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El médico general/de familia (MG/F) presta una atención
integral de salud a la población, sin distinción de edad,
sexo, órgano o patología. Su ámbito de competencia pro-
fesional se extiende a todas las áreas médicas, limitándo-
se en cada una de ellas a aquellos problemas de salud fre-
cuentes, de importante repercusión personal, familiar,
laboral o social, de diagnóstico y tratamiento no sofistica-
dos y que exijan una formación no muy prolongada. De-
berá coordinarse adecuadamente con especialistas de
otras áreas médicas y en todo caso deberá realizar una la-
bor de consejo y apoyo a sus pacientes en su recorrido
por el sistema sanitario. El hecho de atender inicialmente
a toda la población y la posibilidad de incluir al paciente
en un circuito externo de sucesivas interconsultas o prue-
bas diagnósticas a partir de la primera derivación le con-
fiere un especial papel como gestor de los recursos de
nuestro sistema de salud.

La menopausia1, el climaterio y los cambios relaciona-
dos con ellos afectarán al 100% de las mujeres que no ha-
yan fallecido antes. Todas tendrán asignado un MG/F al
que la mayoría consultarán por éstos u otros problemas de
salud, tanto suyos como de otros miembros de la familia.
Por tanto, el papel del MG/F en estos procesos o en otros
que se vean afectados por ellos es fundamental: atenderá a
todas las mujeres en esta etapa de su vida y es el profesio-
nal adecuado para hacerlo de forma integral, abordando
los distintos aspectos interdisciplinarios que en ella se pre-
sentan. Sólo en un pequeño porcentaje necesitará realizar
una interconsulta.

La actuación del MG/F en la atención a la mujer en es-
ta etapa vital debe ser basada en criterios contrastados que
aseguren los beneficios que pueden proporcionar los co-
nocimientos actuales, eviten los riesgos de intervenciones
no probadas y garanticen un uso eficiente de los recursos.
Analizaremos someramente aspectos de interés para el mé-
dico de cabecera.

Prevención y menopausia
El incremento de mortalidad en nuestras pacientes de ma-
yor edad se debe en muchos casos a patologías suscepti-
bles de intervenciones preventivas.

La consulta del MG/F debe ser un espacio apropiado
para abordar de una manera integral un proceso como el
de la menopausia. En éste, como en otros problemas de sa-
lud de nuestra población, debemos disponer de la herra-
mienta básica que da sentido a todas las demás: el tiempo.
Ya que en nuestras consultas no podemos solucionar el ex-
ceso de demanda con listas de espera, es necesario abordar
cuanto antes la cuestión de fondo: el cupo adecuado de
pacientes para que la atención que prestamos sea resoluti-
va y garantice un nivel de calidad.

El abordaje desde nuestras consultas de los problemas
de salud en el climaterio exige una actitud activa, ofre-
ciendo a nuestras pacientes la incorporación al servicio de
atención a la mujer en el climaterio (servicio 209 de la
Cartera de Servicios de Atención Primaria del INSALUD)
o a procesos de atención similares, institucionales o no, en
otras zonas. Se deben incluir datos en la historia clínica
que permitan identificar la existencia de menopausia, pre-
sencia e intensidad de síntomas climatéricos, antecedentes
personales y familiares y factores de riesgo de patologías
relacionadas, así como la constatación de haber realizado
consejo-información sobre hábitos saludables.

Asimismo deben ser abordados todos los aspectos psi-
cológicos que suelen estar presentes en esta época relacio-
nados con la percepción que la mujer pueda tener de ella2:
cese de los ciclos menstruales, fin de la capacidad repro-
ductiva, tiempo de cambios hormonales, cambios vitales,
cambios corporales, cambios en lo emocional y afectivo,
proceso de envejecimiento. El MG/F debe tener una acti-
tud positiva para abordar todos estos temas en la consulta
cuando se considere oportuno. Además, servirá de ayuda
inestimable la inclusión de las mujeres en grupos de EPS
que permitan hacerlo en común y los orienten adecuada-
mente.

Las recomendaciones sobre hábitos saludables, espe-
cialmente sobre dieta, ejercicio y control de peso, son de
gran importancia en la atención a mujeres en el climaterio.
Serán determinantes para prevenir factores de riesgo de
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enfermedades cardiovasculares, osteoporosis y fracturas,
diabetes, cáncer de mama y depresión.

Una dieta rica en frutas, verduras, cereales integrales, fru-
tos secos, productos lácteos bajos en grasa; baja en grasas sa-
turadas, colesterol, azúcar, hidratos de carbono refinados, y
en la que predomine el pollo y el pescado sobre la carne ro-
ja, puede reducir el peso, aumentar el cLDL y reducir el
cHDL, los triglicéridos, la presión arterial y la glucemia3.

Deben aconsejarse asimismo suplementos nutricionales
de calcio y vitamina D, preferentemente de inicio en la
premenopausia, a aquellas mujeres con factores de riesgo
de osteoporosis y/o fracturas. En cohortes de mujeres con
fractura de cadera se ha encontrado deficiencia oculta de
vitamina D4. En nuestro medio, a pesar de ser más solea-
do, no debe descartarse, ya que está en función de la ex-
posición y permanencia al aire libre.

¿Es necesario confirmar la menopausia?
En general podemos decir que cabe hablar de menopausia
como la última regla anterior a un período de amenorrea
de 12 meses en edad climatérica, o de 6 meses con sínto-
mas climatéricos asociados y descartado un embarazo.

La confirmación se podría realizar mediante la compro-
bación de una FSH > 40 U/l. Esta confirmación puede es-
tar indicada en algunos casos5. Por ejemplo, en caso de
plantearnos terapia hormonal sustitutiva (THS) en una
mujer asintomática de 48 años con histerectomía previa y
alto riesgo de osteoporosis. También podría ayudar para
descartar un embarazo y confirmar la menopausia en una
mujer climatérica con sofocos intensos y poco tiempo de
amenorrea. Por último nos ayudaría a confirmar el fallo
ovárico en menopausias precoces (< 40 años) mediante la
obtención de dos niveles elevados de FSH.

¿A quién tratar?
La menopausia y su consecuencia, el climaterio, deben ser
considerados como sucesos fisiológicos que forman parte de
una etapa vital que en la actualidad, con el aumento de la
esperanza de vida, no es la última, siendo posible aún vivir
un prolongado período de tiempo con una calidad más que
aceptable. Sin embargo, estos cambios pueden conllevar
síntomas molestos o poco aceptables y aumentar el riesgo
de otras patologías (tabla 1); ambos pueden ser aminorados
con terapéuticas a nuestra disposición que son ampliamen-
te comentadas en este número. El síndrome climatérico de
intensidad media-severa y la existencia de riesgo de otras
patologías que puedan aumentar a raíz de la menopausia se-
rán las indicaciones de intervención terapéutica.

Síndrome climatérico
Como hemos dicho, el síndrome climatérico que provo-
que molestias de suficiente magnitud es una indicación de
tratamiento.

La THS6 es el tratamiento más efectivo de los sofocos y
la atrofia urogenital7-9 y reduce los primeros en un 70%10.
Éstos se dan con mayor frecuencia en fumadoras y si exis-
te historia materna de sofocos11.

En caso de contraindicación de THS, la terapia para los
sofocos puede incluir tibolona12, veralipride, clonidina,
megestrol o proteínas de soja.

En la tabla 2 se describen las contraindicaciones y la
evaluación pretratamiento de la THS.

Es necesario recordar aquí la existencia de datos que su-
gieren una protección frente a algunas patologías propor-
cionada por la THS pero sin permitir por ahora conclusio-
nes definitivas: enfermedad de Alzheimer13,14, cáncer de
colon15, degeneración macular del anciano16. Sobre el
riesgo de fracturas y el de enfermedad cardiovascular ha-
blaremos más adelante.

¿Es la menopausia causa de depresión?
En la perimenopausia se da un aumento de la incidencia
de depresión en mujeres con riesgo previo de recurren-
cias17. Se ha encontrado asimismo un incremento de de-
presión en la menopausia precoz y en la perimenopausia
prolongada (> 27 meses)18,19.

Podemos pensar que la menopausia es uno más de una
serie de factores que aumentan el riesgo de depresión en la
edad media de la vida de las mujeres junto con el abando-

Tabla 1. Indicaciones terapéuticas en el climaterio

Intensidad del síndrome climatérico

Síntomas vasomotores: sofocos o sudores nocturnos

Trastornos tróficos de piel y genitales: sequedad vaginal, dispareunia

Labilidad emocional, trastornos del sueño

Riesgo de osteoporosis

Riesgo cardiovascular

Valoración adicional de: riesgo de cáncer ginecológico, trastornos 

afectivos

Tabla 2. Contraindicaciones y evaluación pretratamiento 
en la terapia hormonal sustitutoria

Contraindicaciones

Embarazo

Hemorragia vaginal no filiada

Enfermedad hepática crónica activa

Historia de cáncer de mama o endometrio*

Trombosis vascular reciente

Rechazo del paciente informado

Contraindicaciones relativas

Hipertrigliceridemia

Historia de enfermedad tromboembólica

Historia familiar de cáncer de mama

Enfermedades de la vesícula biliar

Migrañas

Leiomioma uterino

Trastornos convulsivos

Evaluación pretratamiento y documentación clínica previa a la THS

Historia clínica consistente con el diagnóstico de menopausia

Evaluación de las contraindicaciones absolutas y relativas

Conversación con el paciente sobre riesgos y beneficios de la THS

Exploración física, incluyendo presión arterial y exploración 

ginecológica pélvica y mamaria

Citología de cérvix y mamografía con resultados negativos de 

malignidad

No es necesario aspirado de endometrio

*Actualmente en debate. Se prescribe en ocasiones THS a supervivientes de cáncer

de mama. Para supervivientes de cáncer de endometrio la mayoría de expertos

aconsejan prescribir estrógenos en el estadio 1, grado 1.
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no del hogar de los hijos, la enfermedad y muerte de fa-
miliares, el estrés de la vida cotidiana y la instauración de
enfermedades crónicas. Más que los cambios hormonales,
parece que serían los problemas de salud junto con los
cambios y factores estresantes de la vida familiar lo que
podría desencadenar una depresión en una mujer en esta
etapa20.

No había hasta ahora evidencia suficiente que permitie-
ra afirmar que la menopausia produce depresión21. Sin em-
bargo, recientemente se han presentado resultados prelimi-
nares que confirman el doble de casos de depresión en la
perimenopausia en comparación con mujeres de mediana
edad premenopáusicas. El aumento de casos en el grupo de
perimenopausia ocurrió a costa de depresiones de intensi-
dad media, estando relacionados los casos de intensidad se-
vera con una mayor incidencia de sofocos, lo que sugiere
unos niveles más elevados de catecolaminas. Esto sugeriría
una evidencia de riesgo aumentado de depresión en la pos-
menopausia22 basada en los efectos moduladores de los re-
ceptores hormonales sobre los neurotransmisores.

Osteoporosis
En el climaterio desaparece el efecto inhibidor de los estró-
genos sobre los osteoclastos, aumentando su actividad y la
de los osteoblastos, derivándose en un importante aumen-
to del remodelamiento óseo con pérdida de calcio y la con-
secuente fragilidad. El 15% de las mujeres hacia los 65 años
tiene una fractura vertebral y un 30-40% hacia los 85
años23. Aproximadamente el 20% de la masa ósea se pier-
de en los primeros 5-7 años después de la menopausia.

La calidad del hueso y su resistencia a las fracturas está
determinada por la cantidad de calcio (densidad mineral
ósea [DMO] medida mediante densitometría) y la calidad
de la matriz ósea (inversamente proporcional a la intensi-
dad de la remodelación o recambio óseo). Aunque la ma-
sa ósea es el más ampliamente estudiado de los factores de
riesgo de fracturas, no es el único en la osteoporosis y pue-
de que no sea el más importante24, a pesar de frecuentes
afirmaciones contrarias. Aun sin que haya pérdida de ma-
sa ósea, las fracturas aumentan con la edad. Incluso exis-
tiendo el efecto de ésta es mayor que el de la disminución
de la masa ósea25. La calidad de la matriz ósea va adop-

tando cada vez más importancia como factor determinan-
te de fracturas26.

Como consecuencia, podemos comprobar que la densi-
tometría es un buen predictor de osteoporosis, pero no de
fracturas27. Nos da una buena idea de la DMO, pero no
puede identificar a los individuos que tendrán una fractu-
ra, lo que desaconseja el cribado generalizado de mujeres
climatéricas para osteoporosis basado en la medición de
masa ósea28, a pesar de la existencia de recomendaciones
contrarias29 y que exigiría un uso masivo de recursos apa-
rentemente no del todo justificado.

Los MG/F deben continuar usando preferentemente,
también en este tema, los criterios clínicos de riesgo de
fractura (tablas 329 y 430). El reto sería identificar a aque-
llas pacientes con acelerada destrucción ósea e intervenir
precozmente.

En función de la situación clínica y los factores de riesgo,
el MG/F puede plantearse prevención o tratamiento de la
osteoporosis con THS, tibolona, raloxifeno o bifosfonatos.

La reducción del riesgo de fractura en mujeres usuarias
de estrógenos solos o combinados con progestágenos se ha
mostrado en un número elevado de estudios aunque sólo
unos pocos eran ensayos clínicos aleatorios y a pequeña es-
cala. La reducción observada es del 25% para las que lo han
usado alguna vez y del 50% para las usuarias actuales31.

Recientemente se ha publicado un ensayo clínico alea-
torio, doble ciego, en el cual se han seguido a 7.705 mu-
jeres posmenopáusicas con el fin de determinar el efecto
del raloxifeno32 sobre el riesgo de fracturas. A los 36 me-
ses de seguimiento se observa un riesgo relativo de nueva
fractura vertebral del 0,7 (IC del 95%, 0,5-0,8) para una
dosis diaria de 60 mg y del 0,5 (IC del 95%, 0,4-0,7) pa-
ra una de 120 mg. Aumentó la DMO en el 2,6 y 2,7%, res-
pectivamente, para cada dosis y el riesgo de enfermedad
tromboembólica venosa (RR, 3,1; IC del 95%, 1,5-6,2).
No causó hemorragia vaginal y se asoció a una gran dis-
minución de la incidencia de cáncer de mama (RR, 0,24;
IC del 95%, 0,13-0,44).

Asimismo se han comprobado efectos positivos de la ti-
bolona disminuyendo la resorción ósea e incrementando
la densidad ósea en columna lumbar y la masa ósea cor-
tical33,34.

Tabla 3. Factores de riesgo de fractura por osteoporosis29

No modificables Potencialmente modificables

Historia personal de fractura en edad adulta Tabaquismo actual
Historia de fractura en parientes de primer grado Bajo peso (< 58 kg o, en otros, IMC < 25)
Raza caucásica Deficiencia de estrógenos

Edad avanzada Menopausia precoz (edad < 45) u ovariectomía bilateral

Sexo femenino Amenorrea premenopáusica prolongada (> 1 año)

Demencia Baja ingesta de calcio a lo largo de su vida

Mala salud o fragilidad Alcoholismo

Mala visión a pesar de corrección adecuada

Caídas frecuentes

Actividad física inadecuada

Fragilidad o mala salud

Los 4 ítems en cursiva han sido probados como factores clave en la determinación del riesgo de fractura (independientes de la DMO) en un gran estudio

prospectivo en curso.
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Riesgo cardiovascular
El aumento de las enfermedades cardiovasculares (ECV) a
partir de la menopausia ha sido detectado hace mucho
tiempo. Ya el estudio de Framingham35 comprobó una in-
cidencia 4 veces mayor de estos procesos en mujeres pos-
menopáusicas de 50-59 años en relación con mujeres pre-

menopáusicas, aunque los resultados no estaban ajustados
en relación con el tabaquismo. Otros estudios han confir-
mado estos hallazgos36, encontrándose que el riesgo rela-
tivo de ECV dependía del intervalo de edad y del ajuste
para tabaquismo.

Asimismo cabe señalar que, aunque el gran aumento de
ECV en mujeres parece coincidir con la menopausia, las es-
tadísticas vitales no apoyan que ésta aumente el riesgo de
ECV de forma independiente de la edad o de otros factores
de riesgo presentes más frecuentemente en varones37-39.

Se estima que los estrógenos disminuyen el riesgo de
ECV en un 25-50%. Este efecto protector se atribuye en
un 25% a la mejora en el metabolismo del colesterol40,41.
El efecto a largo plazo ha sido estudiado con estrógenos
equinos conjugados, comprobándose que sus efectos al
cabo de 3 años son más bien modestos. Por otra parte, la
combinación con progestágenos parece disminuir el efec-
to sobre los lípidos, dependiendo del tipo y la dosis del
progestágeno42. Asimismo se han observado mejoras en
otros marcadores de riesgo cardiovascular como el fibrinó-
geno41, la homocisteína43 o la grasa corporal central44. Se
mejora también la sensibilidad a la insulina, aunque ésta
empeora con dosis de estrógenos equinos conjugados su-
periores a 0,625 mg44. Este efecto negativo no ocurre en
caso de administración transdérmica45. El efecto de la THS
(estrógenos + progestágenos) sobre la sensibilidad a la in-
sulina ofrece por ahora resultados contradictorios46,47.

Se han encontrado también efectos beneficiosos de ti-
bolona sobre el colesterol total, cVLDL, la lipoproteína(a)
y los triglicéridos, aunque también disminuye el cHDL48.

El beneficio de los estrógenos o la THS en prevención
primaria del riesgo cardiovascular se basa en estudios ob-
servacionales y en la extrapolación de los efectos descritos
sobre el colesterol y otros factores, sin que se hayan reali-
zado hasta ahora ensayos clínicos aleatorios. Sin embargo,
se han atribuido a estos resultados importantes sesgos de
selección (tabla 5), ya que se sospecha que mujeres que
usan estrógenos tienen un mayor nivel cultural, social,
mejor salud, mejores hábitos, etc., previamente al uso de
aquéllos. Por tanto, sería un grupo con menor riesgo car-
diovascular. Estas sospechas se confirman en el estudio de
Röström et al, publicado recientemente49.

Tabla 4. Factores predictores del riesgo de enfermedad a lo largo 
de la vida en las enfermedades seleccionadas

Factores de riesgo Peso del 

riesgo

Fractura de cadera
Historia materna de fractura 1

Hipertiroidismo previo 1

Uso actual de benzodiacepinas de larga duración 1

En bipedestación ≤ 4 h/día 1

Incapacidad de levantarse de una silla 1

Frecuencia cardíaca en reposo ≥ 80 lat/min 1

Alguna fractura desde los 50 años 1

Talla > 165 cm a los 25 años 1/6 cm

Autopercepción de salud

Buena 1

Mala 2

Disminución en el peso desde los 25 años

20-40% 1

41-60% 2

DMO disminuida en calcáneo 1

Cardiopatía coronaria
PAS: ≤ 100 0

120 0,17

140 0,31

160 0,43

≥ 180 0,54

cT/cHDL

≤ 2 0

4 0,49

6 0,79

8 0,99

≥ 10 1,15

HVI en ECG 0,59

Historia de diabetes 0,38

Tabaquismo 0,28

Cáncer de mama
Edad en la menarquia

< 12 0,20

12-13 0,10

> 13 0,01

N.o de biopsias benignas previas

0 0

1 0,24

2 0,48

Edad al primer Parientes de 1.er grado

hijo vivo con cáncer de mama

< 20 0 0

1 0,96

≥ 2 1,92

20-24 0 0,22

1 0,99

≥ 2 1,75

25-29 (o nulípara) 0 0,44

1 1,01

≥ 2 1,59

≥ 30 0 0,66

1 1,04

≥ 2 1,43

Tabla 5. Sesgos en estudios sobre el uso de estrógenos y ECV

Origen del sesgo Cambios en el 

riesgo de ECV

Sesgos en “a quién” se prescriben estrógenos

Mayor nivel cultural Disminuye

Clase social más alta Disminuye

Osteoporosis Disminuye

Ausencia de diabetes, ECV o hipertensión Disminuye

Mejor salud pretratamiento Disminuye

Sesgos en “quién” toma estrógenos

Mayor adhesión al tratamiento Disminuye

Sesgos en diagnóstico

Pruebas de esfuerzo falsas positivas en mujeres 

con estrógenos que conduzcan a angiografía Disminuye



Sobre el efecto de la THS en prevención secundaria se
ha realizado un único ensayo clínico aleatorio, el HERS50.
Después de 4 años de seguimiento la THS no tuvo efectos
sobre las tasas de infartos de miocardio no mortales ni so-
bre muerte súbita cardíaca en 2.700 mujeres con enferme-
dad coronaria previa. Se informó también de un significa-
tivo aumento de los 2 procesos señalados durante el
primer año de THS. Por todo esto los investigadores con-
cluyen que las mujeres con enfermedad coronaria estable-
cida no deberían comenzar tratamiento con THS.

Parece, por tanto, que nuestra posición sobre los bene-
ficios de la THS en el riesgo cardiovascular debe esperar a
resultados con mayor nivel de evidencia. Asimismo, hay
que tener en cuenta que las estatinas reducen el cLDL más
que la THS y han demostrado la prevención primaria y se-
cundaria de la cardiopatía isquémica en ensayos clínicos.

Terapia posmenopáusica y cáncer de mama
La terapia hormonal sustitutiva y el raloxifeno, tratamien-
tos relevantes en los problemas relacionados con la pos-
menopausia, tienen una influencia importante sobre la 
posibilidad de desarrollar cáncer de mama. Este aspecto es
crucial para elegir la terapia adecuada en cada caso, indi-
vidualizando nuestras intervenciones según las caracterís-
ticas específicas de nuestras pacientes. Deberá ser tenido
en cuenta dentro del objetivo clínico habitual de mantener
una adecuada relación riesgo-beneficio.

En lo que se refiere a la THS, disponíamos hasta ahora
de metaanálisis51,52 y consensos53 que nos transmitían la
falta de evidencia de un incremento del riesgo de cáncer
de mama cuando se usaba durante menos de 5 años.

Sin embargo, este riesgo se incrementaba cuando su uso
sobrepasaba esa duración, en especial si era actual en el
momento del estudio.

También se han aportados datos que apuntan a que es-
te incremento pueda deberse sobre todo a tumores de tipo
histológico más benignos y de mejor pronóstico54, con sus
importantes implicaciones sobre el riesgo final de la THS.
Sin embargo, otro estudio más reciente no confirma estos
resultados55, aunque debemos tener en cuenta que la po-
blación del estudio fue más pequeña y necesitaremos es-
tudios posteriores.

Una cuestión hasta ahora confusa era si la incidencia del
cáncer de mama era distinta dependiendo de si la terapia
sustitutiva se realizaba con estrógenos solos o combinada
con progestágenos. Recientemente se publica en JAMA56

un estudio dirigido a aclarar esta cuestión. Este estudio,
sobre una población de 46.355 mujeres y 473.687 perso-
nas-año de tratamiento, y usando más frecuentemente es-
trógenos conjugados y acetato de medroxiprogesterona,
presenta, entre otros, los siguientes resultados:

– De los tumores encontrados el 15% eran in situ y un
85% invasivos, lo que contradice los hallazgos que descri-
bíamos previamente.

– Las mujeres con terapia combinada presentaban un
riesgo de cáncer de mama un 40% mayor que las que no
usaban terapia hormonal. La terapia con estrógenos solos

se relacionaba con un 20% más de riesgo. La terapia con
progestágeno solo no mostró incremento del riesgo.

– El riesgo relativo se incrementó con la duración de la
terapia, aumentando un 1% anual con estrógenos solos y
un 8% anual con terapia combinada.

– Estos resultados sólo fueron significativos en mujeres
delgadas con un IMC ≤ 24,4, sin que fuera posible extraer
conclusiones en mujeres de más peso. Asimismo, sólo fue-
ron significativos en los casos de uso actual en el momento
del estudio (en el caso de terapia con estrógenos solos, tam-
bién si se había usado en los últimos 2 años).

¿Qué consecuencias debemos sacar de estos datos?
Dentro de este maremágnum de información no definiti-
va, pero que cada vez nos va aclarando más cosas, nos pa-
recen de interés algunas de las conclusiones que Willet,
Colditz y Stampfer exponen en el editorial del mismo nú-
mero que publica el estudio y que transcribimos de forma
no literal:

– Aunque este estudio presenta algunas limitaciones, es-
tá en concordancia con trabajos previos y añade datos in-
quietantes sobre la terapia combinada. El aumento del
riesgo de cáncer de mama con dicha terapia cuenta con in-
dicios de gran peso, aunque no está probado. Los futuros
datos que se nos puedan aportar serán de gran valor.

– Con los datos en nuestro poder y las incertidumbres
consecuentes, las decisiones razonables a tomar deberían
incluir las siguientes consideraciones:

1. Tanto los riesgos de cáncer como los beneficios por la
prevención de enfermedades crónicas están en relación
con la duración de la terapia y desaparecen rápidamente
con su cese. Por tanto, el uso de la THS a corto plazo (2-3
años) para el alivio de los síntomas menopáusicos no de-
bería verse influido por el miedo al riesgo de cáncer.

2. El uso de terapia combinada debería evitarse en mu-
jeres sin útero.

3. En el caso de mujeres con útero, los riesgos y benefi-
cios de un uso prolongado de una terapia combinada de-
ben revaluarse a la luz del probablemente importante in-
cremento del riesgo de cáncer de mama con dicha terapia.
La primera cuestión sería si la terapia se necesita o no. La
reducción del riesgo de fracturas y de cardiopatía isqué-
mica raramente lo justificarían porque el abandono del ta-
baco, el ejercicio regular y una dieta adecuada son medi-
das preventivas adecuadas. Además, disponemos de dis-
tintas medidas preventivas farmacológicas alternativas,
como estatinas, bifosfonatos y raloxifeno.

– Aunque la THS presenta importantes beneficios, el es-
tudio de Schairer y otros pone de relieve los peligros e in-
certidumbres que acompañan su uso. La creencia cada vez
más extendida de que el envejecimiento requiere rutina-
riamente tratamiento farmacológico desafortunadamente
ha conducido a descuidar las medidas higiénico-dietéticas
como el medio primordial para conseguir una vejez salu-
dable. Es un buen momento para reafirmarlo.
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Siguiendo con la valoración del riesgo de cáncer de
mama con la terapia relacionada con la menopausia en
1999, se nos han aportado datos relevantes sobre el ralo-
xifeno.

En junio de dicho año se publican los resultados del es-
tudio MORE sobre el efecto del raloxifeno en el riesgo del
cáncer de mama, de 3 años de duración, en el seno de un
estudio sobre su efecto en la prevención de fracturas. To-
das las mujeres, por tanto, presentaban osteoporosis. Di-
cho estudio presentó los siguientes resultados:

– Durante los 3 años de duración del estudio el trata-
miento con raloxifeno redujo el riesgo relativo en un 76%,
siendo necesario tratar 126 mujeres para prevenir un caso
de cáncer de mama, siempre cánceres estrógeno-depen-
dientes.

– Presentó una incidencia aumentada de sofocos (9,7 fren-
te a 6,4%), síndromes seudogripales (13,5 frente a 11,4%),
líquido en la cavidad uterina (8,1  frente a 5,7%) y calambres
en piernas (7 frente a 3,7%) en relación con el grupo tratado
con placebo. Las diferencias para las distintas dosis de ralo-
xifeno (60 y 120 mg) fueron de pequeña entidad. Incremen-
tó en 3 veces el riesgo de enfermedad tromboembólica ve-
nosa, y no modificó el riesgo de cáncer de endometrio.

Es decir, que además de encontrarse un importante
efecto del raloxifeno en la prevención de la osteoporosis,

especialmente en mujeres con osteoporosis y fracturas ver-
tebrales previas, se evidencia un importante efecto de re-
ducción del cáncer de mama, lo que abre nuevas posibili-
dades en la prevención de la osteoporosis posmenopáusi-
ca y/o cáncer de mama en mujeres con riesgo elevado de
éste, aunque, por otra parte, la duración del estudio no
nos permite asegurar los efectos del raloxifeno a largo pla-
zo, que deberán ser demostrados.

Individualización de la terapia relacionada 
con la menopausia
Los datos expuestos hasta aquí, y especialmente los que se
refieren al riesgo del cáncer de mama, fracturas y riesgo
cardiovascular, evidencian la necesidad de un abordaje te-
rapéutico individualizado de nuestras pacientes, con una
valoración estricta de la situación clínica y de las indica-
ciones, proporcionando una información adecuada y no
dando por probados planteamientos que no lo están.

Hemos creído de gran interés el artículo de Col et al57

que aborda este tema a fondo. Elabora un modelo tipo
Markov de decisión analítica para comparar los efectos de
THS, raloxifeno y alendronato sobre el riesgo de fractura
de cadera, cáncer de mama, riesgo cardiovascular y espe-
ranza de vida. Como consecuencia, aporta un algoritmo
de decisión de tratamiento (fig.  1) que tiene en cuenta los
riesgos mencionados y que nos será de gran ayuda en la
toma de decisiones con nuestras pacientes. Sin embargo,

N.º de pacientes
de 1.er grado con
cáncer de mama

¿Algún FR
de ECV?

¿Algún FR
de ECV? N.º de FR

de ECV

N.º de FR
de fractura
de cadera

N.º de FR
de fractura
de cadera

N.º de FR
de fractura
de cadera

Actitud
conservadora

THS > RAL THS > RAL > ALN RAL > THS RAL RAL > ALN RAL > THS THS > RAL

THS

0
≥ 2

Sí Sí

1

No

No

0 1-4

≥ 5 ≥ 5 4 0-3
0-4 ≥ 5

0

1 ≥ 2

Figura 1. Terapia preferida para una mujer de 50 años con diferentes niveles de riesgo para fractura de cadera, cardiopatía isquémica y cáncer de mama. Cada
rectángulo sombreado muestra tratamientos asociados a una ganancia en expectativa de vida de 6 o más meses comparado con la actitud conservadora. Los
rectángulos con múltiples tratamientos indican que todos ellos se asocian con ganancias de 6 o más meses en esperanza de vida, ordenados de mayor a menor
beneficio. THS: tratamiento hormonal sustitutivo; RAL: raloxifeno, y ALN: alendronato.



cabe señalar que, por razones obvias, en el riesgo de cán-
cer de mama por THS no están contemplados los resulta-
dos descritos anteriormente56.
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