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RESUMEN 

Climaterio y menopausia. Guía de práctica 
clínica

Objetivo: presentar la evidencia actualizada, evaluada sis-
temáticamente, para el diagnóstico y tratamiento de la peri-
menopausia y posmenopausia con los problemas asociados 
más frecuentes.

Material y métodos: se conformó un grupo de expertos 
en el tema, quienes seleccionaron las preguntas clínicas 
relevantes en perimenopausia y posmenopausia. Todos los 
participantes se capacitaron en metodología de búsque-
da de  información, estratificación, evaluación, estrategia 
de búsqueda electrónica en bases de datos, jerarquías de 
evaluación de la evidencia científica y principios de ela-
boración de guías de práctica clínica para, de esta forma, 
unificar criterios y disminuir la variabilidad en la búsqueda 
de información y su interpretación en la calidad de la evi-
dencia científica con la estrategia GRADE y la adaptación 
al contexto local. Se consultaron las bases electrónicas de 
datos de fuentes de información primaria y secundaria de 
artículos publicados del 2010 al 2014. Se excluyeron los 
reportes de tratamiento en mujeres con menopausia quirúr-
gica, precoz o inducida. 

Resultados: se elaboraron 10 preguntas clínicas estructura-
das que permitieron formular 27 recomendaciones. En ge-

neral, el nivel de evidencia es aceptable para apoyar el co-
nocimiento de los cambios que acontecen en esta etapa de 
la vida reproductiva de la mujer, además de recomendar un 
algoritmo de estudios y sugerir un estilo de vida saludable, 
como elemento clave de las intervenciones en el climaterio, 
y emitir guias generales de tratamiento farmacológico.

Conclusiones: el nivel de evidencia disponible es ade-
cuado para emitir recomendaciones con repercusión en la 
práctica clínica. El estudio clínico completo es suficiente 
para demostrar la práctica indiscriminada de pruebas de 
laboratorio o gabinete que no aportan utilidad en este gru-
po de mujeres.

Palabras clave: perimenopausia, posmenopausia, cli-
materio.

ABSTRACT 

Perimenopause and menopause. Clinical 
practice guideline

Objective: To find updated and systematically evaluated 
evidence in the diagnosis and treatment of problems during 
perimenopause and postmenopause.

Material and methods: An expert group was integrated 
into the theme of perimenopause and postmenopause who 
chose topics of related interest, formulating relevant clini-
cal questions to integrate this guide. Primary and secondary 
sources information were reviewed (last search date from 
2010 to 2014 February 2015). To qualify the recommenda-
tions GRADE evaluation was applied.

Results: Ten structured clinical questions were elaborated, 
with 27 recommendations. In general, the level of evidence 
was acceptable to support the use of clinical algorithms of 
study and treatment as well as a healthy style of life.

Conclusions: The available level of evidence is good and 
enough to make recommendations with clinical impact. A 
complete clinical study workshop is provided to exclude 
unnecessary studies.

Key words: Perimenopause, Postmenopause, Climacteric 
syndrome.
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RESUMEN DE LAS RECOMENDACIONES

1. A mayor número de factores de riesgo mayor probabilidad 
de padecer trastornos coronarios. El envejecimiento, la hi-
pertensión arterial, la dislipidemia, la diabetes, el tabaquis-
mo, el sedentarismo, la obesidad y los antecedentes familia-
res son los factores más importantes.
Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

2. El síndrome metabólico puede diagnosticarse con base  
en lo que señala la ATP III, con 3 de los 5 siguientes crite-
rios: circunferencia de la cintura mayor de 88 cm, tensión 
arterial de 135-85 mmHg, glucosa igual o mayor a 100 mg/
dL, triglicéridos igual o mayor a 150 mg/dL y HDL menor de 
50 mg/dL.
Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

3. A todas las mujeres deben aconsejarse cambios en el esti-
lo de vida, mantener el peso óptimo, actividad física mode-
rada y consumir una dieta sana. 
Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

4. En la mujer perimenopáusica con menstruación abundan-
te y sospecha de anemia deben indicarse estudios comple-
mentarios: citometría hemática completa con reticulocitos, 
cinética de hierro y ferritina sérica.
Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

5. Las alteraciones psíquicas y cognitivas tienen origen mul-
tifactorial y no puede asegurarse su relación directa con el 
climaterio; por lo tanto, el tratamiento hormonal no está jus-
tificado. 
Nivel de evidencia fuerte. Recomendación fuerte

6. El síndrome genitourinario que aparece durante la meno-
pausia originado por el hipoestrogenismo, produce síntomas 
como: sensación de resequedad vaginal, prurito, dispareu-
nia, irritación, disuria, frecuencia y urgencia urinaria.
Nivel de evidencia moderada. Recomendación fuerte

7. Debido a que los problemas cardiovasculares son frecuen-
tes, debe asegurarse la identificación de factores de riesgo: 
IMC, dislipidemia y enfermedades concomitantes (diabetes 
mellitus e hipertensión arterial).
Nivel de evidencia moderada. Recomendación fuerte

8. En pacientes mayores de 35 años, y posteriormente cada 
5 años, deben determinarse los valores séricos de hormona 
estimulante de tiroides (TSH).  
Nivel de evidencia moderada. Recomendación fuerte

9. En pacientes asintomáticas y no diagnosticadas, menores 
de 45 años y mayores, sobre todo con ídice de masa corpo-
ral >25 kg/m2, debe investigarse la posibilidad de diabetes 
tipo 2 y prediabetes y si la prueba resulta normal se repetirá

en intervalos de 3 años. A cualquier edad debe investigarse 
el sobrepeso y los factores de riesgo.
Nivel de evidencia moderada. Recomendación fuerte

10. El estudio de citología vaginal (Papanicolaou) se rea-
lizará cada 3 años hasta los 65 años de edad. En mujeres 
mayores de 65 años, después de tres resultados negativos 
consecutivos, dejará de realizare el estudio.
Nivel de evidencia moderada. Recomendación fuerte

11. El ultrasonido pélvico transvaginal es la prueba más 
simple y económica para evaluar las patologías uterinas o 
anexiales, principalmente el sangrado uterino anormal, mio-
matosis, hemorragia disfuncional y tumor de ovario. 
Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

12. En la mujer con tumor pélvico o factores de riesgo se 
recomienda la evaluación con marcadores tumorales séricos.
Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte

13. En la mujer con reporte de ultrasonido transvaginal 
con grosor endometrial de ≥ 4 mm (ACOG) o ≥ 5 mm 
(SRU) se recomienda la obtención de la biopsia de en-
dometrio. En mujeres con sangrado posmenopáusico el 
muestreo endometrial es igualmente efectivo como prime-
ra etapa diagnóstica.
Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte

14. La mastografía está indicada en mujeres sanas de 40 a 
69 años de edad, cada dos años. El resultado del estudio de 
mastografía debe reportarse de acuerdo con la última clasi-
ficación de BIRADS.
Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte

15. La densitometría ósea de tamizaje debe realizarse a: 
mujeres mayores de 65 años de edad, independientemen-
te de los factores de riesgo; mujeres posmenopáusicas con 
perfil de riesgo importante; pacientes en transición meno-
páusica con algún factor de riesgo específico asociado: 
fractura previa con traumatismo de bajo impacto, peso 
bajo, consumo de medicamentos; con fracturas después de 
los 50 años de edad; con algún padecimiento reumático 
(artritis reumatoide) o en tratamiento con glucocorticoides 
(≥ 5 mg de prednisona) por más de tres meses asociado con 
tumoración ósea baja.
Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte

16. La decisión de prescribir terapia hormonal de reemplazo 
se establecerá después de un cuidadoso análisis de los sín-
tomas, ventajas, efectos secundarios potenciales, contraindi-
caciones y preferencias individuales.
Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte

17. La terapia hormonal es eficaz para controlar y disminuir 
los síntomas climatéricos, de moderados a severos, en muje-
res en transición menopáusica y posmenopáusica temprana; 
la evidencia actual no apoya su prescripción (estrógeno en 
monoterpia o combinado con progestina) para prevención a 
largo plazo de enfermedades crónicas.
Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte
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18. Los medicamentos con estrógenos para control y dismi-
nución de los síntomas de la perimenopausia y menopausia 
se dividen en dos grandes categorías: 1) terapia estrogénica 
y 2) terapia con estrógenos y progestágenos.
Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

19. Las recomendaciones actuales de la terapia hormonal 
de reemplazo, como únicas indicaciones, son: síndrome va-
somotor de moderado a severo, síndrome genitourinario en 
la menopausia y prevención de la osteoporosis, de acuerdo 
con la North American Menopause Society. Además, iniciar 
el tratamiento lo más cercano al inicio de la menopausia, 
con la menor dosis y tiempo necesarios. La terapia con es-
trógenos puede porlongarse hasta 7.5 años y la combinada 
con progesterona hasta 5 años.
Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte

20. La terapia combinada con estrógeno (estrógenos con-
jugados, estradiol u otro) y progestina está indicada, única-
mente, en la mujer con útero para protección endometrial.
Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

21. En la mujer con síntomas vasomotores, de moderados a 
severos, y contraindicaciones para terapia hormonal pueden 
prescribirse: venlafaxina, fluoxetina, paroxetina, veraliprida, 
desvenlafaxina y modificaciones en el estilo de vida.
Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte

22. Los trastornos menstruales de la transición a la menopau-
sia, por defciencia de fase lútea y estrogenismo persistente, 
se corrigen con la adición de un progestágeno  cíclico o 
continuo al tratamiento.
Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

23. En pacientes con síndrome genitourinario pueden indi-
carse estrógenos tópicos (vaginales) para lograr efectos trófi-
cos con poca absorción sistémica.
Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

24. La terapia hormonal de reemplazo incrementa la den-
sidad mamaria. La monoterapia con estrógenos aumenta el 
riesgo de cáncer de mama después de 7.5 años y la terapia 
combinada con progestinas aumenta el riesgo después de 5 
años. El raloxifeno disminuye el riesgo de cáncer de mama y 
la tibolona aumenta el riesgo de su recurrencia. 
Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

25. Las contraindicaciones absolutas para la terapia hor-
monal de reemplazo en cualquiera de sus formas incluyen: 
sangrado genital de causa desconocida, hepatopatía activa, 
tromboembolismo venoso, antecedentes de cáncer gineco-
lógico hormonodependiente, de enfermedad coronaria, ac-
cidente vascular o isquemia transitoria. Las contraindicacio-
nes relativas incluyen: hipertrigliceridemia (>400 mg/dL) y 
litiasis vesicular.
Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

26. En toda mujer en transición a la menopausia temprana 
o tardía se puede inciar tratamiento para osteoporisis con 
antirresortivos u osteoformadores.152

Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

27. En mujeres con osteoporosis la terapia hormonal de 
reemplazo no es el tratamiento de primera elección, pero 
está justificado como profiláctico.
Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte

INTRODUCCIÓN 

El envejecimiento reproductivo ha sido un tema de inves-
tigación importante en los últimos años y en el que se han 
logrado grandes avances. Gracias a ellos se ha conseguido 
comprender mejor los fenómenos que ocurren en el apara-
to reproductor, que pueden ser independientes de la edad 
biológica y de las distintas etapas de la vida reproductiva. 
La menopausia, o fecha de la última menstruación, repre-
senta el punto de partida para definir las fases adicionales 
del envejecimiento reproductivo. En el año 2001 se pu-
blicó la primera clasificación en fases y definiciones del 
envejecimiento reproductivo, diseñada por un grupo de 
expertos de STRAW (Stages of Reproductive Aging Work-
shop) (ver Anexo 3). Esa clasificación incluye cambios 
en el patrón menstrual y determinación de las concentra-
ciones de hormona folículo estimulante (FSH), hormona 
luteinizante (LH) e inhibina B.1,2 Esta primera clasifica-
ción tuvo varios inconvenientes, que se fueron refinando 
conforme se obtuvo mayor información y se reeditó en el 
2011 con el título de STRAW+10.3 Actualmente se con-
sidera el patrón de referencia para unificar criterios y la 
toma de decisiones en áreas como: anticoncepción, fer-
tilidad y cuidados preventivos para la salud. El principal 
criterio de clasificación consiste en la detección de altera-
ciones en los periodos menstruales y se comprueba con la 
determinación de las concentraciones de FSH, inhibina B, 
hormona antimulleriana y cuenta de folículos antrales por 
ultrasonido. Se define a la menopausia como el periodo 
menstrual final en la vida de la mujer, que puede confir-
marse después de 12 meses de amenorrea sin otra causa 
explicable,3 y resulta de la pérdida de actividad ovárica 
por agotamiento de la reserva folicular. El agotamiento de 
folículos disminuye la producción de hormonas esteroides 
y ováricas (estrógenos y progestágenos) y hormona anti-
mulleriana, que contribuyen a una serie de efectos en di-
versos órganos y con variables manifestaciones clínicas. 
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La edad promedio de inicio de la menopausia en la po-
blación mexicana es de 49.45 ±  5.5 años.4 Legorreta y 
colaboradores estudiaron 4,548 mujeres de 40 a 59 años 
de edad en todas las regiones del país. Investigaron las 
principales causas de consulta y calificaron con la Meno-
pause Rating Scale.5,6 Los resultados indican diferencias 
regionales, étnicas y económicas que afectan el estilo de 
vida, hábitos alimenticios, servicios de salud y oportuni-
dades educativas, además de relacionarse con el clima-
terio en los países Latinoamericanos. El aumento en la 
esperanza de vida y los avances terapéuticos nos sitúa en 
un nuevo perfil epidemiológico de las personas de este 
grupo de edad, que se distingue por mayor prevalencia 
de procesos crónico-degenerativos. El censo de población 
de la República Mexicana registró 644,513 mujeres de 50 
años de edad en el 2014 y estima que para el 2050 serán 
985,527. En el 2014, la población con límite de 80 años de 
edad fue de 121,400 y para el 2050 se calculan 434,293. 
La esperanza de vida al nacimiento para el 2014, estimada 
para mujeres, fue de 77.5 años y para el año 2050 será de 
81.6.7 Las principales causas de mortalidad en este grupo 
etario se muestran en el Cuadro 1.

Conforme las mujeres pasan por la etapa de transición 
menopáusica, 85% reporta más de un síntoma, princi-
palmente: bochornos (síntomas vasomotores), depre-
sión, trastornos menstruales o alteraciones en el patrón 
del sueño, y solo 10% solicita atención por este motivo.8 
Esto representa una oportunidad para valorar, corregir o 
mitigar diversos riesgos de morbilidad y mortalidad, ade-
más de tratar los síntomas y planear un envejecimiento 
sano. El estudio de Legorreta y su grupo también indica 
los síntomas más severos durante la etapa de transición 
tardía, que se caracterizan por más de dos ciclos mens-
truales ausentes. 

La menopausia puede diagnosticarse clínicamente en una 
mujer mayor de 40 años de edad, con 12 meses o más de 
amenorrea sin otra causa que la explique.9 No se requie-
ren pruebas adicionales para establecer el diagnóstico, ni 
solicitar estudios de laboratorio, incluidos los perfiles hor-
monales para menopausia.2 Las concentraciones séricas de 
FSH y LH no tienen mayor repercusión que los síntomas 
clínicos para el diagnóstico de perimenopausia o menopau-
sia. Hasta el momento no hay un marcador de laboratorio 
inequívoco para esta situación.2 No se requiere la determi-

nación de FSH y estradiol en suero u otras hormonas (gona-
dotrofinas hipofisarias, etc.) para determinar el tipo o dosis 
que se prescribirán.10

Durante la transición menopáusica puede demostrarse que 
los cambios más significativos son la disminución de la in-
hibina B y hormona antimulleriana, pero estos estudios no 
son de rutina.9,12 Los criterios de las etapas de STRAW no 
se consideran diagnósticos, pues incluyen determinaciones 
hormonales y ultrasonido pélvico (conteo de folículos an-
trales) como elementos de soporte para evaluar el estado re-
productivo. Estos criterios se han validado para determinar 
la reserva folicular en el área de la tecnología de reproduc-
ción asistida, pero no para la evaluación de la menopausia. 
La clasificación de STRAW menciona, explícitamente, que 
deben considerarse las características del ciclo menstrual 
como las más importantes, dada la falta de estandarización 
en las determinaciones de los biomarcadores (FSH, LH, 
inhibina, antimulleriana), y su costo o invasividad, princi-
palmente en países con escasos recursos, además de consi-
derar a los biomarcadores un criterio de soporte (utilizarlos 
cuando sea necesario y no considerarlos requeridos para el 
diagnóstico).3 

Cuadro 1. Mortalidad en mujeres por grupo de edad

Lugar
Causa relacionada por grupo de edad (años)

30 a 59 60 y mayores

1 Diabetes mellitus Diabetes mellitus

2
Enfermedades isquémicas 
del corazón

Enfermedades isquémicas 
del corazón

3
Tumores malignos de la 
mama

Enfermedad cerebrovascular

4
Cirrosis y otras enfermeda-
des crónicas del hígado

Enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica

5 Enfermedad cerebrovascular Enfermedades hipertensivas

6
Tumor maligno del cuello 
uterino

Infecciones agudas de las 
vías respiratorias bajas

7 Nefritis y nefrosis
Cirrosis y otras enfermeda-
des crónicas del hígado

8 Enfermedades hipertensivas Nefritis y nefrosis

9 Agresiones (homicidios)
Desnutrición calórico-
proteica

10 Tumor maligno del ovario Tumor maligno de la mama

Fuente: CONAPO7
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La determinación sérica de FSH puede ser útil, según al-
gunos autores, en mujeres con sospecha de menopausia 
prematura o, bien, para quienes reciben anticonceptivos y 
desean conocer la utilidad del cambio a terapia hormonal 
de reemplazo. En este caso se suspenderán los anticoncep-
tivos de 4 a 6 semanas, se cuantificará la FSH y si resulta 
por arriba de 25 pg/mL se iniciará la terapia de reemplazo. 
No hay datos para recomendar su medición en la saliva 
u otros líquidos corporales. El cambio más temprano y 
consistente, observado en estudios de envejecimiento re-
productivo, es la elevación ligera de las concentraciones 
de FSH.13 De esta manera, en la fase folicular temprana 
cuando se detectan concentraciones de FSH mayores a 
dos desviaciones estándar en relación con la media en 
mujeres en edad reproductiva, puede usarse como marca-
dor de transición menopáusica.1,3 La concentración de LH 
permanece normal al inicio, pero se eleva posteriormente 
conforme disminuye la secreción de esteroides ováricos 
y, en consecuencia, aumenta la concentración de hormo-
na liberadora de gonadotropinas (GnRH). El incremento 
inicial selectivo de FSH  se origina, probablemente, por la 
disminución en la producción de inhibina por las células 
de la granulosa. Conforme se inician los ciclos anovula-
torios, la FSH y LH permanecen crónicamente elevadas 
(aumentan 10 a 20 veces la FSH y 3 a 5 veces la LH) y 
las concentraciones séricas de estradiol se encuentran por 
debajo de 50 pg/mL.14-19 Además, las variaciones de gona-
dotropinas pueden ser tan marcadas en la misma paciente, 
que su determinación es poco confiable. 

En cuanto a los esteroides ováricos, el estradiol que se 
produce después de la insuficiencia ovárica procede de la 
conversión periférica de estrona: el estrógeno dominante 
después de la menopausia. La estrona se produce, a su vez, 
por conversión periférica de la androstenediona suprarrenal 
por la enzima aromatasa localizada, principalmente, en el 
tejido adiposo de la glándula mamaria, el cerebro, músculo 
e hígado.20 Los andrógenos (androstenediona, testosterona, 
dehidroepiandrosterona) también disminuyen, pero en pro-
porción menor a los estrógenos por el proceso de envejeci-
miento normal (envejecimiento adrenal).9,21 

Durante los años reproductivos de la mujer, la fuente prin-
cipal de progesterona es el cuerpo lúteo. Después de la me-
nopausia la glándula suprarrenal sigue produciendo proges-
terona, pero en pequeñas cantidades.21

El Cuadro 2 muestra los principales cambios en hormonas 
esteroides durante el climaterio.

Cuadro 2. Cambios en las hormonas esteroides durante el 
climaterio

Producción mínima de estradiol por el ovario

Cambio del principal sitio de producción de precursores estrogéni-
cos del ovario a la glándula suprarrenal

Aparición de la estrona como principal estrógeno

Continúa la producción de testosterona por el estroma ovárico

Aumento global en la relación andrógenos-estrógenos

Disminución de la concentración de progesterona por anovulación

OBJETIVOS DE LA GUÍA

Objetivo principal

•	 Estandarizar los procedimientos para diagnosticar y 
estudiar en forma sistémica las consecuencias del ci-
materio.

Objetivos específicos

•	 Armonizar las intervenciones diagnósticas y terapéuti-
cas durante el climaterio.

•	 Identificar los factores de riesgo para enfermedades 
crónico-degenerativas asociadas con la menopausia.

•	 Emitir recomendaciones generales para indicar la tera-
pia hormonal de reemplazo.

Alcance de la guía 

Esta guía abarca los aspectos de estudio clínico y guías ge-
nerales de tratamiento de la mujer en la peri y posmeono-
pausia. Está dirigida a médicos generales, ginecoobstetras, 
geriatras, internistas y al personal médico y paramédico 
que atiende mujeres.

Limitaciones de la guía

Esta guía no contempla a las mujeres con menopausia qui-
rúrgica, ni alteraciones congénitas o adquiridas que origi-
nen la aparición temprana de la menopausia. No se tratan a 
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profundidad los problemas oncológicos, de osteoporosis o 
enfermedades cardiovasculares relacionados.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se integró un grupo de expertos en el estudio, tratamiento y 
seguimiento de pacientes en la etapa de climaterio, miem-
bros del Colegio Mexicano de Especialistas en Ginecología 
y Obstetricia.

Por consenso de los expertos participantes se establecie-
ron los temas de interés relacionados con la menopausia y 
climaterio, y se formularon las preguntas relevantes para 
integrar esta guía. Para precisar el contexto clínico aplica-
ble a la práctica cotidiana se seleccionó la modalidad de 
pregunta clínica. Se presenta en el orden de pregunta clíni-
ca, síntesis de la evidencia y el texto de la recomendación, 
acotando el nivel de evidencia, grado de recomendación y 
cita bibliográfica que lo soporta.

Todos los participantes se capacitaron en la estrategia de 
búsqueda electrónica en bases de datos, jerarquías de eva-
luación de la evidencia científica y principios de elabora-
ción de guías de práctica clínica para unificar criterios y 
disminuir la variabilidad en las búsqueda de la información 
e interpretación de la calidad de la evidencia científica con 
la estrategia GRADE y la adaptación al contexto local.

La búsqueda de información se efectuó en la base electrónica 
PubMed como fuente de información primaria. Se recopi-
laron artículos y resúmenes médicos con las palabras clave 
o MeSH de PubMed: (Medical Subject Headings) en (Pub-
Med) (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez), en idioma 
inglés: menopause, premenopause, postmenopause, perime-
nopause. La estrategia detallada de la búsqueda se muestra 
en el Anexo 2. Se efectuó la búsqueda en las bases de datos 
electrónicas (Pubmed, Ovid, Database, Trip Database, Hina-
ri) y se identificaron las fuentes de información secundaria 
(guías clínicas, metanálisis y revisiones sistemáticas) de los 
últimos cinco años. Se hizo la lectura crítica de la bibliogra-
fía pertinente y se elaboraron las recomendaciones con nivel 
de evidencia y grado de recomendación, según la clasifica-
ción adaptada de la United States Preventive Task Force. Se 
tomaron como base: la Guía de Práctica Clínica de la Meno-
pausia y Postmenopausia de la Sociedad Española de Gine-
cología y Obstetricia, Asociación Española para el Estudio 

de la Menopausia, Sociedad Española de Medicina de Fa-
milia y Comunitaria y Centro Cochrane Iberoamericano del 
2004, la Canadian Consensus Conference on Menopause, 
2006 Update y la de la North American Menopause Society.

Se establecieron las estrategias de búsqueda para las fuen-
tes de información secundaria (guías de práctica clínica 
metanálisis y revisiones sistemáticas) y primaria en las ba-
ses electrónicas de datos y bibliografía gris accesible; se 
obtuvo información en metabuscadores y se continuó la 
búsqueda en bases de datos electrónicas especializadas.

Los autores de esta guía utiliza la valoración del trabajo y la 
estrategia de las recomendaciones; para ello formularon la 
clasificación de las recomendaciones de la evaluación, desa-
rrollo y evaluación GRADE, estrategia que ha sido adoptada 
en forma universal, puesto que la función de los grupos de 
expertos se basa en evaluar la evidencia disponible acerca de 
una decisión clínica útil en la atención de las pacientes. 

Criterios de inclusión 

Se incluyeron publicaciones científicas de estudios en mu-
jeres a partir de 40 años de edad, con síntomas relacionados 
con la perimenopausia, hasta 63 años de edad.

Criterios de exclusión 

Los documentos o publicaciones de mujeres con menopau-
sia prematura natural, quirúrgica o que recibieron quimio-
terapia o radioterapia. Los temas relacionados con proble-
mas oncológicos, uroginecológicos y de osteoporosis se 
tratan de forma genérica, pues su extensión e importancia 
requerirían una guía completa.

Modalidad de interpretación y síntesis de datos

Para esta edición de las Guías de práctica clínica se em-
pleó la metodología GRADE, propuesta por el grupo in-
ternacional de trabajo colaborativo GRADE (http://www.
gradeworkinggroup.org/), que es una colaboración infor-
mal entre personas interesadas en abordar las deficiencias 
de los actuales sistemas de clasificación en la atención de 
salud. Su objetivo es desarrollar un método común y razo-
nable para calificar la calidad de la evidencia y la fuerza 
de las recomendaciones. La calidad de la evidencia para 
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cada resultado importante se determina con base en la con-
sideración de sus componentes básicos (diseño del estudio, 
calidad, consistencia y la valoración de si la evidencia es 
directa o indirecta).

Las etapas para la elaboración de las recomendaciones 
GRADE se establecieron de la siguiente manera:

a	 Evaluación de la pertinencia de actualización de la guía.
b	 Identificación de los documentos de información se-

cundaria (revisiones sistemáticas, metanálisis) o, en su 
caso, documentos primarios (estudios clínicos).

c	 Revisión, modificación o elaboración de preguntas clí-
nicas estructuradas.

d	 Formulación de la síntesis de la evidencia.
e	 Clasificación de la calidad de la evidencia y fuerza de 

las recomendaciones.

Para la clasificación de la calidad de la evidencia y fuerza 
de las recomendaciones, derivada de la búsqueda de fuen-
tes de información secundaria, se identificaron, evaluaron 
y seleccionaron los documentos uwn tuvieran la aplicación 
del criterio GRADE. Si el documento carecía de tal infor-
mación se procedió al desarrollo de la metodología GRA-
DE de la siguiente manera:

•	 Elaboración de la tabla con el resumen de los resulta-
dos clínicos importantes para la paciente, de acuerdo 
con la comparación de cada intervención.

•	 Establecimiento de la importancia relativa contenida 
en la tabla de la síntesis de evidencia con los resulta-
dos importantes.

•	 Evaluación de la calidad global de la evidencia a partir 
de los resultados. Estos datos provienen de la evalua-
ción individual de cada estudio incluido en el análisis, 
que puede ser muy alta, alta, moderada, baja o muy baja.

•	 Balance de riesgos y beneficios clasificados como be-
neficios netos, beneficios con aceptación de riesgos, 
beneficios inciertos con aceptación de los riesgos y 
ausencia de beneficios netos.

•	 Fuerza de la recomendación. En este punto se conside-
ró como fuertemente recomendable o débilmente re-
comendable cada intervención analizada, señalando la 
dirección de la recomendación en contra o a favor de 
la intervención. Así, se identificaron cuatro recomen-

daciones con este criterio, según el sentido de la pre-
gunta clínica estructurada: fuertemente recomendable 
a favor de la intervención, fuertemente recomendable 
en contra de la intervención, débilmente recomendable 
a favor de la intervención y débilmente recomendable 
en contra de la intervención.

Interpretación del nivel de evidencia

La calidad de la evidencia y la fuerza de la recomendación 
se inscriben al final de cada recomendación emitida. Las 
referencias bibliográficas que le dan sustento a la recomen-
dación se incluyeron en la síntesis de la evidencia. Para 
fines de lectura y presentación, los autores seleccionaron 
las intervenciones que debieran presentarse en las tablas de 
síntesis de evidencia de los resultados importantes de las 
intervenciones evaluadas. La metodología en extenso del 
protocolo de actualización de las guías de práctica clínica 
se describe en detalle en el primer capítulo de este libro.

Interpretación de la fuerza de la recomendación

La fuerza de la recomendación indica hasta qué punto pue-
de confiarse al poner en práctica la recomendación y si im-
plicará más beneficios que riesgos. Para los clínicos, las 
implicaciones de una recomendación fuerte deben interpre-
tarse como que la mayoría de las pacientes debería recibir 
la intervención recomendada. Los administradores o ges-
tores en salud lo interpretan como que la recomendación 
puede ser adoptada como política de salud en la mayoría 
de las situaciones.

Para los clínicos las implicaciones de una recomendación 
débil significan que se reconoce que diferentes opciones 
serán apropiadas para diferentes pacientes y que el médi-
co tiene que ayudar a cada paciente a llegar a la decisión 
más consistente con sus valores y preferencias. Para los 
gestores o administradores de la salud, señalan la nece-
sidad de un debate importante con la participación de los 
grupos de interés.

La calidad de la evidencia y la fuerza de la recomendación 
se inscriben al final de cada recomendación emitida, con la 
interpretación de los autores. Las referencias bibliográficas 
que le dan sustento a la recomendación se incluyeron en la 
síntesis de la evidencia. 
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RESULTADOS

I. ¿Cuáles son los problemas de salud más frecuentes re-
lacionados con la perimenopausia?

Síntesis de la evidencia

Síntomas vasomotores

El síntoma más común de la perimenopausia son los bo-
chornos (sensación de calor intenso en el cuello, el tórax 
superior y la cabeza, concomitante con diaforesis, plétora 
facial con rubicundez y, en algunos casos, escalofríos).22 
Pueden aparecer aislados, en grupos o salvas, durante 
el día o la noche. El pico de aparición ocurre durante la 
perimenopausia tardía y posmenopausia temprana.23 Es-
tos síntomas suelen permanecer, en promedio, de 0.5 a 5 
años, pero no es raro que sea durante más tiempo y en ge-
neral son más acentuados en la mujer con ooforectomía.24 
Se calcula que entre 60 y 80% de las mujeres los experi-
mentará en algún momento durante la transición a la me-
nopausia.23 La prevalencia de bochornos entre las mujeres 
que no han comenzado la transición (STRAW etapa re-
productiva tardía) es de 6 a 13%.25 Conforme avanza la 
transición temprana hacia la tardía aumenta de 4 a 46%, 
en la transición tardía es de 33 a 63% y para quienes han 
completado la menopausia es de 79%.26 

Existen variaciones raciales en cuanto a frecuencia, du-
ración e intensidad de los bochornos; por ejemplo, en las 
mujeres chinas se observan en 18%, en norteamericanas 
en 70% y en holandesas en 80%. Las mujeres de raza ne-
gra suelen tener más síntomas que las de raza blanca,23,27 
y pueden aparecer antes de finalizar sus periodos mens-
truales. La frecuencia de bochornos varía de 2.5 a 3.2 por 
día, alcanza su pico máximo en la perimenopausia tardía y 
primeros años de la posmenopausia.27-29 Cuando son muy 
frecuentes e intensos, y de predominio nocturno, pueden 
provocar trastornos del sueño, con fatiga e irritabilidad que 
resulta en disminución de la calidad de vida. Su severidad 
es variable.26,30 Parecen ser más prevalentes en mujeres pe-
rimenopáusicas con periodos menstruales irregulares que 
en quienes tuvieron periodos regulares, o bien, en las que 
han pasado por lo menos un año desde la menopausia.31-35 

La obesidad es un factor de riesgo importante para las mu-
jeres perimenopáusicas, pero no en las posmenopáusicas 
para los síntomas vasomotores, principalmente adiposidad 
subcutánea. Por cada desviación estándar de aumento en la 
adiposidad total se calcula: RM 1.28; IC 95%: 1.06-1.55; 
o subcutánea abdominal: RM 1.30; IC 95%: 1.07-1.58.36 

El tabaquismo también se asocia con síntomas vasomo-
tores. Algunas revisiones documentan la fisiopatología 
de los bochornos.36 Los datos provenientes del Study of 
Women´s Health Across the Nation Heart Study (SWAN)26 
sugieren la  relación entre síntomas vasomotores y even-
tos cardiovasculares adversos, porque se han asociado con 
mediciones subclínicas de la enfermedad cardiovascular, 
como el engrosamiento de la capa íntima arterial.37

Alteración de los ciclos menstruales

Las alteraciones en la ciclicidad menstrual son el criterio 
principal de la clasificación por etapas de la vida reproduc-
tiva del STRAW y STRAW +10, y la menopausia (fecha 
del último periodo menstrual) es el punto “0” de referencia. 
Se refiere al lector al artículo original para la descripción de 
cada una de las etapas.1,3,38

En los estudios Seattle Women´s Midlife Health y SWAN 
los cambios menstruales más comunes antes de la transición 
menopáusica se relacionaron con modificaciones en la canti-
dad de sangrado, que fue más escaso en 32%, más abundante 
en 29% y de menor duración en 20% de los casos. Solo 14% 
reportó irregularidad como síntoma inicial.39,40 La pérdida 
sanguínea menstrual es mayor en los ciclos ovulatorios que 
siguen a largos periodos de anovulación, donde el estroge-
nismo persistente contribuye a los cambios proliferativos en-
dometriales.41 En algunos casos el sangrado menstrual puede 
ser concomitante con mastalgia, retención hídrica, cefalea y 
cambios de ánimo. Se calcula que el tiempo promedio entre 
el inicio de las alteraciones menstruales de la perimenopausia 
y la menopausia es de 4 años. No es posible distinguir sólo 
con la descripción de los trastornos menstruales el sangrado 
anovulatorio orgánico, motivo por el que la FIGO aprobó la 
clasificación para definir el sangrado anormal no relacionado 
con el embarazo en 4 categorías para problemas anatómicos 
(PALM): pólipos, adenomiosis, leiomiomas y malignidad; 
y 4 para no anatómicos (COEIN): coagulopatía, ovulatorio, 
endometrial, iatrogénico y no clasificado.42
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Alteraciones cognitivas, psíquicas y del sueño 

Los cambios hormonales asociados con la transición y pos-
menopausia tienen, en teoría, el potencial para influir en los 
procesos fisiopatológicos ligados con la enfermedad de Al-
zheimer, pero los efectos de la menopausia en el riesgo de 
esta enfermedad pueden inferirse solo indirectamente, y los 
estudios se han enfocado en el potencial efecto favorable de 
la terapia hormonal.43 Hasta ahora, los resultados sugieren 
que la terapia hormonal no disminuye los síntomas cogni-
tivos en las mujeres con enfermedad de Alzheimer, espe-
cialmente en las de 65 años de edad o mayores, como lo 
demostró el WHIMS (Women´s Health Initiative Memory 
Study).44 Hasta el momento no hay estudios definitivos de 
prevención, pero la hipótesis (sustentada en hechos obser-
vacionales) de la “ventana crítica” sugiere que la terapia 
estrogénica iniciada temprano, cercana a la fecha de meno-
pausia, puede reducir el riesgo. También puede haber va-
riaciones por el tipo de estrógeno indicado, la dosis, vía de 
administración, tiempo y su  relación con la progesterona y 
la ciclicidad. Hasta la fecha existen pocos datos del defecto 
de los moduladores selectivos de receptores de estrógenos 
en alteración.45

Las pacientes suelen quejarse de menor interés sexual du-
rante el climaterio, cuya etiología es sumamente compleja 
porque se asocia con: disminución de la lubricación y de 
la elasticidad vaginal y dispareunia.46 Otros síntomas re-
portados frecuentemente son: irritabilidad, baja autoestima, 
ansiedad y tendencia al llanto.

Las alteraciones en el sueño varían de 31% en mujeres 
en etapa reproductiva a 45% en mujeres con 3 años de 
posmenopausia.25 El estudio SWAN señaló que 4,632 de 
16,000 mujeres reportaron dificultades para dormir.26 Las 
probabilidades de esta complicación fueron mayores en 
mujeres en transición o posmenopausia comparadas con 
las de edad reproductiva.

Enfermedad cardiovascular aterosclerosa y sus 
componentes

La enfermedad cardiovascular es la primera causa de 
muerte en los países desarrollados.47 La tasa de morbili-
dad y mortalidad por enfermedad cardiovascular se asocia 
con la edad, principalmente de 65 a 70 años; por lo tan-

to, los factores de riesgo asociados con la edad tienen un 
efecto adicional entre sí, como: envejecimiento, tabaquis-
mo, aterosclerosis, dislipidemia, diabetes mellitus, seden-
tarismo, obesidad y antecedentes heredofamiliares.48,49 El 
término “enfermedad cardiovascular aterosclerosa” inclu-
ye 4 categorías: 

1.	 Enfermedad coronaria: infarto de miocardio, angina o 
insuficiencia cardiaca, o ambas.

2.	 Enfermedad cerebrovascular.
3.	 Enfermedad arterial periférica.
4.	 Aterosclerosis aórtica y aneurisma torácico o abdominal.

El riesgo vital en mujeres de 40 años de edad es de 32%, 
y a los 70 años de 24%. Este riesgo aumenta de manera 
importante con los factores de riesgo.47

El comportamiento de la enfermedad cardiovascular tiene 
características distintas entre hombres y mujeres posmeno-
páusicas. Diferentes artículos describen la asociación entre 
climaterio y enfermedad coronaria, así como la esperanza 
de que la terapia hormonal de reemplazo pueda ser eficaz 
para prevenir la enfermedad cardiovascular. Al parecer, la 
clave para la cardioprotección es el inicio temprano del 
proceso de aterogénesis.50 La pérdida de la función ovárica 
se asocia con cambios adversos en el metabolismo y siste-
ma vascular, con el subsiguiente aumento en la incidencia 
de enfermedad cardiovascular.

Es difícil establecer la relación de la menopausia con el 
incremento de enfermedad cardiovascular; sin embargo, 
está demostrado que la menopausia prematura aumenta el 
riesgo de enfermedad cardiovascular temprana.51,52

Con la evaluación periódica pueden identificarse los fac-
tores de riesgo modificables y establecer el protocolo de 
medicina preventiva o curativa. La evaluación debe ser 
anual, o más frecuente, según sea el caso.53 Existen pro-
gramas de cómputo para equipos de escritorio y móviles 
que calculan el riesgo cardiovascular (Heart Attack Risk 
Assessment54 o la Framingham Risk Assessment Tool) de 
simple aplicación. Consideran factores como: edad, gé-
nero, cifras de colesterol total y HDL, tabaquismo, pre-
sión arterial sistólica, prescripción de medicamentos para 
tratamiento de la hipertensión arterial y proporcionan el 
riesgo estimado en porcentaje.55
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Síndrome metabólico y sus componentes

Comprende diversos factores de riesgo de origen metabó-
lico como: obesidad abdominal, dislipidemia aterogénica, 
hipertensión arterial, resistencia a la insulina o intolerancia 
a carbohidratos, estado protrombótico y proinflamatorio 
(proteína C reactiva sérica elevada). La prevalencia de tras-
tornos metabólicos se incrementa a partir de la menopau-
sia: afecta a 30% de la población adulta y a 60% de mujeres 
posmenopáusicas. El Cuadro 3 describe los principales cri-
terios diagnósticos.56,57

principalmente, los valores de LDL. El estudio inicial de 
la mujer posmenopáusica, según los criterios del Adult 
Treatment Panel (ATP) III, debe incluir el perfil de lí-
pidos completo en toda paciente mayor de 20 años de 
edad y repetirlo cada 5 años; este examen comprende la 
determinación de colesterol total, lipoproteínas de alta 
densidad (HDL), lipoproteínas de baja densidad (LDL) 
y triglicéridos.57

Obesidad

Es una enfermedad crónica, que se caracteriza por au-
mento de la masa corporal y constituye un riesgo para la 
salud; su etiopatogenia es compleja y multifactorial. In-
cluye componentes genéticos, metabólicos, sociológicos 
y psicológicos.

La obesidad se mide, frecuentemente, con el índice de masa 
corporal (IMC), que se determina con la siguiente fórmula:59 

El Cuadro 4 muestra la clasificación de sobrepeso y obe-
sidad por porcentaje de grasa corporal, índice de masa 
corporal, circunferencia de la cintura y riesgo de enferme-
dades asociadas.60

Durante la posmenopausia temprana se producen cambios 
que pueden aumentar las siguientes variables: peso cor-
poral, índice de masa corporal, masa grasa, leptina, masa 
magra y desplazamiento hacia la distribución de grasa 
central (tipo androide).61

Resistencia a la insulina y diabetes mellitus

Es otro factor de riesgo conocido para enfermedad cardio-
vascular. La diabetes se diagnostica con uno de los siguien-
tes criterios: 62

•	 HbA1c > 6.5% o mayor (hemoglobina glucosilada)
•	 Glucemia en ayunas >126 mg/dL o mayor (ayuno: in-

gesta calórica menor de 8 h)
•	 Glucemia 2 horas después de la prueba de tolerancia a la 

glucosa oral con 75 g de carga de glucosa > 200 mg/dL 

Cuadro 3. Criterios diagnósticos del síndrome metabólico

Dato clínico
Criterio

WHO EGIR NCEP ATP III
Intolerancia a la 
glucosa, diabe-
tes o resistencia 
a la insulina y 
dos o más de 
los siguientes:

Resistencia a 
la insulina (hi-
perinsulnemia 
mayor de 25% 
de la concen-
tración de insu-
lina en ayuno 
en pacientes no 
diabéticos)

Tres o más de 
los siguientes 
factores de 
riesgo:

Glucosa en 
ayuno

>110 mg/dL > 100 mg/dL

Tensión  
arterial

>140/90 mmHg >140/90 o en tra-
tamiento

>130/85 
mmHg

Triglicéridos >150 mg/dL >178 mg/dL >150 mg/dL
HDL <39 mg/dL <39 mg/dL <40 mg/dL
Obesidad Mujer: IMC>30. 

Relación cintura 
cadera: >0.85

Circunferencia 
abdominal 
>80cm

Circunferencia 
abdominal 
>88 cm

Microalbu-
minuria

>20 mcg/min

IMC =
Peso

Talla2

Evaluación de la dislipidemia

La evaluación de la enfermedad cardiovascular y del sín-
drome metabólico debe incluir el perfil completo de lípi-
dos. Para determinar el riesgo cardiovascular se solicitará 
perfil completo de lípidos séricos al menos una vez cada 5 
años en mujeres mayores de 20 años edad y con anteceden-
tes de tabaquismo.58

Uno de los mayores riesgos de enfermedad cardiovascu-
lar es la concentración elevada de colesterol, sobre todo 
de lipoproteínas de baja densidad (LDL). Para evaluar y 
tratar correctamente la dislipidemia debe considerarse, 



GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA

158

Caudro 4. Clasificación de la obesidad según el índice de 
masa corporal

Condición

Índice 
de masa 
corporal
(kg/m2)

Riesgo de enfermedad comparado con el 
peso y circunferencia de cintura normal

Hombres: ≤102 cm
Mujeres: ≤ 88 cm

Hombres: >102 cm
Mujeres: > 88 cm

Peso bajo < 18.5 … …
Normal 18.5-24.9 … …
Sobrepeso 25.0-29.9 Aumentado Alto
Obesidad
I 30.0-34.9 Alta Muy alta
II 35.0-39.9 Muy alta Muy alta
III 
(obesidad 
extrema)

≥ 40 Extremadamente alta
Extremadamente 

alta

•	 Paciente con síntomas clásicos de hiperglucemia o 
crisis de hiperglucemia con glucemia al azar de 200 
mg/dL o mayor en dos o más determinaciones como 
criterio diagnóstico de la ADA.

Síndrome genitourinario (urogenital) del 
climaterio y disfunción sexual

El término “síndrome genitourinario en la menopausia”, an-
tiguamente denominado “atrofia urogenital”, es un conjunto 
de signos y síntomas de hipoestrogenismo como: resequedad 
vaginal, prurito, dispareunia, irritación y disuria (Cuadro 5).63 
Este término lo recomiendan la North American Menopau-
se Society y la Sociedad Internacional para el Estudio de la 
Salud Sexual de la Mujer. Esta alteración se relaciona con el 
adelgazamiento del epitelio del aparato genital,49,50 secundario 
al hipoestrogenismo y al consumo de medicamentos modula-
dores selectivos de los receptores de estrógenos (SERM).64,65 
Deben excluirse otras causas irritativas como: vulvovaginitis, 
inflamación, dermatitis de contacto, etc. Es una de las ma-
nifestaciones que requiere terapia local para su control.51 La 
prevalencia se estima entre 4 y 22% en la menopausia, de 7 a 
39% en la perimenopausia y de 17 a 30% en la posmenopau-
sia. Los estudios observacionales demuestran que a aprtir de la 
menopausia aumenta la resequedad vaginal.52 El porcentaje de 
mujeres que experimentan resequedad vaginal se incrementa 
conforme avanza la posmenopausia tardía y persiste indefi-
nidamente.53 Algunos estudios longitudinales y transversales54 
indican resultados mixtos en la asociación de menopausia e 
incontinencia urinaria,13 por lo que hasta el momento no se 

ha demostrado una relación causal. Se han identificado dos 
componentes de disfunción sexual durante la transición13, uno 
que deriva del coito doloroso por atrofia vaginal, resequedad 
y cambios en la libido, y otros aspectos relacionados con la 
sexualidad.55 Estos se asocian estrechamente con factores pro-
pios de la edad como: cambios en las relaciones interpersona-
les, estrés y condiciones socioeconómicas. Su asociación con 
los cambios hormonales no está bien establecida.66

RECOMENDACIONES

1.	 A mayor número de factores de riesgo mayor pro-
babilidad de padecer trastornos coronarios. El en-
vejecimiento, la hipertensión arterial, la dislipide-
mia, la diabetes, el tabaquismo, el sedentarismo, 
la obesidad y los antecedentes familiares son los 
factores más importantes.

	 Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

2.	 El síndrome metabólico puede diagnosticarse 
con base en lo que señala la ATP III, con 3 de 
los 5 siguientes criterios: circunferencia de la 
cintura mayor de 88 cm, tensión arterial de 135-
85 mmHg, glucosa igual o mayor de 100 mg/dL, 
triglicéridos igual o mayor de 150 mg/dL y HDL 
menor de 50 mg/dL. 

	 Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

Cuadro 5. Síndrome genitourinario en la menopausia

Síntomas Signos
Resequedad vaginal Disminución de la humedad y 

elasticidad vaginales
Disminución de la lubricación 
durante las relaciones sexuales

Reabsorción de los labios menores

Malestar o dolor durante las re-
laciones sexuales

Palidez-eritema

Sangrado poscoito Fragilidad, fisuras, incluso pete-
quias del tejido vaginal

Disminución de la excitación, 
orgasmos o deseo sexual

Prolapso o eversión uterina

Irritación, sensación de quema-
zón, prurito vulvar o vaginal

Pérdida del remanente del himen

Disuria Prominencia del meato de la 
uretra

Frecuencia y urgencia urinarias Retracción del introito
Infección recurrente de vías uri-
narias
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3.	 A todas las mujeres deben aconsejarse cambios en 
el estilo de vida, mantener el peso óptimo, activi-
dad física moderada y consumo de una dieta sana. 

	 Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

4.	 En la mujer perimenopáusica con menstruación 
abundante y sospecha de anemia deben indicar-
se estudios complementarios: citometría hemática 
completa con reticulocitos, cinética de hierro y fe-
rritina sérica.

	 Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

5.	 Las alteraciones psíquicas y cognitivas tienen ori-
gen multifactorial y no puede asegurarse su rela-
ción directa con el climaterio; por lo tanto, el tra-
tamiento hormonal no está justificado. 

	 Nivel de evidencia fuerte. Recomendación fuerte

6.	 El síndrome genitourinario que aparece en la me-
nopausia originado por el hipoestrogenismo, pro-
duce síntomas como: sensación de resequedad 
vaginal, prurito, dispareunia, irritación, disuria fre-
cuencia y urgencia urinaria.

	 Nivel de evidencia moderada. Recomendación fuerte

II. ¿Cuáles son las neoplasias más frecuentes y qué es-
trategias de detección se requieren en la mujer con me-
nopausia natural? 

Síntesis de la evidencia

Cáncer de mama

Los factores de riesgo de cáncer de mama pueden agruparse 
en 4 grupos: 1) biológicos, 2) iatrogénicos o ambientales, 3) 
antecedentes reproductivos, y 4) estilo de vida. Los prime-
ros no son modificables; los segundos escapan al control de 
la población, los del tercer grupo se asocian con beneficios 
en la salud reproductiva, y los del cuarto grupo son modi-
ficables y se enfocan a promover las conductas favorables 
para la salud que disminuyan el riesgo de padecer cáncer 
de mama. En 70% de las mujeres con cáncer de mama no 
puede identificarse algún factor de riesgo conocido.

•	 Factores de riesgo biológicos 
○○ Sexo femenino. 

○○ Envejecimiento (a mayor edad mayor riesgo). 
La mayoría de los casos de carcinoma mamario 
se detectan en mujeres mayores de 50 años. Mu-
chas neoplasias avanzan lentamente, por lo que 
son más comunes en mujeres de mayor edad. 

○○ Antecedente personal o familiar de cáncer de 
mama en la madre, hijas o hermanas. El riesgo 
depende, entre otros factores, de la edad al par-
to del primer hijo vivo y el antecedente fami-
liar de carcinoma mamario (Cuadro 6).67

Para la mujer sin algún familiar o solo uno afectado, el 
riesgo aumenta con la edad a la que parió el primer hijo 
vivo. Para las mujeres con dos o más familiares afectados, 
el riesgo disminuye con la edad al parir el primer hijo vivo.

○○ Antecedentes de hallazgos de hiperplasia ductal 
atípica, imagen radial o estrellada y carcinoma 
lobulillar in situ por biopsia. Mujeres con biop-
sias mamarias, especialmente con resultados 
de hiperplasia atípica. El aumento del riesgo se 
debe a los cambios mamarios que originaron la 
biopsia, no por la biopsia en si misma. 

○○ Vida menstrual de más de 40 años (menarquia 
antes de los 12 y menopausia después de los 52 
años de edad). Las mujeres con menarquia antes 
de los 12 años tienen ligero aumento del riesgo 
de carcinoma mamario por exposición mayor al 
estrógeno endógeno. 

○○ Densidad mamaria.
○○ Portador conocido de los genes BRCA1 o 

BRCA2.
•	 Iatrogénicos o ambientales 

○○ Exposición a radiaciones ionizantes, principal-
mente durante el desarrollo o crecimiento (in 
utero, en la adolescencia). 

○○ Tratamiento con radioterapia en el tórax. 

Cuadro 6. Riesgo relativo de padecer cáncer de mama

Edad al parir el primer 
hijo vivo (años)

Familiares afectados

0 1 2 o más
Menores de 20 1.0 2.6 6.8
20 a 24 1.2 2.7 5.8
25 a 29 o sin hijos 1.5 2.8 4.9
Igual o mayores de 30 1.9 2.8 4.2



GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA

160

•	 Factores de riesgo relacionados con antecedentes  
reproductivos 

○○ Nuligesta. 
○○ Primer embarazo a término después de los 30 

años de edad.68

El estudio WHI, prospectivo, aleatorizado, controlado con 
placebo con estrógeno-progestágeno y estrógeno en mo-
noterapia, después de un promedio de intervención de 5.6 
años (DE ± 1.3, rango 3.7-8.6 años) y media de seguimien-
to de 7.9 años (DE ± 1.4), reportó elevada incidencia de 
carcinoma mamario en mujeres que recibieron tratamiento 
combinado por más de 3 a 5 años.69 En números absolutos 
representa 8 casos más por cada 10,000 mujeres que reci-
ben tratamiento.70 Este riesgo se normaliza después de 4 
años de haber suspendido el tratamiento. El riesgo es real 
pero no grande. No está claro si el riesgo difiere entre las 
usuarias de progestágeno secuencial o continuo.71 Tampoco 
está claro si este riesgo tiene relación con algún tipo o clase 
específica de progestinas. La terapia estrogénica aumenta 
la proliferación mamaria, mastodinia y densidad mamaria, 
por lo que la interpretación mastográfica puede ser más 
compleja y retardar el diagnóstico.72 El riesgo individual 
de una mujer mayor de 35 años de padecer carcinoma ma-
mario invasivo puede estimarse con la “Breast Cancer As-
sessment tool”. Es una herramienta interactiva desarrollada 
por científicos del National Cancer Institute y National 
Surgical Adjuvant Breast and Bowel Project (NSABP).73 

Cáncer de endometrio

Es una neoplasia glandular maligna que se origina en el en-
dometrio y se asocia con un estímulo estrogénico (endóge-
no o exógeno) crónico no equilibrado con progesterona. Es 
la segunda neoplasia ginecológica más frecuente en todo el 
mundo. En México es la tercera causa de cáncer ginecológi-
co, según el registro histopatológico de neoplasias malignas. 
El pronóstico es favorable en las etapas iniciales, con tasas 
de supervivencia de 80%.74 Los factores de riesgo clásicos 
para este carcinoma son: menarquia temprana, menopausia 
tardía, hipertensión arterial, diabetes mellitus y obesidad, 
además del estrogenismo sin oposición.75 El aumento del 
riesgo relativo asociado con la terapia estrogénica sin opo-
sición se calcula entre 2 y 10%, según la duración del tra-
tamiento, que es mayor cuando sobrepasa los 10 años, y al 
parecer se normaliza rápidamente después de suspenderlo.76 

Es una neoplasia que produce síntomas aún en sus etapas 
más tempranas, principalmente el sangrado uterino posme-
nopáusico; por lo tanto, deberá sospecharse en mujeres que 
consumen estrógenos sin oposición, con sangrado posmeno-
páusico no diagnosticado y factores de riesgo asociados.77,78 

Cáncer de ovario

Aún se investigan los biomarcadores para el diagnóstico 
de tumores epiteliales de ovario. Se utilizan solos o en 
combinación con ultrasonido para mejorar su sensibilidad 
diagnóstica. Los principales biomarcadores son: CA125 
(Cancer Antigen 125), proteína HE4, panel OVA1, algorit-
mo ROMA para riesgo de malignidad (Risk of Malignancy 
Algorithm) y el Índice de Riesgo de Malignidad (RMI).

El CA125 sérico es el más utilizado para la evaluación de 
tumores pélvicos, pero como prueba única tiene baja sen-
sibilidad (principalmente para las etapas tempranas del 
cáncer ovárico) y especificidad (especialmente en mujeres 
premenopáusicas). El valor elevado de CA125 (>35 U/mL) 
muestra sensibilidad y especificidad de 78%.79 Un metaná-
lisis de CA125 elevado (>35 U/mL) reportó sensibilidad de 
69 a 87% y especificidad de 81 a 93%.80

El OVA1 es un panel de 5 marcadores que se utiliza des-
de 2009. Es el primer examen aprobado por la FDA para la 
evaluación y diagnóstico de cáncer de ovario. Es un valor 
derivado de la combinación de cinco biomarcadores: transti-
retina (TT), apolipoproteína A1 (APO A-1), beta-2 microg-
lobulina (Beta-2 M), transferrina (TFR) y CA125 combina-
dos con un programa de cómputo que evalúa la posibilidad 
de malignidad en mujeres con tumores ováricos, en quienes 
se plantea la intervención quirúrgica. Su sensibilidad y es-
pecificidad (número de falsos negativos) es superior al de 
CA125. El ROMA consiste en la determinación de CA125 
y proteína HE4 que se computan en un algoritmo que inclu-
ye la transición a la menopausia. Este puede usarse en sitios 
web y en aplicaciones móviles. Se reporta como un puntaje 
ROMA a mujeres premenopáusicas: alto riesgo: > 13.1%, y 
mujeres posmenopáusicas con alto riesgo: > 27.7%.81

El índice de riesgo de malignidad consiste en combinar 
CA125 sérico, ultrasonido pélvico y estado menopáusico 
para obtener un índice y predecir el riesgo de carcinoma de 
ovario en mujeres con tumores anexiales.82
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RECOMENDACIÓN

7.	 Debido a que los problemas cardiovasculares son 
frecuentes, debe asegurarse la identificación de 
factores de riesgo: IMC, dislipidemia y enferme-
dades concomitantes (diabetes mellitus e hiperten-
sión arterial.

	 Nivel de evidencia moderada. Recomendación fuerte

DIAGNÓSTICO

III. ¿Cuáles son los estudios de imagen y laboratorio 
apropiados para la detección temprana de enfermedades 
en la mujer en el climaterio? 

Síntesis de la evidencia 

Evaluación de la función tiroidea

La prevalencia de hipotiroidismo subclínico es cercana a 
1% (IC 95%, 0.4 a 1.7%) en hombres y de 1.5% (IC 0.8% 
a 2.5% ) en mujeres mayores de 60 años.83 

La TSH tiene alta sensibilidad (98%) y especificidad (92%) 
para confirmar la enfermedad tiroidea sospechada. El valor 
predictivo positivo es bajo cuando se utiliza para escruti-
nio en poblaciones en el primer nivel de atención; la in-
terpretación de una prueba positiva suele complicarse por 
otra enfermedad preexistente y, en general, los valores de 
TSH sérica por debajo de 0.1 mU/L se consideran bajos 
y los valores > 3.5 mU/L se consideran elevados. Aunque 
los problemas tiroideos son más frecuentes en la mujer, 
especialmente durante el climaterio, está indicado practi-
car el estudio de perfil tiroideo completo, únicamente si se 
sospecha algún problema de esta índole. De otro modo y 
de acuerdo con la American Thyroid Association será su-
ficiente con la determinación sérica de TSH en individuos 
mayores de 35 años y posteriormente cada 5 años.83-85

Diabetes mellitus

La detección y tratamiento oportunos reducirán la reper-
cusión de la diabetes tipo 2; sin embargo, para que sea 

costo-efectiva en individuos asintomáticos sanos, deberá 
determinarse en poblaciones de alto riesgo. La lógica de 
esta recomendación reside en que la diabetes se incremen-
ta después de los 45 años. Es casi nula la probabilidad de 
complicaciones a 3 años de una prueba negativa y el cono-
cimiento de los factores de riesgo para la enfermedad. La 
tolerancia oral a la glucosa, glucemia en ayuno y medición 
de hemoglobina glucosilada son pruebas documentadas por 
escrutinio. Se utiliza preferentemente la prueba de gluce-
mia en ayuno por su mayor simplicidad, aceptabilidad y 
bajo costo.62, 86-88

Citología cervicovaginal (Papanicolaou)

La citología vaginal ha disminuido de forma importante la 
mortalidad en mujeres con cáncer cervicouterino en todo 
el mundo. Esta reducción se debe al aumento en la detec-
ción de la neoplasia en etapas tempranas (cuando la tasa 
de supervivencia a 5 años es cercana a 92%) y de lesiones 
precursoras que reducen la incidencia global de carcino-
ma invasor. En mujeres de 30 a 65 años la American So-
ciety for Colposcopy and Cervical Pathology recomienda 
el estudio “cotesting”, que incluye citología vaginal y 
prueba de VPH (virus de papiloma humano) cada 3 años. 
No hay evidencia para cambiar estos intervalos en este 
grupo etario. No se recomienda realizar la citología vagi-
nal a intervalos mayores a 3 años como único estudio, aun 
con el antecedente de resultados negativos. Las mujeres 
mayores de 65 años con estudios negativos previos (tres 
estudios consecutivos) y sin antecedente de NIC 2, o ma-
yor, en los 20 últimos años, nunca más deberán evaluarse 
con citología vaginal.89 

La Norma Oficial Mexicana NOM-014-SSA2-1994 para la 
prevención, detección, diagnóstico, tratamiento, control y 
vigilancia epidemiológica del cáncer de cuello uterino, de 
carácter obligatorio, señala: la citología cervical se realiza-
rá cada tres años en las mujeres con dos citologías previas 
anuales consecutivas, con resultado negativo para infección 
por virus del papiloma humano, displasias o cáncer; las mu-
jeres con los problemas anteriores tendrán seguimiento en 
una clínica de displasias y, cuando sean dadas de alta, rei-
niciarán la periodicidad anual. Las mujeres con resultados 
positivos a procesos inflamatorios inespecíficos deberán 
continuar con exámenes anuales hasta obtener dos resultados 
negativos. En las instituciones del Sector Público la citología 
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deberá practicarse gratuitamente, sin exclusión de ninguna 
mujer solicitante por razones económicas o de edad, y brin-
dar el servicio a quien lo solicite con mayor periodicidad. 90

Ultrasonido pélvico

Este estudio se indica a pacientes con sangrado uterino 
posmenopáusico o en quienes tienen sangrado anormal 
durante la perimenopausia, y para vigilancia de los ane-
xos. Se prefiere el estudio por vía transvaginal, pues la re-
solución es mucho mejor. Además del estudio de la mor-
fología uterina debe medirse el grosor endometrial, que 
no deberá ser mayor de 3-4 mm.91,92 El grosor endometrial 
puede variar. El promedio en mujeres con endometrio 
normal es de 3.4±1.2 mm, en mujeres con hiperplasia de 
9.7±2.5 mm y en pacientes con carcinoma de 18.2±6.2 
mm. En mujeres con sospecha de pólipos intracavitarios 
podrá complementarse con histerosonografía.93-95 El ul-
trasonido puede mostrar, además, lesiones de otro tipo 
como: miomas, pólipos, etc.

Un estudio mostró sensibilidad de 96% con un nivel de 
corte de 5 mm para el grosor endometrial. Cuando se ob-
tuvieron valores de corte de 3 mm se encontró sensibili-
dad de hasta 98%. Actualmente se acepta que el riesgo 
de carcinoma endometrial en la mujer con sangrado pos-
menopáusico y endometrio mayor de > 4 mm es menor a 
1%.92,96,97 Si el grosor endometrial por ultrasonido es ≤4 
mm la posibilidad de carcinoma es rara. Existen varios 
métodos de obtención de la muestra, pero el de cánula 
flexible de aspiración tipo Pipelle suele suministrar mate-
rial adecuado. El valor predictivo positivo de una biopsia 
tomada en el consultorio es mayor de 90%. Se recomienda 
una biopsia endometrial en mujeres mayores de 40 años 
con sangrado anormal, o más jóvenes, y factores de ries-
go.98 Su sensibilidad es de 60 a 97% para establecer el 
diagnóstico de carcinoma endometrial.

Mastografía y ultrasonido mamario

La Norma Oficial Mexicana para la prevención, diagnóstico, 
tratamiento, control y vigilancia epidemiológica del cáncer 
de mama indica que los estudios de detección del cáncer 
de mama consisten en tres tipos de intervención específica 
dirigidos a la población femenina, según su grupo de edad 
o susceptibilidad: 1) autoexploración para el diagnóstico 

temprano, 2) examen clínico para el diagnóstico que deberá 
practicarse anualmente, a partir de los 25 años, por personal 
capacitado en la exploración de las mamas, y 3) mastografía. 
La sensibilidad de la mastografía varía según distintos auto-
res, pero es menor en pacientes más jovenes (75%) que en 
mujeres de 50 años o mayores (85%). La especificidad es de 
80% para mujeres jóvenes versus 90% para mujeres mayores 
de 50 años. La mayor densidad mamaria en la mujer joven 
es la responsable de esta discrepancia.99 La mastografía de 
tamizaje se recomienda en mujeres aparentemente sanas, de 
40 a 69 años de edad, cada dos años. En mujeres menores 
de 40 años no se recomienda la mastografía de tamizaje. En 
mujeres de 70 años, o mayores, se realizará como parte del 
seguimiento de pacientes con antecedente personal de cáncer 
de mama y por indicación médica. El resultado de la masto-
grafía de tamizaje deberá reportarse de acuerdo con la última 
clasificación de BIRADS.

Densitometría ósea 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define a la 
osteoporosis como una enfermedad sistémica del esque-
leto caracterizada por disminución de la densidad mine-
ral ósea y alteración de la microarquitectura que produce 
mayor susceptibilidad a las fracturas. También define a la 
osteoporosis con base en mediciones de la densidad mi-
neral ósea con absorciometría de rayos X de energía dual 
(DEXA). La osteoporosis se define, en estos términos, 
como un valor de densidad mineral ósea en la columna, 
cadera o antebrazo de 2.5 desviaciones estándar por de-
bajo del adulto joven (score T  -2.5 DE), con o sin alguna 
fractura por fragilidad. La densitometría DEXA mide el 
contenido mineral óseo (BMC en gramos) y el área (BA 
en centímetros cuadrados), entonces calcula la densidad 
mineral ósea (BMD en g/cm2) al dividir BMC por BA. El 
puntaje de T (valor usado para el diagnóstico de osteopo-
rosis) se calcula al sustraer la media de densidad mineral 
ósea de una población adulta joven de referencia con la 
del paciente, dividido entre la desviación estándar de la 
población joven. La OMS recomienda calcular el score 
T con una base de datos uniforme, estandarizada de refe-
rencia en hombres y mujeres de todos los grupos étnicos.

El hipoestrogenismo es una alteración que desequilibra la 
resorción y formación óseas, a favor de la primera.100 La 
evaluación consiste en obtener, mediante la historia clíni-
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ca, los factores de riesgo y evaluar otras condiciones re-
lacionadas, además del examen físico y algunos estudios 
de laboratorio y gabinete. Esta evaluación es importante 
porque hay muchas pacientes que se fracturan aun sin te-
ner criterios DEXA de osteoporosis, sino en el rango de 
la osteopenia.

La evaluación de factores de riesgo para osteoporosis y frac-
tura es importante para adultos mayores de 60 años, mujeres 
posmenopáusicas y cualquier persona que ha sufrido algu-
na fractura por fragilidad. Los factores validados son: edad 
avanzada, fractura previa, corticoterapia de larga duración, 
peso bajo (menos 58 kg), antecedente familiar de fractura de 
cadera, tabaquismo o exceso de bebidas alcohólicas.

El algoritmo de riesgo de fractura de la OMS (FRAX®) se 
desarrolló para calcular la probabilidad a 10 años de sufrir 
alguna fractura mayor por osteoporosis (vertebral, cadera, 
antebrazo, húmero proximal), tomando en cuenta la densi-
dad ósea del cuello femoral y los factores de riesgo enun-
ciados. Este algoritmo está disponible en www.shef.ac.uk/
FRAX y está validado para la población mexicana.101 Entre 
sus puntos importantes se observa:

•	 FRAX está diseñada para mujeres posmenopáusicas y 
hombres de 50 años o mayores. 

•	 No ha sido validada para pacientes en tratamiento ac-
tual o previo para osteoporosis.

•	 Cuando no se cuenta con la densidad mineral ósea del 
cuello femoral, puede usarse el valor de la cadera total. 
No se recomienda usar valores de otros sitios.

Esta decisión debe considerarse según el perfil de riesgo de 
cada persona. Además, no deberá realizarce a menos que 
los resultados tengan alguna influencia en la decisión del 
tratamiento. La NOF (National Osteoporosis Foundation) 
y la US Preventive Service Task Force recomiendan su eva-
luación en mujeres de 65 años o mayores (Cuadro 7).

Los mejores métodos para vigilar los cambios en la densi-
dad mineral son:102 

•	 Los estudios de biomecánica han demostrado una 
fuerte correlación entre la fuerza mecánica y la densi-
dad mineral ósea medida por absorciometría de rayos 
X de energía dual (DEXA).103 

Cuadro 7. Principales recomendaciones para la detección 
sistemática (cribado) de osteoporosis

National Osteoporosis Founda-
tion (NOF)

United States Preventive Ser-
vices Task Force (USPSTF) 2011

Mujeres de 65 años o mayores Mujeres de 65 años o mayores 
(grado B)

Mujeres jóvenes en la posme-
nopausia con factores de riesgo 
para fractura

Mujeres menores de 65 años con 
riesgo de fractura igual o mayor 
a 10 años al de una persona 
(caucásica) mayor de 65  años 
sin factores de riesgo adicionales 
(grado B)* 

Mujeres con fracturas después 
de los 50 años de edad

Mujeres con enfermedades que 
puedan provocar osteoporosis

*Herramienta para evaluar las fracturas por FRAX. El riesgo de fractu-
ra a 10 años en mujeres caucásicas de 65 años de edad sin factores 
de riesgo adicional es de 9.3%.

•	 Los estudios prospectivos de cohorte señalan una es-
trecha relación entre el riesgo de fractura y la densidad 
mineral ósea determinada por DEXA.104 

•	 Los criterios de la OMS para el diagnóstico de osteopo-
rosis y uno de los datos que se requieren en el algoritmo 
FRAX consisten en datos obtenidos por DEXA.105 

•	 Los estudios clínicos aleatorizados que muestran una 
reducción en el riesgo de fractura con tratamiento far-
macológico se seleccionan con base en las mediciones 
de densidad mineral ósea por DEXA.106

•	 Hay una relación entre disminución del riesgo de 
fractura con tratamiento farmacológico y aumento 
en la densidad mineral ósea por DEXA; sin embar-
go, la magnitud de la reducción del riesgo de frac-
tura por aumento en la densidad mineral ósea es 
variable.107 

•	 La precisión y exactitud son excelentes, y la exposi-
ción a radiación es muy baja.108,109 

Radiografía de tórax 

No se recomiendan las radiografías de tórax seriadas 
como método de tamizaje (detección en pacientes asinto-
máticas) para cáncer pulmonar. La revisión bibliográfica 
reporta que el tamizaje con radiografía de tórax no reduce 
la mortalidad por cáncer pulmonar. Dicho tamizaje produ-
ciría resultados falsos positivos (4 a 15%) y procedimien-



GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA

164

tos diagnósticos y tratamientos innecesarios e invasivos 
(magnitud no cuantificada).110 

RECOMENDACIONES

8.	 En pacientes mayores de 35 años, y posteriormente 
cada 5 años, deben determinarse valores séricos 
de hormona estimulante de tiroides (TSH).  

	 Nivel de evidencia moderada. Recomendación 
fuerte

9.	 En pacientes asintomáticas y no diagnosticadas, 
menores de 45 años y mayores, sobre todo con ín-
dice de masa corporal > 25 Kg/m2, debe investigar-
se la posibilidad de diabetes tipo 2 y prediabetes 
y si resulta normal se repetirá en intervalos de 3 
años. A cualquier edad debe investigarse el sobre-
peso y los factores de riesgo.

	 Nivel de evidencia moderada. Recomendación 
fuerte

10.	 El estudio de citología vaginal (Papanicolaou) se 
realizará cada tres años hasta los 65 años de edad. 
En mujeres mayores de 65 años, después de tres 
resultados negativos consecutivos, dejará de reali-
zarse el estudio.

	 Nivel de evidencia moderada. Recomendación 
fuerte

11.	 El ultrasonido pélvico transvaginal es la prueba 
más simple y económica para evaluar las patolo-
gías uterinas o anexiales, principalmente el sangra-
do uterino anormal, miomatosis uterina, hemorra-
gia disfuncional y tumor de ovario. 

	 Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

12.	 En la mujer con tumor pélvico o factores de riesgo 
se recomienda la evaluación con marcadores tu-
morales séricos.

	 Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte

13.	 En la mujer con reporte de ultrasonido transvagi-
nal con grosor endometrial de ≥ 4 mm (ACOG) o 
≥ 5 mm (SRU) se recomienda la obtención de la 
biopsia de endometrio. En mujeres con sangrado 
posmenopáusico el muestreo endometrial es igual-
mente efectivo, como primera etapa diagnóstica.

	 Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte

14.	 La mastografía de tamizaje está indicada en muje-
res sanas de 40 a 69 años de edad, cada dos años. 
El resultado del estudio de mastografía de tamizaje 
debe reportarse de acuerdo con la última clasifica-
ción de BIRADS.

	 Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte

15.	 La densitometría ósea debe realizarse a: mujeres 
mayores de 65 años de edad, independientemente 
de los factores de riesgo; mujeres posmenopáusi-
cas con perfil de riesgo importante; pacientes en 
transición menopáusica con algún factor de riesgo 
específico asociado: fractura previa con traumatis-
mo de bajo impacto, peso bajo, consumo de medi-
camentos; con fracturas después de los 50 años de 
edad; con algún padecimiento reumático (artritis 
reumatoide) o en tratamiento con glucocorticoides 
(≥ 5 mg de prednisona) por más de tres meses aso-
ciado con tumoración ósea baja.4

	 Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte

IV. ¿Cuál es la intervención terapéutica con mayor im-
pacto en los síntomas relacionados con el climaterio?

Síntesis de la evidencia

Primero deben investigarse los síntomas referidos y el grado 
de afectación, y después evaluar los beneficios y riesgos del 
tratamiento, que servirán como esquema general a seguir:

•	 Diferentes síntomas climatéricos: terapia hormonal de 
reemplazo  convencional.

•	 Síndrome genitourinario de la menopausia: estrógenos 
vaginales.

•	 Bochornos: terapia hormonal de reemplazo o tratamien-
tos alternativos (inhibidores selectivos de la recaptura 
de serotonina, fitoestrógenos, cimicifuga racemosa).

•	 Ciclos menstruales irregulares o metrorragias impor-
tantes en la perimenopausia: en esta situación, si se 
indica anticoncepción, la elección puede ser anticon-
ceptivos orales con valerato de estradiol o DIU de 
levonorgestrel y, en caso de no desear o no requerir 
anticoncepción, se prescribe terapia hormonal de 
reemplazo convencional.
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Si realmente los síntomas justifican el tratamiento, se iden-
tificarán las enfermedades o situaciones que contraindiquen 
los tratamientos hormonales y, en ese caso, considerar los 
no hormonales disponibles. También podrán prescribirse 
esos fármacos cuando las pacientes se nieguen a recibir, 
por cualquier causa, algún tratamiento hormonal.

En caso de recibir tratamiento hormonal, es importante 
conocer si la paciente tiene o no útero, porque si se ha 
sometido previamente a histerectomía, solo será nece-
sario el tratamiento con estrógenos, sin progestágenos 
asociados.112,113

A continuación deberá elegirse, conjuntamente, la vía de 
administración, considerar las ventajas y desventajas de 
cada una de las vías y las distintas circunstancias clínicas 
particulares.

RECOMENDACIÓN 

16.	 La decisión de prescribir terapia hormonal de 
reemplazo se establecerá después de un cuidado-
so análisis de los síntomas, ventajas, efectos secun-
darios potenciales, contraindicaciones y preferen-
cias individuales.

	 Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte

Indicaciones de la terapia hormonal de 
reemplazo

V. ¿Cuál es la utilidad clínica de la terapia estrogénica de 
reemplazo, dosis, vía de administración y duración en la 
mujer en el climaterio?

Síntesis de la evidencia

La terapia estrogénica, con o sin progesterona, es el tra-
tamiento de elección para el alivio de los síntomas vaso-
motores, de moderados a severos, y sus potenciales con-
secuencias como: alteraciones del sueño, irritabilidad, 
alteraciones en la concentración y en la calidad de vida. 
Los progestágenos también pueden aliviar los síntomas, 
pero no en menor grado que los estrógenos.34,66,114 Las dosis 
equivalentes efectivas se muestran en el Cuadro 8.115

Cuadro 8. Dosis diaria de estrógenos

Fármaco
Dosis diaria

Habitual Baja Ultrabaja

17 beta estradiol 
micronizado

1 mg 0.5 mg 0.25 mg

17 beta estradiol 
transdérmico

50 mcg 25 mcg 0.014 mg

Estrógenos 
conjugados equinos

0.625 mg 0.3 mg No disponible

Sulfato de estrona 1.25 mg No disponible No disponible

Las dosis habituales son suficientes para disminuir los bo-
chornos en 80% de las pacientes y reducir su frecuencia 
e intensidad en el resto. Algunas pacientes responden con 
dosis menores.116,117

Un total de 32 estudios, de los que 14 fueron metanálisis,118 
señalan que todos los estrógenos vs placebo redujeron signi-
ficativamente los bochornos (estrógenos conjugados: 1 estu-
dio, cambio promedio -19.1; IC 95% -33.0 a -5.1; 17 beta es-
tradiol oral: 5 estudios, -16.8; IC 95%; -23.4 a -10.2; 17 beta 
estradiol transdérmico: 6 estudios, -22.4; IC 95%; -35.9 a 
-10.4), sin diferencias significativas entre los distintos tipos. 
Los resultados del tratamiento combinado con estrógeno y 
progestágeno versus placebo fueron de  85.7 versus 57.7% 
(RM 4.40; IC 95%: 3.40-5.71), respectivamente, y para dia-
foresis nocturna de 77.6 vs 57.4% (RM 2.58; IC 95% 2.04 
-3.26).34 Recientemente, se aprobó para el tratamiento de 
los síntomas vasomotores y prevención de la osteoporosis 
la combinación de bazedoxifeno (un modulador selectivo de 
los receptores estrogénicos) y estrógenos conjugados equi-
nos. El bazedoxifeno tiene efecto agonista estrogénico en los 
huesos y antagonista en el endometrio, mientras que en la 
glándula mamaria parece neutro.119 Este tratamiento se co-
noce con el acrónimo de TSEC (Tissue Selective Estrogen 
Complex) y la razón de su desarrollo fue combinar la eficacia 
de los estrógenos conjugados con las propiedades específicas 
del tejido que producen los moduladores selectivos de los 
receptores estrogénicos del bazedoxifeno, que no estimula 
el endometrio y tejido mamario. De esta forma tenemos una 
alternativa sin progestágeno en mujeres con útero.120,121 Esta 
combinación pronto estará disponible en México. 

La terapia hormonal de reemplazo combinada tiene efecto pro-
tector para el cáncer de endometrio (HR 0.58, IC 95%: 0.49-
0.86) y, además, se mantiene en  seguimiento a largo plazo.
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Presentaciones farmacológicas

Los medicamentos que contienen estrógeno para el tratamien-
to de los síntomas de la perimenopausia y posmenopausia 
se dividen en dos grandes categorías: 1) terapia estrogénica 
y 2) terapia con estrógenos y progestágenos. Estos últimos, 
a su vez, pueden ser secuenciales: 11 días de estrógeno en 
monoterapia (valerato de estradiol, 2 mg) y 10 días de ambas 
hormonas combinadas, por ejemplo, el valerato de estradiol 
2 mg y acetato de ciproterona 1 mg, o bien continuos: todas 
las tabletas son combinadas, en cuyo caso las presentaciones 
habitualmente son de 28 grageas (estradiol 2 mg y acetato de 
noretisterona 1 mg). Los estrógenos prescritos pueden ser si-
milares a los producidos por el ovario: estradiol y estriol o, 
bien, una mezcla de estrógenos producidos de fuentes anima-
les: estrógenos conjugados (equilina, equilenina, etc.) o sinté-
ticos (etinilestradiol). Estos pueden esterificarse con diversas 
moléculas para modificar algunas de sus propiedades farma-
cocinéticas (por ejemplo: benzoato o valerianato de estradiol). 
También existen estrógenos (sin estructura esteroide) produci-
dos por plantas, como los fitoestrógenos.

Los progestágenos más prescritos son la progesterona natu-
ral, acetato de medroxiprogesterona, ciproterona, noretiste-
rona, noretindrona, levonorgestrel, norelgestromina, dieno-
gest, drospirenona y acetato de nomegestrol.122-125

Existen preparados para administrarse por vía oral y pa-
renteral (intramuscular, transdérmica, nasal, vaginal). Las 
ventajas y desventajas de estas fórmulas no se mencionan 
en esta guía. Deben considerarse los factores farmacoci-
néticos, indicación, efectos secundarios y preferencias de 
cada una de las formulaciones.

Duración del tratamiento

Las recomendaciones actuales para terapia hormonal de 
reemplazo, como únicas indicaciones, son: el síndrome va-
somotor de moderado a severo, síndrome genitourinario en 
la menopausia y prevención de la osteoporosis de acuer-
do con la North American Menopause Society. Además, 
iniciar el tratamiento lo más cercano a la aparición de la 
menopausia, con la menor dosis y tiempo necesarios. La 
terapia de estrógenos puede porlongarse hasta 7.5 años y la 
combinada con progesterona hasta 5 años.126 Los estudios 

observacionales reportan que 40 a 50% de las mujeres sus-
penden el tratamiento hormonal por iniciativa propia durante 
el primer año, y de 65 a 75% en el lapso de 2 años.127,128

En algunos casos la suspensión abrupta del tratamien-
to, a cualquier edad, puede provocar que recurran los 
bochornos y otros síntomas (55%), por lo que se asume 
que reducir progresivamente la dosis disminuye el riesgo 
de recurrencias; sin embargo, esto no se ha demostrado 
completamente.129 

RECOMENDACIONES

17.	 La terapia hormonal es eficaz para controlar y dis-
minuir los síntomas climatéricos, de moderados a 
severos, en mujeres en transición menopáusica y 
postmenopáusica temprana; la evidencia actual no 
apoya su prescripción (estrógeno en monoterapia o 
combinado con progestina) para la prevención a lar-
go plazo de enfermedades crónicas.

	 Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

18.	 Los medicamentos con estrógenos para tratamien-
to de los síntomas de la perimenopausia y meno-
pausia se dividen en dos grandes categorías: 1) 
terapia estrogénica y 2) terapia combinada con 
estrógenos y progestágenos.

	 Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

19.	 Las recomendaciones actuales de la terapia hormo-
nal de reemplazo, como únicas indicaciones, son: 
síndrome vasomotor de moderado a severo, síndro-
me genitourinario en la menopausia y prevención 
de la osteoporosis, de acuerdo con la North Ame-
rican Menopause Society. Además, iniciar el trata-
miento lo más cercano al inicio de la menopausia, 
con la menor dosis y tiempo necesarios. La terapia 
con estrógenos puede porlongarse hasta 7.5 años y 
la combinada con progesterona hasta 5 años.

	 Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte

20.	 La terapia combinada con estrógeno (estrógenos 
conjugados, estradiol u otro) y progestina está in-
dicada, únicamente, en la mujer con útero para 
protección endometrial.

	 Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte
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Otros tratamientos contra síntomas vasomotores

VI. ¿En las mujeres con síntomas vasomotores y en quie-
nes está contraindicada la terapia hormonal, cuáles son las 
intervenciones alternas con mayor efectividad terapéutica?

Síntesis de la evidencia

Los síntomas vasomotores (bochornos y oleadas de calor) 
son una de las causas principales de consulta. No todas las 
pacientes requieren tratamiento farmacológico, pues en la 
mayoría de los casos es suficiente con los cambios en el es-
tilo de vida, técnicas de relajación y retroalimentación para 
controlarlos.130,131 En un reducido número de pacientes los 
fitoestrógenos ofrecen resultados aceptables. Los compues-
tos de isoflavonas o fitoestrógenos tienen propiedades es-
trogénicas y se encuentran en algunos productos de soya y 
trébol rojo (Trifolium pratense), o bien, el Actaea racemo-
sa (Black cohosh o Cimicifuga racemosa); sin embargo, no 
se han demostrado efectos significativos comparados con 
placebo.131,132 Algunos reportes señalan la eficacia de cier-
tos antidepresivos (inhibidores selectivos de la recaptura de 
serotonina) en el tratamiento de los síntomas vasomotores. 
Por ejemplo, la paroxetina disminuye la puntuación en 62% 
con dosis de 12.5 mg/día y en 65% con 25.0 mg/día133 com-
parado con placebo que solo es de 37.8%. La fluoxetina 
y venlafaxina (inhibidores de la recaptura de serotonina–
norepinefrina) han demostrado efectos interesantes en este 
sentido. En un estudio de 229 mujeres disminuyeron los 
puntajes en 60% con dosis de 75 y 150 mg/día, y en 37% 
con dosis de 37.5 mg/día comparado con 27% del placebo. 
Los efectos colaterales incluyen insomnio, somnolencia y 
resequedad bucal.132

La clonidina es un medicamento agonista adrenérgico alfa 2 
central que en algunos estudios demostró disminución de los 
síntomas vasomotores. Se administra por vía oral a dosis de 
0.1 a 0.2 mg por la noche. En un estudio controlado con pla-
cebo, la frecuencia de bochornos disminuyó en 80% de las 
mujeres vs 36% con placebo.134 En otros estudios mostró me-
nor eficacia y debido a sus efectos secundarios (resequedad 
bucal, mareo, estreñimiento y sedación) cada vez se prescribe 
menos.135 La veraliprida es un antagonista dopaminérgico que 
ha demostrado eficacia, con suspensión total de los bochornos, 
incluso en 63 a 80% de las mujeres vs 30% con placebo. Debi-
do a que puede ocasionar efectos extrapiramidales,136 se retiró 

del mercado en otros países y la Agencia Europea de Medica-
mentos recomienda no prescribirla. La Asociación Mexicana 
para el Estudio del Climaterio, en su consenso, concluye: 

1.	 El médico debe conocer a detalle sus indicaciones, 
efectos secundarios, farmacocinética y posología. 

2.	 Advertirle a la paciente que existen otras opciones te-
rapéuticas. 

3.	 Evaluar el estado mental y neurológico de la pacien-
te, principalmente en relación con trastornos del mo-
vimiento o signos extrapiramidales (temblor o disto-
nías), depresión o ansiedad que se confundan con los 
síntomas del climaterio. 

4.	 Informar cualquier evento adverso asociado con este 
medicamento.

5.	 Realizar un estudio multicéntrico, con asignación al 
azar, para identificar la frecuencia y gravedad de las 
reacciones secundarias. 

6.	 Incluir un documento con los posibles riesgos deriva-
dos de la ingestión de este medicamento.137 

RECOMENDACIÓN

21.	 En la mujer con síntomas vasomotores, de mo-
derados a severos, y contraindicaciones para te-
rapia hormonal pueden prescribirse: venlafaxina, 
fluoxetina, paroxetina, veraliprida, desvenlafaxina y 
modificaciones en el estilo de vida.

	 Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte

Tratamiento de los trastornos menstruales

VII. ¿Cuáles son las intervenciones con mayor efecto clí-
nico en la mujer en transición menopáusica y trastornos 
menstruales?

Síntesis de la evidencia

La mayor parte de los datos de estos síntomas provienen 
del “Seattle Women’s Midlife Health Study”39 y del estu-
dio SWAN.38 Se reporta información relacionada con la 
cantidad del flujo menstrual en la etapa de transición me-
nopáusica: sangrado leve en 32% de los casos, intenso en 
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29%, de menor duración en 24% y de larga duración en 
20%. Otro análisis del estudio SWAN40 propone que el 
aumento en la cantidad de sangrado menstrual y ciclos 
con sangrado excesivo (mayor de 250 mL) se asocian 
con ciclos ovulatorios que siguen a etapas prolongadas 
de anovulación, donde el estradiol sin oposición produ-
ce cambios proliferativos endometriales. Los trastornos 
menstruales que aparecen en la perimenopausia deberán 
evaluarse cuidadosamente para descartar problemas ana-
tómicos (miomas, pólipos, hiperplasias o malignidad). 
Una vez descartada la patología orgánica se evaluará el 
tratamiento apropiado cuando los trastornos se originen 
por exceso: hiperpolimenorrea, proiomenorrea o si exis-
ten periodos prolongados de anovulación con estrogenis-
mo persistente. Los principios generales del tratamiento 
deberán considerar:

•	 Etiología y severidad del sangrado (anemia, interfe-
rencia con actividades diarias) 

•	 Síntomas asociados (dolor pélvico) 
•	 Contraindicaciones para tratamientos hormonales 
•	 Enfermedades concomitantes
•	 Preferencias de la paciente 

El tratamiento para este mecanismo fisiopatológico consis-
te en agregar un progestágeno (progesterona micronizada, 
medroxiprogesterona o clormadinona) de forma cíclica (11 
días por lo menos cada mes) o continua para contrarrestar 
los efectos endometriales del estrogenismo persistente. Los 
tratamientos cíclicos tienden a producir sangrado por pri-
vación, mientras que los continuos suelen provocar ameno-
rrea después de un tiempo de su prescripción.

Alternativamente pueden prescribirse fármacos antiin-
flamatorios no esteroides (naproxeno) orales, que han 
demostrado disminución del volumen de la pérdida 
menstrual de 20 a 50%. El mecanismo de este efecto es 
reducir la producción de prostaglandinas (PGE2 y PGF2 
alfa) endometriales con vasoconstricción de los vasos 
endometriales y menor pérdida sanguínea.138 La inser-
ción del DIU, que libera levonorgestrel, reduce la pér-
dida menstrual de 74 a 97% después de un año y puede 
colocarse para esta finalidad, sobre todo si existe aún 
la posibilidad de embarazo no deseado. Está aprobado 
por la FDA para el tratamiento del sangrado menstrual 
abundante.139,140

RECOMENDACIÓN

22.	 Los trastornos menstruales de la transición a la me-
nopausia por deficiencia de fase lútea y estroge-
nismo persistente se corrigen con la adición de un 
progestágeno cíclico o continuo al tratamiento.

	 Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

VIII. ¿Cuáles son las intervenciones con mayor efecto clí-
nico en la mujer con síndrome genitouriario?

Síntesis de la evidencia

Las preparaciones de estrógenos administradas localmente 
son más eficaces que las sistémicas para el alivio de los 
síntomas, moderados a severos, como: resequedad vaginal, 
dispareunia y vaginitis atrófica.33,141 Las mujeres que reci-
ben tratamiento sistémico para otras indicaciones pueden 
requerir la prescripción adicional de estrógeno local cuando 
los síntomas vaginales no se alivian. Un metanálisis de 58 
estudios comparativos reportó eficacia significativamente 
mayor para los tratamientos locales (80 a 90% con las pre-
paraciones vaginales vs 75% sistémica).142 La dosis habi-
tual para las cremas con estrógenos conjugados es ≤0.5 g 
a 2 g/día por vía intravaginal, administrada en un régimen 
continuo (dos veces a la semana) o cíclico: diario por 21 
días y 7 de suspensión. Otras opciones incluyen estriol 0.5 
mg en esquema similar o promestrieno 10 mg. Puede inten-
tarse el tratamiento con humidificadores vaginales, pero su 
resultado es variable y transitorio, principalmente en casos 
severos. Un tratamiento con la dosis y el tiempo adecuados 
produce que la flora vaginal normal se restaure, acidifique 
el medio, aumenten el grosor del epitelio y la lubricación 
vaginal. Los riesgos potenciales no han sido evaluados por 
completo, pero la concentración sérica de estrógenos en pa-
cientes que reciben este tratamiento son comparables con 
las mujeres que no utilizan estrógenos exógenos, por lo que 
sus riesgos sistémicos son posibles, pero poco probables. 
Por este motivo se advierte que el tratamiento vaginal no 
es eficaz para alivio de los síntomas vasomotores ni protec-
ción ósea. No es necesario administrar concomitantemente 
un progestágeno para protección endometrial, pero debe 
considerarse identificar la causa cuando ocurre sangrado 
transvaginal; además, deben indicarse lubricantes o hidra-
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tantes, o ambos, como primera línea de tratamiento para 
síndrome genitourinario en la menopausia.143,144

RECOMENDACIÓN 

23.	 En pacientes con síndrome genitourinario pueden 
indicarse estrógenos tópicos (vaginales) para lograr 
efectos tróficos con poca absorción sistémica.

	 Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

IX. ¿Cuáles son los riesgos con mayor trascendencia clíni-
ca en la mujer que recibe terapia hormonal de reemplazo?

Síntesis de la evidencia

Está reportada la magnitud del riesgo de cáncer de mama 
en mujeres menopáusicas que reciben terapia hormonal de 
reemplazo (RR 1.24; IC 95%: 1.01-1.53), que  se traduce 
en 206 pacientes en el grupo de casos (terapia hormonal de 
reemplazo) vs 155 del grupo control (placebo), donde las 
primeras sufrieron cáncer de mama.145,146 En contraste con 
lo anterior, en los tratamientos sin progestágeno se observa 
menor aparición de carcinoma mamario (HR 0.77 para es-
trógeno sin progestina versus placebo, IC 95% 0.59-1.01).147

El riesgo de carcinoma mamario provocado por la terapia 
hormonal se asocia con la adición del progestágeno y du-
ración del tratamiento. Este riesgo disminuye después de 
suspender el tratamiento.112,113

Las contraindicaciones absolutas de la terapia hormonal de 
reemplazo comprenden: sangrado genital de causa descono-
cida, hepatopatía activa, antecedentes de carcinoma endome-
trial o mamario, de enfermedad coronaria, accidente vascular 
o isquemia transitoria, tromboembolismo venoso (o riesgo de 
padecerlo). En el estudio WHI se observó un incremento en la 
frecuencia de eventos tromboembólicos con la terapia com-
binada de estrógenos conjugados y medroxiprogesterona (34 
vs 16 por 10,000 personas-año. HR 2.06, IC 95% no ajustado 
1.6-2.7).148 El aumento en el riesgo es similar para trombosis 
venosa profunda que para tromboembolia pulmonar. También 
con el estrógeno conjugado sin oposición aumenta el riesgo 
(HR 1.33, IC 95% 0.99-1.79).147 Para las mujeres de entre 50 a 
59 años (quizá las que se encuentran en terapia de reemplazo) 

el exceso de riesgo estimado es de 4.7 y 1.3 casos adicionales 
por 1,000 mujeres en 5 años para terapia combinada y estróge-
no en monoterapia, respectivamente.149 

RECOMENDACIONES

24.	 La terapia hormonal de reemplazo incrementa la 
densidad mamaria. La monoterapia con estróge-
nos aumenta el riesgo de cáncer de mama después 
de 7.5 años y la terapia combinada con progesti-
nas aumenta el riesgo después de 5 años. El raloxi-
feno disminuye el riesgo de cáncer de mama y la 
tibolona aumenta el riesgo de su recurrencia. 

	 Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

25.	 Las contraindicaciones absolutas para la terapia 
hormonal de reemplazo en cualquiera de sus 
formas incluyen: sangrado genital de causa des-
conocida, hepatopatía activa, tromboembolismo 
venoso, antecedentes de cáncer ginecológico 
hormonodependiente, de enfermedad coronaria, 
accidente vascular o isquemia transitoria. Las con-
traindicaciones relativas incluyen: hipertrigliceri-
demia (>400 mg/dL) y litiasis vesicular.

	 Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte

X. ¿Cuáles son las intervenciones más apropiadas para 
el tratamiento y prevención de la osteoporosis posmeno-
páusica?

Síntesis de la evidencia

El algoritmo contempla los siguientes aspectos:

•	 Asesoría del riesgo de padecer osteoporosis y sufrir 
fracturas.

•	 Evaluar las causas secundarias de osteoporosis. 
•	 Complementar con cantidades adecuadas de calcio (al 

menos 1,200 mg/dás) y vitamina D (800-1000 UI/día).
•	 Evaluar y corregir los factores de riesgo de caídas.
•	 Recomendar ejercicio regular, predominantemente le-

vantamiento de pesas y tonificación de la musculatura 
para reducir el riesgo de caídas y fracturas. 

•	 Evitar el tabaquismo y consumo excesivo de bebidas 
alcohólicas. 
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•	 Recomendar estudios de densitometría ósea en muje-
res de 65 años o mayores. 

•	 Solicitar densitometría ósea en mujeres posmenopáu-
sicas con algún perfil de riesgo elevado. 

•	 Recomendar la densitometría ósea en pacientes que 
han sufrido alguna fractura para determinar el grado 
de severidad. 

•	 Iniciar el tratamiento en pacientes con fracturas de ca-
dera o vertebrales. 

•	 Iniciar el tratamiento en mujeres con densidad mine-
ral ósea mayor o igual de -2.5 en el cuello femoral o 
columna por estudio de absorciometría de rayos X de 
energía dual.

•	 Iniciar el tratamiento en casos de osteopenia (score T 
entre -1.0 y -2.5) y con riesgo de fractura de cadera a 
10 años ≥ 3% o  fractura mayor osteoporótica ≥20% 
según el algoritmo FRAX.150,152

RECOMENDACIONES

26.	 En toda mujer en transición a la menopausia tem-
prana o tardía se puede inciar tratamiento para os-
teoporisis con antirresortivos u osteoformadores.

	 Nivel de evidencia alta. Recomendación fuerte.

27.	 En mujeres con osteoporosis la terapia hormonal 
de reemplazo no es el tratamiento de primera elec-
ción, pero está justificado como profiláctico.

	 Nivel de evidencia baja. Recomendación fuerte
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Anexos

Anexo 1

Glosario de definiciones operacionales

•	 Climaterio: etapa de la vida de la mujer asociada con la dis-
minución fisiológica de las funciones ováricas (gametogéni-
cas y esteroidogénicas), concomitante con manifestaciones 
clínicas y paraclínicas, que va de los 35 a 65 años de edad.

•	 Síndrome climatérico: conjunto de síntomas y signos que 
anteceden y siguen a la menopausia, como consecuencia de 
la declinación o cese de la función ovárica.

Menopausia natural: último periodo menstrual que ocurre debido 
a la pérdida de la actividad folicular del ovario. Se diagnostica, en 

retrospectiva, luego de haber transcurrido 12 meses consecutivos 
con amenorrea. En México, en promedio, es a los 48 años de edad. 

Menopausia inducida: cese de la menstruación debido a la pérdi-
da de la función ovárica no fisiológica (por extirpación quirúrgica 
de ambos ovarios, quimioterapia o radiación, pero no por histe-
rectomía). La mujer histerectomizada, cuando se conservan los 
ovarios, entra en amenorrea secundaria y definitiva, pero no entra 
en la etapa de climaterio hasta finalizar la función ovárica.

•	 Menopausia prematura o insuficiencia ovárica prematu-
ra: situación en que la menopausia ocurre antes de los 40 
años de edad, como criterio práctico.

•	 Perimenopausia: periodo desde el inicio de los eventos bio-
lógicos, endocrinológicos, clínicos y psicológicos que pre-
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ceden a la menopausia hasta la terminación del primer año 
después de la misma.

•	 Posmenopausia: etapa que se inicia a partir del último pe-
riodo menstrual, por menopausia inducida o natural.

•	 Premenopausia: periodo de los dos años previos a la me-
nopausia.

Anexo 2

Estrategia de búsqueda

•	 Selección del temario
•	 Palabras clave (MeSH): menopause, postmanopause, peri-

menopause.
•	 Estrategia de búsqueda de guías de práctica clínica: 
((“climacteric”[MeSH Terms] or climacteric [Text Word]) and 
(“diagnosis”[Subheading] or “diagnosis”[MeSH Terms] or diag-
nosis [Text Word]) and (“guideline”[Publication Type] OR “guide-
lines as topic”[MeSH Terms] or “guidelines”[Text Word])) and 
(“2008/04/27”[PDat]: “2014/07/31”[PDat] and “humans”[MeSH 
Terms] and (English [lang] OR Spanish[lang]))

Etapa -5 -4 -3b -3 -2 -1 +1 a +1 b +1 c +2

Termino-
logía

Reproductiva Transición 
menopáusica

Postmenopausia

Duración Temprana Pico Tardía Temprana Tardía Temprana Tardía

Perimenopausia
Variable Variable 1-3 años 2 años 3-6 años Resto de 

la vida
Criterios principales

Ciclo mens-
trual

Variable
confuso

Regular Regular Leves 
cambios
Duración/
cantidad

Duración 
variable 
≥ 7 días 
diferente en 
duración de 
ciclos con-
secutivos

Intervalo 
Ameno-
rrea >= 
60 d

Criterios de apoyo
Endocrinos
FSH,
AMH,
Inhibina B

Baja
Baja

Variable
Baja
Baja

⇑ variable
Baja
Baja

⇑>25 
UI/L

⇑ variable
Baja
Baja

Estable
Muy baja
Muy baja

Cuenta 
folicular

Baja Baja Baja Baja Muy baja Muy baja

Caracteristicas descriptivas
Síntomas Vaso-

motores 
probables

Vasomo-
tores 
muy pro-
bables

Atrofia 
urogenital

Menarquia S T R A W 2012 UPM (0)

Anexo 3 

Clasificación STRAW+109 

Anexo 4 

Historia clínica

Antecedentes en familiares de primer grado con:

•	 Cáncer de mama o de ovario, especialmente a edades tem-
pranas. 

•	 Enfermedad tromboembólica (familiares jóvenes o en sitios 
atípicos). 

•	 Fracturas osteoporóticas

Antecedentes personales

Alteraciones médicas que puedan tener repercusión en la elección 
del tratamiento, especialmente:
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•	 Enfermedad cardiovascular
•	 Enfermedad tromboembólica venosa
•	 Hipertensión arterial
•	 Infarto cerebral
•	 Migraña
•	 Enfermedad biliar o enfermedades hepáticas
•	 Prescripción de anticonceptivos o terapia hormonal previa
•	 Enfermedades metabólicas: diabetes, hipercolesterolemia, 

hipertrigliceridemia

Antecedentes ginecoobstétricos de interés

•	 Antecedentes personales de neoplasias estrógeno-dependien-
tes: cáncer de mama o endometrio.

•	 Fecha de la última menstruación, edad a la que se produjo 
la menopausia y tiempo transcurrido. Ambos aspectos son 
importantes al momento de valorar el inicio del tratamiento 
hormonal, con especial importancia en los casos de insufi-
cienciaa ovárica precoz, en los que se establece, práctica-
mente, obligatoria su prescripción.

•	 En caso de tener menstruación, investigar la duración de los 
ciclos y el patrón de sangrado, principalmente la cantidad de 
sangrado durante la menstruación.

•	 Realización previa de histerectomía, relacionada o no con 
anexectomía, y anexectomías uni o bilaterales e inventigar 
el motivo de la intervención quirúrgica y la edad a la que 
fueron operadas. Es importante insistir en el caso de las his-
terectomías acerca de la realización de anexectomía, ya que 
las pacientes pueden pensar que se encuentran en menopau-
sia únicamente por la ausencia de menstruación; sin embar-
go, sus ovarios funcionan con normalidad.

Anamnesis

•	 Identificar los síntomas vasomotores y su intensidad, y anali-
zar el grado de afectación en la calidad de vida.

•	 Síntomas relacionados con síndrome genitourinario: reseque-
dad vaginal, coitorragia, dispareunia, incontinencia urinaria.

•	 Estado de salud mental. Interrogar acerca de alteraciones en 
el estado de ánimo, cambios de humor y cómo afecta a su 
estilo de vida.

•	 Actividad sexual y sus alteraciones.
•	 Indagar los hábitos de vida: realiza ejercicio, consume una 

dieta equilibrada, tabaquismo.

Búsqueda de factores de riesgo de enfermedades

La búsqueda de factores de riesgo de enfermedades que apare-
cen en este grupo de edad ayudará a seleccionar el mejor fárma-
co para cada paciente, según su perfil de acción y seguridad. Se 
considerarán, principalmente, tres enfermedades de excepcional 
importancia e impacto en la salud: osteoporosis,  enfermedad car-
diovascular y cáncer de mama.

Osteoporosis

•	 Bajo peso (IMC <20)
•	 Insufucuencia ovárica precoz o menopausia a edades tem-

pranas
•	 Antecedente personal de fractura por fragilidad o anteceden-

te materno de fractura de cadera
•	 Caídas repetidas (más de dos caídas en el último año) 
•	 Consumo de medicamentos (corticoides)  

Enfermedad cardiovascular

•	 Edad
•	 Dislipidemia
•	 Hipertensión arterial
•	 Tabaquismo 
•	 Sedentarismo 
•	 Obesidad

Cáncer de mama

•	 Antecedente familiar
•	 Densidad mamaria aumentada
•	 Antecedentes de carcinoma intraductal o hiperplasia con 

atipia
•	 Menopausia tardía o menarquia temprana
•	 Insuficiencia ovárica precoz o menopausia a edad temprana
•	 Antecedente personal de fractura por fragilidad o anteceden-

te materno de fractura de cadera
•	 Caídas repetidas (más de dos caídas en el último año)
•	 Consumo de medicamentos (corticoides)

•	 Exploración ginecológica

• Valoración del grado de hipoestrogenismo vulvovaginal. Puede 
resultar útil el índice de salud vaginal (Vaginal Health Index)153 
(Cuadro 7)

Cuadro 7.  Índice de salud vaginal153

Elasticidad Fluido pH Mucosa Humedad

1. Escasa Ninguno 6.1
Petequias 
antes del 
contacto

Ninguna, 
inflamada

2. Escasa
Escaso, fino, 
amarillento

5.6-6.0

Sangra-
do con 

contacto 
leve

Ninguna, no 
inflamada

3. Aceptable
Superficial, 

blanco
5.1-5.5

Sangra 
con ras-

pado
Mínimo

4. Buena Abundante, 
blanco

4.7-5.0 No friable 
pero adel-

gazada

Moderada

5. Excelente Normal, 
blanco

<4.6 No friable, 
normal

Normal
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Figura 1. Escala de puntuación en menopausia154,155

Con el objeto de conocer sus molestias climatéricas le solicitamos responda el siguiente cuestionario marcando en el espacio de la figura 
correspondiente
¿Cuál de las siguientes molestias siente en la actualidad y con qué intensidad?

Tipo de molestia
(Marque la casilla pertinente de cada molestia con una “X”
Ejemplo, marque en la casilla 0 cuando “no tiene molestia y en la 
casilla 1 a 4 según como sienta la intensidad de la molestia)

¿Cómo son sus molestias?
No

siente
molestia

Siente
molestia

leve

Siente
molestia

moderada

Siente
molestia

importante

Siente 
demasiada 
molestia

0 1 2 3 4

1. Bochornos, sudoración, calores.

2. Molestias en el corazón (sentir latidos del corazón, palpitaciones, 
opresión en el pecho).

3. Dificultades para conciliar el sueño (insomnio, duerme poco).

4. Molestias musculares y articulares (dolores en los huesos y articula-
ciones, dolores reumáticos):

5. Estado de ánimo depresivo (sentirse deprimida, decaída, triste, a 
punto de llorar, sin ganas de vivir).

6. Irritabilidad (sentirse tensa, explota fácilmente, sentirse rabiosa, 
sentirse intolerante).

7. Ansiedad (sentirse angustiada, temerosa, inquieta, tendencia al 
pánico).

8. Cansancio físico y mental (rinde menos, se cansa fácil, olvidos 
frecuentes, mala memoria, le cuesta concentrarse).

9. Problemas sexuales (menos ganas de sexo, menor frecuencia de 
relaciones sexuales, menos satisfacción sexual).

10. Problemas con la orina (problemas al orinar, orina más veces, 
urgencia de orinar, se le escapa la orina).

11. Sequedad vaginal (sensación de genitales secos, malestar o ardor 
en genitales, malestar o dolor con las relaciones sexuales).

 

Fuente: Heinemann LA y colaboradores154

•	 Palpación uterina y de tumoraciones anexiales
•	 Detección de prolapsos
•	 Exploración mamaria

•	 Escala de puntuación en menopausia (Menopausal Ra-
ting Scale)154,155

La escala de puntuación en menopausia contiene 11 ítems que 
evalúan los síntomas de la menopausia divididos en tres subesca-
las: 1) somática: oleadas de calor, malestar en el corazón, trastor-

nos del sueño, problemas musculares y articulares (ítems 1-3 y 11, 
respectivamente); 2) psicológica: ánimo depresivo, irritabilidad, 
ansiedad y agotamiento físico y mental (ítems 4-7, respectiva-
mente); 3) urogenital: trastornos sexuales, vesicales y resequedad 
vaginal (ítems 8-10, respectivamente). Cada ítem puede ser gra-
duado por la paciente desde 0 (ausente) hasta 4 (1: leve; 2: mo-
derado; 3: severo; 4: muy severo). Para una paciente particular, el 
puntaje total para cada subescala es la suma de los puntajes obte-
nidos para cada subescala. Además, los ítems de la escala también 
se presentan como frecuencias (presente o no) y puntajes medios 
(Figura 1).


