis máxima 
1200 mg/día). Nivel de evidencia 1. Reco-
mendación A.

2. Antihistamínicos de 1ª generación como la 
dexclorfeniramina: en dosis de 2 comprimi-
dos día o 2ª generación como la loratadi-
na 1 comprimido/día. Categoría B de FDA 
para embarazadas. 

3. Se realiza MPF con corticoides (betameta-
sona 12 mg, i.m., 2 dosis o dexametasona 
4 mg c/8 h i.m., 6 dosis), entre las 24 y 34 
semanas. Eventualmente se podrá realizar 
una segunda serie si persiste el riesgo de 
prematurez (menos de 34 semanas) siempre 
y cuando hayan pasado al menos 15 días 
de la anterior. Entre la semana 34 y 36,5, en 
caso de interrupción del embarazo y si la 
paciente no recibió con anterioridad corti-
coides, se podrá evaluar su administración.

4. Dieta hepatoprotectora.
Ácido ursodesoxicólico y mecanismo de 
acción:

•	Es un ácido biliar terciario.
•	Modifica la composición de la bilis, reempla-

zando los ácidos biliares más hepatotóxicos.
•	Inhibe la absorción intestinal de los ácidos 

biliares más citotóxicos.
•	Previene la destrucción de los microfila-

mentos pericanaliculares.
•	Estabiliza la membrana del hepatocito con-

tra las sales biliares tóxicas.
•	Influye sobre el sistema inmune específi-

co y no específico inhibiendo la expresión 
HLA y la liberación de citoquinas.
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•	Disminuye los ácidos biliares y las transa-
minasas.

•	Revierte el debilitado transporte de ácidos 
biliares en el trofoblasto del lado fetal, me-
jorando la función de barrera para AB y me-
tabolitos sulfatados de progesterona a nivel 
placentario.

•	Dosis: 12 a 15 mg/kg/día (dosis promedio: 
900 mg/día). 

•	No produce efectos adversos maternos ni 
fetales.

Después de iniciado el tratamiento se recla-
sifica a la paciente con colestasis en los niveles 
de riesgo, según respuesta o no a este1.

La respuesta al tratamiento se define como 
la mejoría clínica y/o bioquímica.

No respuesta al tratamiento se define como:
•	No descenso de AB o enzimas hepáticas 

después de una semana de tratamiento.
•	Aumento de AB o enzimas hepáticas supe-

rior al 50% de su último valor.
•	Intensificación o reaparición de los sínto-

mas clínicos.

Seguimiento y conducta
Alto riesgo: embarazo menor de 34 sema-

nas, si mejora ante el tratamiento, se otorga el 
alta y seguimiento ambulatorio. Si no mejora, 
se aumenta la dosis del AUDC (dosis máxima). 
Si sigue sin mejorar, recomendamos evaluar 
maduración pulmonar y la interrupción del 
embarazo. Cuando es mayor de 34 semanas, 
con mejoría clínica y de laboratorio control, 
hasta la semana 37. En caso de no mejorar, 
maduración fetal e interrupción.  

Moderado riesgo: menor de 28 semanas, 
el tratamiento es ambulatorio y el control, 
semanal. Entre 28 y 34 semanas, internación 
de la paciente, si responde al tratamiento, se 
otorga el alta. Si no responde al tratamiento, 
se aumenta la dosis de AUDC, si sigue sin me-
jorar, evaluar realizar maduración pulmonar e 
interrupción del embarazo. Diagnóstico mayor 
de 34 semanas con buena respuesta al trata-
miento: seguir control ambulatorio hasta las 37 

semanas. Si no responde al tratamiento, eva-
luar maduración e interrupción.

Bajo riesgo: tratamiento ambulatorio e in-
ternación a las 37-38 semanas. 

No hay estudios controlados o consenso acer-
ca del momento más oportuno de interrupción, 
pero dado que el 90% de muertes fetales ocurre 
después de las 37 semanas, muchos autores inte-
rrumpen a esa edad gestacional7, 27, 38, 44-46.

Interrupción antes de las 37 semanas:
−	Antecedente de feto muerto por CIG.
−	Alteración de la salud fetal.
−	Mala respuesta clínica (prurito incoercible, 

ictericia).
−	Mala respuesta de laboratorio al tratamiento.

Indicaciones de la amniocentesis:
−	Para determinar maduración pulmonar, en 

caso de edad gestacional incierta.
−	Permite, ante dudas para la toma de deci-

sión en la interrupción, realizarla para eva-
luar madurez y presencia o no de meconio. 

La amniocentesis permite tomar conducta; 
cuando el líquido es meconial, se indica fina-
lización del embarazo. También, cuando el lí-
quido es claro y se determina que es maduro, 
se indica finalización del embarazo. En caso 
de realizarla, se hará según técnica bajo con-
trol ecográfico, teniendo en cuenta factor Rh 
materno, serología para HIV, con firma de con-
sentimiento informado y control de salud fetal 
pre y posamniocentesis.

La vía de terminación dependerá de los ante-
cedentes obstétricos de la paciente, condiciones 
obstétricas, reserva fetal, edad gestacional, nivel 
de riesgo y la posibilidad o no de contar con mo-
nitoreo electrónico fetal. En los de bajo riesgo con 
Bishop favorable, se podrá indicar inducción. En 
caso de Bishop desfavorable, se puede indicar in-
ducción con maduración cervical previa. 

Si el embarazo es de menos de 32 sema-
nas, además de la maduración pulmonar, se 
agregará sulfato de magnesio para neuropro-
tección, según protocolos del Servicio.
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PUERPERIO

Antes del alta médica, se solicitará a todas las 
pacientes un perfil hepático de control a las 48 
horas posparto; los niveles bioquímicos debe-
rán descender y la clínica materna ser estable.

Lactancia materna: se realizará de manera 
habitual.

Visita en consultorio posnatal

1. Comprobar la resolución del prurito y 
resto de la sintomatología materna.

2. Comprobar la normalización de las enzi-
mas hepáticas y AB, solicitar hepatogra-
ma, AB y coagulación.

3. Informar del riesgo de recurrencia en 
gestaciones posteriores (45-70%), así 
como durante la toma de anticoncepti-
vos hormonales.

ANTICONCEPCIÓN

La CIG se ha relacionado con los valores 
elevados de estrógenos y la toma de anticon-
ceptivos orales. Por lo tanto, se deberá sugerir 
la utilización de métodos no hormonales como 
método anticonceptivo. Aunque para la OMS 
es criterio 2 de elegibilidad48.
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CONSENSO DE GINECOLOGÍA INFANTO JUVENIL

OBJETIVO
El objetivo de esta presentación es mostrar 

la última evidencia científica en el manejo de 
tres motivos de consulta en un consultorio de 
ginecología infanto-juvenil, sobre la base de 
bibliografía actualizada y consensos de distin-
tas Sociedades científicas.

Nos referiremos a: trastornos del ciclo 
menstrual, infección por el virus de VPH, pre-
vención de embarazo adolescente.

INTRODUCCIÓN
La adolescencia se refiere a una etapa del 

desarrollo humano que incluye la transforma-
ción del niño/a en adulto, capaz de reprodu-
cirse, ser responsable de sí mismo y poder in-
sertarse en la sociedad activamente.

La atención de la adolescente difiere de la 
atención de la mujer adulta debido a que es-
tamos en presencia de un grupo etario que se 
encuentra en situación de crecimiento y desa-
rrollo en todas sus áreas: biológica, psicológi-
ca y social.

Por este motivo, es fundamental la atención 
integral, donde la interdisciplina juega un rol 
importante para su desarrollo.

El profesional que trabaje con adolescen-
tes debe tener una sólida formación y la po-
sibilidad de interactuar con otras disciplinas 
que permitan la resolución de la problemática 
de este grupo de pacientes. Muchas veces se 
encuentra ante problemas no solo de índole 
médica, sino temas vinculados con la relación 
familiar, escolar, con sus pares y de educación 
sexual.

El abordaje de esta modalidad de atención 
implica considerar a la adolescente como su-
jeto de derecho y protagonista de su propia 
vida, ofreciendo las garantías de una atención 
integral dentro del marco legal vigente.
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TRASTORNOS DEL CICLO MENSTRUAL
La menarca constituye el hito más significa-

tivo del desarrollo puberal, es el anuncio de la 
posible fertilidad futura. En nuestro país la edad 
promedio es de 12,6 años (10,1-14,9), se pre-
senta dos años después de la aparición de la 
telarca, en un estadio de Tanner III-IV, que co-
rresponde a una edad ósea de 13,6 años.

Las alteraciones menstruales son uno de los 
motivos de consulta más frecuentes en la prác-
tica clínica ginecológica (21%).

¿Qué se considera un ciclo normal en la 
adolescencia?

Duración: entre 2 y 7 días, con un prome-
dio de 4 días.

Intervalo: primer año de EG varía entre 21 
a 45 días. Pueden producirse ciclos de <20 
días y >45 días. En el tercer año de edad gine-
cológica, varía entre 21 a 34 días.

Cantidad: el volumen total no >80 ml, con 
una media de promedio de 30 ml por ciclo, 
equivaldría al cambio de 3-6 toallitas o tam-
pones diarios.

Se considera hemorragia aguda si el cam-
bio de una toallita o tampones es cada hora 
o dos, sobre todo si se asocia a un sangrado 
mayor de siete días.

La Federación Internacional de Obstetricia 
y Ginecología (FIGO), en 2011, publica las re-
comendaciones de terminologías y las defini-
ciones del sangrado uterino normal y anormal, 
para unificar los términos.

1) ¿Cuáles son las causas más frecuentes 
en la adolescencia?

Cualquier trastorno relacionado con la 
menstruación produce gran ansiedad en la 
paciente y su familia pues genera dudas con 
relación a la normalidad de su desarrollo, y a 
la fertilidad futura. Por ello es importante la ac-
titud del profesional interviniente, para explicar 
que este trastorno puede ser parte de un proceso 
madurativo en algunos casos y en otros, el ini-
cio de alguna disfunción. Ante este motivo de 
consulta que generalmente en la adolescencia 
podría corresponder a un hecho transitorio debi-
do a la inmadurez del eje, se debe descartar sis-
temáticamente patología orgánica y embarazo.

Cuadro 1. Homología entre terminología 
clásica y FIGO

CLASIFICACIÓN 

CLÁSICA

NUEVA 

NOMENCLATURA FIGO

Oligomenorrea Sangrado menstrual 

infrecuente

Polimenorrea Sangrado menstrual 

frecuente

Hipermenorrea Sangrado menstrual 

abundante

Hipomenorrea Sangrado menstrual escaso

Menometrorragia Sangrado menstrual 

prolongado

Metrorragia Sangrado intermenstrual 

(SIM)
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Hipotálamo 
hipofisaria

Ovárica Uterinas Endocrinas Enf. crónicas o 
sistémicas

Embarazo

Inmadurez del eje FOP Infecciones Patología tiroidea Falla renal Amenaza de 
aborto

Conflictos 
emocionales

SOP Miomas Hiperandrogenism o Falla hepática Aborto 
incompleto

TCA Tumores DIU Hiperprolactinemi a Diabetes Embarazo 
ectópico

Sobreentrena-
miento físico

Disgenesia 
gonadal

Pólipos Hematológicas 
Enf. de Von 
Willebrand, 
disfunciones 
plaquetarias, 
trombocitopenia

Enfermedad del 
trofoblasto

Tumores Carcinoma Uso de fármacos

Infecciones Malformacio-
nes

Abuso de drogas

 Lesiones 
vasculares

Sinequias

CONCLUSIONES
En la adolescencia las causas más frecuentes 

son: orgánicas: patología del embarazo, coagu-
lopatías; funcionales: la hemorragia uterina dis-
funcional (HUD), término genérico que incluye 
a todas las alteraciones menstruales por exceso 
en que se ha excluido la causa orgánica.

2) ¿Cómo hacemos el abordaje?
Anamnesis
El interrogatorio con la paciente y su fami-

lia es fundamental, debe establecerse un buen 
vínculo donde ofrezcamos comodidad y se-
guridad a la paciente. Es fundamental saber 
cómo dirigirse y cómo lograr ciertas respuestas 
en función del temor de ser juzgada por el pro-
fesional. A continuación se detallan los puntos 
fundamentales que no se deben obviar:

Motivo de consulta: momento de aparición 
(coincidente con menstruación, intermenstrual, 
posterior a atraso menstrual). Alteración prima-
ria o secundaria. Esporádico o iterativo.

Antecedentes personales: hábitos alimen-
tarios y variaciones de peso. Sueño: cantidad 
de horas. Actividad física y sus características. 
Actividad social, relaciones o conflicto con 
pares. Existencia de conflictos familiares. Ren-

dimiento escolar. Hábitos tóxicos (tabaco, dro-
gas, alcohol).

Antecedentes familiares.
Antecedentes tocoginecológicos: edad y 

características de la menarca. Fecha de la últi-
ma menstruación. Actitud frente a la menarca 
y sus menstruaciones. Ritmo menstrual. Te-
larca, pubarca. Inicio de relaciones sexuales, 
métodos anticonceptivos. Embarazos. Partos. 
Abortos. Lactancia.

Examen físico
Se debe evaluar:
Talla, peso, índice de masa corporal (IMC) y 
cintura. Tensión arterial, frecuencia cardía-
ca y conjuntivas.
Piel: acantosis nigricans, signos de hiperan-
drogenismo (acné, hirsutismo, virilización, 
alopecia); petequias, hematomas.
Distribución grasa.
Palpación de glándula tiroides.
Estadio de Tanner.
Examen mamario, derrame por pezón. Se-
miología abdominal.
Vicios posturales y características de la co-
lumna vertebral.
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Examen ginecológico: siempre evaluar si 
es necesario en la primera consulta o puede 
diferirse para mejor aceptación de la adoles-
cente. La evaluación dependerá de si esta ha 
iniciado o no relaciones sexuales, si no, con 
la ecografía ginecológica podremos tener in-
formación certera sobre sus genitales internos.

Métodos complementarios

Los estudios por solicitar dependerán del 
trastorno que presenta la paciente y la impre-
sión diagnóstica inicial. Se valorará la solicitud 

de los siguientes estudios:
−	Rutina de laboratorio.
−	Test de embarazo o ß-HCG. Coagulograma.
−	Ecografía ginecológica.
−	Estudios hormonales: TSH, T4, ATPO, LH, 

FSH, PRL, andrógenos e insulinemia, recor-
dar realizar los dosajes hormonales según 
criterios analíticos y posprueba de proges-
terona si fuera necesario.

−	TAC de cerebro o RMN, fondo de ojo, cam-
po y agudeza visual, en el caso de sospe-
char tumor.

3) ¿Qué conducta adoptamos?
Trastornos del ciclo menstrual como único síntoma

Sangrado menstrual 
infrecuente

RM regular
Inicia sangrado menstrual 
infrecuente

RM irregular
Desde la menarca

→ -Ecografía ginecológica.
-Evaluar conflictiva emocional.

-Alteraciones ponderales.
-Sobreentrenamiento físico.

←

↓            ←                     →            ↓
Conducta expectante.
Si se prolonga: Prueba de 
progesterona

Conducta expectante por probable 
inmadurez del eje H- H-O

Trastorno del ciclo menstrual frecuente

Estudios normales Alteraciones de
laboratorio

↓ ↓
Tratamiento para prolongar el 
ciclo y/o disminuir el sangrado

Tratamiento para prolongar el 
ciclo y/o disminuir el sangrado

Tratamiento etiológico
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CONCLUSIONES
Diferenciar a las pacientes en dos grupos, 

de acuerdo con su edad ginecológica:
• Menos de 3 años de edad ginecológica.
• Más de 3 años de edad ginecológica.

Tener en cuenta que hasta el quinto año de 
edad ginecológica puede corregirse en forma 
espontánea la inmadurez del eje hipotálamo-
hipófiso-gonadal.

Evaluar si es un síntoma único o frecuente. 
Si es aislado o progresivo. Solo o con síntomas 
acompañantes. De acuerdo con estos datos, 
comenzamos el estudio.

4) ¿A qué se denomina sangrado uterino 
anormal (SUA) o hemorragia uterina dis-
funcional (HUD)?

Sangrado excesivo, prolongado o frecuente 
de origen uterino cuya causa no corresponde a 
enfermedad pelviana demostrable, a una com-
plicación de un embarazo o una enfermedad 
sistémica. El sangrado uterino anormal agudo 
se distingue como un episodio de sangrado 
abundante que es de gravedad suficiente para 
requerir la intervención inmediata para preve-
nir una mayor pérdida de sangre, puede ocu-
rrir en el contexto del sangrado uterino anor-
mal crónico o sin un antecedente.

Conclusión: es un episodio agudo cuyo 
diagnóstico es por exclusión.

5) ¿Qué opciones de tratamiento adop-
tamos ante un trastorno del ciclo mens-
trual?

Sin necesidad de anticoncepción
Valerianato de estradiol 2 mg por 11 días + 

valerianato de estradiol 2 mg asociado a nor-
gestrel 0,25 mg por 10 días por 4 a 6 meses. 
La administración secuencial y la dosis baja 
de estradiol nos aseguran que no estaremos in-
hibiendo el eje, sino facilitando la instalación 
del feedback positivo.

Gestágenos cíclicos.

Con deseos de anticoncepción
Anticonceptivos de bajas dosis con 30-35 

µg de etinilestradiol o estrógenos naturales. 
Conclusiones: el tratamiento debe ser perso-
nalizado. Si la paciente es menor de 3 años 
de edad ginecológica y el diagnóstico es una 
inmadurez del eje HHO con ciclos anovulato-
rios, se podrá adoptar una conducta expectan-
te con controles periódicos y si no, realizar el 
tratamiento de acuerdo con la etiología.

Ante el SUA
La finalidad es:
Cohibir la hemorragia. Evitar las recidivas. 

Mejorar el estado general. Restituir el ciclo.
•	 LEVE: incremento de la pérdida hemática y 

hemoglobina mayor a 11 g/dl (hematocrito 
33-36%). Pueden utilizarse tratamientos no 
hormonales como los AINE y ácido trane-
xámico. De reiterarse, pueden utilizarse las 
combinaciones de estrógenos y progestero-
na o progestágenos cíclicos por 3 a 6 meses.

•	 MODERADO: sangrado mayor a 10 días de 
duración, anemia moderada con hemoglobi-
na de 9-11 g/dl. Hematocrito entre 27-33%. 
Se trata de una hemorragia importante que no 
compromete la vida de la paciente. Debe ini-
ciarse tratamiento hormonal para controlar la 
hemorragia. En general se utilizan combina-
ciones de estrógenos y progesterona o proges-
tágenos en dosis decrecientes hasta controlar 
la pérdida hemática asociada a ferroterapia. 
Controlado el episodio es conveniente indi-
car un tratamiento con progestágenos cíclicos 
o ACO durante 3 a 6 meses para regularizar y 
permitir recuperación de la anemia.

•	 GRAVE: sangrado importante y valores de 
hemoglobina menores a 9 g/dl, hematocrito 
menor a 27%. Paciente con HB menor a 7 
g/dl debe internarse. Estas pacientes deben 
recibir tratamiento hormonal enérgico a fin 
de interrumpir la hemorragia y considerar 
transfusión sanguínea de acuerdo con el es-
tado hemodinámico. Mantener ciclos con 
progestágenos o estrógenos/progestágenos 
cíclicos o continuos por 3 a 6 meses aso-
ciados a ferroterapia.
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Cuadro 4. Tratamiento de las hemorragias.

Tratamiento de las hemorragias leves (Hb >12 g/dl)

Progestágenos cíclicos: ciclos cortos
(día 16-25)
Ciclos largos (día 5-21):

AMP (v.o.): 10 mg/día
Acetato de norestisterona (v.o.): 10 mg/día Pro-
gesterona micronizada (v.o.): 200-300 mg/d en 
dos tomas

Estrógenos/progestágenos no
anticonceptivos Estrógenos progestágenos anti-
conceptivos

Valerato de estradiol 2 mg + levonorgestrel 0,25 
mg 1 comp./día (21 días)
ACO: 1 comprimido/día x 21-28 días

Tratamiento de las hemorragias moderada-grave (Hb <10 g/dl)

Estrógenos/progesterona
no anticonceptivos

Caproato de hidroxiprogesterona 250 
mg+benzoato de estradiol 10 mg (i.m.) 1 a 2 dosis 
con intervalo de 12 h. Luego de 6 a 12 h comen-
zar con vía oral con: a) 1 comp. de 0,01 mg de EE 
+ 2 mg de acetato de norestisterona c/6 h
2 días, 1 comp. c/8 hs 2 días y 1 comp. c/12 por 7 
días. b) ó 1 comprimido c/12 hs por 15-20 días.

Progestágenos AMP (v.o.): 20 m AMP (v.o.): 20 mg/d por 10 días
Acetato de norestisterona (v.o.): 20 mg/d, 2 días; 
15 mg/día, 2 días10 mg/día por 7 días.

Estrógenos/progestágenos anticonceptivos ACO: 4 comp./día 5-7 días y luego 1 comp./día 
por 3 semanas.

Otras opciones:
DIU/LNG: produce un endometrio atrófico 

e insensible a estrógenos, lo que genera hipo-
menorrea o amenorrea. Ventajas adicionales:

Anticoncepción a largo plazo de alta eficacia.
Disminución de la dismenorrea.
Los cambios producidos por el LNG en el 

moco cervical agregan el beneficio extra de 
disminuir el riesgo de enfermedad pelviana in-
flamatoria (EPI).

Baja tasa de efectos secundarios.
GnRH: lleva por down regulation a un hi-

pogonadotrofismo, solo se usa en casos aisla-
dos ya que produce un estado climatérico con 
efectos secundarios propios de la menopausia.

CONCLUSIONES
Los trastornos del ciclo menstrual son un 

motivo de consulta frecuente en la adolescen-
cia. Cuando la paciente no ha cumplido sus 3 
años de edad ginecológica, podría este sínto-

ma ser solo expresión de un estado madura-
tivo transitorio puberal, pero también podría 
deberse a otras causas ya instaladas.

Es importante poder discernir lo fisiológico 
de lo patológico, y dentro de esto observar y 
tratar la causa. Las causas son múltiples, des-
de las disfunciones hipotálamo-hipofisarias 
transitorias o provocadas hasta la presencia de 
patologías endocrinas o sistémicas. Podemos 
decir que en esta etapa de la vida es importan-
te ser capaces de reconocer y comprender este 
trastorno a fin de facilitar el tratamiento y la 
prevención de secuelas a largo plazo.

No perder la oportunidad de un diagnóstico 
temprano pero tampoco poner una impronta 
en una adolescente que padece un síntoma 
que quizás revierta en forma espontánea. Las 
modificaciones de los hábitos de vida, como 
la actividad física regular y no excesiva, la ali-
mentación equilibrada y la promoción de há-
bitos saludables, deben introducirse desde la 
primera infancia.
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INFECCIÓN POR VPH
EN LA ADOLESCENCIA

INTRODUCCIÓN
La infección por papiloma virus huma-

no (PVH) es considerada hoy la infección de 
transmisión sexual (ITS) más común a escala 
mundial y es un motivo frecuente de consulta 
en los adolescentes.

Existe relación causal entre la infección 
persistente por diferentes genotipos mucosales 
oncogénicos del virus del PVH y el desarro-
llo de cáncer cervicouterino en la mujer, y del 
área anogenital y en la cavidad oral y faringe 
en ambos sexos. Otros genotipos mucosales 
no oncogénicos son responsables de las verru-
gas genitales, las cuales son benignas, de gran 

prevalencia, afectan a ambos sexos, recurren-
tes y de tratamiento complejo1.

En adolescentes el mayor riesgo de infec-
ción por VPH se produce tras el inicio de la 
actividad sexual, de allí que la mayor preva-
lencia de infección es menores de 25 años. El 
inicio precoz de las relaciones sexuales y el 
número de parejas son los dos factores aso-
ciados a mayor riesgo de infección, de gran 
trascendencia en la adolescencia, ya que es la 
etapa en la que en su mayoría inician su acti-
vidad sexual2.

La detección de las lesiones precursoras es 
el verdadero desafío de los ginecólogos infan-
tojuveniles y de todos los que asisten adoles-
centes. Detectar la infección transitoria que se 
observa a través de las citologías anormales 
es muy importante, siendo la observación y la 
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conducta expectante –salvo en casos especia-
les– la conducta por adoptar3.

Ante el abanico de enfermedad por VPH en 
ambos sexos, el papel como transmisor de la 
infección, tanto del hombre como de la mu-
jer, la eficacia de las vacunas y el impacto de-
mostrado en la reducción de la incidencia de 
infección reciente y persistente en personas, es 
pertinente considerar además la vacunación 
frente a VPH del varón1.

Epidemiología de la infección por VPH 
y cáncer

El riesgo estimado de contagio tras una re-
lación sexual sin protección con una persona 
infectada oscila entre el 40 y el 80%1. La pre-
valencia del VPH ADN + es del 71% en mu-
jeres de 18 a 22 años, mucho más alta que en 
mujeres mayores de 29 años, que es del 31%, 
mientras que el ASCUS es del 77% en meno-
res de 19 años y del 58% en las mayores de 
25 años. Por ello es tan frecuente la infección 
transitoria, el LSIL y las lesiones ASCUS3.

La edad precoz en el inicio de las relacio-
nes sexuales se asocia a mayor riesgo de pre-
valencia. El número de compañeros sexuales 
es el factor correlacionado con un mayor ries-
go de infección, estimándose un incremento 
del 3-5% para la infección por VPH 16 y 18 
por cada compañero sexual. Un incremento 
del número de contactos sexuales de la pareja 
masculina de una mujer aumenta su riesgo de 
infección1.

La historia natural de citologías anormales 
es diferente en adolescentes que en adultas. 
Las infecciones por VPH, ASCUS, LSIL son co-
munes a partir del inicio de la actividad sexual 
(Paul, 2015). El cáncer de cuello uterino es 
raro en adolescentes y jóvenes y puede no ser 
prevenido por el tamizaje4.

Características del virus del PVH
El VPH es una familia de virus que presenta 

ADN de doble cadena circular y está envuelto 
por una cubierta proteica compuesta por dos 
moléculas, L1 y L2, que forman parte de la es-
tructura del virus1.

Existen alrededor de 100 tipos de VPH, de 
los cuales 40 afectan la zona genital y/o anal y 
se dividen en 2 grandes grupos:
•	 Los VPH de “bajo riesgo oncogénico”, que 

generalmente se asocian a las lesiones be-
nignas, como las verrugas y las lesiones de 
bajo grado.

•	 Los VPH de “alto riesgo oncogénico”. Son 
alrededor de 15 y los más comunes son el 
16 y el 18. Estos tipos de VPH también pue-
den producir verrugas, pero se asocian a las 
lesiones precancerosas, que son las lesio-
nes que pueden evolucionar lentamente a 
un cáncer.

Las variedades más frecuentes de PVH de-
tectados en adolescentes en la Argentina fue-
ron el 42 (20,7%), 16 (20,5%), 52 (20,2%), 56 
(15,2%), 51 (14%), 58 (14%), 31 (12%), 39 
(11,8%), 53 (11,8%), 6 (11,6%), 18 (10,8), 66 
(10,4%), entre otros5.

Formas de transmisión
Tanto la mujer como el hombre pueden ser 

portadores asintomáticos y vehículos de la in-
fección por VPH. La infección genital es trans-
mitida por vía sexual, a través del contacto en-
tre las superficies mucosas y cutáneas con per-
sonas previamente infectadas. Se estima que 
4 de cada 5 personas (es decir, el 80%) van a 
contraer uno o varios de los tipos de VPH en 
algún momento de sus vidas.

Formas de transmisión del VPH
• Transmisión sexual por contacto directo 

del virus VPH sobre los tejidos mucosos 
o la piel.

• Juguetes sexuales.
• Por elementos contaminados en lugares 

públicos, compartir ropa íntima, toallas, 
baños, etc.

• Madre a hijo en el parto vaginal.
Fuente:1, 6
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Todos los genotipos mucosales de VPH, 
oncogénicos o no, se transmiten por contacto 
persona-persona mediante las relaciones se-
xuales. Afortunadamente, la mayoría de perso-
nas que se infectan son capaces de eliminar el 
virus espontáneamente tras un período de va-
rios meses a 1-2 años y, aunque generalmente 
no desarrollan enfermedad, pueden transmitir 
la infección durante este período1,2.

Manifestaciones clínicas del VPH
En la mayoría de los casos, las infecciones 

por los VPH son asintomáticas. 

Manifestaciones clínicas del VPH
• Verrugas genitales o anales
• Papilomatosis laríngea recurrente
• Lesiones neoplásicas de cérvix
• Cáncer invasor de cérvix
• Lesiones neoplásicas y Ca. anogenitales
• Cáncer invasor de cérvix
Fuente:1

Existen genotipos cutáneos que son los cau-
santes de las verrugas comunes, a nivel cutá-
neo y plantar, verrugas planas y, excepcional-
mente, la epidermodisplasia verruciforme.

Los genotipos mucosales producen infec-
ciones en el área anogenital y orofaríngea, 
existiendo tipos de alto riesgo (oncogénicos) y 
de bajo riesgo (no oncogénicos), que en fun-
ción del genotipo, la localización y de la ca-
pacidad de la persona infectada de eliminar el 
virus, pueden producir las siguientes manifes-
taciones1,2,7.

1. ¿Cuándo hacer el tamizaje en adoles-
centes?

En las adolescentes existe regresión espon-
tánea de las lesiones, lo que lleva a una con-
ducta expectante en aquellas con adherencia 
al tratamiento3.

En la mayoría de los casos, la infección es 
transitoria y se resuelve espontáneamente, en-

tre los 12 y 24 meses en mujeres y entre los 6 
y 12 meses en los varones. En el 3-15% de las 
mujeres infectadas por los VPH de alto riesgo, 
la infección se vuelve persistente y constituyen 
el grupo de riesgo de desarrollo de neoplasias. 
La infección persistente en varones es menos 
frecuente que en las mujeres, con tasas por de-
bajo del 5% (1-4)1.

Las lesiones en el cuello del útero se pue-
den detectar a través del Papanicolaou. Se re-
comienda que se realicen una citología todas 
las mujeres a partir de los 25 años. Si durante 
dos años seguidos el resultado dio negativo, 
se recomienda hacer una citología  cada tres 
años. Si el resultado es anormal o con altera-
ciones, significa que hay algún tipo de lesión 
que hay que controlar y en caso que sea nece-
sario, tratar.

Inicio del tamizaje (Guías 2015)8

Se recomienda comenzar el tamizaje a los 
3 años del inicio de las relaciones sexuales 
(B I). Se podría considerar realizarlo antes de 
los 3 años en aquellas pacientes que, de acuer-
do con el interrogatorio y los antecedentes, el 
médico lo considere apropiado (C III). Mujeres 
menores de 20 años el tamizaje no impactaría 
en futuros casos CIN 2,3. Se podrían producir 
daños y manejos agresivos del CIN por lo que 
se invita al screening no antes de los 25 años.

FIGO recomienda a partir de los 25 en mu-
jeres de riesgo3.

Tamizaje en la Argentina: comenzar el ta-
mizaje con citología a partir de los 25 años.

Test de VPH a los 30 años9.

Modalidades de tamizaje
1. Solo citología
2. Citología y evaluación colposcópica en 

el mismo momento. La evaluación colposcó-
pica incluye todo el estudio del TGI: cuello, 
vagina, vulva, perineo y periano.

3. Solo con test de VPH.
4. Cotest: test de VPH + citología.
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2. ¿Cómo hacer el seguimiento?
Intervalos de tamizaje
• Hasta los 29 años inclusive, citología 

anual.
• En razón de la alta prevalencia la prue-

ba de VPH (A I) NO DEBERÍA REALI-
ZARSE EN MENORES DE 30 AÑOS, 
ya que tendría como consecuencia un 
sobrediagnóstico que conllevaría a so-
bretratamiento3.

Estrategias del tamizaje, VPH transito-
rio/persistente3.

Edad promedio CIN 3 entre los 27-30 años 
(CCU 10 años después). Riesgo de infección 
es acumulativo (3% mensual, 15 a 19 años 
acumula 40%). Menores de 30 VPH transitorio 
puede regresar dentro de 6-18 meses. Mayores 
de 30, VPH persistente.

Daños por tamizaje y sobretratamiento
• Ansiedad por VPH+/estigma de una ITS.
• Dolor/sangrado por los procedimientos.
• Tratamiento innecesario con LEEP de pe-

queñas lesiones que regresarán espontá-
neamente.

• El número de colposcopías es un indicador 
de daño ASCCP 2012.

• 50% DE CIN 2,3 en mujeres de 20-24 años 
regresaron antes de los 25 sin tratamiento. 

Fuente: Paul, 20153.

Tamizaje a partir de los 25 años

Biomarcadores de progresión CIN 23

Metaplasia escamosa inmadura epitelio re-
paración o regenerativos. Cambios pavimento-
sos inmaduros. El 20% Bp por CIN 2, biomar-
cadores positivos para p 16 y k 67 VPH 16/18 
triaje para el manejo de CIN 2,3 en adolescen-
tes. Estudio Atenas en EE.UU. en menores de 30 
años. COBAS 4800 genotipificación 16 y 18.

3.	 Manejo	de	LSIL-	ASCUS	–	HSIL
¿Cuál considera es la conducta de ma-

nejo más apropiada para una lesión intrae-
pitelial de bajo grado?

ESTRATEGIA DE SEGUIMIENTO/
MANEJO PARA ADOLESCENTES CON 

ASC-US/ L- SIL

ASC-US/LSIL

↓
Citología a los 12 meses

↓ ↓
2 Citologías ASC-US/LSIL HSIL+ a los

12 meses

↓ ↓ ↓
Tamizaje a partir de los 

25 años
Colposcopía

Prevención de Cáncer de Cuello Uterino. Dra. 
Silvina Arrossi (Dirección Científica) Dr. Luis Paul 
Lic. Laura Thouyaret.

• La conducta más apropiada para el manejo 
de las LIE de bajo grado es el seguimiento 
dada su tasa de regresión elevada espontá-
nea (90% a los 3 años en mujeres jóvenes y 
60% en edad reproductiva).

• No requiere tratamiento, mujeres jóvenes 
especialmente en mujeres <30 años. 

•  Su diagnóstico en muestra endocervical ci-
tológica o histológica no modifica la con-
ducta cuando existe correlación colpocito-
histológica (CCH).

•  ASCUS/LSIL: seguimiento citocolposcópi-
co anual, sin colposcopía ni test de VPH.
Colposcopía insatisfactoria repetir cada 6 
meses. ASCUS + a los 24 meses: colposco-
pía. HSIL + a los 12 meses: colposcopía.

•	 CIN I: seguimiento citocolposcópico cada 
6 meses por dos años. Persistencia: segui-
miento, tratamiento.

• Dos citologías negativas vuelve a control 
rutina anual.

•	 NO REALIZAR TEST VPH (Guías de Ma-
nejo de citologías anormales y CIN en ado-
lescentes SAPTGI y SOGIBA 20153.
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¿Cuáles considera la/sconductas de manejo ante lesiones intraepiteliales de alto grado?

ESTRATEGIA DE SEGUIMIENTO/ MANEJO PARA ADOLESCENTES CON ASC-H/HSIL 
SEGÚN DIAGNÓSTICO HISTOLÓGICO

COLPOSCOPÍA

↓ ← → ↓
UEC No Visible o UEC

↓ ↓
↓ Sin imagen anormal Con imagen anormal

↓ ↓ ↓
ECC ECC BIOPSIA BIOPSIA

↓ ↓ ↓ ↓
Negativa/ CIN 2/3 Negativa/ CIN 3

↓ ↓ ↓ ↓
Citología y 

Colposcopía negativa 
c/6 meses 

(x dos años

*Biopsia Citología y 
Colposcopía 
negativa cada 
6 meses 
(durante 2 años)

**LLETZ

↓ ↓
Tamizaje a partir de los 

25 años
Tamizaje a partir 
de los 25 años

Fuente: Programa Nacional de Prevención de Cáncer de Cuello Uterino. Dra. Silvina Arrossi (Dirección 
Científica) Dr. Luis Paul Lic. Laura Thouyaret.

UEC: unión escamocolumnar. ECC: estudio 
del canal cervical. CIN 1/CIN 2 negativa/CIN 
1/CIN 2. *Biopsia ampliada= procedimiento 
escisional por radiofrecuencia (LEEP) o coni-
zación a bisturí. **LLETZ= escisión de la zona 
de transformación con lupa.

• En mujeres jóvenes <25 años, ante neopla-
sia intraepitelial cervical grado II (CIN II) y 
unión escamocolumnar visible en función 
de su alta tasa de regresión, superiores al 
60% en dos años, el seguimiento citocol-
poscópico semestral por 2 años es una con-
ducta recomendable.

• En CIN III y/o unión escamocolumnar no 
visible completamente es recomendable el 
tratamiento.

4. ¿Cuáles son las medidas de preven-
ción?

La utilización del preservativo reduce 
el riesgo de contagio del VPH, aunque solo 
lo evita en el 60-70% de los casos, debido al 
contacto de zonas genitales no cubiertas por 
este o a su uso inadecuado. La circuncisión 
reduce la prevalencia de infección en el varón, 
acorta el tiempo de aclaramiento viral y para-
lelamente puede disminuir el riesgo de conta-
gio en la mujer1.

La citología mediante la técnica de Papa-
nicolaou ha sido y es la estrategia fundamen-
tal para la detección precoz de lesiones pre-
neoplásicas de cuello uterino. Ha contribuido 
de forma determinante en la reducción, en 
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más del 75%, de la morbilidad y mortalidad por 
cáncer de cérvix en las poblaciones en las que 
se realiza de forma sistemática y continuada.

La incorporación reciente de técnicas de de-
tección de ADN viral de VPH oncogénicos 
por PCR mediante frotis vaginal permite op-
timizar las estrategias de cribado y mejorar la 
eficiencia, pero no se recomiendan en el grupo 
de adolescentes. No existen técnicas de cribado 
para la detección precoz del resto de cánceres 
anogenitales u orofaríngeos debidos a VPH.

La vacunación profiláctica frente a la 
infección por papilomavirus, con eficacia y 
efectividad demostrada para evitar la infección 
persistente por determinados genotipos de 
VPH y el desarrollo de lesiones preneoplásicas 
debidas a estos, se convierte en la estrategia 
preventiva prioritaria1..

Las vacunas disponibles frente al VPH han 
demostrado ampliamente su eficacia protecto-
ra para las lesiones preneoplásicas producidas 
por los genotipos que contienen y, tras su utili-
zación extensa en la población, se ha corrobo-
rado su adecuado perfil de seguridad.

Todas las vacunas actualmente disponibles 
frente a VPH utilizan como antígeno la proteí-
na estructural L1 de la cápside externa de los 
VPH obtenida por recombinación genética. 
Son vacunas inactivadas y al no contener ge-
noma viral, no pueden causar infección ni tie-

nen potencialidad para lesiones neoplásicas1.
Las vacunas (bivalente y cuadrivalente) de-

mostraron ser inmunogénicas y altamente efi-
caces en prevención de lesiones precursoras 
de CCU (cáncer de cuello uterino) (CIN3/AIS). 
Con relación a la protección cruzada, VPH4 
eficacia contra VPH31, VPH2 eficacia con-
tra VPH 31/33 y 45. Poca eficacia de ambas 
vacunas contra VPH 52 y 58. Con respecto a 
la prevención de verrugas genitales, VPH4 es 
efectiva en prevenir verrugas genitales. Efecto 
rebaño en hombres heterosexuales. Con rela-
ción a la seguridad, no existe riesgo aumenta-
do de enfermedades autoinmunes, ni síntomas 
sistémicos asociados al aluminio. Ambas vacu-
nas demostraron ser seguras3.

La vacuna contra VPH se introdujo al Ca-
lendario Nacional en el año 2011 con el ob-
jetivo de disminuir la incidencia y mortalidad 
por cáncer cervical. Destinada para todas las 
niñas de 11 años nacidas a partir del año 2000.

El objetivo primario de la vacunación con-
tra el VPH continúa siendo la prevención del 
cáncer cervicouterino (CCU) en la Argentina. 
Las dos vacunas disponibles cumplen con este 
objetivo. La vacuna cuadrivalente otorga el be-
neficio adicional de prevenir las verrugas ge-
nitales3.

A continuación se detallan las pautas de ad-
ministración de las vacunas contra el VPH:

Pauta de administración de vacunas contra VPH

Vacuna bivalente
(Cervarix)

Vacuna tetravalente
(Gardasil)

Vacuna nonavalente*
(Gardasil 9) (No disponible)

Previene la infección por los 
2 tipos de VPH (el 16 y el 18). 
Dosis de proteína L1 20/20g. 
Tecnología para expresión de 
VLP L1: línea celular de insecto 
Trichoplusia ni (Hi-5) infectadas 
con baculovirus recombinante. 
Adyuvante 500g aluminum 
hydroxide, 50g 3-odeacylat-
ed-4‘-monophosphoryl lipid A 
(ASO4). Registro mujeres (Katz 
2015)10.

Previene la infección por los 
virus 16 y 18, y también los 
VPH 6 y 11, que causan verru-
gas genitales. Dosis de proteína 
L120/40/40/20g. Tecnología 
para expresión de VLP L1: leva-
dura Saccharomyces cerevisiae 
recombinante. Adyuvante
225g aluminum hydro-
xyphosphate sulfate. Registro 
varones y mujeres (Katz 2015)10.

Julio de 2015, la Agencia Euro-
pea del Medicamento (EMA) ha 
autorizado vacuna nonavalente. 
Proteína L1 de VPH VPH6 (30 
ug), VPH11 (40 ug), VPH16 (60 
ug), VPH18 (40 ug), VPH31 (20 
ug), VPH 33 (20 ug), VPH45 
(20 ug), VPH 52 (20 ug) VPH58 
(20 ug). Protección cruzada 
no aplicable. VLP L1: levadura 
Saccharomyces ce-revisiae. Ad-
yuvante: 500 g aluminum hydro-
xyphosphate sulfate
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Niñas de 11 a 14 años de edad 
(ambos inclusive) deben recibir 
dos dosis de 0,5 ml por vía intra-
muscular a los 0 y 6 meses.

Niñas y niños de 11 a 14 años 
de edad (ambos inclusive) de-
ben recibir dos dosis de 0,5 ml 
por vía intramuscular a los 0 y 6 
meses.

Niños, adolescentes y adultos de 
ambos sexos a partir de los 9 años 
de edad:
3 dosis de 0,5 ml administradas a 
los 0, 2 y 6 meses.

El intervalo mínimo entre dosis 
es de 5 meses. Si se administrara 
la 2a dosis antes de este interva-
lo, deberá administrase una 3a 
dosis, con un intervalo mínimo 
de 3 meses tras la segunda.

El intervalo mínimo entre dosis 
es de 6 meses. Si se administrara 
la 2a dosis antes de este interva-
lo, deberá administrase una 3a 
dosis, con un intervalo mínimo 
de 3 meses tras la segunda.

El intervalo mínimo entre la pri-
mera y la segunda dosis es de 
1 mes, y entre la primera y la 
tercera dosis debe ser de 5 meses, 
y, al menos, 3 meses después de 
la segunda dosis.

A partir de los 15 años de edad, 
3 dosis de 0,5 ml administradas a 
los 0, 1 y 6 meses.
El intervalo mínimo entre la pri-
mera y la tercera dosis debe ser 
de 5 meses y, al menos, 3 meses 
después de la segunda dosis.
Es recomendable que las tres 
dosis se administren dentro del 
período de un año.

A partir de los 14 años de edad, 
3 dosis de 0,5 ml administradas a 
los 0, 2 y 6 meses.
El intervalo mínimo entre la
1a y la 2a dosis es de 1 mes, y 
entre la 1a y la 3a dosis debe ser 
de 5 meses, y, al menos, 3 meses 
después de la segunda dosis.
Es recomendable que las tres 
dosis se administren dentro del 
período de un año.

Es recomendable que las tres 
dosis se administren dentro del 
período de un año.

Las personas vacunadas con vacuna tetravalente pueden recibir una pauta de 3 dosis de vacuna 
nonavalente para ampliar la protección a los genotipos que esta incorpora.

Se debe completar la pauta de vacunación con el mismo preparado comercial. Sin embargo, si se 
desconoce o no está disponible el preparado comercial de la vacuna frente a VPH administrado con 
anterioridad, se puede utilizar para continuar o completar la serie cualquiera de las vacunas dis-
ponibles para asegurar, al menos, la protección frente contra VPH16 y VPH18. No hay estudios que 
hayan evaluado la intercambiabilidad de las vacunas frente a VPH.

No se ha establecido hasta la actualidad la necesidad de administrar dosis de refuerzo para ninguna 
vacuna.

Las vacunas han demostrado también su eficacia en la prevención de otras lesiones preneoplásicas 
del tracto genital femenino, y la vacuna tetravalente, de las verrugas genitales y del cáncer de ano en 
ambos sexos. Además, es muy probable que estas vacunas tengan un efecto protector frente al resto 
de lesiones neoplásicas asociadas a VPH.

Se recomienda posponer la administración de la vacuna en caso de: enfermedad aguda moderada o 
grave, con fiebre o sin ella, o fiebre alta (más de 38,5 ºC axilar o 39 ºC rectal).

Fuente: 1,3,11 (Marès Bermúdez 2015).
*Vacuna nonavalente todavía no disponible para su uso.
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PREVENCIÓN DEL EMBARAZO 
EN LA ADOLESCENCIA 

INTRODUCCIÓN
La salud sexual y reproductiva es un estado 

general de bienestar físico mental y social en 
todos los aspectos relacionados con el sistema 
reproductivo y sus funciones y procesos. Im-
plica la capacidad de disfrutar de una vida se-
xual satisfactoria y sin riesgos en la procreación, 
además de la libertad para decidir hacerlo o no 
hacerlo, cuándo y con qué frecuencia. La salud 
sexual y reproductiva es un derecho humano.

Los Derechos Sexuales y Reproductivos 
abarcan tanto las libertades como las faculta-
des correspondientes a los derechos civiles, 
políticos, económicos, sociales y culturales. 
Estos derechos son parte del marco de los de-
rechos humanos reconocidos en los documen-
tos y tratados internacionales aprobados por 
consenso y en el corpus legislativo argentino. 
Los derechos reproductivos se basan en el re-
conocimiento del derecho de toda persona a 
decidir libremente si tener o no hijos, cuántos 
hijos tener y el espaciamiento entre nacimien-

tos, y a disponer de la información y de los 
medios para alcanzar el más elevado estado 
de salud sexual y reproductiva sin sufrir discri-
minación, coacción ni violencia1.

De acuerdo con esta necesidad del ejercicio 
pleno de la sexualidad es que continuamente 
se está en búsqueda de métodos más efectivos 
y con mínimos efectos adversos. Queda claro 
por las estadísticas internacionales que pese 
a la gran disponibilidad de métodos y la alta 
efectividad de estos, siguen produciéndose 
una gran cantidad de embarazos no buscados 
(muchos no deseados).

El embarazo no planificado es un proble-
ma global de la salud pública. Se estima que 
alrededor del 30% de los embarazos no son 
planificados.

Las adolescentes están entre el grupo de 
riesgo más alto de embarazos no planificados.

El embarazo muchas veces no planificado, 
no deseado o inoportuno tiene un impacto 
negativo sobre la condición física, emocional 
y económica de la joven, además de condi-
cionar su estilo de vida por lo que constituye 
un grave problema en los aspectos biopsicoso-
ciales. Sus consecuencias afectan muy seria-



28                                                                                                                                       F.A.S.G.O.

mente el presente y el futuro al convertirlas en 
madres-niñas.

Hoy en día, pueden elegir el método an-
ticonceptivo que más se adapte a sus necesi-
dades y estilo de vida, ya que a través de los 
años se ha observado la evolución de la an-
ticoncepción aumentando su disponibilidad. 
No obstante, las tasas de embarazos no plani-
ficados siguen siendo altas.

OBJETIVO
La opinión de expertos menciona que:

•	 Los métodos anticonceptivos reversibles de 
larga duración (LARC) juegan un rol impor-
tante en la anticoncepción y el incremento 
en el uso podría ayudar en la reducción del 
embarazo no planificado y/o interrupción 
del embarazo en forma repetida.

•	 Evaluar la eficacia, costo-efectividad, conti-
nuidad y satisfacción en el uso, efectos ad-
versos y beneficios.

•	 La recomendación, poco frecuente, del uso 
de los LARC sugiere que los profesionales 
de la salud necesitan una guía y entrena-
miento para que la usuaria adopte una de-
cisión informada en la elección del método 
anticonceptivo.

La anticoncepción, sobre todo en una ado-
lescente, requiere de:
• Deseo de utilizar un método.
• Lograr una alta protección anticonceptiva.
• Elección del método (el más adecuado para 

cada paciente en particular).
• La habilidad para usarlo (cumplimiento).
• Fácil accesibilidad al método (disminuir los 

costos).
• Evitar efectos adversos.

¿Qué son los LARC?
Son métodos anticonceptivos que tienen 

una duración prolongada, mayor a 3 años 
(aunque, en oportunidades, se incluye al ace-
tato de medroxiprogesterona de depósito cuya 
duración es trimestral), altamente eficaces, y 

tienen un rápido retorno de la fertilidad cuan-
do son suspendidos.

Dentro de este grupo se incluyen el dispo-
sitivo intrauterino con cobre (DIU-Cu), el sis-
tema de liberación intrauterino liberador de 
levonorgestrel (DIU-LNG) y el implante sub-
dérmico, cuyas duraciones son 5 a 10 años, 5 
años y 3 años, respectivamente.

Preguntas para la discusión y posterior 
confección final del consenso

1. ¿Cuál es la efectividad de los LARC, 
y si esa efectividad ayudaría en la preven-
ción del embarazo en la adolescencia? 

RESPUESTA
Los adolescentes usan métodos, que si bien 

son efectivos, tienen una alta tasa de falla en 
el uso típico. Los mitos o conceptos erróneos 
ejercen una influencia negativa perpetuándose 
en el tiempo.

Los LARC son los métodos de mayor efec-
tividad, independientemente del cumpli-
miento o el uso consistente por parte de la 
usuaria y su pareja, brindando una efectiva 
anticoncepción por un período extendido del 
tiempo, y que una vez adoptado dicho méto-
do no requiere ninguna acción por parte de 
la usuaria.

Riesgo de embarazo en 1 año cada 100 
mujeres2:
•	 DIU-Cu: uso típico: 0,8 – uso perfecto: 0,6.
•	 SIU-LNG: uso típico: 0,2 – uso perfecto: 

0,2.
•	 Implante: uso típico: 0,05 – uso perfecto: 

0,05.

Conclusión: no cabe duda de que al día 
de hoy estos métodos juegan un importan-
te rol en la provisión anticonceptiva, y su 
incremento en el uso en la población ado-
lescente ayudaría a reducir los embarazos 
no planificados.
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2. ¿Cuáles son las barreras que se en-
cuentran para el uso de LARC en la ado-
lescencia? 

RESPUESTA
Las barreras más frecuentemente encontra-

das para el uso de estos métodos en adolescen-
tes son el alto costo, dificultad para el acceso, 
la provisión de estos por parte del sistema de 
salud y los mitos respecto a su seguridad en 
adolescentes.

Costo-efectividad
Analizando el costo promedio anual de los 

LARC, partiendo de la literatura que sugería 
que los LARC eran métodos con aumento del 
costo-efectividad por su duración prolongada, 
se concluyó que si no son utilizados durante 
todo su período de eficacia continúan siendo 
costo-efectivos al compararlos con los SARC 
(anticonceptivos orales e inyectables, parches, 
anillos vaginales y condones). El costo de los 
LARC se iguala al de los SARC con 2,1 años de 
uso de los LARC y a los 3 años de uso son más 
costo-efectivos que los SARC3.

Dificultad para el acceso
Este punto se relaciona con varios aspec-

tos: la consejería (promoción de los LARC), la 
elección informada del método, y su accesi-
bilidad respecto al costo (recién lo tratamos) 
y su entrega por parte del sistema de salud (lo 
veremos en otro apartado).

El proyecto CHOICE tuvo como objetivo 
promover los LARC y reducir los embarazos 
no planificados. Previa consejería sobre los 
métodos anticonceptivos (MAC), el 75% de 
las mujeres enroladas eligió un LARC (DIU, 
implante), proporcionándoles el método de su 
elección durante 3 años sin costo. El 65% de 
las adolescentes entre 14 a 17 años eligieron 
el uso de implante (40%) y de DIU-Cu (25%). 
Las adolescentes entre 18 a 20 años eligieron 
DIU-Cu (40%) e implante (16%)4,5.

Aproximadamente la mitad de los emba-
razos no planificados son el resultado de una 

falla anticonceptiva, por uso incorrecto o in-
consistente, o al no uso de los métodos6.

Si bien los LARC son los más efectivos, y la 
tasa de falla no varía con la edad se observa 
que aquellas participantes menores de 21 años 
que usan píldoras, parche y anillo tienen un 
riesgo mayor de embarazo no planificado que 
las >21 años.

Los LARC fueron asociados a una baja pro-
babilidad de tener un aborto reiterado, inde-
pendientemente de la edad, en comparación 
con los anticonceptivos orales7.

CONCLUSIÓN
•	 Cuando las mujeres son bien informa-

das sobre las diferentes opciones an-
ticonceptivas, y no existe una barrera 
económica, la mayoría elige un LARC, 
lo que, por lo tanto, disminuye las tasas 
de embarazos no planificados y abortos.

•	 Es muy importante el entrenamiento 
que deben tener los profesionales de la 
salud para una elección informada de 
los diferentes MAC, pues los LARC son 
una potencial solución a este problema.

Mitos y conceptos erróneos8-10

Las barreras más frecuentes que dificultan 
que los médicos ofrezcan anticoncepción in-
trauterina son:
−	 Nuliparidad.
−	 Riesgo de enfermedad pelviana inflamato-

ria (EPI).
−	 Dificultad en su inserción.
−	 Dolor en la inserción.
−	 Riesgo de embarazo ectópico.

Conclusión: un asesoramiento adecua-
do elimina las barreras que limitan el uso 
de los LARC.

Provisión por parte del sistema de salud
El Programa Nacional de Salud Sexual y 

Procreación Responsable distribuye DIU-Cu 
y DMPA desde 2012. Desde 2014 y en 2015 
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los implantes se incorporaron a la canasta de 
insumos el SIU-LNG.

Conclusión: la adquisición y distribu-
ción de insumos anticonceptivos es una 
condición fundamental para la ejecución 
del Programa y uno de sus logros signifi-
cativos.

3. ¿Existen recomendaciones interna-
cionales respecto al uso de LARC en ado-
lescentes? 

RESPUESTA
En 2012 la ACOG y en octubre de 2014 la 

Academia Americana de Pediatría (AAP) reco-
miendan que los LARC sean usados como mé-
todos anticonceptivos de primera elección, ya 
que las adolescentes están expuestas a un alto 
riesgo de embarazo no planificado y pueden 
beneficiarse incrementando el acceso a estos 
métodos11,12. Según los Criterios de Elegibilidad 
de la OMS (2015) no hay restricción para el uso 
de LARC respecto a la edad, paridad, lactancia, 
posparto y posaborto (categoría 1 y 2)13.

La categoría 4 se limita para el DIU-Cu y 
SIU-LNG en los casos de sepsis puerperal y 
posaborto séptico.

4. ¿Son una solución para la prevención 
del embarazo en la adolescencia? 

RESPUESTA
El número de embarazos no planificados y 

sus consecuencias hablan por sí solo, por lo 
tanto, los LARC serían una solución en la pre-
vención del embarazo en la adolescente.

Lo justifican los siguientes puntos:
• Edad no es una restricción.
• Adecuado para nulíparas.
• Independiente de la motivación/adherencia 

de la usuaria.
• Reversibles.
• Alta eficacia, continuidad y satisfacción.
• No alteran la lactancia.
• Beneficios adicionales no anticonceptivos.
• Bajo riesgo de efectos adversos.

CONCLUSIONES
• Consejería

−	 Mejorar el conocimiento de los métodos 
anticonceptivos.

−	 Informar sobre el uso de métodos alta-
mente eficaces.

−	 Desterrar mitos o conceptos erróneos.
• Implementar estrategias para mejorar la 

adherencia (cumplimiento, uso correcto y 
consistente, continuidad).

• Entrega gratuita y accesible.
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CONSENSO DE GINECOLOGÍA

INTRODUCCIÓN
La terapia hormonal (TH) es un tratamien-

to aprobado para los síntomas menopáusi-
cos. Estos síntomas, causados por las bajas 
concentraciones de estrógenos, incluyen los 
síntomas vasomotores y la atrofia vulvovagi-
nal. La TH también ha sido aprobada para la 
prevención de la osteoporosis. Puede mejo-
rar otras molestias relacionadas con la me-
nopausia tales como dolores articulares y 
musculares, cambios del ánimo, depresión, 
trastornos del sueño y disfunción sexual (in-
cluyendo disminución de la libido). Varios 
estudios prospectivos han demostrado que la 
TH aumenta la esperanza y mejora la cali-
dad de vida, se ha estudiado que el riesgo 
de mortalidad por diversas causas en usuarias 
de TH se reduce en el 20 al 50% en compa-
ración con aquellas que no la reciben. Es la 
primera intervención humana que modifica 
favorablemente el proceso fisiológico del en-
vejecimiento.

Estadios de menopausia natural:
•	 Perimenopausia o transición a la meno-

pausia: es el tiempo entre el inicio de los 
síntomas y 1 año luego del último período 
menstrual.

•	 Menopausia: confirmada 12 meses luego 
del último período menstrual.

•	 Posmenopausia: son todos los años que 
continúan a la menopausia.

TIPOS DE TRATAMIENTOS
Hay 2 tipos básicos de TH:

•	 Terapia estrogénica sola.
•	 Terapia con estrógeno-progesterona: el pro-

gestágeno se agrega para proteger al útero 
del efecto estrogénico.
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Hay 2 vías de administración principales:
•	 Sistémica: los productos circulan en sangre 

por todos los órganos.
•	 Local.

Indicaciones
•	 El tratamiento de los síntomas vasomotores 

moderados o severos es la indicación pri-
maria de la TH. Los beneficios superan los 
riesgos en la mayoría de las mujeres saluda-
bles, menores de 60 años y antes de los 10 
años de menopausia.

•	 Hay que usar TH combinada (estrógeno + 
progesterona - E+P), en mujeres con útero.

•	 Hay que usar TH combinada en mujeres 
histerectomizadas con endometriosis, car-
cinoma de endometrio E1 G1 operado, 
cistoadenoma endometroide operado, hi-
pertrigliceridemia, osteoporosis severa y te-
rapia con anticonvulsivantes.

•	 Se deberían administrar estrógenos trans-
dérmicos en litiasis biliar, hipertrigliceride-
mia, hipertensión arterial (HTA) no estabi-
lizada, inmovilidad relativa, posoperatorio, 
cefalea migrañosa, síndrome de malabsor-
ción y disfunción hepática crónica.

•	 La terapia hormonal no debe indicarse para 
la prevención de enfermedades crónicas 
(Nivel I).

•	 Los niveles de andrógenos declinan con la 
edad pero no hay cambios durante de la 
transición a la menopausia.

•	 Hay evidencia que indica que el uso de tes-
tosterona puede ser útil para mujeres con 
desorden de interés sexual y sin otra causa 
demostrable (Nivel I).

•	 Cuando se usa testosterona hay que contro-
lar efectos adversos como acné, cambios en 
el pelo, lípidos y función hepática (Nivel II).

•	 Los riesgos a largo plazo, cardiovascular y 
sobre la mama, de la terapia con andróge-
nos son desconocidos.

•	 No hay evidencia que respalde el uso de 
dehidroepiandrosterona (DHEA) sistémica 
(Nivel I).

El balance entre los beneficios y riesgos 
de cada tipo de tratamiento hace que su 
elección sea individualizada, utilizando la 
menor dosis efectiva y por el menor tiem-
po posible.

BENEFICIOS Y RIESGOS DEL TRATAMIEN-
TO HORMONAL

Beneficios en síntomas vasomotores 
(SVM)

Todos los tipos de TH son efectivos para 
reducir los SVM, con una efectividad del 70-
90%. Todas las dosis, convencional, baja y 
ultrabaja dosis, vías de administración oral o 
transdérmica y los esquemas de tratamiento 
presentan este beneficio. La acción de la tibo-
lona sobre la sintomatología es efectiva en do-
sis habituales (2,5 mg/d), como así también en 
bajas dosis (1,25 mg/d).

Beneficios en osteoporosis
Todos los tratamientos hormonales recupe-

ran la densidad mineral ósea (DMO), aun los 
de bajas dosis hormonales.

Beneficios y riesgos en oncología 
a) Mama y TH
El cáncer de mama aumenta su incidencia 

en la mujer en la etapa de su menopausia y 
es el más frecuente en mujeres mayores de 60 
años. En la progresión entre el tejido mamario 
normal y neoplásico intervienen factores gené-
ticos, químicos, virus oncogénicos, hormonas 
con capacidad mitogénica y factores ambien-
tales como las radiaciones ionizantes. 

Estudios de TH y cáncer de mama:
Metaanálisis: los estudios varían según 

tipo, dosis y duración del tratamiento. El riesgo 
aumenta solo en aquellos estudios donde las 
mujeres usaron estrógenos más de 10-12 años.

Aumento del riesgo (R) de cáncer de mama 
con TH (RR: 1,14). Así, por cada mil mujeres 
que inician la TH a los 50 años y la mantienen 
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durante 10 a 15 años, hay 6 casos más de cán-
cer de mama sin modificaciones notorias en la 
sobrevida global.

Schainer y cols., en un estudio de cohortes 
de 46.355 mujeres posmenopáusicas, demos-
traron un riesgo mayor de cáncer de mama en 
las usuarias de terapia combinada (RR: 1,4) 
con respecto a las usuarias de estrógenos solos 
(RR: 1,2). El RR se incrementó en el 8% por 
cada año de TH combinada versus el 1% por 
cada año de estrógenos.

Mortalidad:
−	 Usuarias: RR: 0,63.
−	 ≥10 años: RR: 0,80.
−	 Exusuarias: RR: 0,78.

Con respecto al uso de progestágenos, la 
mayoría de los estudios se realizaron con ace-
tato de medroxiprogesterona. La incidencia 
del cáncer de mama no aumentó en usuarias 
de estrógenos + progesterona natural microni-
zada con RR: 1,00 (IC95%: 0,83-1,22), mien-
tras que en las mujeres que usaron estrógenos 
+ otros tipos de progestágenos el R aumentó: 
RR: 1,69 (IC95%: 1,50-1,91).

Densidad mamográfica y riesgo de cán-
cer de mama

Los datos de los estudios son controverti-
dos, pero muestran un aumento de la densi-
dad mamográfica cuando el progestágeno se 
asocia a estrógenos, según el tipo de proges-
tágeno o régimen utilizado. Este aumento de 
densidad revierte a las dos semanas del cese 
de la TH.
•	 Las progesteronas de mejor perfil de R de 

cáncer de mama serían la progesterona 
natural micronizada y la dihidrogestona, 
sobre las sintéticas. No hay estudios con-
cluyentes.

•	 El R disminuye rápidamente luego del cese 
de la TH; luego de 5 años el R sería el mis-
mo que el de las mujeres que nunca toma-
ron hormonas.

b) TH y cáncer de ovario
Es un cáncer frecuente en mujeres entre 50-

65 años. En la población general el RR es 1,6.
Los estudios observacionales reportaron 

aumento de R con TH de E solos: RR de 1,6 
(CI95%: 1,2-2,0) con el 7% de incremento con 
año de uso y con más de 20 años de uso 3,2 
(CI95%: 1,7-5,7) o asociados a P: RR de 1,1 
(CI95%: 0,64-1,7).

Metaanálisis: concluyen que las mujeres 
que realizan menos de 5 años de TH no in-
crementaron significativamente el R: RR: 1,04 
(CI95%: 0,91-1,20) comparadas con las de 
más de 5 años de uso, con RR: 1,47 (CI95%: 
1,12-1,92). El R es mayor para los E solos.
• La TH está contraindicada en mujeres con 

mutaciones BRCA1 o BRCA2.
• Mujeres con antecedente de cáncer de ova-

rio estadios I y II solo pueden recibirla lue-
go de 2 años de su tratamiento oncológico.

c) TH y cáncer colorrectal
Se observó disminución sustancial en la 

probabilidad de presentar cáncer de colon. 
Los datos globales de los estudios observacio-
nales indican una reducción aproximada del 
30% en el R de cáncer de colon y de pólipos 
colorrectales entre las mujeres tratadas con 
TH. La protección es mayor con el uso de E 
solos.

Metaanálisis: han reportado una disminu-
ción en el riesgo de cáncer colorrectal con 
el uso de TH, con un beneficio que persiste 
durante 4 años después de la interrupción de 
la terapia. RR: 0,80 (IC95%: 0,74-0,86) para 
usuarias anteriores y RR: 0,66 (IC95%: 0,59-
0,74) para usuarias actuales.

La TH reduce la incidencia de cáncer de 
colon pero no de recto y reduce la aparición 
de pólipos en el 20-50%. No hay datos sobre 
el efecto de la TH no oral sobre el riesgo de 
cáncer colorrectal.

La TH no debe utilizarse con el único pro-
pósito de prevención del cáncer colorrectal.



36                                                                                                                                       F.A.S.G.O.

d) TH y cáncer pulmonar
Estudios observacionales han reportado un 

efecto protector de la anticoncepción hormo-
nal y de la TH posmenopáusica sobre el riesgo 
de cáncer pulmonar.

e) TH y endometrio
La terapia con estrógenos solos se asocia a 

un aumento del riesgo de hiperplasia y cáncer 
endometrial dependiente de la duración y dosis 
del tratamiento, este aumento de R persiste du-
rante muchos años después del cese de la tera-
pia. Estudios observacionales hallaron un RR de 
2,3 de cáncer de endometrio en TH con E solos.

El uso de TH combinada E+P se asocia con 
efecto protector y reduce considerablemente 
el riesgo de hiperplasia y cáncer endometrial.

Los esquemas cíclicos son igualmente efica-
ces que aquellos con dosis bajas en forma con-
tinua. El R de Ca de endometrio en 10 años es 
10 veces mayor en las que reciben E que en las 
no usuarias; este se reduce en aquellas a las que 
se les agrega P al menos por 14 días al mes.

El estudio PEPI no mostró aumento del riesgo 
de hiperplasia ni cáncer de endometrio en los 
esquemas combinados continuos (CC). Hubo 
un leve aumento del R de hiperplasia con el 
esquema secuencial y aumento de hiperplasias 
con estrógenos conjugados equinos (ECE) solos.

En el estudio WHI, se observó un RR de 0,83 
(IC95%: 1,00-1,59) en la rama de TH combi-
nada. Los datos de estudios con tibolona sobre 
el endometrio sugieren similar protección a la 
de los esquemas CC.

Con el uso de bajas dosis, también se obser-
vó protección del endometrio.

En los estudios realizados con ultrabajas 
dosis de estrógenos y progesterona como el 
CHOICE, se demostró una buena protección 
endometrial con alta tasa de amenorrea. En el 
ULTRA con estrógenos solos durante 2 años no 
hubo aumento de R de hiperplasia.

TH y riesgo cardiovascular (RCV)
Los E tienen mejores efectos sobre los vasos 

de mujeres jóvenes (50-59 años) que sobre los 

vasos de mujeres alejadas de su menopausia, 
lo que explica la importancia del inicio tem-
prano de la TH.

Los efectos beneficiosos vasculares de los E 
solo se manifiestan cuando el endotelio vascu-
lar está indemne; pero cuando ya existe daño 
endotelial, los E no manifiestan sus efectos va-
sodilatadores, favorecen la inestabilidad de las 
placas ateroescleróticas y son protrombóticos.

La respuesta vascular al E difiere depen-
diendo de la edad, tiempo desde la menopau-
sia y estado de la arteria.

Los efectos de los progestágenos sobre los 
factores de riesgo CV dependen del tipo y la 
dosis. 

Sobre lípidos:
Los 19-norderivados (levonorgestrel, ace-

tato de norestisterona (NETA)) tienen efectos 
adversos ↑lipasa hepática, ↓HDL y ↑LDL; pero 
tienen efectos beneficiosos ↓TGR y ↓LPa.

Los 21-esteroides (acetato de medroxipro-
gesterona, progesterona natural micronizada, 
dehidrogestona, acetato de ciproterona) no 
ejercen efectos antiestrogénicos y no modifi-
can los efectos antioxidantes del E.

Sobre metabolismo hidrocarbonado:
−	 19-norderivados: tienen efecto negativo.
−	 P no androgénicos: tienen efecto neutro.

La vía oral tiene efecto negativo y la vía 
transdérmica tiene poco o ningún efecto.

La tibolona oral tiene un efecto beneficioso 
sobre los lípidos, ↓CT, ↓LDL, ↓TGR, pero tam-
bién ↓HDL. Tiene efectos potencialmente favo-
rables: ↓fibrinógeno, ↓PAI-I, ↓factor VII y efectos 
desfavorables: ↓antitrombina y ↑productos de-
gradación fibrina.

−	 Riesgo de eventos coronarios mayores:
−	 RR: 0,66; IC95%: 0,54-0,80 (TH iniciada 

antes de 10 años de menopausia).
−	 RR: 0,87; IC95%: 0,60-1,10 (TH iniciada 

luego de 10 años de menopausia).
−	 ↑ R ACV isquémico.
−	 RR: 1,45; IC95%: 1,10-1,92 en ♀ con E y P.
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−	 RR en con ECE solos.
−	 RCV en con inicio de TH temprana en la 

menopausia.
−	 Efecto no significativo con inicio luego 

de 10 años de menopausia.
−	 El RCV con > IMC.

El aumento del R de ECV ocurre principal-
mente en mujeres que comenzaron el trata-
miento hormonal muchos años luego del cese 
menstrual. No se registraron incrementos del R 
entre mujeres de 50-59 años o con menos de 
10 años de menopausia, sino un efecto cardio-
protector (RR: 0,56 (IC95%: 0,30-1,03); es la 
llamada “ventana terapéutica de la TH”. Es la 
hipótesis del tiempo de iniciación. Los efectos 
de la TH son influenciados por el tiempo des-
de la menopausia al inicio de la terapia.

La TH no debería utilizarse para preven-
ción primaria o secundaria de ECV.

La TH no aumenta el R de ECV en muje-
res sanas posmenopáusicas recientes.

Considerar la hipótesis del tiempo.

TH y tromboembolismo venoso (TEV)
Todos los estudios mostraron un aumento 

del R de TEV con el uso de TH, que va desde 
RR: 2 hasta RR: 6, según el tiempo y dosis de la 
TH y factores de riesgo (FR) de trombosis. Está 
incrementado por la obesidad y la edad. El R 
es mayor en los primeros tiempos de adminis-
trada la TH y luego de discontinuada, el R des-
aparece, aproximadamente a los 2,5 años.

TH oral RR: 4,2 (IC95%: 1,5-11,6) de TEV.
TH transdérmica RR: 0,9 (IC95%: 0,4-2,1) 

de TEV.
No hubo asociación entre TEV y progeste-

rona natural micronizada RR: 0,7 (IC95%: 0,3-
1,9) ni con los derivados pregnanos RR: 0,9 
(IC95%: 0,4-2,3) pero sí con los norpregnanos 
RR: 3,9 (IC95%: 1,5-10).

Las recomendaciones vigentes establecen 
evitar el uso de TH en mujeres con anteceden-
te de eventos tromboembólicos y uso cautelo-

so en aquellas con más R de presentar enfer-
medad tromboembólica.

Diabetes y TH
La TH en las mujeres posmenopáusicas dia-

béticas es controvertida.
La TH en bajas dosis es más indicada que 

la TH convencional para ♀ con alto RCV como 
DBT II.

De acuerdo con los resultados de estudios, 
la TH ↓ incidencia de DBT II, mejora el control 
glucémico y mejora el perfil lipídico, el resulta-
do varía de acuerdo con el tipo, la dosis y la vía 
de administración. El tratamiento cardioprotec-
tor adjunto (estatinas, AAS) podría aconsejarse 
en mujeres diabéticas con FR CV que requieran 
TH por su sintomatología VM severa.

La Sociedad Internacional de Menopausia 
(IMS) reporta que existe inadecuada evidencia 
para recomendar la TH como indicador prima-
rio en la prevención de DBT peri o posmeno-
páusica.

TH y humor, memoria, cognición, en-
fermedad de Alzheimer

La depresión es un síntoma muy común en 
las mujeres que entran a la etapa de la me-
nopausia, se atribuye a fluctuaciones hormo-
nales de la menopausia y ligada al período 
llamado “ventana de vulnerabilidad”. Estudios 
epimediológicos documentaron la declinación 
cognitiva en mujeres durante la transición a 
la menopausia. La TH puede ser un efectivo 
tratamiento para los desórdenes depresivos 
en mujeres perimenopáusicas. También pue-
den usarse para mejorar el humor y estado de 
ánimo en mujeres depresivas, el efecto parece 
ser mayor en la peri que en la posmenopausia. 
Habitualmente no se recomienda para reducir 
el riesgo de demencia en la posmenopausia 
ni para retardar la progresión de enfermedad 
de Alzeheimer diagnosticada. Los datos que 
sugieren beneficios con el uso de la TH para 
disminuir el riesgo de demencia tardía son li-
mitados.



38                                                                                                                                       F.A.S.G.O.

En conclusión, no hay suficiente evidencia 
de que la TH pueda reducir el R de demencia 
o preservar la función cognitiva.

TH en situaciones especiales
Miomas: no se aconseja el uso de TH cuan-

do hay miomas sintomáticos, complicados, en 
crecimiento, múltiples, submucosos, miomas 
tratados con agonistas de la GnRh o imposibi-
lidad de seguimiento.

Endometriosis: no es contraindicación de 
TH, es deseable que el esquema sea combina-
do aun en la mujer histerectomizada, con E en 
baja dosis y P en dosis habitual. También se 
puede usar tibolona.

Enfermedades reumáticas y autoinmu-
nes: artritis reumatoidea (AR), túnel carpiano, 
fibromialgias y lupus eritematoso sistémico 
(LES).

AR: la TH no está contraindicada en la AR 
y la asociación con la terapia para AR potencia 
la mejoría de los síntomas. La TH protege de la 
osteoporosis inducida por corticoides.

Túnel carpiano: es 5 veces más frecuente 
en la mujer, se asocia con embarazo y meno-
pausia y mejora con la TH.

Fibromialgia: se inicia en la transición me-
nopáusica y se relaciona con hipoestrogenis-
mo, la TH mejora los síntomas.

LES: los estrógenos agravan la evolución del 
LES interactuando con citoquinas y factores de 
crecimiento. El uso prolongado de E aumenta 
el riesgo de LES. La TH está contraindicada en 
mujeres con LES si hay antecedentes de TEV, 
anticuerpos antifosfolípidos (+), compromiso 
del estado general. Si los síntomas VM son se-
veros, usar TH bajas dosis y por corto tiempo 
(no más de 12 meses).

Glaucoma: la TH puede usarse en mujeres 
con glaucoma de ángulo abierto y es esperable un 
efecto neutro o beneficioso en la presión intrao-
cular. Se recomienda progestágeno en baja dosis. 

Cefaleas: la TH agrava la cefalea cuando 
hay historia personal de migraña o baja adapta-
ción al estrés. Es preferible usar vías dérmicas, 

esquemas continuos y bajas dosis; P naturales, 
administración nocturna preferentemente.

Las mujeres epilépticas usuarias de TH 
presentan aumento de las crisis del 30%. Usar 
siempre esquemas combinados aun en mujeres 
histerectomizadas, con bajas dosis de E por ser 
estos estimulantes del SNC. En epilepsia utilizar 
cualquier E asociado siempre a P natural.

Asma bronquial: los desniveles bruscos 
de E y P pueden desencadenar crisis asmática 
(asma catamenial). Las usuarias de TH regis-
tran un incremento de las crisis del 50% en 
relación directa a la dosis y tiempo de uso. La 
mujer con asma bronquial puede hacer  TH 
en esquema continuo, en bajas dosis, por vía 
dérmica y bajo vigilancia.

Complicaciones durante el tratamiento: 
manejo del sangrado en la usuaria de TH

El manejo del sangrado en la mujer con 
TH depende del esquema de tratamiento.

E solos o con oposición de P cada 2, 3 ó 
6 meses: evaluar con ecografía transvaginal 
(ETV) antes de iniciar la terapia y anualmen-
te. Si la mujer tiene sangrado en cualquier día 
del tratamiento, hay que realizar ETV, con en-
dometrio de espesor <4-5 mm y homogéneo, 
solo controlar o cambiar el esquema. Si tiene 
más de 5 mm o es heterogéneo, hacer biopsia. 
Esquemas combinados continuos: si la pacien-
te sangra, esperar 30-60 días y si este persiste, 
evaluar con ETV, con endometrio <5 mm y ho-
mogéneo, cambiar de esquema o ajustar dosis 
y si continúa el sangrado, tomar la misma ac-
titud que si el endometrio tiene más de 5 mm 
o es heterogéneo; hacer biopsia (ambulatoria, 
legrado o por histeroscopía).

Esquemas cíclicos: si el sangrado se pre-
senta antes del día 11 del P, es poco probable 
que tenga patología; darle tiempo para que re-
gularice el sangrado esperado. Si no lo hace, 
proceder a cambiar dosis y/o esquemas y si no 
remite, hacer biopsia.

No es necesario realizar una evaluación 
endometrial previa a la TH, a no ser que la pa-
ciente tenga factores de riesgo (FR) para cáncer 
de endometrio, trofismo vaginal aumentado, 
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células endometriales en el PAP, TH sin opo-
sición previa o con prostaglandina (Pg) cada 3 
meses o prueba de P positiva.

Las pacientes con engrosamiento endome-
trial asintomático y FR para cáncer de endome-
trio (menarca temprana, nuliparidad, síndrome 
de ovario poliquístico (SOP), menopausia tar-
día, obesidad, uso de estrógenos sin oposi-
ción) deben ser evaluadas. La sonohisterogra-
fía es de utilidad ante la sospecha de pólipos o 
miomas submucosos en pacientes con sangra-
dos irregulares. La histeroscopía diagnóstica y 
operativa es el gold standard para la metrorra-
gia de la posmenopausia, pero el diagnóstico 
de certeza es el anatomopatológico. Las dosis 
adecuadas de E y P en los primeros años de 
menopausia llevan a un R mínimo de hiperpla-
sia y cáncer de endometrio.

ELECCIÓN DEL TRATAMIENTO
•	 El tipo de TH para la menopausia (THM), 

que se elegirá en cada paciente, deberá ser 
coherente con los objetivos del trata-
miento.

•	 Se podrán considerar las preferencias de 
la paciente, pero siempre evaluando las 
cuestiones de seguridad y la individua-
lización terapéutica.

•	 El foco está en las necesidades de cada 
paciente.

•	 La THM incluye una amplia gama de pro-
ductos y vías de administración hormonales.

•	 Tener en cuenta que la evidencia respec-
to a las diferencias en los riesgos/bene-
ficios entre los diferentes productos es 
limitada.

•	 Si la THM estuviera contraindicada (o 
no se deseara), considerar: inhibidores 
selectivos de la recaptación de serotoni-
na e inhibidores selectivos de la recap-
tación de serotonina-norepinefrina: pa-
roxetina, fluoxetina, escitalopram, venlafa-
xina y desvenlafaxina, ídem: gabapeptina. 

 Venlafaxina, desvenlafaxina, gabapen-
tina y pregabalina pueden indicarse en 
usuarias de tamoxifeno.

•	 La THM para prevención de fracturas ini-
ciada después de los 60 años se considera 
“terapia de segunda línea” y requiere cal-
cular individualmente R/B, en comparación 
con otros fármacos aprobados.

•	 Estrógenos locales en dosis bajas, se pre-
fieren para mujeres cuyos síntomas se li-
mitan a sequedad vaginal o molestias aso-
ciadas con las relaciones sexuales o para 
prevención de infecciones recurrentes del 
tracto urinario.

•	 Vía transdérmica: parece tener menor 
riesgo de TEV. Sin embargo, existe la nece-
sidad de evaluar estrógenos transdérmicos 
en ensayos clínicos aleatorizados.

•	 Riesgo de TEV es menos probable en mu-
jeres tratadas con estrógenos solos que con 
preparados de E+P.

•	 Estrógenos transdérmicos: no aumenta-
rían la síntesis de globulina fijadora de hor-
monas sexuales (SHBG).

En algunas mujeres, la terapia estrogénica 
(TE) oral ocasiona niveles muy elevados de 
SHBG, lo que conduciría a disminución de la 
hormona esteroidea “no libre” con lo que ha-
bría una pérdida del estrógeno administrado o 
deficiencia iatrogénica de testosterona.

ATROFIA UROGENITAL (AUG)
Aunque es probable que los sofocos dismi-

nuyan con el tiempo, independientemente del 
uso o no de tratamiento estrogénico, los sínto-
mas de la atrofia urogenital son progresivos y 
no tienden a resolverse sin tratamiento. El 50% 
aproximadamente tendrá síntomas relaciona-
das con la AUG, que pueden interferir con sus 
actividades cotidianas, eventos sociales y re-
percutir también en la esfera psicosexual.

Trastornos urinarios: urgencia miccional, 
alteración en la frecuencia miccional, disuria, 
infecciones urinarias a repetición, incontinen-
cia urinaria.

Trastornos genitales: sequedad vaginal, 
dispareunia, disminución de la libido, prurito 
vulvovaginal.
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A todas las mujeres se les debe pedir infor-
mación completa sobre los síntomas vulvova-
ginales y urinarios en cada visita (Nivel II).

Conducta en atrofia urogenital
•	 Interrogatorio minucioso.
•	 Examen genital.
•	 Reconocimiento precoz de la atrofia.
•	 Tratamiento preventivo obligatorio.
•	 Hidratantes: primera línea de tratamiento, 

evidencia IA.
•	 TH local (a pesar del TH sistémico) en falta 

de respuesta a primera línea y en síntomas 
moderados a intensos, evidencia IA.

•	 Recomendar LUBRICANTES.

El tracto urogenital es muy sensible a 
bajas concentraciones estrogénicas.

Es posible TRATAR LA ATROFIA URO-
GENITAL mientras se minimiza el riesgo 
de proliferación endometrial.

Tratamiento hormonal local ideal debe:
•	 Proveer estrógenos.
•	 Revertir atrofia urogenital.
•	 Aliviar síntomas.
•	 Evadir efectos sistémicos.

Estrógenos locales:
1) Estrógenos conjugados: crema vaginal.
2) Estriol: crema vaginal – óvulos.
3) Promestriene: crema vaginal – cápsulas 

vaginales.

En la atrofia severa, lo ideal es: aplicar cre-
ma y óvulos diariamente 3 semanas y poste-
riormente 2 veces por semana por el tiempo 
que sea necesario, siempre y cuando no exis-
tan efectos adversos, los cuales son práctica-
mente inexistentes con las dosis adecuadas.

- Estriol 50 μg.
- Estrógenos conjugados: [0,625 mg de in-

grediente activo/g] o 0,3 mg.

- Promestriene: (análogo del E2) cápsulas 
blandas: 10 mg, crema: 1 g/100 g.

Anillo vaginal liberador de estrógenos: es 
un anillo de silicona flexible que contiene 2 
mg de hemihidrato de estradiol. Liberación de 
6,5 a 9,5 μg/día durante al menos 90 días. Es 
efectivo. Tiene los mismos efectos secundarios 
que otros tipos de estrógenos locales. Facilidad 
de su uso. Aprobado para infección urinaria y 
disuria. No existe en la Argentina.

Ospemifeno
Modulador selectivo del receptor estrogénico 

(vía oral), la dosis es de 60 mg/día. La indicación 
aprobada en Europa es para el tratamiento de la 
atrofia vulvovaginal moderada a severa en pos-
menopáusicas no candidatas para la TE local.

Estrógenos locales y cáncer de mama u 
otros cánceres hormonodependientes

Si bien la terapia con estrógenos es alta-
mente eficaz para tratar la AUG, el manejo es 
sumamente difícil en pacientes con patología 
oncológica hormonodependiente. La seguri-
dad de la THL se relaciona con el grado de 
absorción y repercusión sistémica.

Diferentes estudios han demostrado que los 
estrógenos conjugados en forma de crema va-
ginal tienen absorción sistémica, pero el estriol 
y el promestriene, no.

El síndrome genitourinario de la meno-
pausia (GSM) se ha convertido en un pro-
blema principal en pacientes sobrevivien-
tes de cáncer de mama.

Las cremas hidratantes o lubricantes vagina-
les no hormonales son la primera opción pero 
solo tienen eficacia limitada a corto plazo.

No se han realizado grandes estudios con-
trolados aleatorizados prospectivos que midan 
la seguridad de la TE vaginal.

Conclusiones y recomendaciones de la 
Sociedad Norteamericana de Menopausia 
(NAMS)
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El tratamiento debería comenzarse tempra-
namente y previo a los cambios atróficos irre-
vocables.

• El tratamiento debe ser continuado para 
mantener los beneficios. • Todos los prepa-
rados estrogénicos locales son eficaces y la 
preferencia de la paciente generalmente de-
termina el tipo de tratamiento por utilizar. • 
No se requiere indicar una progestina adicio-
nal al uso de estrógenos locales en dosis baja, 
aunque no existen datos sobre tratamientos de 
largo plazo (más de 1 año).

• Si los estrógenos son inefectivos o no se 
desea usarlos, los lubricantes e hidratantes va-
ginales pueden aliviar los síntomas causados 
por sequedad.

ANTICONCEPCIÓN
•	 A pesar de la declinación de la función ová-

rica con la edad, estas mujeres requieren 
anticoncepción efectiva hasta 1 año des-
pués del último período menstrual.

•	 Métodos de larga duración proveen mayor 
efectividad y altas tasas de continuación.

•	 Este grupo de mujeres puede tener condi-
ciones médicas que incrementan el riesgo 
de ciertos métodos.

•	 Hay beneficios adicionales de anticoncep-
tivos con estrógenos + progestágenos para 
mujeres perimenopáusicas, incluyendo el 
manejo de los síntomas vasomotores y el 
sangrado uterino anormal.

•	 Según el NIH, los estrógenos deben utili-
zarse cuidadosamente en este grupo si la 
paciente presenta concomitantemente el 
hábito de fumar, obesidad o si tiene otros 
factores de riesgo cardiovascular. En estos 
casos, los métodos con progestágenos so-
los son efectivos y son alternativas seguras 
(Nivel II).

•	 El SIU puede utilizarse como primera línea 
de tratamiento para el sangrado uterino 
anormal abundante y es una alternativa re-
versible versus la ablación endometrial y la 
histerectomía (Nivel I).

•	 Los anticonceptivos hormonales combi-

nados proveen importantes beneficios no 
anticonceptivos que incluyen tratamiento 
del sangrado uterino irregular, reducción 
de síntomas vasomotores, disminución del 
riesgo de cáncer de ovario y de endometrio 
y mantenimiento de la densidad mineral 
ósea (Nivel II).

FALLA OVÁRICA PREMATURA
Se diagnostica en mujeres menores de 40 

años. Presencia de síntomas menopáusicos, in-
cluida la amenorrea secundaria, y el dosaje de 
2 determinaciones de FSH mayores a 40 UI/l.

Todas estas pacientes deben recibir terapia 
hormonal sustitutiva o un anticonceptivo y 
continuar el tratamiento hasta la edad de me-
nopausia natural.

La dosis de TH debe ser la fisiológica para 
la edad.

Los riesgos de la TH en mujeres posmeno-
páusicas no se han observado en mujeres con 
falla ovárica prematura.

MANEJO DE LA OSTEOPOROSIS EN LA 
POSMENOPAUSIA

El manejo de la osteoporosis posmenopáu-
sica requiere de la evaluación de los FR se-
guido de la aplicación de medidas focalizadas 
en la reducción de dichos factores a lo largo 
de la vida, y si estuviera indicado, la terapia 
farmacológica.

Todas las mujeres posmenopáusicas debe-
rían ser incentivadas a practicar cambios en 
los hábitos de vida que reduzcan el riesgo de 
pérdida ósea y de fractura osteoporótica: man-
tenimiento de un peso saludable, dieta balan-
ceada, adecuada ingesta de calcio y vitamina 
D, ejercicio apropiado, evitar el cigarrillo y el 
excesivo consumo de alcohol y utilizar medi-
das para prevenir las caídas.

Es de utilidad la revisión periódica del con-
sumo de calcio y vitamina D y de los hábitos 
de vida. Luego de la menopausia el riesgo de 
caída debería ser evaluado anualmente, así 
como los cambios de su estatus físico y mental.

Un adecuado consumo de calcio y vitami-
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na D es fundamental en el mantenimiento de 
la salud ósea y es reconocido como un com-
ponente importante en el tratamiento farmaco-
lógico. El consumo recomendado de calcio en 
adultos ≥50 años es de 1200 mg/día y 800 a 
1000 UI/ día de vitamina D (NAMS, NOF).

Las pacientes con un consumo de calcio 
dietario insuficiente deberían modificar su die-
ta o recibir suplementos de calcio. Para alcan-
zar la óptima absorción, la cantidad de calcio 
administrado no debería exceder 500-600 mg/
dosis. En aquellas pacientes que requieran su-
plementar dosis mayores de 600 mg, esta de-
bería ser dividida.

La suplementación con calcio ha demos-
trado un leve aumento en la densidad mineral 
ósea, pero no existe evidencia científica que 
avale su efecto en la disminución del riesgo 
de fractura cuando se usa independientemen-
te de la suplementación con vitamina D. En 
pacientes con antecedentes de nefrolitiasis, las 
causas de la formación renal de cálculos o de 
hipercalciuria deberían ser evaluadas previo a 
la decisión de la suplementación de calcio.

Las personas confinadas a sus hogares con 
movilidad limitada, pacientes con síndrome de 
malabsorción o aquellas que reciben anticon-
vulsivantes o glucocorticoides por largo plazo 
están particularmente en riesgo de deficiencia 
de vitamina D. En la actualidad, el nivel mí-
nimo aceptado de 25(OH)D es 30-32 ng/ml. 
El nivel plasmático de 25(OH)D es el mejor 
marcador de la reserva de vitamina D. El ran-
go deseable es 30-60 ng/ml, aunque valores 
mayores de 100 ng/ml raramente son tóxicos. 
Muchas personas necesitan una dosis de 2000 
UI/día de vitamina D para alcanzar los valores 
deseables.

Un razonable límite superior de 25(OH)
vitamina D, basado en los niveles del adulto 
joven saludable expuesto al sol, es 60 ng/ml.

Un metaanálisis de estudios en mujeres 
posmenopáusicas encontró una reducción sig-
nificativa en fracturas de cadera y no vertebra-
les con la suplementación de vitamina D con 
dosis de 700-800 UI/día o mayores.

Además de los efectos esqueléticos de la vi-

tamina D, varios estudios han mostrado  su ac-
ción en el mejoramiento de la fuerza muscular, 
equilibrio y riesgo de caída.

El ejercicio regular con carga (por ejemplo, 
caminar 30-40 minutos por sesión) y los ejerci-
cios de postura y de espalda por algunos minu-
tos durante la mayoría de los días de la semana 
deberían ser promovidos a lo largo de la vida.

Los estudios que incluyeron mujeres pos-
menopáusicas tempranas mostraron que los 
ejercicios de fortalecimiento conducen a 
pequeños pero significativos cambios en la 
DMO. Un metaanálisis de 16 estudios y 699 
sujetos mostró una mejoría del 2% en la DMO 
lumbar en el grupo que realizaba ejercicio en 
comparación con el que no.

En pacientes ancianas, estos ejercicios ayu-
dan a disminuir la pérdida ósea atribuida al 
desuso, mejoran el equilibrio, aumentan la for-
taleza muscular y finalmente reducen el riesgo 
de caída. Estos resultados serían tan importan-
tes, o más importantes aún, que el efecto del 
ejercicio en la DMO.

Tratamiento Farmacológico
El tratamiento farmacológico se recomien-

da en:
•	 Mujeres posmenopáusicas con fractura ver-

tebral osteoporótica o fractura de cadera.
•	 Mujeres posmenopáusicas con valores de 

DMO consistentes con osteoporosis (T-sco-
re ≤- 2,5) en columna lumbar, cuello femo-
ral o cadera total.

•	 Mujeres posmenopáusicas con puntaje de 
T-score de -1 a -2,5 y un riesgo de fractura 
a 10 años basado en el calculador FRAX de 
al menos 20% para fractura osteoporótica 
mayor o del 3% para cadera.

Durante el tratamiento, es apropiado reeva-
luar los objetivos terapéuticos y la elección de 
la droga, basado en el examen médico perió-
dico y el seguimiento con densitometría.

La medición densitométrica tiene una utili-
dad limitada en la predicción de la efectividad 
de las drogas antirresortivas en la reducción 
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del riesgo de fractura. La reducción del riesgo 
de fractura con el tratamiento ocurre más rápi-
damente que los cambios densitométricos.

Un intervalo apropiado para repetir la den-
sitometría en mujeres osteoporóticas en trata-
miento es 1 a 2 años.

En mujeres posmenopáusicas que no re-
quieren tratamiento es de poca utilidad repetir 
la densitometría antes de 2 a 5 años.

La medición rutinaria de los marcadores 
bioquímicos de recambio óseo en la práctica 
clínica generalmente no está recomendada.

Las fracturas vertebrales deben ser confir-
madas mediante radiografías de columna de 
perfil o con VFA (vertebral fracture assessment) 
cuando se realiza la densitometría. La fractura 
vertebral se confirma cuando se observa una 
disminución de la altura vertebral anterior, me-
dia o posterior mayor del >20%.

Drogas antirresortivas
1) THM
La THM, incluyendo la tibolona y EEC/BZA, 

es efectiva en la prevención de la pérdida de 
masa ósea en mujeres posmenopáusicas.

La THM ha demostrado que disminuye de 
manera significativa el riesgo de fractura de 
cadera (34%), vertebral clínica (34%) y no ver-
tebral (23%) en mujeres posmenopáusicas lue-
go de 5 años de tratamiento.

La THM es el único tratamiento disponible 
con estudios aleatorizados controlados que 
prueban la eficacia en la reducción del riesgo 
de fractura en mujeres posmenopáusicas no se-
leccionadas por presentar riesgo de fractura y 
con T-scores en el rango normal a osteopénico.

La THM, incluyendo la tibolona, puede indi-
carse en mujeres posmenopáusicas con riesgo 
de fractura u osteoporosis menores de 60 años 
o dentro de los 10 años de la menopausia.

La iniciación de THM después de los 60 
años con la indicación de prevención de frac-
tura es considerada una segunda línea tera-
péutica y requiere el cálculo individual de la 
relación riesgo/beneficio, en comparación con 
las otras drogas aprobadas. Si la THM es elegi-

da, se debería utilizar la menor dosis efectiva.
Cuando la THM es discontinuada, la pér-

dida ósea puede ser rápida y el uso de otro 
agente terapéutico debería ser considerado 
para mantener la DMO.

2) Raloxifeno
Es un SERM aprobado tanto para la preven-

ción como para el tratamiento de la osteopo-
rosis en mujeres posmenopáusicas (60 mg/día 
vía oral).

Reduce el riesgo de fractura vertebral, ≈30% 
en mujeres con fractura vertebral previa y 
≈55% en aquellas sin fractura vertebral previa 
luego de 3 años de tratamiento. Su eficacia en 
la reducción de fractura de cadera y no verte-
brales no ha sido documentada.

Reduce el riesgo de cáncer de mama invasor 
en mujeres posmenopáusicas con osteoporosis. 
No reduce el riesgo de enfermedad coronaria.

Aumenta el riesgo de trombosis venosa pro-
funda de manera similar a lo observado con 
el uso de THM. Puede aumentar los sofocos y 
producir calambres.

La consideración de los riesgos/beneficios 
extraesqueléticos es importante cuando se in-
dica esta droga.

3) Bisfosfonatos
Alendronato
Aprobado para la prevención (5 mg/día vía 

oral) y el tratamiento de la osteoporosis posme-
nopáusica (10 mg/día o 70 mg/semana vía oral).

Disminuye la incidencia de fracturas ver-
tebrales y de cadera ≈50% en pacientes con 
fractura vertebral previa o con osteoporosis de 
cadera luego de 3 años de tratamiento y ≈48% 
las fracturas vertebrales en pacientes sin frac-
tura vertebral previa.

Ibandronato
La presentación oral está aprobada para la 

prevención y el tratamiento de la osteoporosis 
posmenopáusica (150 mg/mes). La presenta-
ción intravenosa (3 mg/3 meses) está aprobada 
para el tratamiento de la osteoporosis posme-
nopáusica.
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Reduce la incidencia de fractura vertebral 
≈50% luego de 3 años, pero la reducción en 
el riesgo de fractura no vertebral no ha sido 
documentada. 

Risedronato
Aprobado para la prevención y el trata-

miento de la osteoporosis posmenopáusica (5 
mg/día, 35 mg/semana, 150 mg/mes vía oral).

Disminuye la incidencia de fractura verte-
bral ≈41 al 49% y no vertebral ≈36% a los 3 
años de tratamiento con una significativa dis-
minución del riesgo dentro del año en pacien-
tes con fractura vertebral previa.

Zoledronato
Aprobado para la prevención (5 mg/2 años 

intravenoso) y el tratamiento (5 mg/año intra-
venoso) de la osteoporosis posmenopáusica.

También indicado en la prevención de nue-
vas fracturas clínicas en pacientes que recien-
temente han tenido una fractura de cadera de 
bajo impacto.

Disminuye la incidencia de fracturas verte-
brales ≈70% con una significativa reducción al 
año, fractura de cadera ≈41% y no vertebrales 
≈25% a los 3 años de tratamiento en pacientes 
con osteoporosis (fractura vertebral prevalente 
u osteoporosis en cadera por DMO).

Los efectos adversos son similares para to-
dos los bisfosfonatos orales e incluyen altera-
ciones gastrointestinales como dificultad en la 
deglución, esofagitis y gastritis.

Todos los bisfosfonatos pueden afectar la fun-
ción renal y están contraindicados en pacientes 
con clearance de creatinina <30-35 ml/minuto 
(zoledronato <35 ml/minuto o falla renal aguda).

También se ha reportado inflamación ocular.
Se han reportado raros casos de osteone-

crosis de mandíbula y fractura atípica de fé-
mur con el uso prolongado de bisfosfonatos. El 
riesgo parecería aumentar con la duración del 
tratamiento por más de 5 años.

4) Denosumab
Es un anticuerpo totalmente humanizado 

contra el RANKL.

Aprobado para el tratamiento de la osteopo-
rosis en mujeres posmenopáusicas con alto ries-
go de fractura (60 mg/6 meses vía subcutánea).

Disminuye la incidencia de fractura 
vertebral ≈68%, fractura de cadera ≈40% 
y no vertebrales ≈20% luego de 3 años de 
tratamiento.

Cuando el denosumab es discontinuado, la 
pérdida ósea puede ser rápida y debería consi-
derarse el uso de otro agente terapéutico para 
mantener la DMO.

Drogas anabólicas 
Hormona paratiroidea
La PTH (1-32), teriparatida, ha sido apro-

bada para el tratamiento de la osteoporosis en 
mujeres posmenopáusicas con alto riesgo de 
fractura (20 μg/día vía subcutánea).

Disminuye el riesgo de fractura vertebral ≈65% 
y no vertebrales ≈53% en pacientes con osteopo-
rosis luego de un uso promedio de 18 meses.

Se recomienda no exceder la administra-
ción más de 18-24 meses.

Cuando el tratamiento es discontinuado, la 
pérdida ósea puede ser rápida y debería consi-
derarse el uso de otro agente terapéutico para 
mantener la DMO. Es una práctica frecuente 
indicar una droga antirresortiva luego de la 
suspensión de la teriparatida.

Debido a que se ha observado un aumento 
de la incidencia de osteosarcoma en las ratas, 
su uso está contraindicado en pacientes con 
aumento de riesgo de osteosarcoma (enferme-
dad de Paget, antecedente de radioterapia), 
metástasis óseas, hipercalcemia, o anteceden-
te de neoplasia esquelética.

Drogas de acción mixta
Ranelato de estroncio
Aprobado para el tratamiento y la prevención 

de la osteoporosis posmenopáusica (2 g/día vía 
oral). Debido a los efectos adversos cardiovas-
culares, su uso está limitado a aquellas pacientes 
que no pueden utilizar otras drogas aprobadas 
para el tratamiento de la osteoporosis.
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Disminuye el riesgo de fractura vertebral 
≈41%, no vertebrales ≈16% y cadera ≈36% lue-
go de 3 años de tratamiento.

CONCLUSIONES
•	 Los datos son insuficientes para realizar re-

comendaciones definitivas acerca del uso 
combinado o secuencial de terapias anabó-
licas y antirresortivas.

•	 El tratamiento de la osteoporosis debe rea-
lizarse a largo plazo en la mayoría de las 
mujeres.

•	 Si un evento adverso relacionado con la 
droga ocurre, se deberá instituir el trata-
miento adecuado, pero si persiste, podría 
requerir el cambio de agente terapéutico.

•	 La decisión de discontinuar o suspender el 
tratamiento se basará en el riesgo de frac-
tura y en la respuesta a este. Se requiere un 
monitoreo cuidadoso, teniendo en cuenta 
la incertidumbre acerca de la seguridad del 
tratamiento farmacológico a largo plazo. El 
riesgo de fractura luego de la discontinua-
ción del tratamiento no ha sido adecuada-
mente evaluado.

TRATAMIENTO NO HORMONAL
El recurso terapéutico más eficaz para el 

tratamiento de los sofocos es el uso de estró-
genos. Sin embargo, aquellas mujeres que no 
pueden utilizarlos tienen la posibilidad de re-
cibir otros productos no hormonales.

A continuación se detallan las situaciones 
en las que se indica o sugiere el tratamiento 
no hormonal.
−	 Sofocos leves.
−	 Contraindicaciones al tratamiento hormonal.
−	 Falta de respuesta al tratamiento hormonal.
−	 Intolerancia y/o no deseo de tratamiento 

hormonal.

Dentro de las estrategias terapéuticas pode-
mos decir que contamos con agentes no hor-
monales farmacológicos y no farmacológicos.

Cuadro 1. Agentes no hormonales.

AGENTES NO HORMONALES
FARMACOLÓGICOS NO 

FARMACOLÓGICOS

b-alanina - oxacepam     Fitoestrógenos

Clonidina Cimicífuga 
racemosa

PSICOFÁRMACOS:

Paroxetina

Sertralina

Fluoxetina

Venlafaxina

Desvenlafaxina

Citalopram

Gabapentin

Escitalopram

Pregabalina

Agentes no hormonales farmacológicos
b-alanina/oxacepam
Es la asociación de un aminoácido 

(b-alanina), que actúa sobre la vasodilatación 
periférica, y una benzodiacepina (oxacepam), 
que tiene acción depresora a nivel del sistema 
nervioso central, en forma de administración 
oral, preferentemente por la noche y es de elec-
ción en mujeres con sofocos y trastornos del 
sueño. Se recomienda no administrarla por pe-
ríodos prolongados sin supervisón médica por 
los potenciales peligros de dependencia física y 
psíquica de las benzodiacepinas a largo plazo.

Clonidina
Es un agonista α2-adrenérgico que actúa a 

nivel del sistema nervioso central, por lo que 
su mecanismo de acción disminuye la secre-
ción de noradrenalina en el espacio sináptico. 
La dosis es de 150 μg. Tiene mejores resultados 
en premenopáusicas (88%) y perimenopáu-
sicas (60%) que en la posmenopausia (49%). 
Actualmente no es muy usado. En nuestro país 
no disponemos de esta droga en las dosis nece-
sarias en terapia no hormonal para los sofocos.
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Paroxetina
Pertenece al grupo de los inhibidores de la 

recaptación de serotonina. Se indica en dosis 
de 10 y 20 mg pero su eficacia para los SVM 
no supera el 50%.

Sertralina
La sertralina es un inhibidor de la recapta-

ción de serotonina, se ha utilizado en mujeres 
con antecedente de cáncer de mama en dosis 
de 25, 50 y 100 mg pero sus resultados han 
sido controvertidos.

Venlafaxina/desvenlafaxina
Es un fármaco antidepresivo que actúa por 

inhibición de la recaptación de serotonina (en 
dosis bajas) y de norepinefrina (en dosis altas). 
Las dosis bajas de 37,5-75 mg/día son las que de-
mostraron reducción de los sofocos hasta en el 
66% acompañado muchas veces de una mejoría 
del estado depresivo. Está aprobado por la FDA 
en Estados Unidos para el tratamiento de sofo-
cos en pacientes con antecedentes de cáncer de 
mama. En nuestra experiencia hemos obtenido 
hasta el 60% de mejoría en la sintomatología 
dentro de la primera semana de su uso. Está con-
traindicado en mujeres con hipertensión lábil.

La desvenlafaxina también se ha utilizado 
con buena respuesta en mujeres posmenopáu-
sicas en dosis entre 100 y 150 mg.

Escitalopram
Es un inhibidor selectivo de la recaptación 

de serotonina, con efecto débil en la recapta-
ción de noradrenalina y dopamina. Es un isó-
mero de citalopram. Hay varios trabajos que 
muestran una eficacia de más del 65% en do-
sis entre 10 y 20 mg/día, tiene como ventaja 
una muy buena tolerancia. En nuestro medio 
hemos utilizado escitalopram en dosis meno-

res, de 5 mg/día con muy buena respuesta, por 
lo que en este momento la dosis inicial podría 
ser de 5 mg y luego aumentar a demanda sien-
do la dosis máxima de 20 mg.

Importante para tener en cuenta es el uso 
de antidepresivos en mujeres con antecedente 
de cáncer de mama.

Aproximadamente el 5 al 10% de las muje-
res son pobres metabolizadoras de la CYP2D6, 
que es la enzima que convierte al tamoxifeno 
en su metabolito activo.

Algunos estudios prospectivos y retrospec-
tivos han encontrado que las mujeres usuarias 
de antidepresivos tienen el 2 al 4% de aumento 
de riesgo de recurrencia de cáncer de mama.

Hasta disponer de más datos, las pacien-
tes que estén tomando tamoxifeno para redu-
cir su riesgo de recidiva por cáncer de mama 
deberían evitar el empleo simultáneo de inhi-
bidores selectivos de la recaptación de la se-
rotonina (IRSS), como fluoxetina, paroxetina 
y sertralina. Los antidepresivos más “seguros” 
desde este punto de vista son el citalopram, el 
escitalopram y la fluvoxamina.

Gabapentina

Es un anticonvulsivante de estructura simi-
lar al GABA cuyo mecanismo de acción no es 
claro aún, según los estudios logra una reduc-
ción de hasta el 70% en frecuencia e intensi-
dad de sofocos. Se recomienda usar en dosis 
de 300 mg a 900 mg/día. Es una droga segura 
y efectiva usada en período corto.

Pregabalina

Es un antidepresivo de nueva generación 
similar a la gabapentina, se recomiendan dosis 
de 150 a 300 mg.
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Cuadro 2. Resumen de los resultados de los estudios con los psicofármacos que se uti-
lizan para síntomas vasomotores.

FÁRMACO RESULTADO DE ESTUDIOS

CLONIDINA
REDUCCIÓN DEL Nº Y SEVERIDAD DE SOFOCOS EN EL 20% 
(VIA TRANSDERMICA) Y 10% (VO)

GABAPENTIN
POB GRAL: REDUCCIÓN DEL Nº Y SEVERIDAD DEL 54% VS. 31% 
PLACEBO (p=0.01)
CA MAMA: REDUCCION DE SEVERIDAD EN UN 46% VS 15% 
PLACEBO (p=0.007)

PREGABALINA REDUCCIÓN DEL Nº EN EL 65% VS. 50,1% PLACEBO(p=0.009)
FLUOXETINA NO DIFERENCIAS CON PLACEBO
CITALOPRAM NO DIFERENCIAS CON PLACEBO

ESCITALOPRAM
REDUCCIÓN DEL 47% VS. 33% PLACEBO REDUCCION SEVERI-
DAD 24% VS 14% PLACEBO

SERTRALINA
POB GRAL: NO DIFERENCIAS CON PLACEBO CA MAMA: RE-
DUCCION 50% vs. 27% PLACEBO

PAROXETINA
POB GENERAL: REDUCCIÓN 40% VS 13% PLACEBO CA MAMA: 
REDUCCION 62% VS 37% PLACEBO

VENLAFAXINA REDUCCIÓN DE SÍNTOMAS DEL 33 AL 66%

Agentes no hormonales no farmacológicos

Fitoestrógenos
Los fitoestrógenos son compuestos no es-

teroides derivados de las plantas que poseen 
una acción estrogénica débil. El grupo más 
estudiado son las isoflavonas, principalmente 
derivadas de la soja: genisteína y dadzeína.

Se consideran suplementos dietarios y son 
de venta libre. Si bien han demostrado res-
puestas favorables en un grupo de mujeres, su 
eficacia no supera el 30% al 40%. Estructural-
mente son similares al estradiol (E2). Circulan 
mayormente como forma conjugada (inacti-
va), lo que hace que su acción sea 100 a 500 
veces menor que la de los E naturales.

También se incluye en este grupo a la cimi-
cífuga racemosa, hierba perenne proveniente 
de la familia Ranunculaceae, utilizada por na-
tivos americanos para el alivio del dolor mens-
trual y durante el parto por sus propiedades se-
dantes. Los extractos de cimicífuga contienen 
glicósidos de triterpenos y ácidos fenólicos. El 
extracto seco de rizoma de cimicífuga comen-

zó a ser elaborado en Alemania a mediados de 
los años 50 y utilizado para el alivio de los sín-
tomas climatéricos como alternativa a la terapia 
de reemplazo. Su mecanismo de acción no está 
claramente definido, y si bien no se le conocen 
interacciones medicamentosas, no está reco-
mendado su uso concomitante con TRH.

Un dato importante para tener en cuenta 
es que tanto los fitoestrógenos (cualquiera de 
ellos) como la cimicífuga racemosa están con-
traindicados en mujeres con antecedentes de 
cáncer de mama.

CONCLUSIONES
•	 El abordaje del tratamiento del climaterio 

comprende un amplio espectro de posibili-
dades terapéuticas desde la elección de la 
TH hasta medidas generales de prevención 
y cambios de los hábitos de vida. Siempre 
se puede hacer algo al respecto y el gine-
cólogo tiene la oportunidad única de poder 
contribuir para mantener y/o mejorar la ca-
lidad de vida de la mujer que transita esta 
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etapa crucial de la vida.

•	 La elección del tratamiento, si fuese necesa-

rio, deberá adecuarse al perfil individual de 

la mujer y su problemática, y su continui-

dad o interrupción dependerá del manteni-

miento de los beneficios, de la aparición de 

efectos adversos y/o de la preferencia de la 

mujer.
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