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TRATAMIENTO CARDIOVASCULAR SUSTITUTIVO Y RIESGO
CARDIOVASCULAR EN LA MUJER MENOPAUSICA

La esperanza de vida ha aumentado espectacularmente durante el pasado siglo en la especie humana debido, fundamental-
mente, a descenso de lamortalidad infantil y a aumento de la supervivencia de las personas maduras.

Este fenémeno ha dado un importante impulso a la gerontologia'y ha motivado un gran incremento de los conocimientos
acerca del envejecimiento humano. Por otra parte, los aspectos positivos que conlleva la prolongacion de la vida no estan
exentos de problemas que van a cambiar sustancialmente, si el fendbmeno se mantiene, la estructura de la sociedad y la orga-
nizacién de la misma. Los principales factores de cambio son €l envejecimiento de la poblacién y la disminucion proporcio-
nal de la poblacién productiva

La menopausia puede ser considerada como un aspecto extraordinariamente peculiar del envejecimiento de lamujer, que re-
presenta el paso, mas o menos brusco, de la actividad alainactividad endocrina del foliculo ovérico; en otras palabras, la meno-
pausia supone la desaparicion de la actividad ciclica de los foliculos ovéricos y, en consecuencia, de las elevaciones periddicas
de los niveles circulantes de estradiol y progesterona. A partir de lamenopausia, €l nivel circulante de lamujer se mantendra pa
rasiempre aniveles més bajos que los que se observan en lafasefolicular inicial.

Esta situacion de “ déficit” hormonal respecto ala mujer premenopéusica, junto a las observaciones epidemiol égicas rela-
tivas ala coronariopatia isquémicay ala prevalencia de la misma en el hombre y en lamujer pre y postmenopéusica (1) tu-
vieron como consecuencia que se especulara sobre os posibles beneficios del tratamiento hormonal sustitutivo (THS) como
tratamiento preventivo de la coronariopatia isquémica en la mujer postmenopausica. Algunas evidencias demostradas sobre
las acciones del estradiol apoyaron estas especul aciones:

—Mejorad perfil lipidico, disminuyendo las fracciones aterogénicas (2)

— Aumenta el volumen minuto (3)

— Potencialaactividad del 6xido nitrico anivel de lapared arteria y mantiene la capacidad de dilatacion de las arterias (4)

— Disminuye la presion arteria (5)

— Disminuye laresistenciaalainsulina (6)

Sin embargo, informes derivados de estudios prospectivos, ciegos y randomizados comparando el efecto observado en
grupos de mujeres usuarias de THS con grupos de mujeres que tomaron un placebo han sido recientemente publicados (7-9).
Estos estudios, alguno todavia en curso, han aportado resultados desfavorables ala THS y han tenido como consecuencia que
se origine cierto sentimiento de frustracion y duda entre los profesionales y un clima de ansiedad en la poblacion, que se ha
traducido en repercusiones anivel de los medios de comunicacién social.

Probablemente, en los proximos meses, la pregunta constante va a ser ¢Qué debo hacer, doctor, tomar o no un tratamiento hor-
monal sustitutivo? ¢Cudles son los riesgos del tratamiento hormonal sustitutivo? ¢Utilizar 1os parches me beneficiaré?.

Cierto es que dar respuestas se ha puesto, en la actualidad, muy dificil.

Los informes de los estudios HERS Y HERS 11 (7, 10, 11) son demoledores: e seguimiento durante 6, 8 afios (tiempo
medio) de 1.165 mujeres en el grupo placebo y 1.156 en el grupo THS ha puesto de manifiesto que no se reduce el riesgo de
acontecimiento cardiovascular con la THS en mujeres que padecen coronariopatia isquémica. Sus autores concluyen que no
debe utilizarse la THS para reducir el riesgo de coronariopatia isquémica en mujeres que padecen esta enfermedad. Por otra
parte, ya habia sido publicado que la administracion de estradiol no modifica la progresion de la aterosclerosis —valorada
por €l grosor de la intima carotidea mediante ecografia— a no ser que se administre, simultdneamente, una sustancia hipoli-
pemiante (8).

No es en absoluto laintencion de este escrito defender la THS a toda costa

Sin embargo, cabe hacer algunas reflexiones con laintencion de tratar de contestar a las preguntas antes enunciadas o,
cuando menos, contribuir a mantener una razonable espera, en tanto se resuel ven otros aspectos.

Ante todo, cabe sefiadlar que es un hecho que la mujer sufre, durante su vida fértil, es decir, mientras se mantiene la fun-
cién ovarica, menos accidentes cardiovasculares que el hombre de su misma edad.

Por otra parte, existen evidencias de determinados efectos de | os estrégenos que podrian tener como consecuencia efectos
beneficiosos in vivo en los casos de isquemiatisular.

En consecuencia, la hipdtesis seguin la cual 1a THS deberia resultar cardioprotectora en la mujer menopausica parece jus-
tificada pero se ha demostrado que no lo es en determinados casos, en particular en prevencién secundaria.

¢Qué es |o que se ha demostrado? Se ha demostrado en una poblacién de 2.321 mujeres (entre las que se produjo un buen
nimero de abandonos de la THS) que mujeres que padecen una coronariopatia isquémica no mejoran su prondstico respecto
a determinados parametros cuando son tratadas durante algo més de 6 afios con estrogenos conjugados equinos asociados de
forma continua a 2,5 mg/dia de acetato de medroxiprogesterona.
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Me permito puntudizar el tratamiento porque, obviamente, no se puede confundir este tratamiento especifico con cualquier
otro tipo de THS, como podriaser 17 R estradiol transdérmico asociado, de formaciclica, a progesterona natural.

Por otra parte, es més que razonable pensar que tampoco todas |as mujeres son igual es ante un tratamiento susceptible de
modificar parametros no controlados. Por jemplo, las mujeres del estudio que nos ocupa (y nos ocupara durante tiempo) ha-
bian sido randomizadas de forma que la prevalencia de obesidad en €l grupo tratado fuera semejante ala del grupo de con-
trol: Pero, ¢cuantas mujeres afectas de hipotiroidismo subclinico, diabetes o hiperinsulinismo habia en cada grupo? ¢cuéntas
de €ellas eran portadoras de alteraciones congénitas, condicionantes genéticos, que causen trastornos de la actividad de la an-
giotensina?. ¢Estaban estos factores controlados en el estudio inicial? No lo sabemos. Pero si sabemos que agunas mujeres
pasan a ser hiperinsulinémicas cuando reciben determinados tratamientos con esteroides sexuales 0 se agravan si yalo eran.

Ademés, estamos hablando de mujeres previamente diagnosticadas de coronariopatia isquémicay quiza, sencillamente,
determinadas | esiones que se han establecido alo largo de décadas, no tienen vuelta atrés.

Es posible que, como afirmaba Ricoy (12) el problemano se limite a aumentar los afios de vida sino que tan importante o
mas es conseguir que esos afios sean de vida saludable, activa, con capacidad para desenvolverse. Es posible que los parame-
tros a controlar cuando se administra un tratamiento a personas que padecen una coronariopatia isquémica no sea €l nimero
de afios que viven sino la calidad de vida subjetiva de esos afios, independientemente de las molestias que les ocasione la en-
fermedad que ya previamente padecian.

La esperanza de vida ha aumentado mucho pero es posible que se esté llegando al limite de lo posible en un mundo que
continuamente ve empeorar |as condiciones ambiental es para una vida humana saludable.

Quiza las medidas a adoptar, tan importantes como las farmacolégicas, si no mas, se relacionan con la promocion de ha-
bitos de vida saludable desde una edad muy temprana, como afirmaba Ruiz Torres (13), un brillante gerontélogo amigo: “la
mejor geriatria es una buena puericultura’.

En resumen, es posible que todavia tengamos mucho que aprender respecto a THS para poder ofrecer a distintos tipos de
mujeres la més apropiada (combinada o no, ciclica o continua, ora o transdérmica, estradiol 0 moduladores selectivos, proges
tégenos o progesterona natural, asociada o no a otros farmacos como estatinas o acido acetil salicilico, etc ...), eincluso parare-
comendarles no utilizarla. También es posible que la THS se justifique por otro tipo de acciones (hueso, sistema nervioso, sin+
plemente bienestar y satisfaccion estética o sexual) ya que no se justifica en la prevencién secundaria de laisguemia coronaria.

¢En qué nos afectan |as recientes publicaciones a los ginecdlogos? Generd mente atendemos a mujeres gque inician la menopausiay
que latoleran mal, sobre todo como consecuencia de las crisis vasomotoras. Estas mujeres son, generamente, jGvenesy no han padecido
procesos cardiovasculares. Probablemente, lo que € ginecdlogo debe hacer es, s considera que la THS va a suponer un beneficio parasu
peciente, asegurarse, antes de sentar laindicacion, de que no existen contraindicaciones (y, entre el as, riesgos cardiovasculares). En segun-
do lugar, debe escoger los farmacas més indicados en funcidn de sus acciones especificas diferencidesy delas caracteridticas de cada pa:
ciente. Finamente, en caso de duda, compartir ladecison dlinicacon € internista o cardidlogo.

Ni todas las mujeres son iguales ni tampoco lo son todos |os farmacos disponibles paratratar 1os problemas de lamenopausia

Lo indudable es que la promocidn de una vida saludable, a cualquier edad, mejora el prondstico de las enfermedades vin-
culadas a envejecimiento.
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