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RESUMEN 

Los sofocos son el síntoma más frecuente y caraderístico del climaterio. Se desencadenan con el estrés, altas temperaturas ambientales 
y alcohol. La etiología es la deprivación cstrogénica, pero los mecanismos exactos que los producen se desconocen, pero se postula que se 
relacionan con un ca m hio en la vía nm·adrenérgica liUe modifica tanto la regulación de los centros hipotalámicos, que controlan la 
temperatura corporal , como las neuronas productoras de GnRH. Los sofocos hay que diferenciarlos de cuadros clínicos similares como el 
hipertimidismo. carcinoide, feocromocitoma ; y, de reacciones a fármacos como nifcdipina, niacina o calcitonina. El tratamiento más efectivo 
son los estrógenos. Cuando hay contn1indicaciones o rechazo a esta terapia pueden plantearse otras alternativas como tibolona, gcstágenos 
y andrógenos; entre las alternativas no hormonales figuran veralipride, alfametildopa, clonidina, metoclorporpamida y la beta-alanina. Otra 
medida con cierta efectividad es el aumento de la actividad física. Las mujeres japonesas presentan menos bochornos que las occidentales, 
relacionándose este hecho a los litocstrúgenos que ingieren a través de la soya . Diferentes fitoestrógenos se han usado con éxito en el control 
de los bochornos. Conclusión: cuando no se puede o no se quiere usar estrógenos existen otras alternativas efectivas. 

PALABRAS CLAVES: Menopausia , climaterio. sofocos, bochornos, tratamiento del climaterio. 

SUMMARY 

Hot Flashcs are the most frequent symptom ami charactcristic orthe climactcric. Thcy are unchaincd with the stress, high environmental 
tempera tu res and alcohol. The etiology is thc estrngenic deprivation, hut the cxact mechanisms that produce them are ignored, but it are 
postulated that they are ¡·elated with a changc in thc noradrcncrgic via that mndities the rcgulation ofthc hypothalamic ccnters, that controls 
thc corporal tempcraturc, so much likc thc ncurons producing GnRH. Thc hotllashes is necessary to diffcrentiate thosc of clinical similar 
discases likc the hyperthyroidism, ca¡·cinoide. pheochn>mocitomas; and, of reactions to drugs likc niphedipin, niacinamide or calcitonine. 
The most effcctivc treatment is thc rstrogens. When there are contraindications o1· rejcction to this therapy could think about other 
altc¡·nativcs likc tibolonc, gesta gens ami andnJgens; hetween the alterna ti ves non hormonals figures vcralipride, alphamethyldopa, clonidina, 
mctoclorpropamide and bcta-alanine. Anothcr mcasurc with ccrtain effectivcness is thc incrcase of thc physical activity. Thc Japanese 
womcn present l'ewer hot llashes than the Westerncrs, bcing rclated this fact to phytoestrogcns that thcy ingest through the soy. Severa) 
phytoestrogens has been used with success in thc control of hot llashcs. Cnuclusiou: Whcn onc is notable to or is not wanted to use estrogens 
exist other thera peutic cl'fective alternativcs. 

KEY WORDS: Mcnopausc. climactcric, hot llashcs, hormonc rcplacemcnt thcrapy. 

Introducción 

Como las hormonas o vá ri cas ac túan no sólo a ni ve l de 
los órga nos genital es. s in o que tamb ié n e n e l res to del 
organ ismo. e l dé ficit de es tróge nos que aco ntece en la 
menopausia va a te ner efectos múltipl es. A ni ve l del 
sistema nervioso central. este défici t puede manifes tarse 
por sofocos, cefaleas . trastornos de l sueño y del ánimo. 
afectando fuertemente la calidad de v id a y contrapesan-
do e l beneficio que s ig nifi ca para algunas mujeres el cese 
de las men struaciones y el e la fertilidad ( 1 ). 
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Los sofocos so n el s ínto ma más típico y frecuente del 
síndrome climatérico (2), tanto es así que para ciertos 
autores es e l único sínto ma verdaderamente propio del 
climaterio (3) y para muchas mujeres es la referenci a con 
la que marcan e l fin de su v ida rep roducti va. aún cuando 
mens trúen (4 ) . Estos trastornos vegetativos se acompa-
iian de una constelación ele sínto mas como sudor noctur-
no, parestesias. palpitaciones, taquicardia, opresión 
precordiaL mareos (5); y. también de s íntomas psíquicos 
como irritabilidad. ansiedad y depresión (6). 

En un estud io (7) se valoró la respuesta vasoconstrictora 
digital a la aplicac ión ele hi e lo, en mujeres con y sin 
bochornos , observándose que en e l 90% de las mujeres con 
sofocos no se producía la vasoconstricción que normalmen-
te provoca este test. sug iri endo la exi stencia de una anoma-
lía de func ionamiento del sistema nervioso autónomo. 

La incidencia de los bochornos va ría según las esta-
dísticas. Bate s los encuentra e n un 75 a 85% de las 
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mujeres climatéricas (8). Parrilla y Abad en una revisión 
de 1987 las sitúan en cambio entre el 30% y el 3S% (9). 
En Barcelona (datos no publicados). un 82% de las 
pacientes que consultan en nuestra unidad ele menopau -
sia manifestaban presentar bochornos. 

Los bochornos aparecen tanto en las mujeres con 
menopausia espontánea como en las que han sido castradas 
(8), siendo la frecuencia de aparición de las mismas muy 
variable, desde presentar pocos sofocos a la semana hasta 
más de lS al día (10). Pueden aparecer meses o hasta 
incluso años antes de la menopausia y también se pueden 
prolongar años después de la misma. Blümel (ll) en 
Chile, en una población general de mujeres de 40 a 59 
años de edad, los encuentra en 62% de las perimeno-
páusicas, persistiendo los sofocos en 35 % de la mujeres 
con más de S años de menopausia . 

Los síntomas vasomotores son la más notoria manifes-
tación del inicio del climaterio, así como los más caracterís-
ticos (S). Se distinguen entre ellos los sofocos en forma de 
vasodilatación cutánea, la sudoración nocturna y el aumen-
to de la frecuencia cardíaca en forma de palpitaciones. 

El número e intensidad varían mucho de paciente a 
paciente, así algunas mujeres lo soportan sin tratamiento 
mientras que para otras puede ser una verdadera limita-
ción socioprofesional que afecta en gran medida su 
calidad de vida. 

Son los síntomas más frecuentes de la menopausia. 
Así pueden afectar hasta más del 75 %de las mujeres de 
raza caucasiana (8), pero existen amplias variaciones 
según la raza; por ejemplo, en Japón sólo un 20% de las 
mujeres se ven afectadas. Otras razas como la indonesia 
o la maya también se menos afectadas. 

Empiezan generalmente unos dos años antes de la 
menopausia y van disminuyendo de forma gradual la 
intensidad y frecuencia. Hasta un 20% de las mujeres los 
siguen sufriendo hasta S - 10 años después de la meno-
pausia en la raza caucasiana. E incluso algunas mujeres 
los refieren hasta los setenta años o más. 

Clásicamente se dividen en 3 fases. La primera o 
pródromos en la cual la paciente se despierta por la noche 
antes de que aparezcan los síntomas objetivos. como con 
una ráfaga de calor unos 4S segundos antes a continua-
ción viene una segunda fase caracterizada por una sensa-
ción de calor localizada en cara y cuello inicialmente que 
se va extendiendo a tórax y hombros pudiendo generali-
zarse a todo el cuerpo. Esto se objetiva con una 
vasodilatación periférica con enrojecimiento de las zo-
nas y aumento de temperatura , asociado además a sudo-
ración y taquicardia. Típicamente la paciente tratan\ de 
enfriarse abriendo ventanas o disminuyendo la calefac-
ción. Finalmente se entra en la fase de resolución con 
temblores y escalofríos con posible sensación de frescor. 
Todo el proceso de la bochorno junto puede durar desde 
unos segundos hasta varios minutos , con una duración 
media de 4 minutos. Pueden aparecer desde varias veces 
en una hora hasta l-2 veces al mes limitando más o menos 
la vida de la paciente según la frecuencia. 

Las mujeres afectadas pueden experimentar todos los 
síntomas o só lo una parte de ellos. Pueden haber situacio-
nes desencadenantes de los mi smos como una temperatu-
ra ambiental alta, comidas o bebidas calientes. una ropa 
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cálida, consumo de alcohol, estrés emocional o aparecer 
sin ninguna causa previa . Asimismo en ambientes fríos 
son menos frecuentes que en ambientes calurosos. 

Fisiopatología 
Pese a ser los síntomas más frecuentes de la menopau-

sia los mecanismos fisiológ icos que los desencadenan no 
están del todo claros y s ig uen siendo tema de controver-
sia. Existen distintas hipótes is difíciles todas ellas de 
demostrar para explicar los síntom as vasomotores. Así 
kronenberg ( 12) señala que durante los pródromos existe 
un aumento de adrenalina que puede dar lugar a palpita-
ciones, seguido después por un a. disminución de 
noraclrenalina a nivel periférico que da lugar a la 
vasodilatación y al aumento de flujo sanguíneo cutáneo. 
Esta vasod ilatación es la que da el aumento de tempera-
tura y ésta a su vez la transpiración y sudoraci ón. La 
sudoración desembocará en una pérdida de calor, dando 
la fase de resolución con frescor. 

Algunos autores sost ienen que los sofocos serían una 
activación de la pérdida ele calor determinada a nivel 
central. pero si n haber aumentado la temperatura corpo-
ral de forma real. Esto vendría determinado por un 
descenso del punto de regulación (set point) de la tempe-
ratura a nivel del termostato hipotá lamico (13- 14), el 
cual perdería el control como consecuencia del déficit 
estrogénico. La vasodi latac ión y sudoración posterior 
sería el intento corporal de alcanzar la nueva temperatura 
determin ada por el termostato central para restaurar el 
equilibro. El hecho de que los síntomas vasomotores 
comiencen con la menopausia obligan a vincular a las 
hormonas sexuales con la etiopatogenia de los bochor-
nos. El aumento de LH como de GnRH que existe en la 
menopau sia, en cambio. no parecen estar in vo lu crados , 
ya que su freno no elimina los sofocos. 

Parece ser que serían las complejas relaciones que 
existen a nivel central entre las hormonas sex uales y 
di stintos neurotransmi sores como la noradren alina 
dopamina , serotonina y opiáceos endógenos. lo que 
plicaría estos síntomas. Durante la etapa reproductiva los 
estrógenos frenarían las vías noradrenérgicas centrales. 
Al llegar la menopau sia las vías norad renérgicas dejarían 
de estar frenadas. hiperact ivándose y causando un des-
censo del punto de ajuste de la termorregulación , lo cual 
desencadenaría los sofocos. Freedman ( 14) recientemen-
te parece ser que apoyaría esta hipótes is de activación 
central de noraclren alina . 

Distintos péptidos se ha n vinculado con la 
etiopatogenia de los sofocos. Existe , por ejemplo, un 
aumento ele péptidos relacionados con la calcitonina que 
son potentes vasodi !atadores (IS). A mayor concentra-
ción más sofocos hab rá, alcanzando el nivel máximo en 
la máxima intensidad del sofoco. Asimismo encontramos 
estudios que muestran variaciones de las endorfinas 
durante los sofocos ( IS-17) . Hay similitudes entre el 
síndrome de deprivación de opiáceos (sofocos, enrojeci-
miento de la cara y tronco , transpiración , temblores y 
trastornos del sueño) y la carencia estrogénica (17). No 
obstante, ciertas manifestacione s de la privación de 
opiáceos no se observan durante la menopausia. Los 
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es trógenos es tabil izan el centro hipotal ámi co regul ado r 
de la temperatura al mantener la actividad opioide a 
dicho ni ve l y su dep r ivac ión cau sa as imi s mo un a 
deprivación de opi oides en e l hipo tálamo, ll evando a la 
inestabilidad del centro termorregul ado r ( 18) . 

Otros m uestran además de aumentos de no radrenalin a, 
aumentos de ác idos grasos libres, sugiri endo una acti va-
ción del sistema s impático, que lleva ría a cabo un aumen -
to de la lipóli sis (1 9) . Esta lipó lis is, sugieren, podría esta r 
relacionada con un a hipertri gl.i ceridemia que te ndrían 
especialmente aq uell as muj eres que presentase n mayo-
res y más severos síntomas c lim atéri cos. 

Todas estas hipótes is, de todas fo rmas. no se han podido 
probar claramente en forma ex perimental, ya que no es 
correcto hacerlo en humanos; en animales no se ha encon-
trado el modelo experimental adecuado. Lo que sí está c laro 
es que el desencadenante de los síntomas es e l descenso de 
los estrógenos y no as í el déficit o ausenci a de los mismos. 
ya que sólo se presentan bochornos cuando ha habido una 
expos ición prev ia a los mi smos ; serían un síndro me de 
privación de estrógenos. Así, e l cambi o hormonal que se 
produce al pasar de la fase fértil a la postmenopáusica. 
provocaría cambios de los neurotransmisores a nive l central 
que ex plicarían di chos síntomas . 

Diagnóstico d iferencial 

Puede ex istir en determinadas ocas iones la pos ibi li-
dad de tener que rea lizar un di agnósti co d ife renc ia l e ntre 
los bochornos climatéricos y o tras sintomato log ías pare-
c idas (20-21). E l contex to c líni co junto con una c uidada 
exploración física y escasas pru ebas compl eme ntari as. 
nos permitirán es tabl ecer s in difi c ultad un di ag nós tico e n 
la mayoría de ocas ione s. En la tabla 1 se deta llan las 
pos ibilidades ele diag nós ti co dife renci a l. 

Tab la 1 
CAUSAS MAS COMUNES DE BOCHORNOS: 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CON LOS 
BOCHORNOS PROPIOS DE LA MENOPAUSIA 

Causas endocrinas Hi perti ro idi smo 
S índrome carcinoicle 
Feocromoc itoma 
R eacc ión in s ulíni ca a la 
di a betes 

Causas neurológicas Epi lepsia di e ncefálica 
An siedad 

Fármacos Nitrog li cerin a . nifeclip ina , 
ni acina, vancomi cina, calc ito-
ni na. etanol, g lutamato sódico , 
di sulfiram, hormona liberado-
ra de la corticotrop ina 

Deprivación del 
sínd rom e alcohólico 
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Tratamiento 

Este es el campo donde se ha rea li zado una mayor 
cantidad ele ensayos terapéuti cos alte rn ati vos a la terapi a 
de reemplazo hormona l con diferentes grupos de subs-
tancias (T ablas 2. 3). Para e l tratami ento de los mi smos. 
cuando la admini strac ión ele es trógenos no está indi cad a, 
se han propuesto fá rm acos co mo e l naproxe no , la 
c lonid ina, e l ve ra lipride, la metocl opra mida, la bromo-
criptina, la naloxona, los aná logos de l GnRH. la clopamina 
y afin es, los andrógenos y los gestágenos, y la tibo lona 
entre o tros. Sin embargo. antes de ini ciar la descripción 
ele los di stin tos t ipos de tratami entos no horm onales 
diremos que e l tratami e nto más efec ti vo es s in lu ga r a 
dudas e l tratamiento ho rm ona l co n un a eficac ia que 
supe ra a l 90 % y que las a lte rnati vas es tarían indicadas en 
mujeres que t ie nen contra indi cados los estrógenos o que 
rechazan e l tratami ento hormonal substituti vo . 

Entre los tratami entos no horm ona les de los sínto mas 
vasomotores que se han c itado ante rio rme nte y se han 
mos trado efect ivos e n mayor o menor g rado se inc lu yen 
la a lfamet ildopa, la cl onicl ina , la ve ra liprida. e l prox i-
barba l y la beta-a lanina. A co ntinuac ión describimos sus 
caracte rísti cas principales y en la tab la 4 se rec ogen las 
pautas de admini straci ón el e los mi smos. 

Tabl a:> 
COIVIPl!ESTOS NO ESTROGENICOS EN EL 

TRATAMIENTO DE LOS SOFOCOS 

• Sedantes y tranqui lizantes 
• Hormonas esteroideas no estrogéni cas 
• Progestágenos · 
• Andrógenos 
• Esteroides sintéticos (T ibolona) 
• Antiinflamatorios no esteroideos (AINE) 
• Alfa - adrenérg icos 
• B - bloqueantes 
• Antidopaminérgicos 
• Agoni stas de los receptores de opiáceos 
• Inhi bido res ele la aminoác ido-descarbox ilasa 
• Anti estrógenos no esteroidales 

• Alfametildopa: es un agoni sta a lfa-2-adre nérg ico 
que re stablece e l desequi li bri o noradrenérgico . Su efica-
c ia se sitúa en a lrededor de l 20%. 

• C lonidin a: es ta mbi én al igua l que e l anterior un 
ago ni sta a lfa-2-adrené rgico que restablece as imismo e l 
desequilibri o norad re né rg ico. Ti e ne tambi én acc ión 
perifé ri ca ejerc ida med iante receptores alfa a ni ve l del 
sis tema vascul ar. Su eficac ia está alrededor de l 40 %. No 
só lo di s min uye la frec ue nc ia e inten sidad el e los sofocos 
(22-27). s in o que tambié n d ismin uye los ni ve les de LH 
(23) as í co mo la am plit ud y frecuenc ia ele los pu lsos de 
la misma (24). S i bi e n tan só lo un auto r (26) no ha 
detectado modifi cac iones importantes de los sofocos tras 
adm ini s trar c loniclin a. sus efectos secundari os no la ha-
ce n aco nsej a b le en pac ie n tes no rm otensas (25 ) . La 
lo fex idina es. a l ig ual que la c lonicl ina, otro alfa-
adre né rg ico que puede e mpl earse en e l trata mi ento el e los 
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sofocos. s in embargo presenta en exceso hipotensión 
arterial (27). 

• Veraliprida: es probablemente el compuesto no 
hormonal más utilizado y múltiples estudios han demos-
trado su utilidad (28-30). Es una benzamina antidopa-
minérgica central -que aumenta también la actividad 
opiácea (29). Su eficacia varía entre el 60-'90% según los 
autores y produce no sólo una disminución del número y 
la inten sidad de los bochornos, s ino también una mejoría 
de los trastornos neuropsíquicos asociados a la menopau-
sia (irritabilidad, nerviosi smo , estado depresivo , ansie-
dad , insomnio). Las pacientes permanecen asintomáticas 
inclu so más allá de 3 meses después de cesar la adminis-
tración del fármaco. Entre sus efectos secundarios se 
cuentan la hiperprolactinemia. La metoclopramida, la 
domperidona y el s ulpirid e s on o tros fármacos 
antidopaminérgicos con características farmacológicas 
parecidas a las del veralipride. Todos estos fármacos 
provocan descensos en la concentración de la LH. 

• Proxibarbal: interfiere en el s istema serotoninérgico. 
Tiene una eficacia que oscila entre el 60 y 90% y actúa 
también la ansiedad, la inestabilidad y el insomnio . 

• Beta-alanina: es un aminoácido puro que actúa 
como vasodilatador periféri co. 

Tabla 2 
DOSIFICACIONES DE LOS PRINCIPALES 

FARMACOS NO HORMONALES QUE HAN SIDO 
UTILIZADOS PARA EL TRATAMIENTO DE LOS 

SOFOCOS 
.. 

Principio activo comerCial Dosis 
(mgldía) 

Análogos de la 
LHRH Synarel (Syntex) 0.4 
B romocri pti na Parlode!' (Sandoz) 2.5-5 
Clomifeno Clomifen (Casen) 25-50 
Clonidina Catapresan (Boe)lringer) 0.15-0.30 
Danazol Danogar (Wintrop) 100 
Met ildopa Aldomet (Alelo unión ) 250-750 
Metoclopramida Primperan (De l agrange) 10-20 
Naloxona Naloxona (Abelló) o .4-0. 8 
Veralipride Agreal (Delagrange) 200 

Aparte de los anteriores. también se consideró en su 
tiempo cierto grupo de fármacos como e l napro xe no. 
pero después de las expectativas provocadas por el estu-
dio de Edgren (3 ]) que refería un descen so del 50% de los 
bochornos. no ha vuelto a ser considerado como un 
fármaco ú_til en este campo y actualmente se piensa que 
su acc ión no va más allá del efecto placebo . La bromo-
criptina, un fármaco con acc ion es contrarias al vera! ipride , 
también ha sido utilizado, así mientras e l primero es un 
antidopaminérgico. el segundo refue rza la acción central 
de la dopamina. A .pesar de esta diferencia. la bromo-
c riptina ha demostrado cierta utilidad en diversos estu-
dios (3 2-34). 
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También se ha estudiado a la nalo xona , un anta'gonis-
ta de Jos opiáceos, ya que se sabe que las endorfinas están 
implicadas en la producción de Jos sofocos; la adminis-
traci ón de endorfinas induce bochornos, mientras que la 
naloxona los hace desaparecer (35). pero el hecho de 
tener que inyectarla para administrarla, mientras que el 
veralipricle es oral y con mejores resultados. ha hecho que 
no se le considere como un a opción práctica en el 
tratamiento de los sofocos. También se creyó en su día en 
el em pleo de los análogos de la LHRH por su acción 
antigonadotropa; habiendo sido usados por Casper y Yen 
(36) en el tratamiento de los sofocos. si n embargo, tanto 
el costo de estas terapias como los diversos efectos 
secundarios , entre ellos el incremento de bochornos y la 
pérdida de masa ósea hacen desaconsejable esta terapia. 
Finalmente , algunos autores (37 ) han comparado la uti-
lidad de los 13 - bloqueantes (Sotalol) frente a las 
benzodiazepinas (Loraze pam) y han observado umt ma-
yor eficacia de los primeros (62 % de descenso en la 
aparición de bochornos) frente a los segundos (37 %). Sin 
embargo los 13-bloqueantes no tienen ninguna acc ión 
frente a s íntomas de la menopausia ta les como la ansie-
dad o el insomnio. 

Otros fármacos que han demostrado su utilidad en el 
tratamiento de los bochornos son los gestágenos (38-39) , 
los andrógenos ( 40-42) y la tibolona ( 43-44 ), sin embar-
go por su carácter hormonal no Jos incluimos en esta 
rev isión. 

Ex isten además otras medidas fisicodietéticas que 
pueden contribuir a disminuir la frecuencia e intensidad 
de los síntomas vasomotores. Así recientemente.lvarsson 
(45) muestra como la actividad física reduce la 
sintomatología , y aunque reconoce que puede haber un 
sesgo de selección en su_ estudio. sug iere que el aumento 
de endorfinas que produce e l ejerc icio podría explicar 
este efecto beneficioso, a través de s u acción sobre los 
neurotransmisores que regulan el centro tennorregulador. 

En cuanto a la dieta, actualmente se habla mucho de 
los fitoestrógenos los cuales s i bien están ampliamente 
distribuidos en el reino vegetal. los que más se conocen 
y se ingieren son básicamente los obtenidos ele la soya. Es 
bien conocido que las culturas orientales y especialmente 
la japonesa ingieren altas cantidades de soya y esto 
podría ser la explicación de la baja incidencia de s ínto -
mas c lim atéricos en esas reg iones. Los isoflavonoides o 
fitoestrógenos ti enen una débil capacidad estrogénica, 
pero inge ridos a altas dosi s pueden llega r a compensar la 
carencia de estrógenos. Así Adlerc reutz (46) estudia la 
excreción urinaria de estrógenos y fitoestrógenos en la 
población japonesa y la co mpara con una población 
finlandesa , encontrando unas diferencias de hasta 100 
veces mayor de fitoestrógeno s e n las japonesas, mientras 
que las concentraciones de estrona, estriol y estracliol son 
similares en ambas poblaci ones. 

Actualmente se están llevand o a cabo numerosos 
e s tudi os con los fitoestrógenos. Son co mpue stos 
difenólicos obtenidos de las plantas que tienen actividad 
estrogénica y antiestrogénica en humanos y animales. 
Además. tienen actividad antioxidante y pueden actuar 
proteg iendo frente a la enfermedad cardi ovascular y a los 
cán ceres. 
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Los isoflavonoides más conocidos que contiene la 
soya son genistein, daidzein y equol. Genistein tiene la 
mayor actividad como fitoestrógeno, pero equol tiene 
mayor actividad antioxidante. Sin embargo, para Mitchell 
( 47) la actividad antioxidante de los fitoestrógenos sería 
escasa a las concentraciones que se alcanzan en el suero. 

La soya y otros vegetales contienen importantes 
isoflavonoides que son biotransformados por la flora 
intestinal, absorbidos, reciclados a nivel enterohepático 
y alcanzan en la circulación concentraciones que superan 
en mucho a los estróg9nos endógenos. Estos fitoestrógenos 
tienen importantes acciones hormonales y no hormona-
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les que pueden explicar sus efectos biológicos ( 48). Así 
pues, nos encontramos ante una alternativa no 
farmacológica que parecería ser una buena opción para 
las pacientes con sintomatología climatérica. 

Podríamos concluir, señalando que existen alternati-
vas a la terapia hormonal de reemplazo, que aisladamen-
te o en combinación, permiten tratar bochornos que 
presentan las pacientes que tienen contraindicación o no 
desean usar hormonas durante el climateriO. La aplica-
ción de estas alternativas cambiará significativamente la 
calidad de vida de estas mujeres. 
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FORMULA 
Cada gragea contiene: Gestodeno 75 mcg, Etinilestradiol20 mcg, Lactosa 37,155 mg, azúcar 19,66 mg almidón 
de maíz 15,5 mg, carbonato de calcio 8,697 mg, talco 4,242 mg polietilenglicol6000 2,18 mg, povidona K-251,7 
mg, estearato de magnesio 550 mcg, povidona K-90 m mcg, cera E 50 mcg. 

INDICACIONES 
Harmonet está indicado. para la prevención del embarazo en mujeres que deciden utilizar este método. 

POSOLOGIA Y FORMA DE ADMINISTRACION 
Para lograr una eficacia anticonceptiva óptima, HARMONET deberá ingerirse diariamente según las indicaciones 
y con intervalos diarios que no excedan las 24 horas. Debe instruirse a la paciente para que tome las grageas todos 
los· días a la misma hora, preferiblemente con la comida de la noche o bien antes de acostarse. 

CONTRAINDICACIONES 
Harmonet está contraindicado en las mujeres que presenten: 
Antedentes o diagnóstico de trastornos trombóticos arteriales o venosos, trastornos embólicos o situaciones que 
pudieran predisponer a la paciente (por ejemplo, defectos de la coagulación, valvulopatías cardíacas, fibrilación 
auricular); transtornos agudos o crónicos de la función hepática (incluyéndose entre éstos el síndrome de Dubin-
Johnson o al síndrome de Rotor), antecedentes o diagnóstico del tumores hepáticos antecedentes de ictericia 
idiopática o de prurito importante durante el embarazo; antecedentes o diagnóstico conocido o sospechado de 
neoplasias hormonodependientes (por ejemplo, cancer de mama o de endometrio); trastornos del metabolismo 
lipídico; anemia falciforme; diabetes mellitus con alteraciones vasculares; antecedentes de herpes gestacional; 
otosclerosis que se agravan durante el embarazo; sangrado vaginal no diagnósticado; embarazo conocido o 
sospechado; hipersensibilidad a cualquiera de los compon)lntes de Harmonet. 

EFECTOS SECUNDARIOS 
Los siguientes efectos secundarios se han registrado en un total de 1338 pacientes que recibieron Harmonet durante 
el curso de tres estudios clínicos: 
Generales Incidencia >3%: dolor abdominal, ·dolor de espalda, dolor en los genitales, dolor pélvico. 
Incidencia <que 1%: distensión del abdomen, abcesos, reacciones alérgicas, astenia, fiebre, síndrome gripal, 
pesadez en las extremidades, infecciones, malestar, moniliasis, artritis reurnatoidea. Sistema Cardiovascular 
Incidencia >3% : migraña. Incidencia de 1%-3%: venas varicosas. Incidencia <1 %: dolor al pecho1rombosis de las 
venas profundas sofocos, hipertensión, palpitaciones, taquicardia, tromboembolia, tromboflebitis, vasodilatación, 
y otros transtornos cardiovasculares. Sistema Digestivo Incidencia <3%: Náuseas. Incidencia 1%-3%: Vómito. 
Incidencia <1%: colecistis, diarrea, flatulencia, transtornos vesiculares,gastrilis, gastroenteritis, transtornos 
gastrointestinales, hepatopatía, aumento del apetito estomatitis. Sistema Metabólico Incidencia <1% edema 
aumento o pérdida del peso. Sistema Nervioso Incidencia >3%: Cefaleas, nerviosismo. Incidencia 1%-3%: 
Depresión, mareos, alteraciones en la libido. Incidencia <1%; amnesia, ataxia, hostilidad, parestesia, transtornos 
en el sueño, somnolencia, sudoración excesiva. Sistema Respiratorio Incidencia <1 %: bronquitis, faringitis, rinitis, 
sinusitis. Dermatológicos. Incidencia >3%: Acné. lndicidencia <1 %:alopecia, cloasma, eczema, prurito, eritema, 
otros trastornos dermatológicos. Organos de los sentidos. Incidencia <1 %: visión anormal, tinnitus, sordera total 
transitoria. Sistema Urogenital. Incidencia >3%: amenorrea, sangrando intermestrual, goteo, tensión mamaria. 
Incidencia <1 %: cistitis, d ismenorrea, disuria, dolor en los genitales, galactorrea, leucorrea , nefritis, quistes ováricos, 
cálculos renales infecciones del trato urinario, sequedad vaginal, moniliasis vaginal, vaginitis, transtornos vulvovaginales. 
Por otra parte, los siguientes efectos secundarios se han registrado en pacientes que recibían anticonceptivos 

· orales y se consideraron relacionados con la droga administrada:Náuseas, Vómitos, síntomas gastrointestinales, 
(Tales como cólicos -abdominales e inflamación), sangrado intermenstrual, goteo, alteraciones en el flujo menstrual, 
amenorrea, infertilidad temporaria con posterioridad a la descontinuación del tratamiento, edema, melasma que 
puede persistir, aumento o disminución de peso, alteraciones en la erosión y secreción cervical, disminución en 
el volumen de leche en el postparto inmediato, ictericia colestática, migraña, eritema (alérgico), depresión mental, 
menor tolerancia a los carbohidratos, candidiasis vaginal, acentuación de la curvatura de la córnea, intolerancia 
a los lentes de contacto, cambio en las mamas: tensión, aumento de tamaño , secreción. 
Existen evidencias de una posible relación entre los siguientes efectos secundarios y la utilización de anticonceptivos 
orales, aunque aún debe confirmarse esta información: Trombosis mesentérica, Trombosis retiniana. 

Los siguientes efectos secundarios se han registrado en pacientes que recibían anticonceptivos orales, pero su 
asociación no ha sido aún confirmada ni rechazada: Anomalías congénitas, Síndrome premestrual, cataratas, 
neuritis óptica, cambios en el apetito, síndrome similar a la cistitis, cefaleas, nerviosismo, mareos, hirsutismo, pérdida 
del cabello, eritema multiforme, eritema nodoso, erupción hemorrágica, vaginitis, disminución de la función renal, 
síndrome urémico hemolítico, síndrome de BuddChiari, acné, cambios en la libido. colitis, enfermedad cerebrovascular, 
con prolapso de la válvula mitral, síndrome similares a lupus. 
Para mayor información, véanse las advertencias y precauciones. 

SOBREDOSIS 
La sobredosis puede causar náuseas o vómitos; en las mujeres puede producirse sangrado por supresión. En 
niños, no se han registrado efectos graves después de la utilización de altas dosis de anticonceptivos orales. 

PRESENTACION 
Envase con 21 grageas. Registro INVIMA 006606 

Uder mundial en el cuidado de la salud femenina 
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