
TEMAS MONOGRAFICOS 

Costes de la terapia hormonal 
sustitutiw en la menopausia 

1 Introducción 

la problemática de la menopausia des· 

pierio hoy en día enorme interés, llamando po· 

derosamenle la atención no sólo de los gi· 
necólogos, sino también de internistas, 

sociólogos, epidemiólogos, economíslas y po· 
líticos. 

Este interés se justifica por tres razones: 

- El conocimiento actual de los signos, sín· 

tomos y afecciones que aparecen como con· 
secuencio de la carencia de esfrógenos, así 

como la aparición de nuevas fórmulas ga· 

lénicos y nuevas vías de administración de la 
Terapia Hormonal Sustitutivo IT.H.S.J, que han 

evitado muchos de los efectos secundarios de 

la mismo. 
- lo importancia demográfica del lema, 

con un gran número de personas afectados. En 

España, según dotas recientes del Instituto No· 
cionol de Estadística, contamos apro­
ximadamente con 7.400.000 mujeres en edad 

peri y postmenopáusico, representando un 37% 
del total de mujeres censados. 

- El incremento de la esperanzo de vida, 

nos llevo a prever que fXlíO el año 2000 habrá 
254 mujeres por cado 150 hombres en el 
grupo poblacionol de más de 85 años, y que 
poro entonces el 70% de las personas mayores 

de 75 años serán mujeres. 
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Todos estos datos nos don uno ideo de la 
importancia del coste médico/ social de este 

problema, ya que nuestras mu¡eres permanecen 
en situación de deprivoción hormonal entre 25 
y 35 años de su vida. 

11 METODOS ANALÍTICOS 

1.-Comentarios generales. 

Ante los posibles gastos que podría en· 

trañar lo T.H.S., se ha intentado introducir mé· 
todos de análisis sistemáticos paro determinar 

si esto modalidad de tratamiento proporciono 

un beneficio que justifique el gasto. El pro­
blema está en el gran número de variables 
que debemos de considerar, así como la com· 

paración de varios métodos diferentes de Ira· 

!amiento. 
Desde el momento en que existe una al· 

fernolivo frente o los riesgos ligados o lo me­

nopausia, es lógico que planteemos la cues· 
tión de si esta terapia está justificada 

económicamente, por lo que deberemos com· 

parar los costes de lo prevención con los de 
la menopausia no trotado, teniendo en cuen· 
lo, por otra porte, la reducción de la mor· 

talidad en el estudio coste/ eficacia de lo 

T.H.S. 

2.-Cálculo de coste·efectividad 

El cálculo del coste-efectividad 

loción del coste en dinero o la efecti\ 

sobre sanidad. Esto último medido 

cuanlifolivomenle denominándose ce 
a¡usfe oños·vidojC.AAV.), refle¡ond1 
cálculo único los cambios en la super 

la morbilidad l l ,2,31. 
El análisis coste-efectividad se col< 

sigue: 

2-1 .·Costes netos de sanidad(C 

lo fórmula poro calcular los casi 

ni dad ha sido modificado de Weins 
Stoson Wb.11) y Ution Wh. 12) y seria 

cs=Acdl+Aces +Acp-Aape ±Aci 

cs=Cosle de sanidad netos 
Acdt=Cosles directos terapéutico 

cluyen los pagos por servicio o méd 

pitales, laboratorios, así como medicrn 
Aces=Cosles debidos a los el 

cundarios del tratamiento. 

Acp=Cosles preventivos que inc 
costes y un programa de profilaxis co 
recelos, educación, tiempo médico, ef< 

Aope=Ahorro del coste hipolélici 
deriva del frotamiento de la enfermed1 

sencia de un programa de profilaxis. 



1ki=Costes indirectos del impacto eco­
nómico de una muerle premolura o invalidez. 

2.2.-Cálculo de la efectividad neta de 
salud (ES) 

El cálculo de la efeclividad neto de salud, 
que en definitiva es el cálculo general de me· 
joro o pérdido de calidad de vida, de puede 
calcular según lo fórmula propuesto por Weins· 
lein y Stoson 11 J. 

ES=i\n2p + óbp - i\rp 
ES=Efectividod neto de salud en C.A.A.V. 
i\n2p=Número probable de años vida, sin 

ajustar debido a la reducción de morbilidad o 
prevención derivada. 

óbp= Mejoro de la calidad de vida en 
años debido o lo prevención y a lo reducción 
de lo morbilidad. 

i\rp=Pérdido de calidad de vida en años 
debido o los efeclos secundarios derivados del 
frotamiento. 

El número probable de oños·vida sin ajustar 
(i\n2p) se puede calcular basándose en las fo· 
bias de vida. El cálculo de lo mejoro (óbp) o lo 
pérdida de calidad de vida !Mp) es uno cues· 
lían controvertida. Puede hacerse su de­
terminación basándose en el índice del estado 
de salud (l.S.) (1,4). Este índice asigna un valar 
númerico !pi entre O y l paro diferenciar los di· 
versos grados de invalidez y molestias, es 
decir,: O.O significo prácticamente ' no in· 
validez•, y 1.0 implicaría el equivalente o un 
paciente fallecido, es decir, lo probabilidad (p) 
de muerte es de 1.0. 

Poro poder calcular este indice de salud, 
habrá que lener en cuenta, por tanto, todos los 
beneficios y riesgos relativos. 

Así pues, la relación coste-efectividad se 
calculo con lo siguiente fórmula: 

es i\cdt + i\ces + i\cp -i\ope ± i\ci = 

ES i\n2p + óbp · t.rp 
El conceplo del análisis coste efeclividad 

ha sido criticado, ya que se carece de in· 
formación paro llevar o coba la fórmula on· 
feriar con precisión, lo cual significo que los 
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cálculos finales no se pueden hacer con cer· 
teza. 

111.·COSTE·EFECTIVIDAD DE LA T.H.S. 

1.·Coste sanitario de la T.H.S. 

Cado país debería hacer sus propios es· 
tadísticas sonilarios, yo que existen va· 
riaciones imporlonles de unos o otros, de­
biendo codo uno de valorar el coste de lo 
T.H.S. 

De lal manero que el cosle deberá col· 
cularse ulilizanda esladíslicos locales, según lo 
fórmula que hemos propuesto anleriormenle. 
Esle análisis, mienlros no existo uno pauto con· 
crelo, deberá aplicarse o coda tipo de es­
lrógeno y progestágeno disponible, así como o 
sus posibles combinaciones. Así mismo, el cosle 

dependerá del programa sanitario que se quie­
ro desarrollar. De ahí, que creamos que es im· 
portante que en codo región se establezco un 
mismo protocolo paro que seo desarrollado por 
todos los unidades de menopausia o centros de 
salud competentes. 

2.·EFECTIVIDAD DE LA T.H.S. 

2.1.-Riesgos potenciales (R.P.) 

Lo relación entre terapia hormonal sustitutivo 
y riesgos potenciales se ha depurado en los úl· 
timos años, hablándose en la ocluolidod ex· 
clusivamenle de un mayar riesgo en el sangrado 
postmenopáusico y, quizás, cirugía innecesaria. 
En cuanto a lo relación con los cánceres gi· 
necológicos ha sido objeto de discusiones e in· 
vestigaciones exhaulivas en las últimos dé­
cadas, siendo el pilar base de los posibles 
riesgos de lo T.H.S. Finalmente, decir que con 
los actuales lralamientos se ha desvanecido la 
relación que existía de la T.H.S. con un au· 
mento de la trombosis venosa y trom· 
boembalismo, de un aumento de lo presión son· 

guinea y de las alteraciones del metabolismo li· 
pídico. (5) 

2.1.1.·Sangrado postmenopausico y 
cirugía innecesaria. 

Lo administración de una T.H.S. pro­
longada eslímula en ocasiones el endomelrio 
produciendo un sangrado endometrial. lo in· 
cidencia varío según los productos que se ad· 
ministran, vía, dosis y respuesta del paciente 
(6). Así, los mujeres que presenten dicho son· 
grado se preocuparán y en muchos oca· 
siones es muy posible que el médico decida 
intervenir practicando una biopsia en· 
dometrial, diloloción y legrado, e incluso en 
ocasiones uno hislerectomía. Todos estos pro­
cedimientos pueden considerarse necesarios y 
se podían evitar si lo medicación no se hu· 
biero administrado. Por tanto, el aumento de 
incidencia de sangrado postmenopóusico 
pude resultar directamente en cirugía in· 
necesaria. 

2. 1.2.·Cáncer de endometrio 

Estudios epidemiológicos sobre un gran nú· 
mero de pacientes ponen en evidencio un ou· 
mento del riesgo de cáncer de endomelrio, de 
dos a tres veces mayor Iros la utilización de es­
trógenos exógenos IT ablo 11 (7-12]. Este riesgo 
aumenta con lo duración del lratamienlo y lo 
dosis estrogénico utilizada 11 3). 

Sabemos que el estrógeno estímulo lo pro· 
liferación de lo mucoso, elevando la actividad 
mitótica y lo síntesis del DNA. En lo célula, se 
incremento el número de receptores, tonto de es· 
lrógenos como de progeslerona. Por airo parle, 
los progestágenos contrarrestron estas acciones 
y detienen la síntesis del DNA l 14) y de los re­
ceptores. 

Por ello, la adición de un progestágeno a 
la terapia de los eslrógenos tiene un ef eclo pro· 
lector del endomelrio. Los efeclos de máxima 
protección se han oblenido cuando se ad· 
ministro el progestágeno de 12 a 13 días, ha· 



biendo sido práclicamente nulo lo incidencia 
de hiperplasios ( 15). 

Casi todos los estudios clínicos y epi­
demiológicos, actualmente disponibles, mues­
tran uno disminución de lo frecuencia del cán­
cer de endometrio en los mujeres trotados con 
estrógenos-progestágenos con respecto o las no 
trotados ( 16, 17, 18). 

Se admite que en la población general, el 
riesgo de desarrollar un carcinoma de en­
dometrio es aproximadamente de l / 1200. Si 
tenemos en cuento la laso anual aplicada en lo 
población peri y poslmenopáusico española 
nos encontraríamos con uno incidencia apro­
ximada de 3.700 nuevos casos de carcinoma 
de endometrío en estos edades. 

la terapia reduciría teóricamente estas ci­
fras en uno tercero parte, suponiendo un ahorro 
aproximado de 1. 200 millones de pesetas 
anuales. 

2.1.3.·Cáncer de mama 

Contrariamente al cáncer de endomelrio, 
no aparecen poro el carcinoma de seno evi­
dencias epidemiológicos y/o estadísticos que 
apoyen rotundamente el moyor o menor riesgo 
de la T.H.S. (13). 

En la actualidad, se ha establecido uno 
serie de foclores poro determinar las mujeres 
con riesgo de padecer un carcinoma de mamo. 
lo administración de estrógenos ex­
clusivamente, o no aumento el riesgo de cáncer 
de moma, o éste va a ser mínimo !Tabla 2) ( 19-
36); pero, en estos momentos, el problema fun­
damental es discenir si los progestágenos son 
comprometedores de los estrógenos, an­
tagonistas o no ejercen ninguna de estos fun­
ciones en la mama 137,38). A la espero de 
más resultados, parece prudente que o todo 
mujer que va a ser sometido o T.H.S., se le re­
alice un estudio de la mama, deberemos de 
tener en cuento, por lo tanto, el coste de la ma­
mografía, aunque en algunas comunidades se 
considera ya como un gasto legítimo en una 
paciente posados los 45 años; asimismo, de-
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bería evitarse esta terapia hormonal sustitutiva 
en toda aquella mujer con riesgo elevado de 
padecer carcinoma de mamo. 

En conclusión, la mujer que tenga útero de­
berá recibir un progestágeno ante el riesgo de 
padecer o desarrollar uno hiperplosio o ode­
nocarcinomo de endomelrio, si bien el pro­
gestágeno ho de administrarse en la menor 
dosis y durante el menor tiempo posible, paro 
prevenir dicho proliferación endomelrial. En 
cuanto a la mujer histerectomizodo no tenemos, 
en lo oclualidod, ninguno evidencio de que el 
estrógeno debo asociársele o un progestágeno 
!13). 

2.2.·Beneficios potenciales (8.P.) 

Los beneficios del frotamiento sustitutivo de 
lo menopausia yo no se discuten: o corto plazo, 
mejoran lo calidad de vida (39); o largo plazo, 
previenen el riesgo de osleoporosis (40), lo 
aparición de fracturas 141) y quizó disminuyan 
las enfermedades cardiovasculares. 

2.2.1.·Calidad de vida 

La eficacia del lrolomienlo sustitutivo con 
respecto a los sofocos, los sudores nocturnos, el 
insomnio y lo disporeunio ha sido claramente 
demostrado en numerosos estudios (42,43,44), 
hasta tal punto que nos encontramos en la li­
leroturo con numerosos escalos en que de­
muestran el efecto beneficioso del frotamiento 
hormonal sustitutivo con respeclo o la calidad 
de vida (45-49). Es muy difícil poder valorar 
estos parámetros en dinero, pero no cabe la 
menor dudo de las ventajas que aportan. 

2.2.2.·Enfermedad cardiovascular 

A pesar de algunas contradicciones en la li­
teratura, los investigaciones más recientes han 
señalado un claro incremento de riesgo car­
diovascular en mujeres poslmenopáusicos, al 
tiempo que han destacado el efecto protector 
de la terapia estrogénico (50-53). Dicho electo 

protector se basa fundamentalmente 
cremento de las proteínos de a/la den! 
(50). Sin embargo, otros autores inc 
descienden los lipoproleínas de bojo 
(LDLJ (54). Se ha llegado a establece1 
mujer sin tratamiento eslrogénico tiene 
de riesgo de padecer infarto de mioc· 
con él (55). También se está disculien 
ocluolidod, la relación de las lipoprol 
los diferentes tipos de estrógenos, así 
diferentes rutas de administración. No 
no hoy por ahora estudios epidemioló¡ 
comparen los riesgos en mujeres tratad 
terapia hormonal sustitutiva clásico e 
nuevos sistemas y nuevas rulos de ter 
mono l. 

En España, según datos del lnsl 
cionol de Estadístico, en 1985 se ri 

8.174 muertes por IMA en mujeres, d1 
les un 99% fueron mujeres mayores de 

De acuerdo con diversos trabajos 
estrógenos administrados profiláclicamE 
den reducir el riesgo a lo mitad o 1 

porte, por lo que el ahorro potencio 
grupo oscilaría en Españo olrededo 
10.000 millones de pesetas ol año. 

2.2.3.·0steoporosis 

Lo osteoporosis constituye un ene 
blema socioeconómico. Se ha eslir 
EEUU un coste aproximado de 6,4 bi 
dólares onuoles en los que se englobe 
la mortalidad, sino la morbilidad ~ 
terociones sociales y psicológicas que 
(57). la incidencia de frocluros de r 
muestro uno distribución bimodol er 

sexos: hombres jóvenes y mujer 
tmenopáusicas (figuro l J (58). Más de 
los mujeres mayores de 65 años sulr 
fraclura de cuello de fémur, de cue1 
tebrales o de antebrazo (59). las muj 
viven más de 90 años tienen un riesf 
33% de podecer una frocluro de fémur 
encima de los 50 años la proporción 
turas de codera entre mujeres y hom 
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TABLA 1 

CASOS·CONTROL ESTUDIADOS MOSTRANDO LA ASOCIACION ENTRE USUARIAS DE ESTROGENOS Y CARCINOMA DE 
ENDOMETRIO. 

AUTOR CASOS/CONTROL 

Mok y cols.( 19761 63/252 
Zield and Finkle(l975J 94/188 
Anlunes y cols.(19791 441/446 
MacDonald y cols.( 19751 145/580 
Smith y cols( 197 51 317/317 
Gray y co!s.( 1977) 205/205 

(*)El riesgo de la mujer que no loma eslrógenos se define en la unidad(l J 

TABLA 2. 

ESTUDIOS COMPARATIVOS EFECTUADOS A PARTIR DE CANCERES 
OBSERVADOS CON GRUPOS CONTROL 

AUTOR AÑO RIESGO RELATIVO 
Arthes 1971 1,3 

llosioo Colloborofive } 
Drug Surveillonce 1974 1, 1 
Program 
Croig 1974 1 
Henderson 1974 0,8 
Mack 1975 1,6 
Csogronde 1976 0,8 
Sartwell 1977 1 
Brin Ion 1979 1·1,3 
Shore 1979 0,9 
Gombrell 1979 0,6 
Ross 1980 0,9·2,5 
Kelsey 1981 0,9 
Brin ton 1981 1,24 
Hoover 1981 1,4 
Lawson 1981 2,5 
Hulko 1982 1,3* 
Ka uf man 1984 0,8-0,9 
Wingo 1987 1 

*Riesgo relativo después de excluir los mujeres tratadas con eslrógenos inyeclables, en los cuo· 
les el ries¡::¡o relativo=4. 

Fig. 1 
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aproximadamente, de 2,5 a 1. Casi el 50% de 

estas fracturas ocurren en individuos que su­
peran los 80 años de edod y el 80% de ellos 
son mujeres. 

Hay dos factores determinantes para que 
una mujer desarrolle uno osteoporosis: el pri­

mero esá relacionado con lo maso óseo adulto 

que hoyo alcanzado antes de lo menopausia, 
lo que se llamo el pico de maso óseo. Y el se­

gundo factor es el tonto por ciento de pérdida 

de maso óseo que se producirá en lo me­
nopausia 161 ). Un cierto grado de pérdida 

óseo es inevitable según avanzo lo edad; paro 
prevenir uno disminución en exceso, habrá que 

conocer qué factores pueden acelerarlo. Los 
factores causales han sido localiados en su 

mayor parte en investigaciones epi­
demiológicos, aunque pocos de ellos, ex­
ceptuando lo deficiencia estrogénico, han sido 

comprobados experimentalmente. Así, lo ad­

ministración postmenopousico de estrógenos 
previene lo fose acelerado de la pérdida ósea 

162,63). Los estrógenos previenen lo pérdida 
de maso óseo tonto en el hueso cortical como 

trobecular 164). Además, varios estudios epi­
demiológicos y cosos control han sugerido que 

los estrógenos poseen un efecto protector sobre 

lo toso de fracturas osteoporóticos 165) 
El coste de esto enfermedad, sólo puede re-
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ducirse identificando aquellos individuos con 
disminución de lo maso óseo o la vez que me­

jorando y valorando objetivamente un Ira· 
!amiento activo. Así, si conocemos las pacientes 

que tienen riesgos, podemos indicar aquellas 

que serían susceptibles de un estudio diag· 
nóstico y de la terapia preceptivo. Por otro 
porte, tendríamos que cuestionar el beneficio 

que podría resultar de un screening a toda lo 

población. El coste/efectividad de la estrategia 
de screening se baso en evitar los costes y ries­

gos que se derivan de tratar a mujeres de poco 

riesgo de fracturas. De todos maneras si se con· 
firmara que lo THS conllevo un efecto protector 

importante contra las enfermedades coronarios, 

lo densitometrío óseo no sería necesario puesto 
que lo indicado sería un tratamiento universal. 
En lo actualidad y hasta que no contemos con 

más datos prospectivos es difícil valorar lo ren· 
labilidad o no de este screening. 

En Espoño o partir de un estudio realizado 

en Barcelona capital, en 1984 (66), se estimó 

que los costes de la fose agudo de los fracturas 
de fémur eran del orden de 16.000 millones de 

pesetas anuales, sin tener en cuenta los costes 

que generan Iros lo fose agudo !atención mé­
dica, social, rehobilitodoro ... J calculando que si 
se tiene en cuento estos últimos gastos lo cifra 

subiría, simplemente por fracturas de fémur a 

23.000 millones de pesetas onuolesj6; 

no hará más que crecer sí tenemos E 

los datos demográficos, yo que, entre 
1970 y 201 O los habitantes de Es~ 
más de 65 años habrán pas1 

3.305.000 a 6.242.000 y de reprE 
9,8% de la población o un 15,5%. 

IV.·Conclusión 

No cabe lo menor duda que tonf, 

toridades sanitarios como los propios 
debemos de definir los rozones que opo1 

tras decisiones en el campo de lo T.H.S. 

Por ahora en nuestra unidad 

nopousia, en espera de un consenso, 
que debe administrarse T.H.S. en los s 

casos: 

1 . -En mujeres estrogenodeficientes 
tomatologío florido. 

2.-En mujeres estrogenodeficient 

coces. 
3. ·En pacientes con riesgo de poc 

teoporosis. 

4.-En pacientes diagnosticados d 

óseo disminuida u osteoporosis. 
5.-En todos aquellos mujeres < 

formados, desean el tratamiento en fo1 

ventivo. 
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