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Menopausa, perimenopausa 
e climaterio

La menopausa è definita come quel periodo della vita
della donna in cui si ha la completa cessazione delle me-
struazioni conseguentemente alla perdita dell’attività ova-
rica. Con perimenopausa si indicano i periodi imme-
diatamente precedenti e seguenti alla menopausa.

Il termine climaterio ha invece un significato più am-
pio, ed indica quel periodo di transizione nel quale la don-
na passa dallo stadio riproduttivo della vita al periodo
della post-menopausa, periodo caratterizzato dalla per-
dita della funzione ovarica.

Designare l’età media in cui insorge la menopausa è
in qualche modo difficile.

Sulla base di studi cross-sezionali, l’età media in cui
si ha l’insorgenza della menopausa è stata stimata tra i
50 ed i 52 anni (McKinlay et al., 1985).

Questi studi sono basati su memorie retrospettive e
soggettive delle pazienti intervistate.

Studi prospettici seguiti da follow-up longitudinale,
allo scopo di tenere sotto osservazione le pazienti e re-
gistrare le loro esperienza nel periodo di passaggio at-
traverso la menopausa, sono penalizzati dalla esiguità nu-
merica delle pazienti arruolate.

Solo recentemente uno studio effettuato dal Massa-
chusetts Women’s Health Study ha fornito dati relativi a
2.570 donne (MacKinlay et al., 1992).

In questo studio sono state considerate in perime-
nopausa le donne che riportavano irregolarità mestrua-
li. L’età media dell’inizio della menopausa era 47.5 anni.
Solamente il 10% delle donne cessava di mestruare im-
provvisamente, senza cioè un periodo prolungato di ir-
regolarità.

La transizione perimenopausale durava, per gran par-

te delle donne dello studio, circa 4 anni. L’età media di
insorgenza della menopausa era di 51.3 anni.

Solamente il fumo si è rivelato causa di insorgenza
anticipata della menopausa, con uno spostamento del-
l’età media di circa 1.5 anni.

Fattori che non influenzavano l’instaurarsi della
menopausa  includevano l’uso di contraccettivi orali, lo
stato socioeconomico e lo stato maritale.

Anche se l’età media di insorgenza della menopau-
sa è un parametro spesso considerato negli studi sulla me-
nopausa, clinicamente è forse più utile riferirsi all’intervallo
di tempo in cui si ha l’insorgenza della menopausa, in-
tervallo che si situa approssimativamente tra i 48 e i 55
anni 

Produzione ormonale nel climaterio 
e disturbi correlati

Quando una donna si avvicina ai 40 anni di età, si
ha una prevalenza di anovulazione, e, prima di questo
fenomeno, si verifica un allungamento della durata del
ciclo mestruale, a partire da 2-8 anni prima della in-
sorgenza conclamata della menopausa (Treolar et al.,
1967). Contemporaneamente durante ciascun ciclo
diminuisce il numero di follicoli che vengono recluta-
ti, fino a che la crescita follicolare si arresta del tutto (Ri-
chardson et al., 1987).

La durata della fase follicolare è il maggior determi-
nante della lunghezza del ciclo mestruale (Sherman et al.,
1976). Questa modificazione del ciclo mestruale ante-
cedente all’instaurarsi della menopausa è caratterizzata
dalla presenza di livelli di ormone follicolo stimolante
(FSH) elevati, bassi livelli di inibina, ma livelli norma-
li di estradiolo r di ormone luteizzante (LH) (Bucker et
al., 1991). 

La diminuzione della secrezione di inibina, prodot-
ta dai follicoli ovarici, comincia precocemente (intorno
ai 35 anni), ma accelera intorno ai 40 anni. Ciò si riflette
nella diminuzione della fertilità che si instaura con l’a-
vanzare dell’età.
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Mano a mano che i cicli mestruali diventano irrego-
lari si possono avere perdite ematiche vaginali al termine
di una fase luteale inadeguata o dopo un picco di etradiolo
non seguito da ovulazione o formazione del corpo luteo.

Tale fenomeno viene indicato con il termine di me-
trorragia disfunzionale climaterica o preclimaterica.

I sintomi più frequentemente osservati durante il cli-
materio, relativi alla diminuzione della funzionalità folli-
colare ovarica e seguente diminuzione degli estrogeni, sono:

1. Disturbi mestruali: anovulazione e ridotta ferti-
lità, diminuzione del flusso mestruale o iperme-
norrea, frequenza irregolare della mestruazione.

2. Instabilità vasomotoria: vampate e sudorazioni.
3. Sintomi psicologici: ansietà, aumento della ten-

sione nervosa, depressione dell’umore, irritabilità
(sebbene sia difficile stabilire una relazione cau-
sa effetto diretta tra questi sintomi e i livelli ema-
tici di estrogeni).

4. Condizioni di atrofia: atrofia dell’epitelio vaginale,
formazione di caruncole a livello dell’uretra, di-
spareunia e prurito dovuto ad atrofia vulvare, va-
ginale e dell’orifizio, atrofia generale della cute, di-
sturbi urinari quali bisogno urgente di urinare, ure-
triti e cistiti asettiche.

6. Problemi di salute secondari alla protratta carenza
d’estrogeni: osteoporosi e malattie cardiovascolari.

7. Disturbi metabolici (alterazioni del quadro lipi-
dico; aumento del colesterolo totale; diminuzio-
ne del HDL colesterolo; aumento del LDL cole-
sterolo; aumento dei trigliceridi).

Materiali e metodi

In un trial prospettico aperto, abbiamo studiato 63
donne in postmenopausa (età media 58±5) con livelli sie-
rici di colesterolo totale superiore a 230 mg per decili-
tro. Ogni donna ha ricevuto una compressa al giorno con-
tenente: Riso Rosso Fermentato 200 mg, Astaxantina 0,5
mg, Ac. Folico 200 mcg, Omega 3 (DHA) 100 mg, Me-
latonina 3 mg.

Risultati 

Alla prima osservazione la media (± SD) dei valori di
colesterolo è stata la seguente:

- colesterolo totale: 245±49 mg per decilitro;
- lipoproteine ad alta densità (HDL) del colesterolo

52±19 mg per decilitro; 
- lipoproteine a bassa densità (LDL), colesterolo,

197±29 mg per decilitro.

Dopo 8 settimane di trattamento abbiamo ottenuto i se-
guenti risultati:

Riguardo il colesterolo totale: la diminuzione media
è stata del 26% (95% cento di intervallo di confidenza,
da 11 a 16%).

Per il colesterolo LDL, la diminuzione media è sta-
ta del 34% (95% di intervallo di confidenza, dal 20 al
28%).

L’effetto della terapia è stato significativamente su-
periore a quelli ottenibili abitualmente con la terapia or-
monale. Si è osservato inoltre un aumento del coleste-
rolo HDL (aumento medio del 9%). 

I  livelli di trigliceridi sono diminuiti (riduzione me-
dia del 20%).

Conclusioni 

In donne in postmenopausa con ipercolesterolemia,
la terapia con il complemento, oggetto dello studio, ha
avuto effetti positivi sul livello delle lipoproteine.  

L’effetto è stato rapido probabilmente per l’associa-
zione Riso Rosso e Astaxantina.

La presenza nel prodotto di Melatonina ha miglio-
rato il riposo notturno e le vampate di calore. Questo ul-
timo aspetto è probabilmente da collegarsi alla regola-
zione del GnRh e ad una riduzione dell’FSH come ri-
portato in letteratura.

Nessun effetto collaterale è stato riportato dalle pa-
zienti.
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