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Resumen

La aparición de algias osteoarticulares coincidentes con la menopausia, expresión de procesos de las
articulaciones como artrosis, artritis o musculares, como la fibromialgia, hace pensar en el papel de
los cambios hormonales en estos procesos. Se realiza una exaustiva revisión del papel de las hormo-
nas en estos procesos tanto en el modelo animal como en humanos, así como el posible papel del tra-
tamiento hormonal sustitutivo en la incidencia y evolución de la sintomatología, con los datos dispo-
nibles actualmente.

Palabras clave: Algias osteoarticulares. Artrosis. Artritis reumatoide. Fibromialgia.
Tratamiento hormonal sustitutivo.

Summary

Bone and articular pain at the menopausal time can express some articular diseases as arthrosis,
arthritis or muscular perturbations as fibromyalgias. Hormonal changes can play a role in these pro-
cesses. This paper makes an exhaustive review about the role of the steroid hormones in these disor-
ders in animals models and in humans. On the other hand the posible action of the hormonal replace-
ment therapy on the incidence and evolution of the symptoms is disscused.

Key Words: Osteosrticular pain, arthrosis, arthritis, fibromyalgia, hormonal replacement
therapy.



INTRODUCCIÓN

La menopausia coincide con la aparición de diver-
sas enfermedades o patología de carácter artrítico, in-
cluyendo osteoartritis (OA), artritis reumatoide (AR),
o muscular (fibromialgia) y disminuyendo la severi-
dad de otras como el Lupus Eritematoso (LE). Todas
ellas son limitantes, discapacitantes y afectan la cali-
dad de vida (1,2). Los cambios hormonales que suce-
den en esta etapa, pueden tener relación con ellas.
Con elevada frecuencia son un motivo de consulta
médica por parte de la mujer climatérica, por lo que
se convierte en un punto importante para intentar me-
jorar esta sintomatología, que afecta a gran número
de mujeres en su calidad de vida (Figura 1).

Osteoartritis (OA) o Artrosis

La artrosis es la enfermedad reumática que es cau-
sa de mayor dolor, discapacidad o disconfort con li-
mitación de la actividad física y social a largo plazo,
así como de utilización de medicación. Su etiología
no es del todo conocida.

La OA, también llamada osteoartrosis, artrosis, o
enfermedad degenerativa articular, es la forma más
frecuente de artropatía, quizá la enfermedad más fre-
cuente del hombre, y puede afectar tanto a las articu-
laciones del esqueleto axial como a las de los miem-
bros, con una prevalencia estimada del 10-15% de los
adultos mayores de 30 años, que tendrán la enferme-
dad sintomática en una o más articulaciones. La ar-
trosis se inicia en el condrocito conduciendo al dete-
rioro del cartílago articular, aumento del tamaño del

hueso marginal, y cambios en la membrana sinovial.
En su expresión intervienen las alteraciones produci-
das en la articulación por sobrecarga mecánica y/o fac-
tores genéticos, procesos inflamatorios o metabólicos
(Figura 2). En su patogenia intervienen proteinasas co-
mo la metaloproteinasa de la matriz (MMP) y las pro-
teinasa serínicas, y diversas citokinas como el factor de
necrosis tumoral (TNF) y la interleucina 1 (IL-1). Se
acompaña de dolor y rigidez y afecta principalmente a
gente mayor. Con mayor frecuencia afecta a columna
lumbar, caderas, manos, rodillas y pies (1).

La edad es el factor de riesgo de mayor peso, sien-
do su prevalencia similar en hombres y mujeres hasta
la edad de 50 años, y a partir de entonces, prevalencia
e incidencia aumentan en la mujer (2, 3). En ésta, con
mayor frecuencia afecta a manos y rodillas. Los cam-
bios radiológicos de la artrosis, junto a la clínica, son
fundamentales para su diagnóstico; estos cambios ra-
diográficos se asocian a una mayor densidad mineral
ósea (4, 5). Por otra parte, el tratamiento hormonal sus-
titutivo (THS) es utilizado ampliamente en la preven-
ción y tratamiento de la osteoporosis menopáusica (6,
7). El riesgo de padecer una OA es mayor en las muje-
res a las que se ha practicado una ooforectomía (8).

Observaciones clínicas han descrito una “osteoar-
tritis menopáusica” que se caracteriza clínicamente
como OA sintomática en las manos, que padecen al-
gunas mujeres tras la menopausia. Kellgren y Moore
(9) en 1952, describieron una forma de “osteoartritis
menopáusica” en un grupo de mujeres con nódulos de
Heberden caracterizado por un rápido inicio de sínto-

208 - Vol. 19- nº 3 - Mayo-Junio 2002208 - Artosis, artritis y fibromialgia

Figura 1
Relación entre algias osteoarticulatres y menopausia 

Figura 2
Factores determinantes para le expresión de

la artrosis



mas y afectación de múltiples articulaciones (manos,
columna y rodillas).

El detonante para la aparición de la OA en la mu-
jer de edad madura se desconoce, pero se ha sugerido
que puede estar relacionado con los cambios hormo-
nales que acontecen en la menopausia. Todo ello,
apunta hacia el posible papel del déficit de los estró-
genos en el incremento del riesgo de OA.

Factores hormonales y modelo animal

Los resultados de los estudios en animales, son
contradictorios. En algunos modelos animales de OA
tratados con estrógenos, se muestra una reducción de
los cambios de OA (10). En ovejas ooforectomizadas,
se observó cambios en las propiedades mecánicas del
cartílago de la rodilla (11). Estos cambios no se ob-
servaron en las ovejas no oforectomizadas o tratadas
con estrógenos tras la cirugía. La edad del animal y el
estado del cartílago en el momento del THS o del dé-
ficit inducido, son factores importantes en la respues-
ta del cartílago a los estrógenos, sugiriendo un papel
modulador en el desarrollo de la OA (12,13) sugiere
que en animales ovariectomizados tratados con estró-
genos aumenta la tasa de OA.

En otros modelos animales, la administración pa-
renteral e intraarticular de estrógenos, a dosis suprafi-
siológicas muestran un empeoramiento de la OA
(14). Este efecto es contrarrestado con la administra-
ción de Tamoxifeno (15, 16).

Los estrógenos pueden afectar los tejidos directa-
mente, por la existencia de receptores estrogénicos en
los condrocitos del cartílago articular y afectar el ni-
vel de citokinas tanto in vivo como in vitro. La pro-
ducción de IL-6 por los condrocitos humanos se afec-
ta por el estradiol,  lo que sugiere un posible
mecanismo donde se puede afectar el metabolismo
del cartílago (17). Además, los estrógenos tienen
efectos sobre otros factores de crecimiento y citoki-
nas que pueden afectar a la degradación o mejoría del
cartílago. El THS con estrógenos administrado a mo-
nas ovariectomizadas aumentó el nivel sinovial de
IGF-1, IGF-2 y de la Proteína trasportadora IGF 1 y 3
(18). Este efecto se redujo con la asociación de gestá-
genos y no se observó en el grupo control. El THS
con o sin gestágenos, a dosis farmacológicas parece
afectar al sistema IGF intraarticularmente.

Estudios genéticos han demostrado la asociación
del locus IGF-1 asociado a la presencia de OA radio-
gráfica (19). Es posible que cambios en el nivel de
estrógenos puedan desencadenar la OA a través de su
efecto sobre IGF-1.

Nivel de esteroides endógenos y OA

Los estudios en humanos no muestran una clara
relación entre el nivel de estrógenos endógenos con la
prevalencia de la OA. Los estudios de caso-control
no han encontrado relación entre la duración de la ex-
posición a estrógenos endógenos, medida por la edad
de la menarquia, edad de la menopausia y embarazos,
con al aparición de OA (20, 21). Spector y Cauley
(22, 23) tampoco encontraron relación, aunque se ob-
servó un bajo nivel de SHBG en la mujer de mediana
edad con OA generalizada, implicando el alto nivel
de hormonas sexuales libres circulantes (22), pero no
se encontró asociación entre el nivel hormonal circu-
lante y la gravedad de la OA medida por radiología
(23). Otro estudio realizado en mujeres premenopáu-
sicas, sugiere que el nivel hormonal debe ser mayor
en mujeres con OA, aunque ésto se observó en las
que tenían OA en la mano, pero no en rodilla (24).

Papel del THS 

El papel del THS en el inicio de la OA no está cla-
ro. Puede estar mediada por el cartílago, pero también
por el hueso sobre el que se sabe que el estrógeno tiene
un efecto importante. Se ha sugerido que el uso de
THS en la postmenopausia, que retarda la pérdida de
masa ósea, puede causar OA aumentando la rigidez
ósea lo que aumenta el stress mecánico sobre el cartíla-
go adyacente, conduciendo a su deterioro. Se cree que
los huesos de menor densidad se deforman con mayor
facilidad bajo sobrecarga, para absorber la energía me-
cánica antes de que se transfiera al cartílago articular
(25). Una hipótesis contraria sugiere que los estróge-
nos protegen contra la OA reduciendo el turnover óseo
(6) inhibiendo el crecimiento de osteofitos.

THS. Principales estudios clínicos

En los últimos años, han sido desarrollados una
serie de estudios acerca del efecto del THS sobre la
OA. (Tabla 1). Muchos de ellos avalan su papel pro-
tector. Nevitt (26) en un estudio que incluye 4.366
mujeres con radiografía de cadera, fueron interroga-
das acerca de síntomas, encontrando una menor pre-
valencia, con significación estadística, entre las muje-
res con THS (Odds ratio=0,7 95% IC 0,5-0.9), que
entre las no usuarias; este efecto protector fue mayor
entre las usuarias a largo plazo. El Estudio
Framingham (27) demostró un efecto protector pero
sin alcanzar significación estadística. Para las usua-
rias a largo plazo la OR fue del 0,7 (0,4-0,2). Otros
estudios han mostrado un efecto protector (28, 29, 30,
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31). Zhang (32), en el estudio Framingham con serie
radiográfica mostró que las mujeres que llevaban
THS al principio del estudio, presentaron menor tasa
de incidencia de OA y de desarrollar una OA progre-
siva, que las mujeres que no lo llevaban.

Entre los estudios que aportan datos radiológicos
de OA en rodilla, (32, 33, 34), dos son estudios de
cohorte y sugieren el papel protector del THS sobre
el riesgo de desarrollar OA de rodilla. Uno es retros-
pectivo de caso y control, y sugiere un aumento del
riesgo de incidencia de OA sintomática en cualquier
lugar. El estudio de Sowers (24), mostró una alta tasa
de OA de rodilla entre las usuarias de THS, pero así
mismo con menor tasa de OA de manos (odds ratio
0,54) respecto a las no usuarias, aunque analizó con-
juntamente las premenopáusicas y las postmenopáusi-
cas con THS. Oliveira (34) en un estudio de caso y
control, mostró que el uso de THS entre mujeres que
tuvieron un primer diagnóstico de OA, no se asoció al
uso continuo de THS (actual y pasado) con una odds
ratio de 1,4.

Sin embargo, otros estudios no encuentran este
efecto protector. Sahyman (25) en un estudio longitu-
dinal de 2.416 mujeres postmenopáusicas a las que se
les interrogó sobre el uso de estrógenos y el diagnós-
tico médico de artrosis, periódicamente, observó que
el uso de estrógenos se asoció a un mayor riesgo de
incidencia de OA tras ajustar para los factores de
confusión (RR: 1,61 IC 1,33-1,89). Respecto a la du-
ración del uso de THS, encontró que su uso durante 1

año o más, aumentó el riesgo de forma significativa
(RR 1,37 IC 1,07-1,74). Su utilización  entre 1-4 años
aumentó el riesgo al 30% y a 96% si se utilizó duran-
te más de 4 años. Este estudio tiene algunas limita-
ciones, como el significado de “auto-aportada artri-
tis”, entidad cuya interpretación y valor no están
claros. Además no incluye síntomas clínicos ni datos
radiológicos. Estos y otros aspectos han sido amplia-
mente revisados (35, 36).

En resumen, hay evidencia importante, con la ma-
yoría de los estudios de cohorte documentados con
datos radiológicos, de que las usuarias de estrógenos
tienen menor tasa de OA que la esperada y que el
THS reduce la progresión radiográfica de la enferme-
dad. Son necesarios ensayos clínicos, longitudinales
bien diseñados, que aborden el efecto del THS sobre
la OA.

Artritis reumatoide (AR)

Es una enfermedad sistémica, crónica e inflamato-
ria que puede afectar a todos los órganos: pulmón,
corazón, riñón, sistema cardiovascular, hígado, siste-
ma nervioso y principalmente a las articulaciones.
Generalmente afecta a múltiples articulaciones de
forma simétrica. Puede afectar a los tendones, liga-
mentos fascia, provocando destrucción ósea. A la lar-
ga produce deformidades. Se presenta tanto en niños
como en adultos, es multifactorial y en su inicio in-
tervienen factores genéticos y ambientales. Se ha su-
gerido el posible efecto de las fluctuaciones de las
hormonas sexuales en su patogenia, dada la distribu-
ción por edad y sexo (1). En España, la prevalencia
de AR en la población >20 años es de 0,5%. Es ma-
yor en la mujer: 0,8% (IC 95%) que en el varón:
0,2% (IC 95%). La prevalencia aumenta con la edad,
y es más frecuente entre la 4ª y la 6ª década de la vida
(37). (Tabla 2).

Etiopatogenia

Su patogenia es compleja, existe una predisposi-
ción genética demostrada por la agregación familiar y
su asociación al HLA-DR3 y DR4. Un antígeno des-
concido (¿virus?), determina la activación de linfoci-
tos B, que proliferan y se diferencian en células se-
cretoras de anticuerpos, entre los que destaca el
“Factor Reumatoide”. Este se une a la IgG formando
un inmunocomplejo que activa el complemento y se
fija intraarticularmente a la membrana sinovial. Se
activan también los linfocitos T, que estimulan la pro-
ducción de linfoquinas e influyen en los linfocitos B
(a través de los linfocitos T-supresores). Los linfoci-
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Tabla 1
Principales estudios clínicos  acerca del efecto del THS

sobre la artrosis



tos B también influyen en los linfocitos T. Se produce
también una activación de los macrófagos que reci-
ben al antígeno y lo llevan a los linfocitos. El com-
plemento activado y las linfoquinas hacen que se li-
beren factores quimiotácticos que atraen a los
leucocitos polinucleares, que atraviesan el endotelio y
pasan al líquido sinovial donde fagocitan los comple-
jos inmunes y se autolisan, liberando enzimas lisosó-
micas que causan lesiones irreversibles sobre la
membrana sinovial (1).

Anomalías de las hormonas sexuales en pacientes
con AR

Diversos estudios han sido realizados para anali-
zar la asociación entre la hormonas sexuales y la AR.
Aunque se ha encontrado que el nivel de los andróge-
nos es menor en mujeres postmenopáusicas con AR
comparadas con el control (38), ésto puede ser debido
a la edad. En mujeres premenopáusicas con AR se ha
encontrado niveles bajos de DHEA (39). También se
ha estudiado el nivel de testosterona, no encontrando
diferencias entre las pacientes con AR no tratadas con
corticoides comparadas con el control, aunque las tra-
tadas tuvieron menor nivel de testosterona y de la
proteína transportadora (40).

Papel de la dehidroepiandrosterona (DHEA) en la
AR

La dehidroepiandrostendiona es la mayor fuente
de andrógenos en la mujer y tiene propiedades inmu-
nomoduladoras (41) y los cambios en su nivel plas-
mático pueden afectar la actividad de la AR. Su nivel
plasmático es bajo tanto en hombres como en mujeres
premenopáusicas con AR (42, 43) pero ésto podría
haberse producido antes del inicio de la enfermedad
en mujeres premenopáusicas (44). Se desconoce si el
bajo nivel de DHEA es primario o secundario, rela-
cionado con la enfermedad crónica, o debido a una
anomalía en la función adrenal de las pacientes con
AR. En mujeres postmenopáusicas con AR se ha en-
contrado una correlación negativa entre el nivel de
DHEA y la duración de la enfermedad (45).

Efectos de THS sobre la incidencia de AR

Los estudios iniciales (46) sugerían que el THS
podría proteger del desarrollo de AR. Sin embargo,
en estudios posteriores los resultados son otros. La
mayoría de los estudios de caso y control no encuen-
tran efecto del THS sobre el riesgo de desarrollar AR
(47, 48, 49). Koepsell (48), en un estudio de pobla-
ción de caso y control, encontró, tras ajustar para la
edad, un RR de 1,04 (0,70-1,55) entre las que siem-
pre lo han utilizado y de 0,97 (0,62-1,53) entre las
usuarias actuales. Spector (50) encontró un RR de de-
sarrollar la AR entre las usuarias de THS de 1,62
(0,56-4,74) comparado con el grupo control, y tras
ajustar para los factores de confusión se aproxima a
la unidad. Un estudio de caso y control (51) objetivó
una disminución de cuatro veces del riesgo de desa-
rrollar AR (OR 0,22 CI 0,07-0,69) sin relación dura-
ción-respuesta. Los estudios de cohorte demuestran la
no relación del THS con el riesgo de desarrollar AR
(52).

Efecto del THS sobre los síntomas de la AR

Este aspecto ha sido estudiado por varios investi-
gadores. Hall (53) en un estudio multicéntrico rando-
mizado, doble ciego, controlado con placebo, estudió
la acción del THS sobre la actividad de la AR en mu-
jeres postmenopáusicas; 99 pacientes tratadas con es-
tradiol transdérmico y 77 con placebo durante 6 me-
ses. Globalmente, no hubo diferencias entre los dos
grupos en la actividad de la enfermedad, pero cuando
analizó las cumplidoras (mediante determinación de
E2) encontró una mejoría significativa en el índice
articular y puntuación del dolor comparadas con el

- 211Vol. 19- nº 3 - Mayo-Junio 2002 Artosis, artritis y fibromialgia - 211

Tabla 2
Principales características de la Artritis Reumatoide

ARTRITIS REUMATOIDE
* Enfermedad sistémica que puede afectar a todos los ór-

ganos
* Enfermedad inflamatoria crónica articular
* Afecta a múltiples articulaciones de forma simétrica
* Se afectan también: tendones, ligamentos, fascias,

músculo y hueso
* Produce deformidades e incapacidad funcional
* Se presenta en niños y adultos
* Multifactorial: son necesarios factores iniciadores y

predisposición genética (agregación familiar y asocia-
ción a HLA-DR3 y DR4) para su desarrollo y confir-
mación

* Prevalencia:1-2%. Aumenta con la edad, es máxima en-
tre la 4ª y 6ª década

* Sexo: mujer/varón 2-3/1. En España: mujer 0.8% y va-
rón 0.2% (Estudio EPISER 2000)

* Patogenia sumamente compleja:
o  activación linfocitaria
o Activación macrófagos
o Mecanismos efectores: reclutamiento leucocita-
rio, producción de proteasas y angiogénesis



grupo placebo. Este estudio sugiere un efecto poten-
cialmente beneficioso del buen cumplimiento a altas
dosis de THS sobre la actividad de la AR. Oros auto-
res han encontrado resultados similares o ningún o le-
ve efecto del THS sobre la actividad de la AR (54,
55, 56). Van den Brink (54) en un estudio randomiza-
do, doble ciego de 33 mujeres postmenopáusicas con
AR, valoró el efecto de 2 mg de Valerianato de estra-
diol, o placebo. Tras 52 semanas, el índice articular,
puntuación del dolor y VSG no difirieron entre am-
bos grupos. Capell (57), en un estudio controlado con
placebo de 44 mujeres con AR, valoró mediante el ín-
dice articular de Ritchie el dolor y la rigidez así como
la actividad de la enfermedad medida por reactantes
de fase aguda, basal, a los 3, 6 y 12 meses, no encon-
trando diferencias significativas en los parámetros
analíticos, pero sí en bienestar y en el índice articular,
que fue mejor, con significación estadística en el gru-
po que llevaba estrógenos respecto al placebo. 

Por otra parte, uno de los mayores problemas en
estas pacientes es la osteoporosis. Se ha demostrado
una disminución de la formación ósea debido a la ac-
tividad de la AR y aumento de la resorción ósea por
la acción de los corticoides (58). La pérdida de masa
ósea es más evidente en el esqueleto apendicular
(59). El efecto del THS sobre la densidad mineral
ósea en la AR ha sido comparada con suplemento de
Ca (400 mg/día), durante 2 años (Tabla 3). En el gru-
po de THS se obtuvo un incremento de +2.2 % en co-
lumna lumbar y -0.4 en cuello de fémur, mientras que
en el grupo de Ca se obtuvo -1.2 y -0.6% respectiva-
mente. De las que llevaban THS, 21 tomaban a su vez
corticosteroides y la densidad mineral aumentó en co-
lumna lumbar 3,8% y 1,6% en fémur (60).
MacDonald (55) en un estudio controlado con place-
bo, doble ciego, acerca de la acción del THS sobre la
masa ósea en pacientes postemnopáusicas con AR,
obtuvo un incremento significativo de la densidad
mineral ósea en columna lumbar (+0,94%) a las 48
semanas de tratamiento y no encontró cambio en el
grupo placebo. No observó cambios en los otros pun-
tos explorados. Estos aspectos han sido ampliamente
revisados ( 35, 36, 61, 62).

En resumen, las evidencias disponibles sugieren
que el THS en la postmenopausia no afecta el riesgo
de desarrollar AR. No se han encontrado evidencias
consistentes del efecto del THS sobre la actividad de
la AR medida por parámetros clínicos o del laborato-
rio. Sin embargo, su uso en la prevención o trata-
miento de la AR (63) está justificado por el efecto be-
neficioso sobre la densidad mineral ósea, y la mejoría
del bienestar.

Fibromialgia 

Definida en 1992 como un estado doloroso no ar-
ticular que afecta predominantemente a los músculos;
sus características principales son dolor generalizado
y una exagerada sensibilidad en múltiples puntos pre-
definidos. Se asocia con fatiga persistente, sueño no
reparador, rigidez generalizada y otros síntomas cor-
porales (64). Se da con mayor frecuencia en mujeres
de talla pequeña que en las de talla grande, lo que
apoya la teoría de su relación con la GH.

En la población española, los resultados del estu-
dio EPISER 2000 muestra que la prevalencia global
de la fibromialgia en España (65), es del 2,37%, sien-
do por sexos, el 4,2% entre mujeres y entre varones el
0,2%. Presentando un pico de prevalencia entre los
40 y 49 años. El nivel de estudios fue significativa-
mente menor en la población con fibromialgia y mos-
traron un grave deterioro de su calidad de vida medi-
da por el cuestionario de salud SF-36.

Las características clínicas son: el dolor (100%),
principal motivo de consulta, suele ser generalizado,
en la columna vertebral y en los miembros, es más
frecuente de tipo axial, variable en intensidad de un
día a otro. Es difuso, lo sitúa en tejidos profundos,
también lo acusa cuando le cogen del brazo o a la
presión sobre las partes superficiales del cuerpo.
Sensación de tumefacción en las extremidades no ob-
jetivables. Las cefaleas son habituales. La rigidez,
suele ser mayor por la mañana, al despertar, aunque
persiste todo el día. La fatiga es habitual, sin encon-
trar explicación coherente. Los trastornos del sueño
adquieren cada vez mayor importancia. Es un sueño
no reparador, con intensificación el dolor, rigidez y
fatiga al despertar. Asocian trastornos psíquicos y de
personalidad. Contrastando con esta amplia variedad
de síntomas, la exploración clínica es normal. El sig-
no más característico es la presencia de múltiples
puntos de dolor con aumento de la sensibilidad a la
palpación digital (1).
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Tabla 3
Efecto del THS sobre la densidad mineral en la Artritis

Reumatoide, comparada con suplemento de Calcio, 
durante 2 años

Tratamiento

Localización THS Ca THS + 
corticoides (n=21)

Columna Lumbar +2.2% -1.2% +3.8%

Cuello de Fémur -0.4% -0.6% +1.6%



Algunos autores han encontrado una alteración del
eje hipotálamo-hipófiso-adrenal (66) que puede tener
un papel indirecto por su conexión con el eje de la
hormona del crecimiento-somatomedina C (GH-IGF-
1). Se ha demostrado un déficit de GH por la dismi-
nución de la secreción durante los estadíos III y IV
del sueño (67). Tras el tratamiento con GH los pa-
cientes con fibromialgia han mejorado considerable-
mente (68).

Relación de los estrógenos con la fibromialgia

Neeck (69) postula que la hiperactividad de las
neuronas CRH debida al estrés y al dolor crónico,
causa alteración de diversos ejes hormonales, entre
ellos, del eje gonadal pues la actividad elevada de es-
tas neuronas CRH tiene la capacidad de inhibir la li-
beración de LH-RH hipotalámica y quizás una acción
remota sobre el ovario inhibiendo la FSH que a su
vez estimula la producción de estrógenos. La misma
hipótesis es apoyada por Rield (70). Mediante  la ad-
ministración de un cóctel de hormonas de liberación
hipotalámica y estudiando el patrón de secreción hi-
pofisaria y de las glándulas periféricas con el estímu-
lo con LH-RH se observó una  marcada respuesta de
LH.

Korszuma (71), estudió las posibles anomalías del
eje H-H-G en pacientes premenopáusicas con fibro-
mialgia (FM) y con síndrome de fatiga crónica
(SFC), comparadas con mujeres sanas, determinando
niveles en fase folicular de FSH, LH, E2,
Progesterona y la pulsatilidad de la LH. No encontró
secreción anormal de gonadotrofinas ni de esteroides
ováricos en pacientes con FM ni SFC.

En una revisión de 100 pacientes con FM de todas
las edades, la media de edad de diagnóstico de la FM
fue de 46 años. En las 65 pacientes cuya menopausia
sucedió antes del diagnóstico de FM, la edad media de
menopausia fue de 42 años y la mayoría tenían meno-
pausia quirúrgica y terapia hormonal insuficiente (72).
Ello  apoya la teoría de que el déficit de estrógenos es
un factor promotor en la mayoría de pacientes con
FM, con un efecto sobre el sueño, estado de ánimo y
ansiedad. Por ello la terapia con estrógenos debe ser
una medida terapéutica a tener en cuenta.

THS y Fibromialgia.

No existen trabajos publicados sobre THS en mu-
jeres menopáusicas con esta patología.

En resumen, son necesarios ensayos clínicos lon-
gitudinales, bien diseñados para obtener información
acerca del efecto del tratamiento hormonal sustitutivo

en pacientes con esta patología, debiendo mientras
tanto, ser considerado como un instrumento terapéuti-
co que puede ser eficaz, dentro de la valoración glo-
bal de estas pacientes (Tabla 4).
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