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Acrónimos

AAA	 aneurisma de aorta abdominal

AAS	 ácido acetilsalicílico (aspirina) 

ACC	 American College of Cardiology (Colegio Americano de Cardiología)

ACO	 anticonceptivos orales 

ACOC	 anticonceptivos orales combinados

ACOG	 Colegio Americano de Obstetricia y Ginecología

ACTH	 hormona adrenocorticotrofina

ACV	 accidente cerebrovascular 

AE	 angina estable 

AHA	 American Heart Association (Asociación Americana de Cardiología)

AI	 angina inestable

AINE	 antiinflamatorios no esteroides

AIT	 accidente cerebrovascular transitorio

AM	 angina microvascular 

Angio-RM	 angioresonancia

Angio-TC	 angiotomografía 

AP	 acción prolongada

AR	 artritis reumatoidea

ARA-II	 antagonistas de los receptores de angiotensina II 

ARE	 inhibidores o antagonistas de los receptores de la endotelina

ARIC (estudio)	 Riesgo de Aterosclerosis en Comunidades (Atherosclerosis Risk in Communities Study)

ASCVD	 score (puntaje) de riesgo cardiovascular ateroesclerótico (Atherosclerotic Cardiovascular Disease Risk Score)

ATC	 angioplastia transluminal coronaria/ intervenciones coronarias percutáneas

ATP	 angioplastía periférica

ATP-III	 adult treatment panel III (Guía o programa de educación y tratamiento de la dislipidemia)

BCC	 antagonistas del calcio

BCRI	 bloqueo completo de rama izquierda 

BNP	 péptidos natriuréticos 

CAM	 calcificación de las arterias mamarias

CCD	 cateterismo cardíaco derecho 

CCG	 cinecoronarioangiografía 

CDI	 cardiodesfibrilador implantable 

CF	 capacidad funcional 

CFR	 reserva de flujo coronario 

cGMP	 guanilato monofosfato cíclico

CHC	 contracepción hormonal combinada (combina estrógenos y progestágenos) 

C-HDL	 colesterol de alta densidad 

CI	 claudicación intermitente

CID	 coagulación intravascular diseminada

C-LDL	 colesterol de baja densidad

CME	 criterios médicos de elegibilidad

CRM	 cirugía de revascularización miocárdica

CTD	 enfermedad del tejido conectivo 

C-Tot	 colesterol total 

CV	 cardiovascular

CYP	 citocromos P450 (CYP19A1, CYP1B1)

CYP19A1	 aromatasa enzima miembro de la superfamilia del citocromo P450

DBT	 diabetes 

DBT1	 diabetes tipo 1

DBT2	 diabetes tipo 2

DCE	 disección coronaria espontánea

DG	 diabetes gestacional 

DHT	 dihidrotestosterona

DIU	 dispositivo intrauterino 

DLP	 dislipidemia/ hipercolesterolemia

DM2	 diabetes tipo 2

DMVC	 disfunción de la microcirculación coronaria

DOB	 daño de órgano blanco
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DPPNI	 desprendimiento prematuro de placenta normoinserta

DS	 desvío estándar 

DTS	 score (escala) de puntuación de riesgo de una ergometría (Duke Treadmill Score)

EAC	 enfermedad aterosclerótica coronaria

EAP	 enfermedad arterial periférica

EC	 enfermedad coronaria

ECG	 electrocardiograma (de 12 derivaciones)

ECR	 ensayos clínicos aleatorizados 

ECV	 enfermedad cardiovascular/ enfermedades cardiovasculares 

EE.UU.	 Estados Unidos de América 

EEF	 estudio electrofisiológico 

eGFR	 filtrado glomerular renal

EHNA	 esteatohepatitis no- alcohólica

ENFR	 Encuesta Nacional de Factores de Riesgo

ENG	 etonogestrel

ENT	 enfermedades no transmisibles 

EPIC (estudio)	 European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition

EPM	 estudio de perfusión miocárdica

EPM SPECT	 estudio de perfusión miocárdica por medicina nuclear

ER	 receptores de estrógeno  

ESC	 European Society of Cardiology (Sociedad Europea de Cardiología) 

ET	 endotelina 1 

ETT	 ecocardiograma transtorácico

EV	 endovenosa

EVP	 enfermedad vascular periférica

FA	 fibrilación auricular 

FC	 frecuencia cardíaca

FCMT	 frecuencia cardíaca máxima teórica (de una prueba de apremio)

FDA	 Food and Drug Administration (Ente regulador de Alimentos y Drogas en EE.UU.)

FEVI	 fracción de eyección del ventrículo izquierdo

FFR	 reserva de flujo fraccional 

FP	 fémoro-poplíteo (territorio o by-pass)

FRC	 factores de riesgo cardiovascular/ cardiovasculares

FRC-C	 factores de riesgo convencionales o tradicionales

FRC-NC	 Factores de riesgo no-convencionales o emergentes

FSH	 hormona folículoestimulante

FSM	 flujo sanguíneo miocárdico absoluto 

FV	 fibrilación ventricular 

GGT	 gamma glutaril-transferasa 

GMI	 grosor mio-intimal 

GOT	 glutámico oxalacética transaminasa 

GPER	 receptor de estrógeno acoplado a proteínas G

GPT	 glutámico pirúvica transaminasa 

GUSTO IIb (estudio)	 Global Use of Strategies to Open Occluded Coronary Arteries in Acute Coronary Syndromes.

HA	 hiperandrogenismo

HAP	 hipertensión arterial pulmonar

HbA1c	 hemoglobina glicosilada

HBPM	 heparina de bajo peso molecular

HELLP (síndrome)	 síndrome que se define por hemólisis, enzimas hepáticas elevadas y plaquetopenia

HERS (estudio)	 Heart and Estrogen/Progestin Replacement Study

HGNA	 hígado graso no-alcohólico 

HIP	 hematoma intraparenquimatoso 

HMG-CoA reductasa	 hidroximetil-glutaril Coenzima A reductasa

HNF	 heparina no fraccionada 

HP	 hipertensión pulmonar 

HPTC	 hipertensión pulmonar tromboembólica crónica

HR	 hazard ratio (cociente de riesgo)

HSA	 hemorragia subaracnoidea

HTA	 hipertensión arterial

HTA- GB	 hipertensión de guardapolvo blanco
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HVI	 hipertrofia ventricular 

IAM	 infarto agudo de miocardio

IAMCEST	 infarto con elevación del segmento ST

IAMSEST	 infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST 

IC	 insuficiencia cardíaca

ICC	 insuficiencia cardiaca crónica

ICD	 insuficiencia cardíaca derecha 

ICFP	 insuficiencia cardíaca con FEVI preservada 

ICFR	 insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida

ICr	 isquemia crítica

IECA	 enzima convertidora de angiotensina II 

IMC	 índice de masa corporal 

IMVI	 índice de masa del ventrículo izquierdo

INOCA	 isquemia miocárdica con enfermedad coronaria no obstructiva

IOP	 insuficiencia ovárica prematura

IP	 infrapatelar (territorio)

IPDE-5	 inhibidores de la fosfodiesterasa-5 

IRC	 insuficiencia renal crónica 

iSGLT2	 inhibidores del cotransporter 2 sodio-glucosa (SGLT2)

ISH	 International Society of Hypertension (Sociedad Internacional de Hipertensión Arterial)

ITB	 índice tobillo/brazo 

IVUS	 Ultrasonido Intravascular 

LASO (estudio)	 Latin American Consortium of Studies in Obesity

LES	 lupus eritematoso sistémico

LNG	 levonorgestrel

Lpa	 lipoproteína (a)

MACE	 eventos mayores cardiovasculares duros/ mayores

MAP Depot	 acetato de medroxi-progesterona de depósito

MAPA	 monitoreo ambulatorio de presión.

MAV	 malformación arteriovenosa

MCP	 miocardiopatía 

MCP-PP	 miocardiopatía periparto 

MESA (estudio)	 Multi-Ethnic Study Atherosclerosis Study

METS	 unidad de medida del índice metabólico de una prueba de esfuerzo

MINOCA	 infarto de miocardio sin enfermedad coronaria obstructiva (myocardial infarction non obstructive coronary arteries) 

MMII	 miembros inferiores (territorio vascular)

MP	 menopausia precoz

MS	 muerte súbita

MVI	 masa del ventrículo izquierdo

NHS II	 The Nurse’s Health Study II

NIH	 National Institute of Health

NOAC	 anticoagulantes de nueva generación (no dependientes de la vitamina K) 

NTG	 nitroglicerina

NYHA	 New York Heart Association 

OCT	 tomografía por coherencia óptica

OMS (WHO)	 Organización Mundial de la Salud 

ON	 óxido nítrico

OR	 odds ratio (tasa de probabilidad)

PA	 presión/ tensión arterial

PAD	 presión arterial diastólica 

PAP	 presión arterial pulmonar 

PAPM	 presión arterial pulmonar media   

PAS	 presión arterial sistólica 

PAt	 placas ateromatosas 

PC	 perímetro de cintura 

PCP	 presión capilar pulmonar 

PCR	 proteína C-reactiva

PE	 preeclampsia

PEG	 prueba ergométrica graduada  
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PESA (estudio)	 Progression of Early Subclinical Atherosclerosis Study

PET	 tomografía por emisión de positrones

POP	 método conteniendo sólo progestágenos vía oral 

PP	 prevención primaria

PPT	 parto pre-término 

PTGO75	 prueba de tolerancia oral a la glucosa 

PURE (estudio)	 Prospective Urban Rural Epidemiology Study

RaDAC	 primer Registro Argentino de Angioplastia Coronaria

RAdAMI (registro)	 Registro Argentino de Angioplastia de Miembros Inferiores

RCC	 relación cintura-cadera 

RCIU	 retraso del crecimiento Intrauterino 

RCV	 riesgo cardiovascular

RHCV	 rehabilitación cardiovascular

RM	 resonancia magnética 

RR	 riesgo relativo 

rtPA	 activador tisular del plasminógeno

RVP	 resistencias vasculares pulmonares

SABRUS (estudio)	 Survey on Arrhythmic Events in BRUgada Syndrome 

SAC	 Sociedad Argentina de Cardiología

SAF	 síndrome antifosfolipídico

SAOS	 apnea obstructiva del sueño 

SB	 síndrome de Brugada

SCA	 síndromes coronarios agudos 

SCAAR (estudio)	 Registro sueco de angiografía coronaria y angioplastia 

SCACEST	 síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST

SCASEST	 síndrome coronario agudo sin supradesnivel del ST 

SCC	 score (escala) de calcio coronario

SCORE	 evaluación de riesgo coronario sistemático

SF	 stents farmacoactivo 

SGLT2	 cotransporter 2 sodio-glucosa

SIDA	 síndrome de inmunodeficiencia adquirida 

SM	 síndrome metabólico 

Sme	 síndrome

SOP	 síndrome de ovario poliquístico

SPECT	 tomografía computarizada por emisión de fotón único (Medicina Nuclear)

SRAA	 sistema renina-angiotensina-aldosterona

SSS	 puntuación de estrés en el estudio de perfusión (SSS [siglas]= summed stress score)

STEMI	 infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST

SVCR	 síndrome de vasoconstricción cerebral reversible

TBQ	 tabaquismo 

TCI	 tronco de la coronaria izquierda.

TG	 triglicéridos

TNFα	 factor de necrosis tumoral alfa 

TOS	 Sociedad de Obesidad (The Obesity Society)

TRC	 terapia de resincronización cardíaca 

TRC-D	 resincronizador- desfibrilador

TRH	 terapia de reemplazo hormonal

TV	 taquicardia ventricular

UH	 unidades Hounsfield (UH)

UW	 unidades Wood

VD	 ventrículo derecho

VI	 ventrículo izquierdo

VIH	 virus de inmunodeficiencia humana

VLDL	 lipoproteína de muy baja densidad 

VO	 vía oral

VPN	 valor predictivo negativo

VPP	 valor predictivo positivo

WHI (estudio)	 Women´s Health Initiative

WHI-E/P (estudio)	 Women´s Health Initiative, rama Estrógenos/ Progestágenos

WHI-OS (estudio)	 Women’s Health Initiative Observational Study
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1, INTRODUCCIÓN

1.a. Objetivo
Este documento se elaboró con el fin de exponer la problemática de la enfermedad cardiovascular en la mujer, 
las similitudes y diferencias con respecto al hombre. El propósito es:
–	 Revisar, resumir y brindar información objetiva y actualizada acerca de las características de la enfermedad 

cardiovascular (ECV) en la mujer.
–	 Determinar conductas específicas de pesquisa, diagnóstico y tratamiento.
–	 Contribuir a la modificación de conductas que ayuden a disminuir consecuentemente la morbimortalidad.
–	 Aportar un documento focalizado en la toma de conductas orientadas a la población latinoamericana.

Está dirigido a médicos/as generalistas, clínicos, ginecólogos, cardiólogos, intervencionistas como a cirujanos 
cardiovasculares, y a todo profesional de la salud. Aquel que consulte este documento podrá encontrar respuesta 
a las siguientes preguntas y actuar en consecuencia:
–	 ¿En qué se diferencia la ECV de mi paciente mujer de aquella del hombre?
–	 ¿Mi paciente tiene un riesgo incrementado de tener ECV actual o en el futuro?
–	 ¿Qué exámenes complementarios debo solicitar y cuándo?
–	 ¿Qué conducta debo tomar en relación con mi paciente?
–	 ¿Debo indicar un tratamiento diferente para la mujer que para el hombre?
–	 ¿Cómo impacta el tratamiento específico de los f actores de riesgo cardiovascular (FRC) sobre los eventos y/o 

la sobrevida? 
–	 ¿Cuándo debo iniciar una terapéutica específica?

1.b. Método
Bajo el término ECV se engloba la enfermedad coronaria, la cerebrovascular y la vascular periférica, en gran 
parte atribuible a diferentes FRC convencionales (FRC-C). La principal causa es la enfermedad ateroesclerótica, 
aunque existen otras etiologías, mecanismos y factores de riesgo (no-convencionales) o entidades específicas 
relacionados con el género femenino. 

El presente documento es un trabajo conjunto de los integrantes del área “Corazón y Mujer” de la Sociedad 
Argentina de Cardiología (SAC) con el aporte de los consejos de la SAC. Cada uno de ellos estuvo a cargo de las 
áreas específicas correspondientes a brindar la información específica de las diferencias de género en su área 
del conocimiento, y proponer lineamientos de diagnóstico y tratamiento. También contó con la colaboración de 
profesionales de la especialidad de gineco-endocrinología, para los temas específicos del área.

Se realizó una actualización de la información bibliográfica correspondiente y se redactaron recomendaciones 
para cada apartado. Se analizaron todas las respuestas, agrupándolas según el grado de acuerdo. Aquellas situa-
ciones discordantes fueron consideradas en forma grupal, hasta alcanzar un consenso entre todos los expertos. 
Se redactó un documento inicial con la exposición de la problemática y las recomendaciones correspondientes. 
Un grupo de expertos, independientes del grupo de trabajo que confeccionó el documento inicial, conformó el 
“comité de revisión”. Este analizó el documento, estableció sugerencias y correcciones que fueron discutidas 
nuevamente hasta alcanzar un documento de consenso final. El grado de recomendación y el nivel de evidencia 
empleados para las recomendaciones finales se observan en la Tabla 1.
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1.c. Planteando el problema
Desde hace ya varias décadas las estadísticas mundiales evidencian que la ECV es la primera causa de mortalidad 
de las mujeres y afecta a un tercio de ellas (1).

En 1997, la Asociación Americana del Corazón (American Heart Association [AHA]) publica la primera guía 
de prevención primaria en la mujer. En dicha década comenzaron a evidenciarse, a través de las estadísticas 
de mortalidad, que la primera causa de muerte de la población femenina era la cardiovascular, muy lejos de la 
causa oncológica (2). 

Esta tasa de mortalidad cardiovascular (CV) de las mujeres se repite tanto en países desarrollados como 
emergentes, equiparando la de los hombres (1,3,4) (Figura 1). La mayor parte de la patología CV es prevenible, 
y se relaciona con los FRC. Globalmente, en las mujeres se deben implementar las medidas de prevención como 
de tratamiento en forma similar al hombre. Sin embargo, existen diferencias en la fisiopatología, la presentación 
clínica y la evolución de la enfermedad coronaria y vascular periférica, que deben entenderse como situaciones 
ligadas específicamente a la mujer. Dichas situaciones están relacionadas con circunstancias como el embarazo, 
las obvias diferencias hormonales, y la suma de factores socio-culturales que hacen al concepto de género y en-
fermedad en forma global. La adecuada comprensión de las diferencias permitirá implementar las medidas de 
prevención, diagnóstico y tratamiento adecuadas.

Uno de los pilares más importantes para cumplir el objetivo de la disminución de las cifras de mortalidad es 
la difusión de la información tanto a la comunidad como a los profesionales de la salud.

En 2005, la Sociedad Argentina de Cardiología (SAC), durante la presidencia del Dr. Daniel José Piñeiro, en 
conjunto con la Fundación Cardiológica Argentina (FCA), liderada por la Dra. Liliana Rosa Grinfield, crean la 
Comisión de la Mujer. A partir de allí se realizaron una serie de campañas destinads a la comunidad, mesas en 
congresos y jornadas en los diferentes distritos vinculadas a dicha problemática.

La Honorable Cámara de Diputados de la Nación y el Senado de la Nación, en diciembre de 2019 declararon de 
interés la labor realizada por el área “Corazón y Mujer” de la Sociedad Argentina de Cardiología y la Fundación 
Cardiológica Argentina, con el fin de concientizar a la población y a los profesionales de la salud sobre el avance 
de la problemática cardiovascular femenina y su detección temprana (5).

1.d. ¿Por qué un “Consenso de “Enfermedad Cardiovascular en la Mujer”?
Existe un mito en gran parte de la población, también en gran parte de la comunidad médica, acerca de que la 
ECV afecta principalmente al hombre, y que la principal causa de muerte de la mujer son las enfermedades onco-

Tabla 1. Clases de Recomendaciones y Nivel de Evidencia

Clase de Recomendación	 Definición	 Palabra sugerida o indicado

Clase I	 Evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o	 Recomendado o sugerido

	 tratamiento es beneficioso, útil y eficaz.	

Clase II	 Evidencia conflictiva y/o divergencias de opinión acerca de la

	 utilidad/ eficacia del procedimiento o tratamiento.	

Clase IIa	 El peso de la evidencia/opinión es a favor de la utilidad/eficacia.	 Debería o puede ser considerada.

Clase IIb	 La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión.	

Clase III	 Evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o	 No recomendado

	 tratamiento no es útil/eficaz y en algunos casos puede llegar a

	 ser perjudicial. 	

Nivel de Evidencia

A	 Evidencia sólida, proveniente de estudios clínicos aleatorizados o

	 metanálisis, múltiples grupos de poblaciones en riesgo evaluados.

	 Consistencia general en la dirección y la magnitud del efecto.	

B	 Evidencia derivada de un solo estudio clínico aleatorizado o de

	 grandes estudios no aleatorizados. Limitados grupos de poblaciones

	 en riesgo evaluadas. 	

C	 Consenso u opinión de expertos y/o estudios pequeños, estudios

	 retrospectivos, registros.
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ginecológicas: cáncer de mama y útero. Gracias a las campañas continuas en las últimas décadas, toda mujer sabe 
que debe realizarse los controles ginecológicos correspondientes. De esta manera se logró prevenir y disminuir la 
mortalidad por cáncer de mama y útero, que constituye hoy en día a la segunda causa de muerte luego de la CV.

En cuanto a la ECV existe una diferencia entre realidad y percepción. Una encuesta telefónica a 600 mujeres 
adultas realizada por el área mostró que 53,8% de las encuestadas consideraba la causa oncológica y, en especial 
en cáncer de mama, como la primera causa de muerte en la mujer. La mortalidad CV solo era considerada por el 
20% como causa mayor, independientemente del nivel socioeconómico. El 32% pensaba que el mayor problema 
de salud de la mujer era el cáncer de mama. Las encuestadas conocían los factores de riesgo cardiovasculares 
(FRC) y reconocían como condición de alto riesgo del tabaquismo (TBQ), la hipertensión arterial (HTA), la 
hipercolesterolemia (DLP) y el sobrepeso. El 66% de las encuestadas referían escaso o nulo conocimiento de la 
ECV. Sí reconocían el riesgo CV (RCV) luego de la menopausia. Más del 50% refería que la ECV afecta más al 
hombre. Cuando se les preguntó acerca de si había realizado alguna consulta por prevención, por FRC o síntomas, 
el 80% de las entrevistadas no había consultado nunca. El 53% de ellas no había consultado por considerarse 
sana, por falta de tiempo, por no considerarlo necesario o ya tener la información necesaria. La mayoría refería 
obtener información sobre el tema a través de los medios de comunicación y solo el 13% recibió información de 
algún profesional (6).

En una encuesta llevada a cabo por la AHA en 1997 y repetida en 2012 para evaluar la tasa de conciencia, 
resultó que las mujeres caucásicas habían duplicado el nivel de conciencia (de 30 a 53%), no así las mujeres de 
raza negra o hispánicas (7). Esta concepción está instaurada también en gran parte de la población médica, a 
la cual es fundamental brindarle la información acerca de que la ECV afecta tanto a la mujer como al hombre, 
dado que los profesionales de la salud son un eslabón fundamental en la ejecución e implementación de medidas 
destinadas a la prevención y tratamiento. Existen dos caminos para implementar medidas y lograr un descenso 
en la mortalidad: por un lado, informar a la población médica y, por el otro, las campañas de difusión y prevención 
destinadas a informar y empoderar a la comunidad.

1.e. Evidencia de disparidad y representación en estudios de investigación multicéntricos 
La ECV es la primera causa de muerte en las mujeres; pese a esto, la conciencia de ello es muy baja (según los 
resultados de las encuestas mujeres) como ya se comentó en el apartado anterior (7,8). Esto se traduce en un me-
nor tratamiento con fármacos y menor indicación de cambios en el estilo de vida en comparación con los hombres 
ante un similar riesgo cardiovascular (RCV). A su vez, cuando se prescribe un tratamiento es menos agresivo, 
lo que impide lograr efectos óptimos de él. Por ejemplo, las mujeres tienen un 55% menos de probabilidades de 
participar en rehabilitación cardíaca, en gran medida por la falta de derivación del médico tratante (7-11).

El diagnóstico de enfermedad coronaria es un desafío en las mujeres, especialmente en las jóvenes, ya que en 
ellas hay menor prevalencia de enfermedad coronaria epicárdica, aunque la enfermedad microvascular es más 
frecuente que en el hombre. La mortalidad por ECV ha decrecido en las últimas décadas de forma significativa 
en Estados Unidos; sin embargo, esto no ha ocurrido en las mujeres jóvenes (menores de 55 años). Es necesario 
comprender los mecanismos que llevan a empeorar los perfiles de RCV, por FRC-C y FRC no- convencionales 
(FRC-NC), como también alertar la concientización para equiparar el manejo tanto en prevención como en 
diagnóstico y tratamiento, a fin de lograr reducir la morbimortalidad (7-11).

A pesar de que en los últimos años se han irealizado campañas de sensibilización sobre la ECV en las mujeres, 
su inclusión en la investigación clínica cardiovascular es un hecho relativamente reciente. Recién desde princi-
pios de los 90 se comenzó a incluir a las mujeres en los estudios multicéntricos y a observar las diferencias de 
género por indicación del Instituto Nacional de Salud de Estados Unidos (NIH= National Institute of Health). 
Sin embargo, las mujeres siguen sub-representadas en los estudios clínicos, en parte porque estos excluyen a los 
pacientes mayores, y teniendo las mujeres una presentación más tardía de la ECV se reclutan en menor medida. 
También influye la menor derivación para estudios y tratamientos CV de la mujer, lo que se denomina diferencias 
de sexo en la percepción del RCV. Muchos de los estudios realizan análisis por sexo, pero la mayoría no cuentan 
con la potencia estadística inicial para establecer dicho análisis. Esto pude producir falsos negativos y conclusiones 
incorrectas que derivan en tratamientos ineficaces o dañinos. De hecho, existe una creciente evidencia de que 
las mujeres y los hombres responden de manera diferente a los tratamientos (12,13).

Más allá del análisis por “subgrupo mujer” hay que comprender que representan una población heterogénea 
y diversa, a diferencia de los hombres, presentan ciclos biológicos únicos (embarazo, edad fértil y menopausia) 
que modifican el RCV, los eventos CV y la respuesta al tratamiento, ciclos que son habitualmente ignorados por 
los estudios (13).

1.f. Mortalidad de la mujer en el mundo y la Argentina
En la Argentina, según las estadísticas publicadas del Ministerio de Salud de la Nación (MSN) correspondiente al 
año 2017/18 del total de defunciones, la primera causa es la cardiovascular para ambos sexos. Esta corresponde a 
48.690 mujeres (29,20%) y 48.321 varones (27,73%). Esto significa que una tercera parte de las mujeres (29,2%) 
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van a fallecer de causa cardiovascular, equiparando al hombre. La segunda causa es la oncológica, para hombres 
(32.395 = 18,6%) y mujeres (30.241= 18,1%) (Figuras 1 y 2). Una de cada 5 mujeres fallece de causa oncológica 
y, relacionando ambas etiologías, cada 8 mujeres que mueren de ECV, una lo hará por cáncer de mama (4,14) 
(Figura 2). Esta relación se mantiene desde hace varios años (Figura 3) (4,14).

Cuando se compara la curva de evolución de la mortalidad de los últimos años, se puede visualizar con números 
netos que impresiona un incremento de la mortalidad de las mujere (Figura 4A). Sin embargo, cuando se evalúa 
mortalidad cada 100.000 habitantes, se evidencia un leve descenso en estos últimos 15 años (Figura 4B). Estas 
tendencias son muy similares a nivel mundial tanto en países desarrollados como emergentes (3).

Fig. 1.  Evidencia la mortalidad bruta (tasa por cada 100.000 habitantes) entre hombre y mujer según las 
causas (4). CV: cardiovasculares; TUM: tumorales; INF: infecciosas; CE: causas externas
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Fig. 2. Relación de la mortalidad CV y por cáncer de mama en Mujeres Argentinas (expresado en nú-
meros brutos) 2017 (14)
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Fig. 4. A. Mortalidad CV bruta en la Argentina de 2005 a 2017. B. Mortalidad CV por cada 100.000 habitantes en la Argentina de 2005 
a 2017. Línea azul corresponde a varones y la roja a mujeres (14)
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Fig. 3. Relación de la mortalidad CV y oncológica en Mujeres Argentinas (expresado en porcentaje) desde 
2005 a 2017 (14)
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1.g. ECV en población latinoamericana/ hispana
La identificación de una población con un grupo étnico implica compartir una cultura y sus tradiciones. Sin 
embargo, etnia y cultura son términos diferentes. Uno referido a la ascendencia, país de origen de antepasados, 
utilizado para determinar el grupo racial. La cultura se relaciona con creencias, valores, normas, estilo de vida, 
tipo de alimentación. Las personas están influenciadas por ambos (15,16). La prevalencia de la ECV en cada 
región depende de ambos factores. Y esto determina diferente exposición a los FRC como hipertensión arterial, 
dislipidemias, cigarillo e hiperglucemia, inactividad física, patrones dietarios, sobrepeso/obesidad y exposiciones 
ambientales. La mayor información concerniente a poblaciones proviene de países más desarrollados, en especial 
de Estados Unidos, Canadá y países de Europa, con datos y registros que permiten obtener la información de las 
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características de cada población en cuestión. Los diagnósticos, la evaluación de riesgo cardiovascular (RCV) y los 
tratamientos se aplican en la población en particular y, frecuentemente, no hay datos suficientes que permitan 
extrapolar los resultados. Es el caso, por ejemplo, en la escala de evaluación de RCV del Colegio Americano de 
Cardiología y la Asociación Americana de Cardiología (ACC/ AHA, ASCVD Atherosclerotic Cardiovascular Disease 
Risk Score), que fue validado en población afroamericana y caucásica de EE.UU. y este desaconseja su aplicación 
en población hispánica (17). El conocimiento de las diferencias permite implementar estrategias efectivas para 
disminuir la morbimortalidad. Sin embargo, el término “latino” o “hispano” incluye personas de diferente origen 
como puede ser la Argentina, Bolivia, Cuba, México, Perú o Puerto Rico, que tienen diferentes creencias, estilos 
de vida, dietas, contextura física, etc. Esto determina que no todos los países latinos tengan el mismo RCV (8).

El estudio CARMELA evidenció una prevalencia de HTA entre el 24-29% en Santiago de Chile, Buenos Aires 
(Argentina), y Barquisimeto (Venezuela), y 9-13% en Quito (Ecuador), Bogotá (Colombia), Ciudad de México, y 
Lima (Perú) (18).

El estudio LASO (Latin American Consortium of Studies in Obesity) evalúa obesidad en 8 países latinoameri-
canos y Caribe (Argentina, Chile, Colombia, Costa Rica, República Dominicana, Perú, Puerto Rico y Venezuela). 
La prevalencia de diabetes (DBT), hipertensión arterial (HTA) y bajo colesterol HDL (C-HDL) fue de 5%, 20,2% 
y 53,3%, respectivamente. La prevalencia de sobrepeso (índice de masa corporal [IMC] ≥27 kg/m2) y obesidad 
(IMC ≥30 kg/m2) fue mayor en mujeres en comparación con hombres, de 33,1% vs 27,7%, y 18,4 vs 13,8%, respec-
tivamente. Y en cuanto a los FRC se evidenció una marcada diferencia de género con un C-HDL bajo en 76,9% 
de las mujeres en comparación con 32,8% de los varones (19).

La 4a Encuesta Nacional de Factores de Riesgo (ENFR) de la Argentina evidencia un marcado y constante 
incremento de sobrepeso y obesidad desde el año 2005 (20). La prevalencia de síndrome metabólico (SM) en 
América latina fue de 24,9%, levemente superior en mujeres que en varones (25,3% vs. 23,2%) con mayor pre-
valencia en mayores de 50 años. Entre los componentes más frecuentes del SM se halló C-HDL bajo (62,9%) y 
obesidad abdominal (45,8%). La mayor prevalencia de SM se halló en México con 27% y la menor en Quito con 
14%. Del total de la población evaluada, hubo mayor prevalencia en la mujer con 22% vs. 20%, con excepción de 
las ciudades Buenos Aires y Barquisimeto donde fue mayor para los hombres (21). En Estados Unidos se evi-
denció un 35,5% en hombres y en 35,8% de mujeres según la encuesta nacional (National Health and Nutrition 
Examination Survey, NHANES) (22). 

En el estudio INTERHEART se evaluaron FRC en pacientes con diagnóstico de infarto de miocardio (IAM) en 
países latinoamericanos, hallándose diferencias entre las diferentes regiones. Los mayores trastornos de lípidos 
fueron el C-HDL disminuido e hipertrigliceridemia; la prevalencia de DBT fue de 2,8 a 9,4%, y de tabaquismo 
12,8 a 42%, dependiendo de cada región. En la Argentina, se informa una prevalencia de 34,5% de sobrepeso y 
14,6% obesidad en adultos que se incrementa con la edad. La Encuesta Nacional Mexicana de 2012 comunica 
64,9% de sobrepeso y obesidad en hombres vs. 73% en mujeres, fuertemente asociado a sedentarismo. Se observa 
un incremento de personas con sobrepeso en las últimas décadas en Latinoamérica que se atribuye al hábito 
dietario, en especial en mujeres de menor nivel socio-económico y educativo (23,24).

De estos datos se puede inferir que, entre las poblaciones, hay diferencias relacionadas con la cultura, cos-
tumbres, estilo de vida, creencias, y también con el género que determinan diferente prevalencia de FRC, que 
deben tenerse en cuenta al momento de evaluar el RCV y planificar las estrategias de prevención.
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2. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULARES EN LA MUJER

2.A. Hipertension arterial en la mujer

2.A.a. Introducción
La Sociedad Argentina de Cardiología y la Federación Argentina de Cardiología han diseñado en forma conjunta 
el 2 o Registro Nacional de Hipertensión Arterial (estudio RENATA-2), publicado en el año 2016. Uno de sus 
objetivos fue evaluar la prevalencia de hipertensión arterial (HTA) en la población de nuestro país. Se encues-
taron 5.931 individuos (44,6% varones, 55,4% mujeres), edad promedio 43 ± 17,1 años. La prevalencia de HTA 
en la población general fue del 36,3% (35,1-37,6), mayor en varones (43,7%; 41,8-45,6) que en mujeres (30,4%; 
2,8- 31,9) (p <0,0001). Esta aumentó con la edad en ambos sexos desde el 12,2% en <35 años hasta el 77,4% en 
≥65 años, siendo mayor en varones que en mujeres. Pero se evidencia un aumento de la prevalencia que llega 
casi al 80% en mujeres añosas, superando a los hombres (1).

La HTA en la mujer guarda ciertas diferencias fisiopatológicas con el hombre; sin embargo, su aproximación 
diagnóstica, el manejo, las metas propuestas y el pronóstico son similares entre sexos según las guías publicadas 
de manejo de HTA (2-4).

En forma diferencial, la presión arterial sistólica (PAS) en la mujer premenopáusica es menor que la del 
hombre, pero sube y casi se iguala a la de este en la posmenopausia. En cambio, la presión arterial diastólica 
(PAD), tanto en premenopausia como en posmenopausia, es siempre menor en la mujer (5).

Cabe destacar que las mujeres presentan mayor proporción de HTA de guardapolvo blanco (HTA-GB) con 
respecto al hombre (6).

En el momento de pensar en el tratamiento de la HTA en la mujer, debemos tener en cuenta que existen claras 
diferencias farmacocinéticas y de biodisponibilidad sexo-específica. Esto se debe a la cantidad y distribución de la 
grasa corporal, la absorción, unión a proteínas, el metabolismo por citocromos sexo-específico y excreción urinaria 
del fármaco, entre otros factores. Además, las dosis de los antihipertensivos no suelen adaptarse al menor tamaño 
corporal, al mayor contenido de grasa o al menor filtrado glomerular observado en las mujeres, especialmente 
si son añosas. Además, algunos fármacos deberían usarse con precaución en la población femenina debido a que 
se observan más efectos adversos, por ejemplo, edema por calcioantagonistas, tos con inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina II (IECA) y calambres con diuréticos. Los diuréticos tiazídicos podrían ser útiles 
en las mujeres al aumentar la reabsorción de calcio, ayudando a prevenir la osteoporosis, y reducir el riesgo de 
accidente cerebro vascular (ACV) en mujeres mayores (7,8).

También hay que considerar los fármacos que tienen contraindicación para usar durante el embarazo como 
son los IECA y los antagonistas de los receptores de angiotensina II (ARA-II) en el momento que debemos iniciar 
el tratamiento de HTA en una mujer en edad fértil. En ese caso, se deberían elegir fármacos de la familia de los 
β-bloqueantes como el labetalol, bloqueantes cálcicos de acción prolongada como la nifedipina o agonistas alfa 
de acción central como α-metildopa (9-11). Las recomendaciones generales de control de los factores de riesgo 
cardiovasculares (FRC) y estilo de vida no difieren sustancialmente entre géneros (2-4). 
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2.A.b. Hipertensión arterial en la mujer en edad fértil
Debemos tener en cuenta que se trata de una entidad poco frecuente en la mujer a edades tempranas pero que 
puede marcar el inicio de un aumento significativo en el riesgo cardiovascular (RCV) si se hace presente.

El embarazo, etapa única de la mujer en edad fértil, puede ser el momento de diagnosticar un trastorno hi-
pertensivo crónico desconocido hasta el momento o sufrir un trastorno hipertensivo inducido por el embarazo. 
Ambas entidades provocarán el aumento del RCV en la mujer joven.

Los trastornos hipertensivos en el embarazo afectan a entre un 3 al 10% de todos los embarazos. Se deberá 
prestar especial atención a la presencia de factores de riesgo para preeclampsia (PE) y, de esta forma, realizar 
prevención primaria adecuada (véase sección 2.A.C. HTA y embarazo) (9-11).

 
2.A.b.1) Hipertensión arterial secundaria
La HTA secundaria, cuya prevalencia es de aproximadamente 5%, mayor en la mujer que en el hombre, es la 
entidad que más se observa en la mujer joven. Se citan las causas más importantes en la Tabla 1 (12, 13).

El consumo de anticonceptivos orales (ACO), principalmente aquellos anticonceptivos orales combinados 
(ACOC) con estrógenos, determina un incremento leve de la presión arterial (PA), habitualmente sin relevancia 
clínica. Se describen registros de HTA en un 5% de mujeres, incluso HTA maligna, en especial con ACO que 
contienen dosis elevadas de estrógenos (>50 μg) (14,15). 

Existe un incremento leve de la PA, incluso con bajas dosis de estrógenos, de aproximadamente 8 mm Hg de 
la PAS y 6 mm Hg de PAD cuando se compara con otro método anticonceptivo como el dispositivo intrauterino 
(DIU) (16,17).

Narkiewicz y cols. hallan un incremento de la PAS diurna de 8.3 mmHg (índice de confianza [IC] 95%, 3,0- 
13,7 mmHg; P = 0,003) y nocturna de 6,1 mm Hg (IC 95%, 0,4-11,8 mm Hg; P = 0,04) (18). Como parte del 
estudio NHS II (Nurse Health Study II) se siguieron 68267 enfermeras en edad fértil sin FRC ni ECV en forma 
prospectiva durante 4 años. Se evidenció que aquellas mujeres que consumían ACOC en comparación con las que 
no tomaron nunca ACO, el riesgo relativo (RR) en el análisis ajustado a edad fue de 1,5 (1,2 -1,8). En el análisis 
multivariado, el consumo de ACO tiene un incremento de riesgo de desarrollo de HTA con RR 1,8 (1,5 -2,3) en 
comparación con las que nunca tomaron ACO, independientemente de la edad, historia familiar de HTA, etnia, 
o índice de masa corporal (IMC). La HTA revirtió con la suspensión de estos fármacos (19).

Aquellas mujeres que no se controlaron la PA antes de iniciar el tratamiento con ACOC tuvieron más riesgo 
de IAM y ACV isquémico, no hemorrágico (17). 

Por tal razón es importante realizar la toma de PA en toda paciente antes del inicio del tratamiento con 
ACOC y durante su transcurso, por lo menos cada 6 meses. En caso de incremento significativo de la PA en las 
visitas de seguimiento en ausencia de otra causa, debe considerarse la discontinuación de aquel (8, 20-22). La 
discontinuación de ACO revierte el incremento de la PA y debe ser la primera medida en caso de HTA (19, 21-23).

Las pacientes consumidoras de ACOC también tienen incremento de riesgo de infarto de miocardio (IAM) 
(OR 2,48, 1,91-3,22) en comparación con las que no consumen. En el caso de aquellas mujeres con HTA, el riesgo 
de IAM es aún mayor (OR [odds ratio] 9,30, 3.89-22,23), similar a la asociación en aquellas con antecedentes de 
dislipidemia (DLP) (OR 9,90, 1,83-53,53) y tabaquismo (OR 9,52, 5,41-6,72) (24).

En mujeres con múltiples FRC el incremento del RCV con ACO alcanza niveles inaceptables. Esto determina 
que a mujeres con múltiples FRC no deberían indicarse ACOC (21,22).

El uso de ACO únicamente con progestágenos no parece tener efecto sobre la PA ni incrementar el RCV, como 
tampoco requiere control de esta (21,22,25,26).

	 Causas de HTA secundaria en mujer joven 

•	 Tratamiento con anticonceptivos orales (ACO)

•	 Enfermedad renal crónica

•	 Hiperaldosteronismo primario

•	 HTA renovascular (fibrodisplasia arteria renal)

•	 Coartación de aorta

•	 Hipertiroidismo o hipotiroidismo

•	 Síndrome de ovarios poliquísticos (SOP)

Tabla 1. Causas más importantes de HTA secundaria, principal 
causa de HTA en la mujer joven (12,13)
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También el riesgo de enfermedad vascular periférica se incrementó casi cuatro veces en comparación con el 
de aquellas no consumidoras de ACOC (OR 3,8; 2,4- 5,8), y, si se asocia a HTA, el RCV se incrementa (OR 8,8, 
3,9- 9,8), aunque el riesgo baja en ACOC de 2a y 3era generación con dosis de estrógenos <30 μg (OR 2,6, 1,4-4,9 
y 3.0, 1,4-6,6), respectivamente (27).

Existen pocos datos del RCV en mujer hipertensa controlada bajo tratamiento antihipertensivo con ACOC si 
bien el Colegio Americano de Obstetricia y Ginecología (ACOG) sugiere preferir ACO solo con progestágenos u 
otro método anticonceptivo excepto que sea justificado (22).

En mujeres con HTA controlada <35 años sana sin otro FRC, TBQ y sin daño de órgano blanco ni enfermedad 
vascular podría indicarse ACOC con control previo de PA y en meses posteriores al inicio (22).

En cuanto a la enfermedad renal crónica las mujeres presentan mayor prevalencia que el hombre debido 
a la mayor frecuencia de enfermedades autoinmunes en ellas. 

En el hiperaldosteronismo primario se debe tener en cuenta la dificultad para realizar el diagnóstico en 
la mujer, ya que los estrógenos y la progesterona pueden interferir con la aldosterona y la actividad de la renina.

La hipertensión renovascular se debe sospechar en mujeres que debutan con hipertensión antes de los 40 
años, y que no presentan historia familiar de hipertensión. La etiología es la displasia fibromuscular de la arteria 
renal, arteriopatía no- inflamatoria y no-ateroesclerótica y subdiagnosticada. Esta entidad afecta comúnmente 
a mujeres en edad media, aunque puede afectar otros estratos etarios. Se requiere frecuentemente tratamiento 
médico (control de la PA sin antiagregantes plaquetarios) como intervencionista de la estenosis de la arteria 
renal (4,28).

El hipertiroidismo y el hipotiroidismo pueden causar HTA sistólica o diastólica aislada, respectivamente. 
El hipertiroidsmo aparece en mujeres más jóvenes, mientras que el hipotiroidismo puede aumentar su incidencia 
con la edad.

El síndrome de ovario poliquístico (SOP) consiste en un cuadro con resistencia a la insulina, exceso de an-
drógenos y dinámica anormal de las gonadotropinas, cuyas consecuencias son la oligoamenorrea y la amenorrea. 
Incide en alrededor de 5% de las mujeres en etapa reproductiva. En estas mujeres aumenta el riesgo de diabetes, 
HTA, dislipidemia y ECV, por aumento de los marcadores inflamatorios circulantes. Las anormalidades en la 
regulación de la PA son comunes en las mujeres jóvenes con SOP dado por la asociación frecuente con obesidad. 
A su vez, la hiperandrogenemia se asocia con aumento de la presión arterial sistólica y diastólica, independiente 
de la edad, resistencia a la insulina, obesidad o dislipemia (12).

 Se deben sospechar causas posibles de HTA secundaria en toda mujer joven con registros hipertensivos, ya 
que el correcto diagnóstico y preciso tratamiento curarían la HTA en ellas.

 El cambio de estilo de vida, mediante el inicio de la actividad física aeróbica diaria, dieta saludable a base 
de frutas y verduras principalmente, tener un peso adecuado y el control estricto de los restantes factores de 
riesgo cardiovascular (FRC) son los pilares principales para el abordaje terapéuticos de estas pacientes (2,12,13).

Puntos clave: Hipertensión arterial en la mujer en edad fértil

	 •	 La HTA en mujeres jóvenes aumenta el riesgo cardiovascular (RCV) en el futuro.

	 •	 El embarazo puede ser el momento de diagnosticar un trastorno hipertensivo previo desconocido 

hasta el momento.

	 •	 La hipertensión arterial secundaria debe ser pensada en toda mujer en edad fértil con registros 

de HTA.

	 •	 Debe descartarse HTA renovascular (fibrodisplasia de arteria renal) en la mujer que debuta con 

HTA antes de los 40 años, sin historia familiar.

	 •	 El tratamiento con anticonceptivos orales estrogénicos es una de las causas secundarias más 

frecuente en la mujer joven.

	 •	 Debe realizarse control de la PA antes de iniciar ACO combinados con estrógenos (ACOC).

	 •	 Deben evitarse el uso de fármacos antihipertensivos como los IECA y los ARA II en toda mujer 

hipertensa en edad fértil sin una anticoncepción adecuada, por la teratogenicidad fetal, y solo 

utilizarlos en casos puntuales donde su patología de base lo requiera.

2.A.b.2) Hipertensión arterial en el embarazo y la lactancia
La prevalencia de los trastornos hipertensivos en el embarazo es de hasta un 10% de las embarazadas, y de un 
30% en presencia de factores de riesgo para preeclampsia (PE), constituyendo una de las principales causas de 
muerte materna y una importante causa de morbimortalidad neonatal (2,29,30) (Tabla 2).
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a) Diagnóstico de hipertensión arterial en el embarazo y lactancia
Para el diagnóstico de HTA se requieren ≥2 registros de presión arterial (PA) ≥140/90 mmHg, separados entre 
sí por 15 minutos. Se define hipertensión arterial (HTA) severa con valores ≥160/110 mmHg que persisten por 
al menos 15 minutos (2, 9, 30) (Clase de Recomendación I, Nivel de Evidencia C).

La técnica de medición es la utilizada en la población general. El manguito debe ser adecuado al perímetro 
del brazo, y si el perímetro es >34 cm, debe utilizarse un manguito más grande. Se recomienda la utilización de 
equipos automáticos validados. Dado que la disponibilidad de estos es limitada, pueden usarse equipos aneroides 
que requirien una calibración regular (2,9,30).

El monitoreo ambulatorio de la presión arterial (MAPA) se recomienda ante la sospecha de HTA-GB, 
que puede verse hasta en un 25% de las embarazadas (30). Se la debe sospechar cuando la paciente presenta 
niveles elevados de presión arterial durante la consulta y valores normales de PA en el monitoreo domiciliario 
de PA o en el MAPA. (Clase de Recomendación I, Nivel de Evidencia C). Si bien no existe consenso sobre los 
valores considerados como normales en el MAPA de una paciente embarazada, se sugiere utilizar los valores de 
la siguiente tabla como referencia (Tabla 3).

Tabla 2. Factores de riesgo para preeclampsia

Alto riesgo para preeclampsia	 Moderado riesgo para preeclampsia

Hipertensión arterial crónica	 Primípara

Trastorno hipertensivo en embarazos previo	 Edad ≥40 años

Enfermedad renal	 Intervalo prolongado entre embarazos (>10 años)

Enfermedad Autoinmune 

–	 Lupus eritematoso sistémico

-	 Síndrome antifosfolipídico	 Embarazo múltiple

Diabetes tipo 1 y 2	 IMC ≥35 kg/m2 en la primera visita

Preeclampsia previa	 Historia familiar de preeclampsia

		  Bajo nivel socioeconómico

Tabla 3. Valores superiores normales del MAPA en el embarazo. PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión 
arterial diastólica

	 Semana 9-17	 Semana 18- 22	 Semana 26- 30	 Semana 31- 40

PAS/PAD 24 hs	 121/73	 126/76	 128/78	 131/82

PAS/PAD Nocturnas	 110/64	 114/66	 117/68	 123/72

Recientemente se ha publicado una revisión sistemática y meta-analisis sobre los resultados maternos y 
perinatales en las pacientes embarazadas con HTA-GB. Se evidencia un aumento significativo en el riesgo de 
presentar preeclamsia, recién nacido de bajo peso al nacer y parto pretérmino en aquellas pacientes con HTA- 
GB. Por lo que se concluye que la presencia de HTA-GB se asocia a un peor resultado materno y perinatal en 
comparación con las pacientes normotensas, pero mejores que en aquellas con hipertensión arterial crónica o 
hipertensión gestacional durante el embarazo. Por ello se aconseja realizar el diagnóstico de HTA-GB en toda 
paciente embarazada con registros elevados de PA principalmente en las primeras 20 semanas de gestación. 
Una vez confirmado este diagnóstico, se deberá realizar un seguimiento muy cercano de estas pacientes a fin de 
evitar dichas complicaciones (31).

b) Clasificación de los cuadros de HTA en el embarazo: (2,10, 32,33) 
−	 HTA Gestacional: instalación ≥20 semanas de gestación y resuelve luego de las 12 semanas posparto. No se 

acompaña de proteinuria.
−	 HTA Crónica (o pre-existente): se presenta en pacientes con diagnóstico previo al embarazo de HTA, o cuando 

la HTA se instala durante las primeras 20 semanas de gestación, o cuando persiste luego de las 12 semanas 
posparto. La proteinuria en general es negativa, excepto en diabetes mellitus o insuficiencia renal crónica 
asociadas.
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−	 Preeclampsia (PE): se manifiesta con la aparición de HTA asociada a proteinuria (>300 mg/24 hs) u otro daño 
de órgano blanco (DOB). A su vez, se divide en temprana, si se presenta entre la semana 20 y la semana 34 de 
gesta, y en tardía cuando ocurre más allá de la semana 34 de embarazo. La primera está relacionada con peor 
pronóstico. Los factores de riesgo para PE se citan en la Tabla 2. Resuelve con el parto. El síndrome HELLP 
(hemólisis, enzimas hepáticas elevadas y plaquetopenia) es la forma más grave de enfermedad hipertensiva 
en el embarazo y requiere tratamiento urgente (Tabla 4).

−	 Preeclampsia sobreimpuesta a HTA crónica: se define como aquellas pacientes con HTA crónica que desarro-
llan ≥1 manifestación sugestiva de DOB con proteinuria.

−	 Eclampsia: aparición de convulsiones o estado de coma, generalmente luego de la semana 20 de gestación, 
sin una causa neurológica aparente.

Tabla 4. Daño de órgano blanco por hipertensión arterial en preeclampsia. GOT: glutámico oxalacética 
transaminasa; GPT: glutámico pirúvica transaminasa; ACV: accidente cerebro vascular; CID: coagulación 
intravascular diseminada; RCIU: retraso del crecimiento intrauterino; DPPNI: desprendimiento prematuro de 
placenta normo inserta

Daño de órgano blanco por hipertensión arterial en preeclampsia

	 •	 Proteinuria: >300 mg/24 h

	 •	 Insuficiencia renal aguda: creatinina >0.8 mg/dl

	 •	 Ácido Úrico >4,5 mg/dL

	 •	 Insuficiencia cardíaca aguda: edema agudo de pulmón

	 •	 Compromiso hepático: GOT/GPT >70 IU/L, dolor en cuadrante superior derecho, dolor epigástrico

	 •	 Compromiso neurológico: alteración del estado mental, encefalopatía hipertensiva, ACV, 

		  ceguera, escotomas persistentes, cefalea intensa, clonus

	 •	 Complicaciones hematológicas: plaquetas <100.000, CID, hemólisis, hemoconcentración, 

	 	 hematocrito >30% 

	 •	 Disfunción Útero-placentaria: RCIU, DPPNI, Doppler de arteria umbilical anormal, muerte fetal

c) Evaluación de las mujeres con trastornos hipertensivos del embarazo
Laboratorio: El examen de laboratorio debe constar de los siguientes parámetros de laboratorio:
−	 Hemograma completo
−	 Hepatograma y coagulograma
−	 Creatinina, urea, electrolitos y ácido úrico
−	 Análisis de orina y proteinuria de 24 horas
−	 Ecografía renal: en caso de que la creatinina o el examen de orina estén alterados

La periodicidad de la repetición de estos parámetros dependerá de la situación clínica de cada paciente (29) 
(Clase de Recomendación I, Nivel de Evidencia C). 

Eco- Doppler fetal: en pacientes con PE confirmada se recomienda la evaluación del crecimiento fetal, vo-
lumen de líquido amniótico y ecografía Doppler de la arteria umbilical desde la semana 24 de gestación hasta el 
nacimiento. La periodicidad de la repetición dependerá de la disponibilidad del método y de la situación clínica 
de la paciente (33). (Clase de Recomendación I, Nivel de Evidencia C). 

d) Conducta en aquellas mujeres que durante el embarazo desarrollan HTA
• Tratamiento farmacológico preventivo de la preeclampsia
Ácido acetil salicílico (AAS): se recomienda el empleo de 100 mg/día de AAS, en toma nocturna entre la semana 
12-20 de gestación hasta la semana 36-37, pues ha demostrado disminuir la incidencia de PE en pacientes con uno 
o más de factores riesgo alto o moderado (10, 29, 34,35) (Tabla 2)(Clase de Recomendación I, Nivel de Evidencia A). 

Calcio: En las mujeres con riesgo aumentado de PE y dietas bajas en calcio (<600 mg/día) deben recibir la 
suplementación con 1,5 a 2 gr/día de calcio, ya que demostró disminuir el riesgo de PE (10,36). (Clase de Reco-
mendación I, Nivel de Evidencia B).
• Manejo clínico de la preeclamsia
Se recomienda hospitalización u observación hasta la normalización de síntomas y parámetros en todas las 
embarazadas que presentan los criterios enumerados en la Tabla 4 (32,33). (Clase de Recomendación I, Nivel de 
Evidencia B). En la Tabla 5 se enumeran los criterios de internación de la paciente con PE.
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• Tratamiento farmacológico de la hta en el embarazo
El objetivo del tratamiento es reducir el riesgo de evolución a HTA grave, accidente cerebrovascular (ACV) o 
daño renal; así como prolongar la gestación, para favorecer la maduración fetal (37-40).

Durante el embarazo se recomienda el inicio del tratamiento farmacológico con valores de PA ≥150/100 mmHg 
(Clase de Recomendación I, Nivel de Evidencia C), con un objetivo de PA<140/90 mmHg, y evitando descenso 
de la PAS <110/70 (37,39) (Clase de Recomendación I, Nivel de Evidencia C) (Tabla 6).

Tabla 5. Criterios de internación y observación en preeclampsia

Criterios de internación y observación en preeclampsia

•	 HTA > 160/110 mmHg

•	 Alteraciones específicas del Laboratorio

•	 Síntomas neurosensoriales: cefalea, alteración del estado mental, alteraciones visuales,

	 epigastralgia, síntomas motores o sensitivos

•	 Alteraciones del Doppler fetal

•	 Incumplimiento del tratamiento

•	 HTA crónica con mal control ambulatorio

Tabla 6. Fármacos para el tratamiento de hipertensión arterial en el embarazo Ca

Categoría	 Fármaco	 Dosis	 Recomendación y Evidencia

Primera elección	 a-metildopa	 250 a 2000 mg/día, en 2 a 4 tomas	 Clase I, Nivel de Evidencia B

	 Labetalol 	 200 a 1200 mg/día, en 2 a 4 tomas	 Clase I, Nivel de Evidencia B

	 Nifedipina de acción prolongada (AP)	 60-120 mg/día, en 1 toma	 Clase I, Nivel de Evidencia B

Segunda elección	 Atenolol	 25-100 mg/día, en 2 tomas	 Clase IIb, Nivel de Evidencia B

Contraindicados	 IECA- ARA-II	 	 Clase III, Nivel de Evidencia A

La utilización de nifedipina de acción prolongada (AP) puede estar condicionada a la dificultad en el acceso 
acorde con la comercialización local.

Se recomienda discontinuar los diuréticos tiazídicos indicados por HTA crónica previa (41). (Clase de Reco-
mendación I, Nivel de Evidencia C).

• Tratamiento farmacológico de la HTA severa en el embarazo y postparto inmediato
El inicio del tratamiento farmacológico en las embarazadas y en mujeres en el posparto inmediato debe ocurrir 
dentro de los 30-60 minutos de confirmada la HTA severa (≥160/110 mmHg que persiste por 15 minutos), para 
reducir el riesgo de ACV materno. El objetivo de PA a alcanzar es una PAS de 140-150 y PAD de 90-100 mmHg. 
Los fármacos de elección que se deben utilizar son: labetalol e hidralazina EV (endovenosa) (considerar la admi-
nistración de 500 ml de solución salina antes o en el mismo momento de la administración en el embarazo para 
disminuir el riesgo de hipotensión), y nifedipina de acción corta VO (vía oral) (evitar cápsulas y forma de toma 
sublingual) (30,42). (Clase de Recomendación I, Nivel de Evidencia C). 

• Tratamiento farmacológico de la eclampsia o prevención de la eclampsia
El inicio del tratamiento farmacológico en las embarazadas con diagnóstico de PE grave (Tabla 7) o eclampsia 
debe ser precoz. El tratamiento que se debe utilizar es sulfato de magnesio, dosis de carga: 4-6 g (en 20-30 min), 
y mantenimiento: 1-2 g/h (durante 24 h). (Clase de Recomendación I, Nivel de Evidencia B).

El monitoreo clínico de la paciente evaluará los siguientes parámetros: reflejo rotuliano, diuresis >100 ml/h, 
FR >16 respiraciones/min (42).
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• Tratamiento con corticoides prenatales
Para estimular la maduración pulmonar fetal, la embarazada debe recibir Betametasona: 12 mg intramuscular 
(IM) al día, entre la semana 24 y 34 de gesta, si se planea un parto pretérmino (Clase de Recomendación I, Nivel 
de Evidencia B).

La decisión de la finalización del embarazo se tomará en conjunto con el especialista en Obstetricia, y se 
considerará si la mujer presenta ≥1 de los criterios enumerados en la Tabla 8 (32).

Tabla 7. Criterios de preeclamsia grave

HTA severa (PAS/PAD: 160/110 mmHg) y proteinuria

HTA leve o moderada (PAS/PAD: 140- 159/ 90-109 mmHg) y proteinuria 

con ≥1 de los siguientes síntomas:

•	 Cefalea severa

•	 Alteraciones visuales

•	 Epigastralgia - Vómitos

•	 Papiledema

•	 Signo de clonus

•	 Dolor hepático

•	 Síndrome de HELLP

•	 Plaquetopenia <100.000

•	 Aumento de las enzimas hepáticas (GOT/GPT >70 UI)

Tabla 8. Criterios para finalización del embarazo

Criterios para Finalización del Embarazo

•	 Presión Arterial no estabilizada a pesar del uso de ≥ 3 fármacos

•	 Oximetría de pulso materna < 90%

•	 Deterioro progresivo de la función hepática, renal, hemólisis, plaquetopenia

•	 Aparición de síntomas neurológicos: cefalea intensa, escotomas visuales, eclampsia

•	 Desprendimiento de placenta

•	 Flujo diastólico reverso de la arteria uterina, falta de latidos fetales, mortinato

• Tratamiento farmacológico de la HTA en la lactancia
Al igual que en la etapa fértil de la vida de la mujer, durante el embarazo y la lactancia, una dieta saludable (5g 
ClNa/día), y el ejercicio son fundamentales en la prevención y tratamiento de la HTA (33).

La duración de la lactancia y el número de hijos disminuyen el riesgo materno de desarrollar HTA en posme-
nopausia, asi como enfermedad cardiovascular y ACV. 

La mayoría de las drogas tienen excreción no significativa en la leche materna (4,10,43-46).
Las drogas que se recomiendan para el tratamiento de pacientes hipertensas en su período de lactancia fi-

guran en la Tabla 9 (33).

Categoría	 Fármaco antihipertensivo	 Recomendación y Evidencia

Primera elección	 Nifedipina AP	 Clase I, Nivel A

Segunda elección	 Labetalol	 Clase I, Nivel B

	 a- metildopa*	 Clase I, Nivel B

Tercera elección	 Atenolol	 Clase I, Nivel B

Contraindicación relativa	 Enalapril	 Clase III

Tabla 9. Fármacos para el tratamiento de HTA en la lactancia (*Se sugiere suspender ante el 
riesgo de depresión posparto)
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La amlodipina ha sido informada recientemente en estudios pequeños con buena tolerancia en las pacientes 
tratadas y muy baja presencia en leche materna. Otros bloqueantes cálcicos descriptos en condiciones similares 
son el diltiazem y el verapamilo (10, 42,44) (Clase de Recomendación IIa, Nivel de Evidencia B).

Los diuréticos pueden disminuir la producción de leche materna, pero pueden utilizarse durante el período 
de lactancia: furosemida, hidroclorotiazida y espironolactona. La hidralazina también puede utilizarse en esta 
etapa (44,45) (Clase de Recomendación IIa, Nivel de Evidencia B).

La contraindicación relativa de IECA es para enalapril y captopril, que han presentado muy bajo pasaje en 
leche materna, por lo cual son de elección en pacientes diabéticas y/o con proteinuria (33,42) (Clase de Reco-
mendación I, Nivel de Evidencia C).

Se sugiere amamantar antes de la toma de la medicación antihipertensiva indicada, cuando el fármaco tiene 
menor concentración sanguínea (33,42) (Clase de Recomendación I, Nivel de Evidencia C).

e) Recomendación para después de los trastornos hipertensivos del embarazo
Se sugiere en aquellas pacientes con HTA persistente a pesar de dosis máximas de tratamiento farmacológico, 
iniciar su estudio y derivación a médico especialista en HTA. Después del evento hipertensivo, posparto, se debe 
controlar a las 48-72 horas, a 1- 2 semanas y a las 6 semanas (33). (Clase de Recomendación I, Nivel de Evidencia C).

También se recomienda el seguimiento posparto regular a todas aquellas pacientes que sufrieron algún tipo 
de trastorno hipertensivo del embarazo, para evaluación de riesgo cardiovascular (RCV) individual anual, ya que 
estos trastornos son factores de riesgo para HTA sostenida, cardiopatía isquémica, trombosis venosa profunda 
y ACV futuros (29,33,47,48). (Clase de Recomendación I, Nivel de Evidencia A). 

Es necesario realizar las intervenciones necesarias para mejorar la calidad y esperanza de vida de nuestras 
pacientes a fin de reducir el impacto de las consecuencias en esta población.

Puntos clave: Hipertensión arterial en el embarazo y la lactancia

	 •	 Los trastornos hipertensivos del embarazo son una causa importante de morbimortalidad materna y fetal.

	 •	 Su presencia provoca un aumento del riesgo cardiovascular global de la paciente, con mayor incidencia de 

hipertensipón arterial (HTA) crónica décadas posteriores al embarazo.

	 •	 El diagnóstico de HTA en la mujer embarazada se realiza con ≥2 registros de presión arterial (PA) 

≥140/90 mmHg, separados entre sí por 15 minutos.

	 •	 Se inicia tratamiento farmacológico antihipertensivo cuando los valores de PA son ≥150/100 mm Hg.

	 •	 Se define hipertensión arterial grave a con valores ≥160/110 mm Hg que persisten por al menos 15 minutos. 

Esta requiere internación.

	 •	 Se aconseja el MAPA para descartar HTA de guardapolvo blanco y la HTA enmascarada.

	 •	 Evaluar siempre la presencia de factores de riesgo para preeclampsia.

	 •	 Realizar prevención primaria con ácido acetil salicílico 100 mg/d desde la semana 12 a la 20 hasta la semana 

36 de gestación.

	 •	 Administrar suplemento de calcio vía oral en paciente con baja ingesta diaria de calcio en la dieta (<600 mg/d).

	 •	 El tratamiento antihipertensivo ha demostrado reducir el riesgo de HTA grave en la paciente.

	 •	 Evaluar la presencia de complicaciones maternas y fetales periódicamente.

	 •	 Finalizar el embarazo si la preeclampsia se presenta en la semana ≥37 de gestación.

2.A.c. Hipertensión arterial en la menopausia
Las mujeres no perciben a las enfermedades cardiovasculares (ECV) como un importante problema de salud 
(49,50). Wenger y cols. señalaron que una de cada cinco muertes en mujeres, están relacionadas con la HTA. 
Esto a pesar de no haberse establecido para esta población los objetivos del tratamiento de HTA, a pesar de la 
alta prevalencia y el mal control de la presión arterial (PA) (51). 
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a) Diferencias de género
Las mujeres de edad más avanzada presentan hipertensión sistólica, lo que refleja un aumento en la rigidez 
aórtica (52).

La resistencia de la terapia antihipertensiva aumenta con la edad, tanto en hombres como en mujeres, 
pero la incidencia es mayor en las mujeres después de los 49 años, y existe una fuerte asociación con otros 
FRC como diabetes mellitus, enfermedad vascular, aumento del índice de masa corporal (IMC) y perímetro 
de cintura (PC) (53).

Se ha sugerido una mayor sensibilidad cardíaca a la sobrecarga de presión en las mujeres que tienen una 
vigilancia ambulatoria de presión de 24 horas (54).

En el estudio HARVEST que investigó sujetos con HTA leve, y se encuentraron marcadas diferencias entre 
los dos sexos, con respecto al tamaño cardíaco y la geometría ventricular de acuerdo el nivel de PA sistólica (PAS) 
ambulatoria. El espesor de la pared del ventrículo izquierdo (VI) y el índice de masa del VI (IMVI) son mayores 
en mujeres que en hombres, de acuerdo con el incremento de la PAS de 24 horas (55). 

El sexo femenino presenta una mayor prevalencia de HTA-GB, mientras que el sexo masculino está relacio-
nado con una mayor prevalencia de la HTA enmascarada (4). Se observa en las mujeres de mayor edad, mayor 
prevalencia de HTA, con un menor control de ésta (56). Wei y cols. encontraron que, por cada 10 mm Hg de in-
cremento en la PAS, la magnitud en el aumento del RCV, ajustado por edad y PAS basal, es 25% para las mujeres 
y 15% para los hombres (1,1 veces mayor) (57). En forma inversa, por cada desvío estándar (DS) de disminución 
en la PAS de 24 horas, mayor es la proporción de eventos cardiovasculares prevenibles en la mujer con respecto 
al hombre (35,9 vs. 24,2%). Esto sugiere la utilidad del uso rutinario del MAPA en la práctica diaria, con la fina-
lidad de prevenir eventos cardiovasculares, especialmente en mujeres (58).

b) Menopausia e hipertensión arterial
Con la prolongación de la vida, la mujer vivirá gran parte de su vida en estado de menopausia. Para el año 2050 
se espera que el 30% de las mujeres tengan más de 60 años (59). Después de la estratificación por edad y IMC, 
la probabilidad de padecer hipertensión en las mujeres postmenopáusicas, en comparación con las mujeres 
premenopáusicas, fue del 2,2 (IC 95%: 1,1- 4,4; P = 0,036) (60). En un informe reciente, las mujeres de entre 
las edades de 65 y 74 años tienen una prevalencia de HTA tan alta como el 68% y ligeramente mayor que en los 
hombres, confirmando la observación de las estadísticas previas (61).

La pérdida de estrógenos participa en varios mecanismos que regulan la PA, como la disminución en la dispo-
nibilidad del óxido nítrico endotelial, el incremento de la activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA), de las endotelinas, y de la actividad del sistema nervioso autonómico simpático. Baker y cols. informan 
que en las mujeres jóvenes, la vasoconstricción simpática está compensada por una vasodilatación beta-adrenérgica 
que se atenúa con el envejecimiento. Esto da lugar a una vasoconstricción alfa-adrenérgica sin oposición, lo que 
se traduce en una mayor actividad nerviosa de músculos vasoconstrictores, produciéndose aumento en la PA (62).

Las mujeres sometidas a histerectomía y ooforectomía bilateral, con el tiempo, se hacen sensibles al sodio, 
mecanismo para tener en cuenta en la generación de HTA en la posmenopausia (63). El aumento de peso ocurre 
con frecuencia en las mujeres perimenopáusicas que no reciben terapia de reemplazo hormonal. Esto se atribuye 
principalmente a un aumento en la grasa corporal, que se concentra en el abdomen (androide) en lugar de por 
vía subcutánea (ginecoide). El mayor IMC tiende a reducir la sensibilidad a la insulina y aumentar la PAS (64). 

La disminución de los niveles de colesterol HDL y el aumento del colesterol LDL contribuyen en la aparición 
de ECV en este grupo etario (65).

c) Deterioro cognitivo en la mujer menopáusica
Para el deterioro cognitivo leve existen fallas en los tests neuropsicológicos más allá de lo esperable para la edad 
y escolaridad pero, a diferencia de la demencia, en esta última existe compromiso funcional e interferencia con 
actividades de la vida corriente, no presente en el primer grupo (66). En cuanto a la prevalencia de déficit cog-
nitivo, este puede variar entre el 10 y el 25% según diferentes poblaciones y criterios diagnósticos. No está claro 
en cuál de los géneros existe mayor prevalencia (67,68).

En el caso de la demencia, la situación es diferente: dos tercios de las personas diagnosticadas con demencia 
son mujeres, preponderantemente enfermedad de Alzheimer (mayor prevalencia que en los hombres). Existe a su 
vez una zona en común entre las enfermedades cardiovasculares y las neurocognitivas, conformada por los FRC 
convencionales. El riesgo de déficit cognitivo se incrementa notablemente en un hipertenso (cinco veces más), y 
mucho más si la PA no se halla bien controlada. La enfermedad de Alzheimer no es únicamente neurodegenerativa: 
existe una relación con los FRC, donde la HTA desempeña un papel preponderante. La mayoría de las demencias 
(90-95%) son formas mixtas (neurodegenerativa y vascular) (56, 69-73).
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d) Hipertensión y daño de órgano blanco en mujeres menopáusicas.
Bella y cols. informaron que el aumento de masa del ventrículo izquierdo (MVI), en respuesta a sobrecarga de 
presión crónica, asociado con una mayor fracción de eyección y fracción de acortamiento mesoparietal, que es más 
marcado en mujeres que en hombres (74). Schillaci y cols. compararon mujeres pre- y posmenopáusicas hipertensas 
sin tratamiento y normotensas y hallaron mayor remodelación con disfunción ventricular subclínica en especial 
en mujeres menopáusicas en comparación con normotensas. Atribuyeron el mayor DOB a la menopausia (75).

En el estudio ARIC (Riesgo de Aterosclerosis en Comunidades), fueron examinados 1105 pacientes (76 ± 5 
años, 61% mujeres, 70% hipertensos) sin insuficiencia cardíaca. Los resultados demostraron que las mujeres 
tienen una mayor remodelación concéntrica con menor tamaño de la cavidad del VI, y mayor cantidad de pará-
metros ecocardiográficos de rigidez ventricular con peor función diastólica y disfunción ventricular subclínica 
(por Doppler tisular y deformación miocárdica) en comparación con los hombres (P <0.05) (76). En mujeres 
hipertensas, la ausencia de disminución nocturna (patrón non- dipper) fue asociada con un mayor IMVI y con una 
geometría más concéntrica, que en los hombres. El desarrollo de un mayor grado de rigidez miocárdica en mujeres 
hipertensas mayores, puede explicar el mayor riesgo de accidentes cerebrovasculares (ACV) y de insuficiencia 
cardíaca con fracción de eyección preservada observado en ellas. El riesgo de un ACV en pacientes con fibrilación 
auricular es significativamente mayor en mujeres que hombres, y se sugirió que el motivo eran las diferencias 
en la remodelación anatómica en los dos sexos, que exponían a las mujeres a un riesgo mayor de ACV (77,78). 

A pesar del tratamiento antihipertensivo y el control terapéutico adecuado de la PA, las mujeres tienen menos 
regresión de la hipertrofia VI que los hombres, con parámetros de función sistólica mejores que estos últimos (79).

Los cambios en la rigidez aórtica que ocurren con el envejecimiento también pueden influir en el desa-
rrollo de la geometría concéntrica del VI. La carga arterial pulsátil en las mujeres representa un estímulo para 
promover la remodelación concéntrica con el tiempo. Una onda temprana de reflexión puede ocurrir en mujeres 
posiblemente por una disminución en altura, induciendo un aumento en el índice de aumentación que favorece 
el remodelado ventricular. Existen diferencias entre hombres y mujeres con respecto a este punto. Los hombres 
tienen una mayor velocidad de onda de pulso carótida-femoral y una cavidad ventricular izquierda más gran-
de; las mujeres en cambio presentan una mayor impedancia aórtica, y un aumento marcado de la deformación 
longitudinal y circunferencial (80).

La reducción de la PA genera una disminución de la proteinuria mayor en hombres que en mujeres. La pro-
gresión de la enfermedad renal, medida por la duplicación de la creatinina sérica o la aparición de la enfermedad 
renal de fase terminal, fue más rápida en las mujeres con HTA que en los hombres. Estas tienen una chance de 
2.1 veces de disminución del filtrado glomerular, a diferencia de los hombres hipertensos en quienes era de 1,9 
veces (81).

e) Tratamiento de la presión arterial en la mujer posmenopáusica
Los beneficios de la terapia antihipertensiva en mujeres demuestran que un tratamiento eficaz reduce el riesgo 
de ACV en un 38% y de enfermedad coronaria en 19% (82). Wallentin y cols. evaluaron datos de más de 292.000 
pacientes con HTA (edad media 68 ± 13 años; 53% mujeres), de los cuales aproximadamente la mitad no tenían 
diabetes o comorbilidades CV. El número de medicamentos dispensados para manejar la HTA fue menor en las 
mujeres que en los hombres. Las mujeres recibieron preponderantemente β-bloqueantes, diuréticos y ARA-II. 
Los hombres recibieron preferentemente IECA y antagonistas del calcio (BCC) (83). Si bien se han informado 
datos controvertidos sobre adherencia al tratamiento, la mayoría de los estudios muestran una mayor tasa de 
discontinuación de la medicación en las mujeres comparadas con los hombres (84,85).

La farmacocinética y la farmacodinamia, la eficacia y la seguridad de los fármacos se evalúan con frecuencia 
en los hombres y los resultados se extrapolan a las mujeres. En los ensayos clínicos realizados en las décadas de 
1980 y 1990, las mujeres estaban subrepresentadas, aunque representaban alrededor del 55% de la población 
mundial. No más de una cuarta parte de los sujetos evaluados eran mujeres (86).

La actitud hacia el uso de los β-bloqueantes en la HTA ha cambiado recientemente y está indicado principal-
mente en la cardiopatía isquémica y en casos de taquiarritmias, en lugar de hipertensión como patología aislada. 

Su uso debe evitarse en mujeres con síndrome metabólico y sobre todo en presencia de diabetes tipo 2 (86).
El tratamiento con diuréticos tiazídicos o símiles podría tener una indicación en la protección de la osteoporosis 

en mujeres hipertensas, aunque tienen la tasa más baja de adherencia, mientras que para los ARA-II presentan 
la mayor adherencia (87). Debido a la excesiva actividad del SRAA en la menopausia, los IECA y ARA-II deberían 
considerarse como una opción apropiada, y en especial son de elección en individuos hipertensos con diabetes (88).

No existe una recomendación específica en las guías actuales sobre el tratamiento antihipertensivo en mujeres 
con respecto a hombres. Sin embargo, a pesar de los amplios parámetros evaluados y las medidas recomendadas 
en la técnica de medir la PA, no es posible predecir la respuesta individual a los fármacos antihipertensivos 
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Puntos clave: Hipertension arterial en la menopausia

	 •	 Las mujeres tienen mayor riesgo de morir por enfermedades cardiovasculares relacionadas con la hipertensión 

arterial que los hombres.

	 •	 Las mujeres de edad más avanzada presentan hipertensión sistólica, lo que refleja un aumento en la rigidez aórtica.

	 •	 El sexo femenino presenta una mayor prevalencia de hipertensión arterial de guardapolvo blanco, mientras que el 

sexo masculino está relacionado con una mayor prevalencia de la hipertensión arterial enmascarada.

	 •	 Los sistemas implicados en la génesis de la HTA, en la menopausia son principalmente el sistema renina angiotensina 

aldosterona (SRAA), la activación simpática, la disfunción endotelial y el estrés oxidativo, a punto de partida de un 

desequilibrio entre estrógenos y andrógenos.

	 •	 Debido a la excesiva actividad del SRAA en la menopausia, los IECA y ARA II deberían ser considerados como una 

opción apropiada.

	 •	 La disminución de los niveles de colesterol HDL y el aumento del colesterol LDL contribuyen en la aparición de 

enfermedad en este grupo etario.

	 •	 Los beneficios de la terapia antihipertensiva en mujeres demuestran que un tratamiento eficaz reduce el riesgo de 

accidente cerebrovascular en un 38% y de enfermedad coronaria en 19%.

	 •	 El riesgo de déficit cognitivo se incrementa notablemente en un hipertenso (cinco veces más), y mucho más si la 

PA no se halla bien controlada.

	 •	 La prevalencia de demencia es mayor en la mujer en comparación con el hombre. Dos tercios de las personas 

diagnosticadas con demencia son mujeres.

	 •	 La enfermedad de Alzheimer no es únicamente neurodegenerativa sino tiene relación con los FRC, en especial con 

la HTA.

	 •	 El desarrollo de un mayor grado de rigidez miocárdica en mujeres hipertensas mayores puede explicar el mayor 

riesgo de accidentes cerebrovasculares (ACV) y de insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada (IC 

Fey P) observado en ellas.

	 •	 SI bien se han comunicado datos controvertidos sobre adherencia al tratamiento, la mayoría de los estudios muestran 

una mayor tasa de discontinuación de la medicación en las mujeres comparadas con los hombres.

	 •	 No existen indicaciones específicas para la mujer, exceptuando el embarazo, aunque debe tenerse en cuenta que 

la mujer presenta más efectos adversos a algunos fármacos como tos con los IECA, edemas periféricos con BCC o 

hipopotasemialemia e hiponatremia con los diuréticos.

	 •	 Las mujeres, a mayor edad, tienen mayor prevalencia de HTA, con un menor control de esta, como también tienen 

una mayor tasa de discontinuación de la medicación comparadas con los hombres.

por género (89). Sin embargo, se evidencian en algunos fármacos antihipertensivos más efectos adversos en las 
mujeres. La tos seca en respuesta a los IECA es tres veces más común en mujeres que en hombres (7,8). Las 
mujeres presentan con mayor frecuencia hipopotasemia e hiponatremia inducida por diuréticos, mientras que 
en los hombres es la gota. Una mayor incidencia de edema con antagonistas del calcio se observa en mujeres 
que en hombres (7,8,90). 
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	 –	 Se recomienda restringir la ingesta de sal común a <5 g/día (equivalente a 2 gr/día de sodio, con-

siderando una concentración de 400 mg de sodio/ gr de sal. 

	 –	 Se recomienda un estilo de vida saludable con dieta rica en verduras y frutas, ejercicio físico regular, 

para prevenir el desarrollo de HTA y eventos CV.

	 –	 La dieta “DASH” (dietary approaches to stop hypertension) es una dieta rica en frutas, verduras, 

lácteos descremados, ácidos grasos monoinsaturados, pescados, aves, nueces, y pobre en grasas 

saturadas, carnes rojas, bebidas azucaradas; destinada a favorecer descenso de presión arterial 

independientemente de la restricción de sal.

	 –	 Se recomienda ejercicio físico aeróbico 150 minutos/semanal de intensidad moderada, o 75min/

semanal de actividad física de alta intensidad.

	 –	 Control de peso corporal evitando el sobrepeso y la obesidad, mantener un IMC entre 20-25 con 

una circunferencia de cintura <80 cm para las mujeres y <94 cm en el hombre, para reducir la PA 

y el riesgo CV.

–		 Se recomienda el cese tabáquico.

	 –	 En caso de presión arterial limítrofe todas las medidas antedichas, que serán la principal medida de 

inicio.

	 Recomendaciones: HTA en mujer en edad fértil/ joven (21,22) 

	 –	 Control de PA desde edades tempranas y que cada mujer conozca su PA. 

	 –	 A toda mujer normotensa deben recomendarse medidas de intervención de estilo de vida para 

prevención, en especial control de peso, realizar ejercicio y dieta saludable independientemente del 

momento de la vida.

	 –	 La medida inicial en todas las pacientes jóvenes con HTA debe comenzar con cambio en el estilo de 

vida como el citado en “intervención de estilo vida” (véase más arriba: dieta saludable, optimización 

del peso, ejercicio regular, cese TBQ).

	 –	 En pacientes jóvenes (< 40 años) con hipertensión de grado ≥2 es preciso descartar la HTA secun-

daria.

	 –	 Se debe tomar la tensión arterial antes de indicar anticonceptivos orales combinados y control cada 

6 meses.

	 –	 Se sugiere no indicar ACO combinados en mujeres con tensión arterial limítrofe o hipertensas leves 

a moderadas.

	 –	 A mujeres con PA ≥160/90 mm Hg o enfermedad vascular, no deberían indicarse ACOC.

	 –	 Contraindicación relativa de IECA y ARA-II en mujeres en edad fértil hipertensas, por teratogenicidad, 

salvo que una condición clínica lo amerite y con medidas de anticoncepción segura.

	 Recomendaciones: HTA en mujer embarazada y lactancia

	 –	 En caso de sospecha de HTA de guardapolvo blanco, se recomienda un monitoreo ambulatorio de 

presión (MAPA).

	 –	 Se sugiere tratamiento con AAS entre las semanas 12-20 de gestación hasta la semana 36 o 37, 

para disminuir la incidencia de PE en pacientes con uno o más factores riesgo alto o moderado 

(véase Tabla 2 )

	 –	 Las mujeres con riesgo aumentado de PE y dietas bajas en calcio (<600 mg/día) deben recibir la 

suplementación con 1,5 a 2 g/día de calcio para prevenir la PE.

	 –	 Se recomienda hospitalizar a la paciente con PE en caso de síntomas o criterios de riesgo (véase 

Tabla 5) 

	 –	 Para las mujeres con HTA gestacional, HTA preexistente a la que se superpone HTA gestacional o 

con HTA y daño orgánico subclínico o sintomático, se recomienda el tratamiento farmacológico 

cuando la PAS sea ≥ 140 mm Hg o la PAD sea ≥90 mm Hg

	 –	 Iniciar tratamiento antihipertensivo con TA ≥150/100 mm Hg en toda mujer embarazada para 

disminuir el riesgo de HTA grave, evitando PA <110/70 mm Hg.

	 –	 Los fármacos de primera línea para el tratamiento antihipertensivo durante el embarazo son labetalol, 

α-metildopa y nifedipina de acción prolongada.

Recomendaciones: HTA e intervención estilo de vida (2-4)	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 A 

	 I	 A 

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	

	 I	 B 

	 I	 B

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	

	 IIa	 C

	 I	 A 

	 III	 A

	 III	 A

	 III	 A

	 I	 C

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 C 

	 I	 C

	 I	 B 

(continúa)
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	 –	 No se recomienda el uso de IECA, ARA-II o inhibidores directos de la renina durante el embarazo.

	 –	 Se contraindica el uso de antagonistas antialdosterónicos u otros bloqueantes del receptor minera-

locoticoideo, con contraindicación relativa en la mujer fértil.

	 –	 En caso de confirmar HTA grave (≥ 160/110 mm Hg que persiste por 15 minutos) en las embara-

zadas o posparto inmediato debe iniciarse precozmente (dentro de los 30-60 min) el tratamiento 

farmacológico para reducir el riesgo de ACV materno. El objetivo de PA para alcanzar es una PAS 

de 140-150 y una PAD de 90-100 mmHg.

	 –	 Durante la lactancia pueden utilizarse como fármacos antihipertensivos la amlodipina, diltiazem 

como también los diuréticos furosemida, hidroclorotiazida y espironolactona.

	 –	 Después del evento hipertensivo, posparto, se debe realizar un control a las 48-72 h, a las 1-2 

semanas y a las 6 semanas (33).

	 –	 Se recomienda el seguimiento postparto regular a todas aquellas pacientes que sufrieron algún tipo 

de trastorno hipertensivo del embarazo, consulta anual para evaluación de riesgo cardiovascular, 

por el riesgo de posible evolución hacia un HTA crónica y realizar el control de todos los FRC. 

	 –	 También debe alertarse a la paciente de la posibilidad de HTA crónica futura por el trastorno de PA 

durante el embarazo.

	 Recomendaciones: HTA en mujer posmenopaúsica	

	 (No hay diferencia en la indicación según género).

	 –	 Es fundamental indicar estilo de vida saludable, ejercicio físico, control de diabetes, dislipidemias, 

control de peso como medida inicial y/o asociada a tratamiento médico. 

	 –	 Ante una mujer con diagnóstico de HTA debe normalizarse la tensión arterial para reducir el riesgo 

de evento coronario y accidente cerebrovascular.

	 –	 Aunque no hay diferencias en la indicación entre hombres y mujeres, debe tenerse en cuenta que 

la mujer presenta más efectos colaterales (p. ej. con amlodipina, IECA, diuréticos etc.).

	 –	 Los diuréticos tiazídicos podrían ser útiles en la prevención de la osteoporosis por la reabsorción de 

calcio, teniendo precaución con los trastornos metabólicos que puedan ocasionar.

	 III	 A

	 III	 A

	 I	 C

	 IIa	 B

	 I	 C

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	

	 I	 A

	

	 IIa	 C

	 IIa 	 C

Recomendaciones: HTA en mujeres embarazadas y lactancia	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

(continuación)
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2.B. Dislipidemias y enfermedad cardiovascular en la mujer 

2.B.a. Introducción
Las dislipidemias afectan a la mujer principalmente luego de la menopausia. Previo a ello, la mujer se halla “pro-
tegida” por sus estrógenos (endógenos). Es por ello que las dislipidemias en la mujer se tornan preponderantes 
en la transición hacia la menopausia. Similar a lo que ocurre con la hipertensión arterial, existe un retardo de 10 
años de la enfermedad ateroesclerótica con respecto al hombre. Entre los efectos beneficiosos de los estrógenos 
se cuentan mecanismos cardioprotectivos con vasodilatación mediada por óxido nítrico entre otros. Luego de la 
menopausia se modifica el perfil lipídico, el metabolismo de la insulina y la glucosa, la distribución de la grasa 
corporal, de la hemostasia y fibrinólisis y la disfunción endotelial (1-3).

Entre los 45 y los 60 años de edad se modifica el perfil lipídico que se evidencia en un incremento del coles-
terol lipoproteína de baja densidad (C-LDL) entre un 10 y 14%, permaneciendo estable en el hombre. También 
ocurre un marcado aumento del colesterol total (C-Tot), lipoproteína de muy baja densidad (VLDL) y triglicé-
ridos (TG). En la posmenopausia en comparación con la pre-menopausia se evidencia también un descenso del 
colesterol de alta densidad (C-HDL) con el consecuente aumento del índice aterogénico (relación C-Tot/ C-HDL). 
La comparación fue significativa para todos los parámetros (p <0,001), como también una correlación negativa 
de la concentración de estrógenos y positiva con C-HDL. Estos cambios también se acompañaron con un leve 
incremento del índice de masa corporal (IMC) (4).

No queda claro si el cambio del perfil lipídico se relaciona con las hormonas sexuales circulantes. Cuando se 
evalúa el efecto de la terapia de reemplazo hormonal (TRH), existe un menor incremento del C-Tot y C-LDL, con 
incremento de la expresión de receptores hepáticos de C-LDL (5). Sin embargo, la TRH no ha demostrado pre-
venir eventos cardiovasculares (CV) ni han mostrado un beneficio en cuanto al pronóstico CV (véase el apartado 
de Tratamiento de reemplazo hormonal).

2.B.b. Modificaciones lipídicas durante la transición a la menopausia, en relación con la edad y el peso 
Se realizaron algunos estudios con el fin de demostrar si existen variaciones fisiológicas durante la pre-menopausia 
y posmenopausia relacionada con las hormonas endógenas.

Los niveles lípidos se han examinado con relación a los niveles de estradiol y hormona folículo estimulante 
(FSH). En el estudio The Study of Women’s Health Across the Nation (SWAN) que reclutó a más de 2600 mujeres 
en Estados Unidos, en el período entre 1995-2004, se evaluaron mujeres de entre 42 y 52 años, en su mayoría 
pre- menopáusicas o peri- menopáusicas, en seguimiento durante 7 años. 

Se evidenció un incremento del C-Tot, C-LDL, TG y lipoproteina (a) (Lpa) en la peri-menopausia tardía y la 
posmenopausia temprana (6). 

Numerosos estudios han mostrado asociación entre menopausia y elevados niveles de C-Tot y C-LDL. Con-
trastando con esto, las afirmaciones sobre elevaciones de C-LDL y TG en la menopausia es inconsistente (7-11). 
No habría una correlación precisa entre menopausia y edad; entonces, muchos de estos cambios no se pueden 
correlacionar de manera exacta con uno u otro condicionante (10,12,13). Matthews y cols. demostraron que 
los incrementos en los valores de C-Tot y C-LDL se encontraban asociados a cambios de los niveles de FSH y 
estradiol. El incremento de FSH observado en la peri-menopausia y la menopausia correlaciona con el descenso 
de estradiol acompañante. Sin embargo, los valores de C-LDL van subiendo gradualmente hacia el estableci-
miento definitivo de la menopausia (14,15). El estudio The Women´s Midlife Healht Proyect encontró un ligero 
incremento en el nivel de C-HDL en el año previo a la pre-menopausia, no significativo, seguido de un descenso 
en el final de este período (12). 

Un incremento en los valores de TG se observa durante la menopausia, lo que también podría encontrase 
asociado a la edad. Los valores de Lpa presentan un comportamiento similar al C-LDL: muestren una mayor 
elevación en el pico más elevado de FSH. Los cambios en los niveles lipídicos con la edad son similares a los 
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observados con la menopausia, haciendo difícil la diferenciación, aunque sí están correlacionados con los valores 
de estradiol descendiente en la menopausia y el incremento en el valor de la FSH. 

No se ha informado asociación entre el peso y los niveles lipídicos; sin embargo, en las mujeres con mayor 
peso se observó un ligero incremento en los valores de C-LDL (6,9,16). En mujeres delgadas puede observarse 
una correlación entre los niveles lipídicos y los hormonales. Si se compara pre-menopausia con posmenopausia 
temprana, las mujeres en estas etapas presentan dos veces más posibilidad de incrementar los niveles de C-LDL 
por encima de las recomendaciones de las guías actuales (6,17,18).

2.B.c. Dislipidemia y riesgo cardiovascular en la mujer
Varios estudios demuestran una correlación entre los niveles de C-LDL y el riesgo CV (RCV) en una relación 
inversa con los niveles de C-HDL en ambos sexos (19,20). Luego de la menopausia, el riesgo de dislipidemia es 
mayor en mujeres (47,1%) en comparación con otros factores de riesgo cardiovasculares (FRC) (9). También 
desempeña un importante papel los niveles de C-HDL y los niveles de triglicéridos (21-25).

Un metanálisis de 17 estudios prospectivos evidencia un riesgo relativo (RR) CV de 1,32 (IC 95% 1,26- 1,39) 
y 1,76 (IC 95% 1,50-2,07) para los hombres y mujeres, respectivamente. Dicha diferencia persiste en el análisis 
multivariado luego del ajuste con niveles de HDL y otros FRC (1,14 vs. 1,37), independientemente de los niveles 
de trigliceridemia en ayuno o no- ayuno, siendo estadísticamente significativo (25,26).

Conducta inicial:
Un subestudio del Nurse’s Health Study II (n = 88.940 mujeres, de 27-44 años) evalúa la adhesión a un 

estilo de vida saludable. El estilo de vida saludable incluye no fumar, IMC adecuado, ejercicio y dieta saludable. 
Estas conductas se asocian significativa e independientemente con disminución del RCV y la ECV, al disminuir 
sustancialmente la carga de los FRC. El 73% de los eventos CV y el 46% del incremento del RCV se atribuye a 
pobre adherencia al estilo de vida saludable (27). 

En el caso del estudio Women’s Health Initiative, en una cohorte de mujeres posmenopáusicas con seguimiento 
a 8 años, no se observa el mismo efecto de reducción de riesgo (28). Tal vez se hayan iniciado tarde estos cambios 
de estilo de vida que deben modificarse tempranamente.

En pacientes, especialmente posmenopaúsicas, con diagnóstico reciente de dislipidemia, debe evaluarse la 
función tiroidea y descartar el hipotiroidismo (clínico o subclínico). Este puede alterar el perfil lipídico, espe-
cialmente el colesterol total (C-Tot) y el C-LDL, en pacientes que ya están bajo tratamiento o con una pobre 
respuesta a él. El hipotiroidismo se asocia a disminución de la expresión de receptores de C-LDL hepáticos. El 
C-HDL se encuentra habitualmente dentro de parámetros normales (29).

2.B.d. Evidencia del impacto de las estatinas en la mujer en prevención. ¿Una cuestión de género?
Resulta claro el beneficio de reducir el C-LDL en prevención secundaria empleando regímenes de estatinas de 
alta intensidad (30-33). En el escenario de prevención primaria, la ecuación es algo más ajustada, pero existe con-
senso acerca de que ciertos  subgrupos con mayor riesgo cardiovascular (RCV), como los diabéticos, los pacientes 
con insuficiencia renal crónica, aquellos con ateromatosis subclínica y aquellos con al menos riesgo moderado 
por escalas de riesgo se benefician de la indicación de estatinas (34). Si bien esta evidencia parece contundente 
en un espectro amplio de individuos (35-38), el análisis de los diferentes estudios de estatinas ofrece aristas a la 
hora de precisar los resultados de acuerdo con el género. En este sentido, si bien las cohortes globales que inte-
graron los principales estudios de estatinas mostraron franca reducción de RCV en los grupos de intervención, 
en la mayoría de los casos las mujeres asignadas a estatinas no mostraron reducción significativa del riesgo de 
eventos CV (Figuras 1A y B). Estas diferencias observadas entre hombres y mujeres son atribuibles a distintos 
fenómenos: en LIPID (34) y ASCOT (38), las mujeres incluidas fueron alrededor del 17% del total con lo cual 
probablemente el poder del estudio fue insuficiente para detectar un impacto en la reducción de riesgo asociada 
a estatinas en la mujer. Por ejemplo, en ASCOT solo 19 de las 1942 mujeres incluidas presentó un punto final 
versus 17 mujeres en el grupo placebo (NS) (38). En el HPS (Heart Protection Study), si bien las mujeres re-
presentaron solo el 24% del total de los sujetos incluidos, con un número absoluto superior a 5000, se observó 
reducción de riesgo en el grupo tratado de mujeres (35). Algo diferente ocurrió en los estudios PROSPER (36), 
que incluyó adultos mayores de ambos sexos en prevención primaria y secundaria, y ALLHAT (37), que aleatorizó 
pacientes en prevención primaria a estatina o placebo. En los dos estudios, las mujeres representaron cerca de la 
mitad de la población incluida a pesar de lo cual la reducción de riesgo asociada a estatinas solo se objetivó en los 
hombres. Una explicación probable podría ser el bajo número de eventos en las mujeres durante el seguimiento 
en comparación con los eventos observados en los hombres. Particularmente entre los estudios de estatinas en 
prevención primaria, el WOSCOPS (39) con una población total de 6595, no incluyó mujeres y el AFCAPS (40), 
solo incorporó 997 mujeres de un total de 6605 sujetos. En este último estudio, 7 mujeres en el grupo estatinas 
versus 13 en placebo presentaron un evento correspondiente al punto final, lo cual resultó insuficiente para 
probar el beneficio de las estatinas en las mujeres incluidas (Figura 1A y B). Solo el estudio JUPITER aleatorizó 
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un total de 17.802 individuos, con más de 6800 mujeres, y verificó en estas últimas una reducción de riesgo de 
eventos CV de más del 40%, similar a la de los hombres (Figura 2) (41). 

Más allá de la menor inclusión de mujeres en los estudios de estatinas, la indicación de estos fármacos en el 
mundo real, evaluada en una de las encuestas europeas, tal como ocurre con otras intervenciones con probada 
eficacia, es inferior en las mujeres que en los hombres, 45% versus 51% en este caso, respectivamente (42).

Un documento de posición argentino reciente sobre el uso de estatinas concluye luego de una revisión ex-
haustiva, que la indicación de estos fármacos debería ser similar en hombres y mujeres (33). 

En cuanto a la indicación de estatinas en la mujer en prevención primaria, se agrega como dificultad el hecho 
de que la mujer suele tener bajo puntaje en las escalas o scores de RCV, con la posibilidad de que no califique ade-
cuadamente para recibir indicación de estatinas. Teniendo en cuenta la infraestimación del RCV por las escalas 
de riesgo en la mujer, un estudio que incluyó 334 mujeres posmenopáusicas en prevención primaria, evaluó dos 
escalas de riesgo, Framingham y Organización Mundial de la Salud (OMS), e investigó la presencia de placa ca-
rotídea. Si bien la mayor parte de las mujeres fueron clasificadas como de bajo riesgo por los puntajes, alrededor 
de 30% de las mujeres incluidas en el estudio presentaban placas ateromatosas. El área bajo la curva ROC de la 
escala de Framingham para detectar placa fue de 0,79 (IC 95%: 0,73- 0,84), siendo 3% el punto de corte óptimo 
de dicho puntaje para predecir placa. Esto implica que valores relativamente bajos de las escalas de riesgo, se 
asocian a enfermedad aterosclerótica subclínica en la mujer, lo cual sabemos resulta un determinante de RCV 
clínico (43). (véase Figura 3) (véase apartado 4: Evaluación de riesgo cardiovascular en la mujer).

Finalmente, en la mayoría de las mujeres no existe una conciencia acerca de la importancia de la ECV en la 
mujer: dan prioridad a la prevención oncológica desestimando la CV. Esto lleva a la menor adopción de estrate-
gias preventivas, como aquellas vinculadas a la reducción del colesterol y la indicación de estatinas (44) (véase 
apartado 5: prevención primaria en la enfermedad cardiovascular en la mujer).

Las recomendaciones de estatinas para las mujeres en prevención secundaria y en los diferentes subgrupos 
de prevención primaria, deben ser similares a las efectuadas para los hombres (Clase de Recomendación: IA).

Resulta central que los estudios clínicos incluyan una importante proporción de mujeres, de modo de tener, 
a través de una adecuada representación en ellos, evidencia suficiente para verificar diferencias o similitudes 
en las indicaciones de hipolipemiantes y otras intervenciones, con respecto a los hombres. En el metanálisis de 
“Cholesterol Treatment Trialists’” evaluaron el efecto del tratamiento con estatinas entre hombres y mujeres, 
donde se incluyeron 46.675 (27%) mujeres de 174.149 pacientes. La proporción de reducción por cada 1mmol (o 
39 mg/dl) de C-LDL tuvo una reducción similar para mujeres (RR 0,84; IC 99% 0,78-0,91) y hombres (RR 0,78; 
IC 99% 0,75- 0,81) sobre evento vasculares mayores (eventos coronarios, revascularización y accidente cerebro-
vascular), con p = 0,33 ajustado por heterogenicidad por sexo. También se evidenciaron similares resultados en 
hombres y mujeres de bajo RCV (p = 0,11). Tampoco se informaron diferencias en efectos adversos. La reducción 
de mortalidad por todas las causas sino mostró diferencias significativas para mujeres y hombres con p = 0,43 
con RR 0,91 (IC 99% 0,84-0,99) y RR 0,90 (IC 99% 0,86-0,95, respectivamente. Esto deriva en una recomendación 
1A también para la prevención primaria en mujeres de alto riesgo (30,45,46).
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Fig. 1A. Reducción de riesgo asociado a estatinas en estudios de prevención primaria y secundaria (34-38). B. Reducción de riesgo asociado 
a estatinas en estudios de prevención primaria y secundaria, discriminado por género (34-40)
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Fig. 3. Precisión del puntaje de Framingham para detectar placa aterosclerótica carotídea. 
Las dos flechas superiores indican la ubicación del punto de corte óptimo y el punto ex-
ploratorio de mayor sensibilidad. La flecha inferior indica el punto de corte “clásico” para 
determinar riesgo “bajo” o “no bajo”. ROC: Receiver operating characteristic. VPN: valor 
predictivo negativo (43)
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Fig. 2. Estudio Jupiter. Reducción de riesgo de punto final combinado en hombres y mujeres 
asociado a rosuvastatina p (interacción) de 0,8 (41)
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Puntos clave: Dislipidemias y enfermedad cardiovascular en la mujer

	 •	 Las dislipidemias en la mujer se tornan preponderantes en la transición hacia la menopausia con la pérdida de 

las hormonas sexuales y, en especial con el aumento de la FSH, hacia un perfil lipídico aterogénico.

	 •	 El riesgo CV es mayor para la mujer que para el hombre, particularmente luego de la menopausia.

	 •	 El riesgo no solo implica el incremento del C-LDL, sino también la disminución del C-HDL y la hipertrigliceridemia.

	 •	 La conducta inicial debe ser siempre el cambio hacia un estilo de vida saludable que incluya cese tabáquico, 

optimizar IMC adecuado, ejercicio y dieta saludable. 

	 •	 Prevención primaria: las escalas riesgo subestiman el riesgo CV en la mujer.

	 •	 En cuanto a las estatinas Existe menor inclusión de mujeres en los estudios multicéntricos.

	 •	 Se benefician en especial con tratamiento con estatinas el subgrupos de mayor riesgo (diabéticos, pacientes con 

insuficiencia renal crónica, aquellos con ateromatosis subclínica y aquellos con ≥ riesgo moderado por escalas 

de riesgo).

	 •	 Beneficio similar para mujeres como varones.

	 –	 Control de FRC y estilo de vida: cesación tabáquica, cambio de estilo de vida, 150 min/ semana 

de ejercicio moderado, dieta saludable rica en frutas y verduras, cereales, pescado, baja en grasas 

saturadas y limitar consumo de alcohol.

	 –	 Las recomendaciones de estatinas para las mujeres en prevención secundaria y en los diferentes 

subgrupos de prevención primaria, deberían ser similares a las efectuadas para los hombres.

	 –	 La recomendación de estatinas en prevención primaria para la mujer de alto riesgo cardiovascular.

	 –	 Podrían estar indicadas en pacientes ≤30años diabéticas con daño de órgano blanco siempre y 

cuando no se haya planificado un embarazo y una adecuada anticoncepción. 

	 –	 En las pacientes embarazadas y durante el amamantamiento pueden considerarse las resinas. Debe 

tenerse en cuenta que pueden tener mayor requerimiento de suplementos vitamínicos (48-50).

	 –	 Las estatinas no están recomendadas en pacientes con diabetes o sin ella que consideren embarazarse.

	 –	 Ni las estatinas como tampoco los inhibidores de PCSK9 están recomendados en el embarazo y 

lactancia.

Recomendaciones: Dislipidemia en la mujer (46,47-50)	 Clase	 Nivel de 		
(No hay diferencia en la indicación según género)		  evidencia
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	 I	 A
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	 III	 C

	 III	 C
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2.C. Diabetes en la mujer

2.C.a. Prevalencia de diabetes en las mujeres
La diabetes tipo 2 (DBT2) es una enfermedad en constante aumento a nivel mundial. En la actualidad 1 de cada 
11 adultos tiene diabetes (425 millones de personas) y se espera que, para el año 2045, 629 millones de perso-
nas tendrán diabetes (DBT) con un aumento de la prevalencia del 48% (1). Es una de las mayores emergencias 
sanitarias del siglo XXI y, junto con las enfermedades cardiovasculares, el cáncer y las enfermedades respirato-
rias, representa el 80% de las causas de muerte prematura por enfermedades no transmisibles (ENT) (2,3). La 
prevalencia de DBT en nuestro país asciende al 12,7% según la última encuesta nacional de factores de riesgo 
(ENFR) (4). El incremento se atribuye en parte al crecimiento y envejecimiento de la población, con un gran 
aumento de personas mayores de 65 años, así como a la mayor prevalencia de obesidad y sedentarismo. Ambos 
factores están estrechamente relacionados con los profundos cambios en los modelos de producción y distribución 
de alimentos, el aumento en los contenidos de grasas y azúcar en alimentos y bebidas, y la gran disponibilidad 
de alimentos, entre otros (3).

 Se estima que la prevalencia de DBT entre las mujeres de 20 a 79 años es del 8,4%, lo que es ligeramente infe-
rior a la de los varones (9,1%), sin embargo, en el grupo de edad entre 65 a 79 años muestra la mayor prevalencia 
de DBT en mujeres que en varones. Si bien la prevalencia de DBT es superior en los hombres, la intolerancia a 
la glucosa es más común entre las mujeres independientemente de la edad (1). En la Argentina una de cada 10 
mujeres tiene DBT y cerca de la mitad desconoce el diagnóstico (4).

 Ciertos factores pueden aumentar el riesgo de padecer DBT, como tener más de 45 años, tener antecedentes 
familiares de DBT, tener sobrepeso u obesidad, hipertensión arterial (HTA), dislipidemias (DLP), enfermedad 
cardiovascular (ECV), así como el antecedente de diabetes gestacional (DG). La mujer suele presentar una mayor 
prevalencia de obesidad en relación con los hombres y esta es uno de los responsables en el desarrollo de DBT2 
(5-8).

Puntos clave: Prevalencia de diabetes en las mujeres

	 •	 La prevalencia de DBT en la Argentina asciende al 12,7 %. Una de cada 10 mujeres tiene DBT y la mitad de ellas 

desconoce el diagnóstico.

	 •	 La prevalencia internacional es levemente mayor en el hombre hasta los 79años, pero esta relación se invierte 

en mujeres añosas.

	 •	 Los factores de riesgo de padecer DBT son la edad, el antecedente familiar de DBT, el sobrepeso/obesidad; otro 

factor de riesgo es la diabetes gestacional. El gran desarrollo se asocia particularmente a la mayor prevalencia 

de obesidad.

	 •	 Tanto la DBT como la obesidad se relacionan con cambios en los modelos alimentarios con el aumento en los 

contenidos de grasas y azúcar en alimentos y bebidas con la gran disponibilidad.
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2.C.b. Diabetes y su relación en la mujer con las enfermedades cardiovasculares
2.C.b.1) Diabetes y enfermedad cardiovascular en las mujeres
El estado de resistencia a la insulina y las alteraciones metabólicas asociadas como la dislipidemia (DLP), la 
hipertensión arterial (HTA), la hipercoagulabilidad y el estado proinflamatorio influyen en la prematuridad y 
gravedad de las lesiones ateroescleróticas que desarrollan los pacientes con DBT (9). Además, el riesgo de muerte 
por un evento cardiovascular en los pacientes con DBT es 2 a 4 veces mayor que en la población no diabética 
(10,11). Este exceso de mortalidad es más elevado en mujeres (4-5 veces) que en varones (2-3 veces) (12).

 Las mujeres con DBT2 tienen 40% mayor riesgo de enfermedad coronaria (EC) comparadas con los hombres 
con DBT, y duplican el riesgo de eventos fatales y no fatales (13). En la población general la incidencia de un 
infarto agudo de miocardio (IAM) es mayor en hombres que en mujeres con un HR (hazard ratio) ajustado por 
edad de 2,56 (IC 2,53 -2,60). En pacientes con DBT, los hombres siguen presentando mayor riesgo cardiovascular 
(RCV) pero esta diferencia se atenúa con un HR 1,22 (IC 1,28-1,25) (14).

 Las mujeres con DBT tienen 3 veces más ECV comparadas con las que no tienen DBT, en tanto en los hom-
bres el RCV es solamente dos veces mayor. En un estudio de Huxley publicado en BMJ hace más de una década, 
ya se observaba que la EC se presentaba 15 a 20 años antes en hombres con DBT comparados con aquellos sin 
diabetes. Sin embargo, la EC en las mujeres se presentaba 20 a 30 años antes. Los autores atribuyen esta mayor 
incidencia de eventos coronarios en las mujeres diabéticas en comparación con sus pares masculinos, al perfil de 
riesgo adverso y a la disparidad en el tratamiento (15). 

En otro estudio transversal de la población del Reino Unido publicado en 2017, analiza más de 754.000 pa-
cientes con infarto durante una década; la representación de mujeres fue del 36,8%. Se observa que el ingreso 
por infarto fue estable durante todo el estudio, pero las mujeres con DBT tenían 4,27 más riesgo de ingresar 
por infarto comparado con las mujeres sin DBT, mientras que los hombres tenían 3,15 veces más riesgo (16). 
Esta diferencia en la incidencia de la EC en las mujeres con DBT tiene impacto en la mortalidad. En un estudio 
realizado en 456 hospitales de Polonia en el año 2013 con población de más de 20.000 pacientes con IAMCEST 
(STEMI: infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST), la mortalidad en el subgrupo con DBT fue 
del 28% en las mujeres y del 21,1% en hombres (p <0,0001) (17).

En tanto en el año 2015, Gao y cols. publicaron un estudio en el que analizaron 13.389 pacientes con IAM-
CEST, con 3420 mujeres (25,5%); el riesgo de mortalidad fue el doble (HR 2,08, IC 95%: 1,96-2,20) en mujeres, y 
ajustado por edad, la mortalidad fue mayor en todos los grupos etarios excepto en los mayores de 80 años donde 
el riesgo se equipara. El mayor riesgo es a 30 días (HR 2,23, 2,04-2,45) que se va reduciendo con el tiempo con 
HR 1,75 (1,47- 2,09) a 12 años del infarto de miocardio (IAM) (18).

¿Cuáles son los factores asociados al mal pronóstico?
Las mujeres que ingresan por infarto tienen 2-3 factores de riesgo cardiovasculares (FRC) más en el 50% de los 
casos, en especial HTA y DLP, y tienen más comorbilidades y mayor prevalencia de insuficiencia renal. Si bien 
tradicionalmente se decía que las mujeres consultaban más tarde, con retraso en la implementación de métodos 
de revascularización debido a que la presentación del dolor coronario en las mujeres es diferente y difícil de 
reconocer, actualmente ese concepto está en revisión (15,18).

En un estudio publicado en 2012 se postula que las mujeres refieren síntomas diferentes y por esta razón 
acuden más tarde y cuando llegan a los servicios de emergencias ya tienen síntomas de insuficiencia cardíaca 
(IC), refieren disnea y palpitaciones, en lugar de dolor precordial (19). El tratamiento de la mujer con diabetes e 
infarto también es diferente respecto de los hombres. Reciben menos β-bloqueantes, aspirina, estatinas y menos 
terapia de reperfusión. También tienen menos adherencia al tratamiento que los hombres y menos acceso a re-
habilitación. Con respecto a la prevención secundaria, también encontramos diferencias entre hombre y mujeres 
con diabetes. Las pacientes con DBT son las que más se benefician con el tratamiento con estatinas y reducción 
de los niveles de C-LDL. Sin embargo, tienen mayor porcentaje de abandono (20-22).

Para el tratamiento antiplaquetario se recomienda el uso de prasugrel y ticagrelor cuyo beneficio es similar 
para hombres y mujeres, aunque las mujeres están subtratadas o los reciben en dosis subóptimas. Recientemen-
te, el registro sueco con más de 400.000 pacientes revela que el riesgo de IAM, muerte cardiovascular (CV) y 
accidente cerebrovascular (ACV) en la población con DBT se va equiparando al de la población sin DBT cuando 
se logra el control de todos los FRC, y se destaca una mayor inclusión de mujeres (49,4%) (23). Un metanálisis 
que incluyó 19.304 pacientes diabéticos evidenció una mayor mortalidad e incidencia de eventos mayores car-
diovasculares duros (MACE) a corto y largo plazo en mujeres luego de recibir una angioplastia después de un 
IAM, con respecto a los hombres (24). Por otro lado, en un estudio italiano que evaluó la evolución luego de una 
cirugía de revascularización miocárdica, se observó que las mujeres presentaban mayor riesgo de reinternación 
por infarto o IC que los hombres con similar sobrevida a 5 años (25).
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2.C.b.2) Diabetes e insuficiencia cardiaca en la mujer 
Las mujeres con DBT presentan una mayor susceptibilidad a la cardiopatía diabética además de la cardiopatía 
coronaria. Se observa mayor hipertrofia ventricular (HVI) y aumento de la masa ventricular izquierda (MVI) 
en relación con el control glucémico y la disfunción diastólica (10). Esto se relaciona más estrechamente con la 
intolerancia a la glucosa que es más relevante en las mujeres (26). Además, la cardiomiopatía diabética preclí-
nica fue más común en pacientes de sexo femenino, siendo el único predictor independiente de hipertrofia del 
ventrículo izquierdo (27). 

La cardiomiopatía diabética preclínica se asocia con resultados cardíacos adversos y mayor mortalidad en el 
seguimiento. La obesidad, la HTA y la DBT son FRC independientes para IC y pueden causar un deterioro más 
adverso del metabolismo miocárdico en las mujeres en comparación con los hombres (28).

Un estudio de cohorte prospectivo confirma una asociación positiva entre el índice de masa corporal (IMC) y 
el riesgo de insuficiencia cardíaca (IC) entre los hombres, pero sugiere una asociación en forma de “J” entre las 
mujeres con DBT2 (29). Los varones tienden a sufrir con más frecuencia de IC a una edad más temprana debido 
a la enfermedad coronaria (EC). También son más propensos a desarrollar dilatación ventricular, mientras que 
las mujeres tienden a desarrollar, con mayor frecuencia, hipertrofia concéntrica con IC diastólica y fracción de 
eyección (FEVI) preservada. Un metanálisis a gran escala sobre IC, utilizando un gran conjunto de datos de pa-
cientes individuales, encontró que la DBT era más frecuente en mujeres que en hombres, incluidos los pacientes 
con FEVI tanto reducida como conservada (30). Aunque en general se observó un beneficio en la supervivencia 
en las mujeres, especialmente con etiología no isquémica, la DBT concomitante atenuó el menor riesgo de mor-
talidad relacionado con el sexo femenino y modificó la asociación entre el sexo y las muertes independientemente 
de la función ventricular izquierda (preservada o reducida). Por lo tanto, la presencia de DBT parece atenuar 
el efecto protector biológico del sexo femenino en la progresión de la cardiomiopatía, que es similar a las condi-
ciones en la ECV, aunque los mecanismos subyacentes exactos aún no están claros. Además de la lipotoxicidad, 
están involucrados muchos otros mecanismos moleculares, entre los que se incluyen la disfunción mitocondrial, 
el estrés oxidativo, la inflamación intramiocárdica, la afectación del sistema renina-angiotensina, la señalización 

Puntos clave: DBT y enfermedad coronaria

	 •	 El riesgo de muerte por una ECV en los pacientes con DBT es 2 a 4 veces mayor que en la población no DBT y es 

más elevado en mujeres (4-5 veces) que en varones (2-3 veces).

	 •	 Las mujeres con DBT2 tienen 40% mayor riesgo de enfermedad coronaria, y duplican el riesgo de evento fatal y 

no fatal con respecto al hombre.

	 •	 En cuanto al infarto de miocardio, la incidencia es mayor en el hombre que en la mujer, pero en pacientes con 

DBT, aunque sigue siendo mayor en el hombre, esta diferencia se atenúa.

	 •	 La enfermedad coronaria tiene una presentación más temprana en mujeres DBT e incluso se anticipa al hombre 

con DBT en aproximadamente 10 años. 

	 •	 Esta disparidad de riesgo podría estar atribuida al perfil de riesgo adverso y a la disparidad en el tratamiento.

	 •	 Las mujeres con DBT tenían 4,27 más riesgo de sufrir un infarto comparadas con las no DBT y mayor que los 

hombres (3,15 veces más riesgo). La diferencia en la incidencia de la EC en las mujeres con DBT, tiene impacto en 

la mortalidad (16).

	 •	 El riesgo de mortalidad por IAM es el doble (HR 2,08) en mujeres DBT, en especial en <60 años, y el mayor riesgo 

es a 30 días. A mayor edad se equipara el riesgo (18). 

	 •	 Factores asociados al mal pronóstico: más del 50% tienen 2-3 FRC asociados (en especial HTA y DLP), más comor-

bilidades y mayor prevalencia de insuficiencia renal.

	 •	 Esto se debe en parte a los síntomas atípicos de presentación y al retraso en la llegada a la atención médica, en 

muchos casos con síntomas de insuficiencia cardíaca.

	 •	 Las mujeres también reciben menos tratamiento médico e intervencionista, también tienen menos adherencia al 

tratamiento que los hombres y menos acceso a rehabilitación.

	 •	 Aunque son las que más se beneficiarían de una adecuada prevención secundaria, en especial con el tratamiento 

con estatinas. Tienen similar beneficio con tratamiento antiagregante que los hombres

	 •	 El estudio sueco (23) con una inclusión de mujeres equiparada, revela que el riesgo de ECV en la población con 

DBT se va equiparando al de la población sin DBT cuando se logra el control adecuado de todos los FRC.
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de insulina alterada o el manejo del glucógeno miocárdico alterado. Todos estos mecanismos pueden interactuar 
y alterar la función cardíaca y promover la lesión de los cardiomiocitos (31). Existen diferencias en la respuesta 
adrenérgica a la actividad física con valores más altos en las mujeres que causan diferencias en el metabolismo 
de los lípidos y la acción hipertrófica del miocardio (32). 

Un metanálisis realizado en 12 millones de personas por Ohkuma y cols. revela que el riesgo de IC asociado a 
DBT tipo 1 es 47% superior en las mujeres comparado con el de los hombres, en tanto en la DBT tipo 2 este riesgo 
es 9% mayor en el género femenino. Los autores explican el mayor riesgo asociado a un peor control glucémico 
en las mujeres, al sub-tratamiento en este subgrupo que puede favorecer el desarrollo de cardiomiopatía diabé-
tica, independientemente del antecedente de EC y de HTA, así como a una mayor exposición a la hiperglucemia 
durante el estado prediabético (más frecuente en las mujeres) y finalmente, a la coexistencia de más FRC en la 
mujer, en relación con los hombres (33).

Puntos clave: DBT e insuficiencia cardíaca

	 •	 Las mujeres tienes mayor HVI con mayor MVI con más insuficiencia cardiaca con función sistólica conservada a 

diferencia de los hombres. En estos últimos la miocardiopatía (MCP) diabética se asocia a disfunción sistólica y EC.

	 •	 La MCP DBT tiene estrecha relación con el control glucémico e intolerancia a la glucosa, y otros FRC asociados 

(HTA, DLP, obesidad).

	 •	 Los hombres DBT tienden a sufrir IC a edades más tempranas y por EC, a diferencia de las mujeres.

	 •	 Esto probablemente se relaciona con que las mujeres presentan más síntomas de IC (con función preservada), 

pero menor mortalidad por IC.

	 •	 La IC es aún mayor en la mujer con DBT tipo 1, que probablemente esté relacionada con un peor control glucé-

mico y mayor exposición a hiperglucemia en el período de prediabético.

2.C.c. Estrategias de gestión de tratamiento específico para el género para maximizar los beneficios
Es imperativo conocer los mecanismos subyacentes de la ECV en la mujer. El primer paso para reducir los even-
tos CV es implementar el control de los distintos FRC. Se describen dos tipos de barreras en el tratamiento de 
la mujer con DBT y enfermedad CV:
•	 Barreras psicosociales
•	 Barreras en la rehabilitación cardiovascular.

En primer lugar, el pilar del tratamiento en la paciente con DBT es mantener un estilo de vida activo con 
una alimentación saludable. Por lo general, las mujeres no jerarquizan la importancia de hacer ejercicio en 
forma regular, con una adherencia al ejercicio mucho menor en comparación con el hombre incluso después de 
un evento (34,35).

Las mujeres prefieren no declarar su condición de diabéticas en los ámbitos laborales, tienen miedo a las 
hipoglucemias y, por lo tanto, durante las horas de trabajo se mantienen con niveles de glucemia más elevados. 
En lo que respecta a la rehabilitación cardiovascular (RHCV), las mujeres se remiten un 32% menos a rehabili-
tación CV que los hombres, y, de las que son derivadas, acuden un 36% menos y completan el programa un 27% 
menos que los hombres (36). En un metaánalisis de la Clínica Mayo se describe que las principales barreras 
tienen relación con un bajo nivel cultural, la presencia de comorbilidades (diabetes), inadecuado soporte social, 
responsabilidades familiares, dificultades en el transporte como también en la inadecuada información acerca 
de la RHCV. Amstrong y cols. evaluaron pacientes no-diabéticos y diabéticos. La capacidad cardiopulmonar 
incremento al año en 0,9 METS (unidad de medida del índice metabólico de una prueba de esfuerzo) en hom-
bres no-DBT, 0,6 METS en hombres DBT, 0,9 METS (unidad de medida del índice metabólicode una prueba de 
esfuerzo) en mujeres no DBT y solo 0,5 METS en mujeres DBT (P = 0,0001). Concluyen que los pacientes DBT 
y específicamente mujeres diabéticas fallaban en completar el programa de RHCV y concurrir a la visita anual. 
Los pacientes DBT, y específicamente las mujeres, tenían menores logros de capacidad cardiopulmonar. Conclu-
yen también en la importancia de identificar las barreras para la adherencia a una RHCV, específicamente en 
mujeres con DBT, por el beneficio que implica (37).

En otro estudio canadiense que incluyó 25.958 pacientes con enfermedad coronaria (24,6% mujeres), se ob-
servó que menos mujeres eran referidas y aún menos completaban el programa de RHCV. Sin embargo, aquellas 
mujeres que lo completaban, experimentaban una significativamente mayor reducción de la mortalidad (HR 
0,36; 0,28-0,45) frente a los hombres (HR 0,51; 0,46-0,56) (38).
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El estudio del Reino Unido demostró la importancia del reclutamiento activo, no existiendo diferencias de 
género. No hubo diferencias para ingresar en un programa de rehabilitación tanto en hombres y como en muje-
res ante la propuesta médica (OR de 4,223 y 4,033, respectivamente, p <0,05) (39). Se evidencia la importancia 
desde el personal de salud de informar e invitar en forma activa en especial a las mujeres DBT. Se proponen como 
posibles soluciones la derivación automática y activa, el consejo sanitario adecuado, el programa domiciliario y 
programas remotos asistidos a través de teléfonos inteligentes (Smartphone) (35,36,39,40).

Es fundamental trabajar en la concientización de la población en la necesidad de generar cambios en el estilo 
de vida y la práctica de ejercicios, desestigmatizar la enfermedad en el ámbito laboral y lograr apoyo familiar y 
laboral en el tratamiento de la mujer con diabetes. También existen diferencias de género en la manifestación 
clínica de las ECV, la DBT y en la respuesta al tratamiento. Aunque no haya tantas diferencias, sin embargo, es 
imperativo el desarrollo de estudios controlados (ERC) con inclusión de mujeres equiparadas a los varones (50%). 
Esto permitirá comprender mejor la fisiopatología de la enfermedad CV, mejorar el manejo clínico de las ECV y 
desarrollar posibles opciones diagnósticas y terapéuticas específicas para cada género.

Puntos clave: Estrategias de gestión de tratamiento específico para género

	 •	 Uno de los puntos más importantes para reducir los eventos CV es implementar el control de los todos los factores de 

riesgo, siendo fundamental un estilo de vida saludable con dieta saludable, ejercicio físico regular, control de peso.

	 •	 Existen algunas barreras por menor acceso a RHCV pero también debido a la mujer misma, que no jerarquiza la 

importancia del ejercicio incluso con menor adherencia después de un evento CV en comparación con el hombre.

	 •	 También se relaciona con barreras psicosociales como el bajo nivel cultural, comorbilidades, inadecuado soporte 

social, responsabilidades familiares, dificultades en el transporte, así como no recibir información adecuada acerca 

de la RHCV y su beneficio.

	 •	 Las mujeres DBT tienen menos capacidad funcional que las no DBT y menos que los hombres DBT.

	 •	 Las pacientes son menos derivadas a un plan de RHCV por parte de los profesionales, y también ellas fallan más 

en completar el programa de RHCV y en concurrir a la visita anual de control. Es muy importante identificar las 

barreras de cada paciente en especial en mujeres DBT, como también ofrecer la posibilidad de integrarse a un plan 

de RHCV, como también brindar información del beneficio que ello implica.

	 •	 El mayor beneficio de la integración en un plan de RHCV lo experimentan las mujeres diabéticas con una significativa 

reducción de la mortalidad.

	 •	 Es fundamental trabajar en la concientización de la población en la necesidad de generar cambios en el estilo de vida 

y ejercicio, desestigmatizar la enfermedad en el ámbito laboral y lograr apoyo familiar y laboral en el tratamiento.

2.C.d. Recomendaciones para la intervención temprana
2.C.d.1) Detección y prevención temprana de diabetes mellitus y enfermedad cardiovascular
Conocer los factores que intervienen en el desarrollo de diabetes mellitus (DBT) y de ECV es de fundamental 
importancia para dirigir las estrategias que identifiquen correctamente a las mujeres en riesgo y orientar las 
intervenciones dirigidas a la prevención. El primer paso es realizar una historia clínica completa focalizada en 
los antecedentes familiares de ECV y DBT, el antecedente de diabetes gestacional (DG), medir el índice de masa 
corporal (IMC), el perímetro de cintura y la presión arterial (PA) (8,41). 

Existen aspectos específicos del género que impactan en la detección temprana de la DBT y en la prevención 
de la ECV en las mujeres: la composición corporal, diferencias en el metabolismo de la glucosa y en el perfil lipí-
dico, influencias hormonales, así como también el nivel educativo, el soporte social y el estilo de vida (41,42). La 
detección de la DBT2 es más tardía que en los hombres y, cuando se llega al diagnóstico, presentan con mayor 
frecuencia complicaciones (26,41). 

Prevención y detección temprana de DBT
Las mujeres presentan mayor incidencia de prediabetes que los hombres, relacionada con mayor sobrepeso y 
menos actividad física (8,43). Otras condiciones que se han asociado como posibles factores de riesgo de desarrollo 
de DBT son: glucemia alterada en ayuno, antecedentes familiares de DBT2, un perfil lipídico de C-HDL bajo 
(<35 mg/dL) y TG elevados (≥150 mg/dL), tratamiento crónico con corticoides, HTA, hígado graso no alcohólico, 
acantosis nigricans, trastornos del sueño (síndrome de apneas nocturnas), el tratamiento para la esquizofrenia 
y los trastornos bipolares (8,41,43). Por otro lado, la diabetes gestacional (DG), la preemplapsia y el ovario poli-
quístico son condiciones específicas que confieren aumento de riesgo de desarrollo de diabetes. En ese sentido, 
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la DG persiste como una condición subestimada, subdiagnosticada y su incidencia se encuentra en aumento. El 
antecedente de DG incrementa en un 70% la posibilidad de desarrollar diabetes en el futuro, así como también 
estaría asociada a potencial riesgo de daño vascular (6,7,44).

Prevención y detección temprana de la enfermedad cardiovascular en la DBT
La ECV es unas de las principales causas de mortalidad en las personas con DBT. Las mujeres con DBT tienen 
un mayor riesgo de desarrollar enfermedad aterosclerótica y a edad más temprana (45). Asimismo, tienen una 
alta prevalencia de isquemia miocárdica silente y casi un tercio de los infartos de miocardio (IAM) son asinto-
máticos (46). En el caso de la isquemia silente, según el estudio DIAD (The Detection of Ischaemia in Asympto-
matic Diabetics) no mostró una diferencia significativa en la prevalencia entre hombres y mujeres (24 vs. 17%, 
respectivamente), con mayor mortalidad en los primeros (1,7 vs 3,8%; P = 0,047) (47). 

Por otro lado, las mujeres con DBT tipo 1 presentan 3,5 veces más riesgo de calcificaciones coronarias que los 
hombres (47). Las anomalías metabólicas como la alteración de la glucemia en ayunas, la insulinorresistencia, 
la dislipidemia, la HTA y la obesidad central pueden afectar a las mujeres en mayor medida que a los hombres 
y estas se asocian con un mayor riesgo de ECV (48,49). 

Puntos clave: Detección y prevención temprana

	 •	 Es importante registra las diferencias en la mujer como la composición corporal, el metabolismo de la glucosa y el 

perfil lipídico, influencias hormonales, así como también el nivel educativo, el soporte social y el estilo de vida.

	 •	 La detección de la DBT2 suele ser más tardía que en los hombres y frecuentemente ya con mayor frecuencia de 

complicaciones.

	 •	 Evaluar en primera consulta antecedente de diabetes familiar y gestacional, parámetros antropométricos, PA, perfil 

lipídico y glucémico, de requerirlo, pesquisar alteraciones relacionadas con pre-DBT. 

	 •	 Las mujeres presentan mayor incidencia de prediabetes que los hombres, relacionada con mayor sobrepeso y menor 

actividad física. Alteraciones de la glucemia en ayunas, la insulinorresistencia se asocian con un mayor riesgo de 

ECV más en las mujeres que a los hombres.

	 •	 También tienen otros factores que se asocian a DBT como tratamiento crónico con corticoides, HTA, hígado graso 

no alcohólico, ovario poliquístico o diabetes gestacional (DG).

	 •	 La DG es una condición subestimada, subdiagnosticada y su incidencia creciente relacionada con la posibilidad de 

desarrollar diabetes en el futuro, así como también al riesgo de daño vascular.

	 •	 Las mujeres con DBT tienen un mayor riesgo de desarrollar enfermedad aterosclerótica y a edad más temprana que 

se puede evidenciar por métodos no invasivos.

	 •	 Existe así mismo una elevada prevalencia de isquemia miocárdica e IAM silente, aunque estos eventos no mostraron 

una diferencia significativa entre género.

2.C.d.2) Intervención en mujeres sanas
Las personas con DBT tienen el doble de riesgo de morir por ECV y 10 veces más riesgo de sufrir internaciones 
por enfermedad coronaria (EC) que aquellas no diabéticas (50). A su vez, las mujeres con DBT tienen mayor 
riesgo de ACV que los hombres y mayor mortalidad coronaria (51). La presencia de múltiples FRC asociado a 
mayor RCV requiere un abordaje multidisciplinario e intensivo (52). 

Las dislipidemias son más frecuentes en mujeres con DBT2 mayores de 60 años (53). El tratamiento con 
estatinas es una estrategia fundamental y reconocida en los pacientes con DBT. El beneficio clínico se mantiene 
en ambos sexos (54). A pesar de ello existen barreras que dificultan su utilización en las mujeres con DBT como 
por ejemplo mayor tasa de intolerancia a las estatinas así como también mayor frecuencia de efectos adversos. 

La depresión es más frecuente en las mujeres (un 20% sufrirá depresión a lo largo de su vida), y está asociada 
con menor adherencia al tratamiento, peor control glucémico y aumento de riesgo de infarto de miocardio (55).

En pacientes con intolerancia a la glucosa, la intervención de estilo de vida con dieta y ejercicio comparada 
con grupo control permitió disminuir significativamente la mortalidad CV, por todas las causas y la evolución 
hacia la DBT en un seguimiento a 23 años (56).

Las principales intervenciones terapéuticas en esta etapa se basan en el adecuado manejo de los FRC, el 
control metabólico, control de sobrepeso/obesidad, nutrición, síndrome depresivo y utilización de fármacos con 
potencial beneficio cardiovascular (8,43,57).
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Puntos clave: Intervención en mujer sana

	 •	 La asociación de múltiples FRC se relaciona con mayor riesgo cardiovascular (RCV) y por lo tanto requiere un 

abordaje multidisciplinario e intensivo.

	 •	 La asociación de DLP a la DBT es frecuente, sobretodo en mujeres con DBT2 mayores de 60 años. El tratamiento 

con estatinas es una estrategia fundamental, aunque existe una mayor tasa de intolerancia y efectos adversos a 

las estatinas en la mujer DBT.

	 •	 La depresión es más frecuente en las mujeres y está asociada con menor adherencia al tratamiento, peor control 

glucémico y aumento de riesgo de infarto de miocardio.

	 •	 Las principales intervenciones terapéuticas en esta etapa se basan en el adecuado e intensivo manejo de los FRC, 

control metabólico, control de sobrepeso/obesidad, nutrición, síndrome depresivo y utilización de fármacos con 

potencial beneficio cardiovascular (p. ej. estatinas).

2.C.d.3) Cómo implementar la evaluación actual del riesgo cardiovascular
La DBT ha sido considerada, durante mucho tiempo, como un equivalente de ECV. Los pacientes con DBT2 sin 
cardiopatía mostraron una mortalidad similar a la de los pacientes sin DBT que tuvieron un evento coronario 
(58). Estos argumentos llevaron a que en el ATP III 2001 (adult treatment panel III [Guía o programa de edu-
cación y tratamiento de la dislipidemia]) considerara que los pacientes con diabetes fueran tratados como una 
categoría separada de alto riesgo, sin necesidad de estratificación (59). Esta idea es útil para reconocer el riesgo 
elevado de los pacientes con DBT y de esa forma intensificar el tratamiento. 

Actualmente, existen al menos 110 calculadoras diferentes de RCV y 45 exclusivamente para pacientes con 
diabetes (60). La presencia de DBT se considera como un marcador de riesgo mayor en la mayoría de las tablas 
de evaluación de RCV. La sola presencia de DBT como marcador incrementa 3 veces el riesgo de ECV en las 
mujeres (61). En un metanálisis de 37 estudios (incluidos 447.064 pacientes con DBT2), el riesgo relativo (RR) 
de mortalidad CV entre pacientes con diabetes y sin ella fue mayor entre las mujeres (HR 3,50) que en hombres 
(HR 2,06). Por lo tanto, en mujeres con diabetes, el RR de un evento coronario fatal es 50% más alto que en los 
hombres (11,14,15,62). 

En la última guía norteamericana (ACC/AHA) se destaca la utilización de una nueva escala de riesgo (score), 
el cual reemplaza la tradicional escala de puntuación de Framingham, basado en cohortes de los estudios epide-
miológicos e incorpora un nuevo concepto que proyecta el riesgo estimado más allá de los 10 años. Las variables 
utilizadas en esta escala de riesgo son: edad (40-79 años), sexo, raza, colesterol total, C-HDL, presión arterial 
sistólica (PAS), DBT, tabaquismo y tratamiento para la HTA, estatinas y aspirina (63).

Por otro lado, en las guías de prevención europeas, las personas con DBT se categorizan como de riesgo alto 
o muy alto en relación con la presencia/ausencia de daño de órgano blanco y quedan fuera de la estimación de 
riesgo de esta escala (8).

Existen dos escalas de riesgo utilizados ampliamente en la estimación del riesgo de las personas con DBT: 
•	 El UKPDS: diseñado por la universidad de Oxford, que toma sus datos de 53.000 pacientes del UK prospective 

diabetes study y utiliza variables de sexo, edad, etnia, tabaquismo, fibrilación auricular, hemoglobina glivo-
silada (HbA1c), TAS, Col-T y C-HDL (64).

•	 El ADVANCE: basado en las poblaciones del ADVANCE trial y el ADVANCE ON trial y considera edad en el 
momento del diagnóstico, duración de la diabetes, presión del pulso, HTA tratada, hemoglobina glicosilada 
(HbA1c), albúmina/creatinina y colesterol no C-HDL (65).

Tabla 1. Hallazgos que determinan riesgo en la paciente con diabetes. DBT1: diabetes tipo 1, DBT2: diabetes tipo 2, eGFR: filtrado glo-
merular renal. DOB: daño órgano de blanco, HVI: hipertrofia ventricular izquierda

Marcadores de riesgo
Riesgo muy elevado	 Riesgo elevado	 Modificadores de	 Otros marcadores 
			   riesgo (8) 	 de riesgo (62)

Inicio temprano de DBT1	 DBT2 con duración ≥10 años	 Placas ateromatosas en	 Hiperglucemia crónica o

con duración ≥20 años	 sin daño de órgano blanco	 carótida o arteria femoral	 episodios de hipoglucemia graves

≥3 FRC mayores (edad, HTA,	 Albuminuria ≥30 μg/mg de	 Score (escala) de calcio	 Síndrome de apneas nocturnas

DLP, TBQ, obesidad).	 creatinina (DOB)	 coronario positivo	

eGFR <30 mL/min/1.73 m2 (DOB)	 eGFR <60 ml/min/ 1,73 m2 (DOB)	 Índice tobillo/brazo <0,9	 Síndrome metabólico

HVI/ retinopatía/ neuropatía (DOB)	 	 	 Hígado graso no alcohólico



Consenso de Enfermedad Cardiovascular en la Mujer 35

2.C.e. Mensaje final
Dado que la diabetes en uno de los mayores FRC, muy asociado a otros, y con consecuencias CV, coronarias y 
cerebrovasculares, y que también afecta territorios como el vascular periférico de los miembros inferiores, que 
a su vez tiene consecuencias en la calidad de vida, muchas de las recomendaciones no están estrictamente des-
tinadas al género calidad de vida de la mujer y de gran parte de la población.

Puntos clave: Evaluación del riesgo en la mujer diabética

	 •	 La presencia de DBT se considera como un marcador de riesgo mayor en la mayoría de las escalas de puntuación 

de riesgo CV. La sola presencia de DBT como marcador incrementa en 3 veces el riesgo de ECV en las mujeres.

	 •	 En las guías de prevención europeas, las personas con DBT se categorizan como de riesgo alto o muy alto en relación 

con la presencia/ausencia de daño de órgano blanco. Existen 2 escalas: UKPDS y el ADVANCE.

	 •	 Existen algunos hallazgos que demuestran daño de órgano blanco, y algunos de los hallazgos incrementan el riesgo 

del paciente.

	 •	 Las mujeres < 45 años de edad y con menos de 10 años de evolución de DBT, sin otras condiciones de riesgo 

podrían ser consideradas como un grupo de menor riesgo.

	 •	 Existen otros marcadores que se asocian a mayor riesgo en el diabético que deben considerarse en forma perso-

nalizada y según criterio clínico (véase Tabla 1).

	 •	 Los marcadores de riesgo están destinados a evaluar el riesgo en el paciente DBT, tanto hombre como mujer. 

	 –	 Intervenciones en el estilo de vida: control de peso, cesación tabáquica, aumento de la ingesta de 

frutas, verduras y fibras, reducción de las grasas saturadas.

	 –	 Reducir ingesta de azúcares refinados, harinas y bebidas azucaradas tanto en DBT como en pre-diabetes. 

	 –	 Realizar al menos 150 min/semana de actividad física moderada o bien 75 min/semana de actividad 

física vigorosa.

	 –	 Todas las mujeres con sobrepeso u obesidad deben ser aconsejadas e instruidas en la relación entre 

esta condición y el potencial riesgo de desarrollo de DBT2.	

	 –	 Intensificar cambios en el estilo de vida y actividad física principalmente en mujeres con alteración 

de la glucemia en ayunas, sobrepeso, TG = >50 mg/dL o C-HDL <50 mg/dL, cesación tabáquica.

	 –	 Los cambios de estilo de vida están recomendados para retrasar /prevenir la conversión de pre-DBT 

a DBT2.

	 –	 Ante un caso de alteración de glucemia en ayuno (110-126 mg/dL), realizar prueba de tolerancia 

oral a la glucosa (PTGO75) y en caso de ser negativa, repetirla anualmente.

	 –	 Embarazo: realizar pesquisa en caso de antecedentes familiares o personales de primer grado, ≥30 

años, obesidad.

	 –	 Embarazo: realizar una glucemia en ayuno en el primer control obstétrico y PTGO75 entre la semana 

24 y 28 de embarazo.

	 –	 En mujeres con antecedentes de DG realizar un estrecho seguimiento de sus valores glucémicos.

	 Control metabólico:

	 –	 HbA1c = <7% en la mayoría de los adultos, aunque el objetivo debe individualizarse según la edad, 

fragilidad y riesgo de hipoglucemias.

Recomendaciones: Prevención y detección temprana (8,44,66,67	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	

	 I	 A

	

	 I	 A

	 I	 A

(continúa)
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	 Control de la presión arterial:

	 –	 Se recomienda una TA <140/90 mmHg (Recomendación clase I, Nivel de Evidencia A), aunque podría 

considerarse menos en pacientes con DBT1 y en pacientes jóvenes sin fragilidad (R. clase IIa, Nivel 

de Evidencia A).

	 –	 Se recomienda iniciar tratamiento antihipertensivo en pacientes DBT con PA > 140/90 mmHg; el 

objetivo debe ser 130/80 mm Hg.

	 –	 Se sugiere evaluación psicosocial en consulta con identificación de alteraciones psicológicas (como depresión) 

e identificar posibles barreras para cumplir un adecuado estilo de vida y adherencia al tratamiento médico.

	 –	 En mujeres con antecedentes de algún trastorno de hipertensión arterial durante el embarazo deben 

realizarse controles periódicos de presión arterial y DBT.

	 –	 En mujeres con síndrome de poliquistosis ovárica o diabetes gestacional debe considerarse evaluación 

para descartar DBT periódicamente.

	 –	 Se sugiere descartar hígado graso no- alcohólico o esteatohepatitis en toda paciente con sobrepeso, 

obesidad, diabetes tipo 2 o síndrome metabólico con función hepática y ecografía del hígado. 

	 –	 En mujeres con historia de parto prematuro deben realizarse controles periódicos de presión arterial y DBT.

Recomendaciones: Tratamiento en la mujer diabética

	 –	 En pacientes de riesgo moderado debe considerarse el objetivo de C-LDL <100 mg/dL.

	 –	 En pacientes de alto riesgo debe considerarse el objetivo de C-LDL <70 mg/dL o bien la reducción 

de 50% del C-LDL basal.

	 –	 Los fármacos de primera elección son las estatinas, a excepción de la mujer fértil sin adecuado 

control de la natalidad en quienes están contraindicadas.

	 –	 En mujeres >40 años y riesgo elevado, la terapia con estatinas debe ser considerada para reducir el desarrollo 

de enfermedad macrovascular y microvascular independientemente del valor de colesterol basal.

	 –	 En el tratamiento de la HTA en el paciente con intolerancia a la glucosa o pre-diabetes, se prefieren 

bloqueantes del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), IECA o ARA-II por retrasar la 

evolución hacia la DBT, con excepción de la mujer fértil sin adecuado control de la natalidad.

	 –	 Considerar bloqueantes del SRAA como primera línea, especialmente en pacientes con albuminuria, 

con excepción de la mujer fértil sin adecuado control de la natalidad.

	 Fármacos antidiabéticos:

	 –	 Pueden ser útiles para alcanzar una hemoglobina glicosilada (HbA1c) <7%. Los tratamientos no 

difieren entre hombres y mujeres. 

	 –	 El objetivo de una HbA1c < 7% debe considerarse como medida de prevención de complicaciones 

macrovasculares en todo diabético. 

	 Antiagregación plaquetaria:

	 –	 Aspirina en las mujeres >60 años con alto riesgo cardiovascular y bajo riesgo de sangrado. 

	 –	 No está indicada la aspirina en pacientes diabéticos de bajo y moderado riesgo. 

	 –	 Debe tenerse especial cuidado en la mujer fértil para quienes están contraindicados los IECA y ARA-

II, como las estatinas, excepto bajo medidas anticonceptivas estrictas.

	 –	 Los suplementos vitamínicos y antioxidantes no están recomendados para reducir el riesgo en la 

paciente DBT.

	 Recomendaciones: Estudios complementarios y evaluación de riesgo

	 –	 Se recomienda electrocardiograma (ECG) cada 3 a 5 años.

	 –	 Prueba funcional en busca de isquemia miocárdica: ante síntomas típicos o atípicos, índice brazo-

tobillo anormal, soplos carotídeos, accidente isquémico transitorio, ECG anómalo.

	 –	 Búsqueda de daño de órgano blanco, y, de existir, categorizar como pacientes de muy alto riesgo.

	 –	 Evaluación con eco-Doppler vascular la presencia de placas ateromatosas en carótida y/o femoral 

como modificador de riesgo CV en paciente asintomático.

	 –	 Score (escala) de calcio como modificador de riesgo CV en paciente asintomático como modificador 

de riesgo CV en paciente asintomático.

	 –	 La evaluación con índice tobillo- brazo está indicada como modificador de riesgo CV en paciente 

asintomático.

	 –	 No está indicada la evaluación del grosor miointimal en la evaluación de riesgo CV del paciente DBT.

Recomendaciones: Prevención y detección temprana (8,44,66,67	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	

	 I	 A

	 I	 A

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 IIb	 C

	 IIa	 A

	 I	 A

	 IIa	 B

	 IIa	 C

	 IIb	 A

	 III	 A

	 III	 A

	 III	 B

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 C

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	

	 IIa	 B

	

	 III	 A

(continuacion)
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2.D. Sobrepeso y obesidad como factor de riesgo en la mujer

2.D.a. Obesidad y sobrepeso
1) Impacto y riesgo de la obesidad
El impacto de la obesidad en el desarrollo de enfermedad cardiovascular (ECV) parece ser mayor en mujeres 
que en hombres. En el Framingham Heart Study, la obesidad aumentó el riesgo de ECV en un 64% en mujeres 
en comparación con un 46% en hombres (1). Casi 3000 participantes fueron seguidos en el estudio Framingham 
con un IMC basal de 24,8 kg/m2 para hombres y 24,0 kg/m2 para mujeres. El 16,7% de los hombres y el 22,4% 
de las mujeres desarrollaron obesidad en un seguimiento a 15,9 años. Se encontró una asociación positiva con 
hipertensión arterial (HTA) en la evolución, en particular en mujeres (ajustado a consumo de alcohol, educación, 
país de nacimiento, tabaquismo, diabetes y menopausia), independientemente de la duración de la obesidad. Tan-
to la obesidad como la asociación de otros factores de riesgo cardiovasculares (FRC) pueden ser prevenidos (2).

Las guías basadas en la evidencia para la prevención de enfermedades cardiovasculares en mujeres reco-
miendan una evaluación de riesgo cardiovascular (RCV) inicial. Sin embargo, las herramientas de evaluación 
de riesgos recomendadas, como el sistema de Evaluación de Riesgo Coronario Sistemático (SCORE), pueden no 
ser suficientes para detectar el RCV en mujeres con obesidad. Otra barrera para la prevención en las mujeres 
es el hecho de que los médicos pueden subestimar los efectos de los FRC que son particularmente peligrosos o 
prevalentes en las mujeres. Estos incluyen diabetes tipo 2 (DBT2), HTA, tabaquismo, obesidad abdominal, seden-
tarismo y síndrome metabólico. Teniendo en cuenta el tipo de obesidad, el estudio “Women’s Health Initiative” 
encuentra un incremento del RCV de la grasa del tronco (HR 1,91; 1,33-2,74) en comparación con mayor grasa 
de las piernas (morfología “pera”). Esta última tenía RCV disminuido (HR 0,62; 0,43- 0,89). La obesidad troncal 
permaneció significativa luego de ajuste de circunferencia de cintura. Tener un incremento de grasa troncal con 
disminución de grasa de miembros inferiores tuvo un mayor RCV (HR 3,33; 1,46 -7,62) (3).

Para evaluar el riesgo en mujeres obesas, se debe realizar una evaluación multifactorial que abarque la 
evaluación de la distribución de la grasa corporal. La pérdida de peso y los cambios en el estilo de vida, que se 
ha demostrado que mejoran el perfil de RCV, son intervenciones cruciales y deben considerarse, incluso si las 
calculadoras de riesgo estándar no indican un RCV elevado (4).

La obesidad se puede medir y clasificar en varias formas, que incluyen el índice de masa corporal (IMC), la cir-
cunferencia de cintura, la relación cintura-cadera (RCC) y porcentaje de grasa corporal (5-7). La medida de obesidad 
más utilizada es el IMC, que es un marcador sustituto de la composición de grasa corporal de una persona, basado 
sobre el peso de una persona en kilogramos y la altura en metros. También se ha propuesto la circunferencia del 
cuello que se asocia a la circunferencia de cintura, IMC y con componentes del síndrome metabólico (8,9).

El IMC de 18,5 a 24,9 kg/m2 corresponde a rango de peso normal. Se define sobrepeso como un IMC de 25 a 
29,9 kg/m2, mientras que un IMC de 30 kg/m2 o más se considera obesidad. El punto de corte para la circunferencia 
de cintura es 80 cm para la mujer y 94 cm para el hombre, valores superiores a estos, ≥80 cm y ≥94 cm respec-
tivamente, se considera obesidad abdominal. Con estos valores debe indicarse reducción del peso. En Estados 
Unidos y Canadá los puntos de corte son superiores (≥88 cm y ≥102 cm, respectivamente) (6,7).

2) Prevalencia
Algunos datos obtenidos de los Estados Unidos (NHANES) muestran que la prevalencia general de obesidad entre 
los adultos en 2013-2014 fue de 37,7%. En las mujeres, la prevalencia fue del 40,4% en comparación con 35,0% 
en hombres. La prevalencia de obesidad clase 3, definida como IMC igual a 40 kg/m2  o mayor, también se observa 
que es significativamente mayor en mujeres que en hombres, con 9,9% comparada con 5,5%, respectivamente. 
La prevalencia de obesidad general y de clase 3 en las mujeres ha aumentado de manera lineal durante el lapso 
2005 a 2014, incluso ajustada por edad, raza, tabaquismo y educación (10,11).

Según informes de la Organización Mundial de la Salud (OMS [WHO]) se registraron 61% de adultos con 
sobrepeso y obesidad en las Américas (incluyendo Estados Unidos) en 2014 (12). Cerca de un cuarto de la pobla-
ción es obesa, con incremento en especial en México, Argentina y Chile. Se pronostica un incremento de más del 
80% para el año 2030 de la población con sobrepeso u obesidad en población adulta en Latinoamérica y Caribe 
que estaría relacionado con factores nutricionales (13,14).

La prevalencia de obesidad abdominal en Latinoamérica fue de 45,8%. La mayor prevalencia se registró en 
empleados (de la Facultad de Medicina) en Colombia (53,6%), y la menor en población negra y mestiza de Minas 
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Gerais, Brasil (26,7%). La prevalencia se informa mayor en mujeres (41,6%) que en hombres (21,7%) (15). En el 
estudio LASO (Latin American Consortium of Studies in Obesity) también se encuentra mayor prevalencia de 
obesidad en la mujer en comparación con el hombre en Latinoamérica y región del Caribe, asociada a disminución 
del colesterol HDL (16). La 4a Encuesta Nacional de Factores de Riesgo (ENFR) llevada a cabo en la Argentina 
evidencia mayor exceso de peso (sobrepeso + obesidad) en el hombre (68,5%) que la mujer (55%) por autoinfor-
me. Las cifras ascienden a 70 y 62,8%, respectivamente, cuando se objetiva con mediciones antropométricas. El 
exceso de peso se incrementa con la edad, en particular en >65 años, como también se relacionó con menor nivel 
educativo. No se relacionó con tipo de cobertura de salud (privada o pública) (17).

2.D.b. Síndrome metabólico
El riesgo de eventos cardiovasculares (CV) aumenta especialmente en mujeres con obesidad central, debido a 
la concomitancia de otros FRC o comorbilidades, que a menudo se presentan en mujeres obesas. De hecho, el 
síndrome metabólico (SM), definido por la presencia de tres o más factores de riesgo (FRC), que incluyen la 
obesidad central, es más frecuente en mujeres que en hombres con enfermedad coronaria. 

Se ha demostrado que el síndrome metabólico proporciona un impulso adicional al RCV de las mujeres en 
comparación con el de los hombres. Un metanálisis de 21 estudios prospectivos examinó la asociación entre el 
síndrome metabólico y el riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV). Y encontró que los individuos con SM, en 
comparación con los que no lo presentaban, tenían una mayor incidencia de mortalidad por todas las causas (RR 
1.35; IC 95% 1.17-1.56), mortalidad por ECV (RR 1,74; 1,29- 2,35) y ECV (RR 1,53; 1,26- 1,87). Sin embargo, 
el riesgo relativo (RR) de la ECV asociada con el SM fue mayor en las mujeres que en los hombres [(RR 2,10; 
(1,79- 2,45) vs RR 1,57 (1,41-1,75)] (18).

Esto sugiere firmemente que la detección, prevención y tratamiento de los FRC subyacentes del SM deben 
convertirse en un enfoque importante para la reducción de la carga de enfermedad cardiovascular en la población 
general, pero en las mujeres en particular (5).

2.D.c. Estrategias de gestión de tratamiento
1) Medidas generales
Las sociedades norteamericanas de cardiología, American Heart Assosiation (AHA) y el American College of 
Cardiology (ACC), en conjunto con la sociedad de obesidad (The Obesity Society, TOS) han publicado recomen-
daciones basadas en evidencia para la detección y manejo del sobrepeso y la obesidad (5,6).

El primer paso es diseñar objetivos para bajar de peso. La AHA /Panel de expertos del ACC /TOS ha recomen-
dado un objetivo de pérdida inicial del 5 al 10% del peso basal en 6 meses. Se deben realizar intervenciones en el 
estilo de vida que incluyan el perfil nutricional y la actividad física (5, 6). Este descenso inicial del peso se asocia a 
disminución en las concentraciones de hemoglobina glicosilada (HbA1c), colesterol asociado a lipoproteínas de baja 
densidad (C-LDL), triglicéridos (TG), presión arterial (PA) y reducción en el riesgo de desarrollar DBT2 (19-22).

A las mujeres que necesitan perder peso se les debe aconsejar que realicen un mínimo de 150 min/ semana 
de actividad física de intensidad al menos moderada, preferiblemente todos los días de la semana, como medida 
fundamental (5,6,23).

2) Farmacoterapia y cirugía bariátrica
Si la pérdida de peso no se logra o no se mantiene con intervención del estilo de vida, deben ser consideradas 
algunas terapias complementarias tales como el tratamiento farmacológico para la obesidad y la cirugía bariátrica. 

La farmacoterapia se considera en individuos con obesidad (>30 kg/m2) o personas en la categoría de sobrepeso 
con un IMC >27 kg/m2 y una comorbilidad relacionada con la obesidad (DBT2, HTA o dislipidemia). 

La farmacoterapia generalmente no se puede usar sola o como primera línea, pero su adición a las inter-
venciones en el estilo de vida produce mayor pérdida de peso y mantenimiento de pérdida de peso, a través de 
los efectos sobre el apetito y/o la absorción de grasa. Los fármacos para promover la pérdida de peso incluyen 
naltrexona-bupropión, liraglutida, lorcaserina, orlistat y fentermina- topiramato.

Estos medicamentos han sido estudiados en grandes ensayos clínicos aleatorizados que generalmente inclu-
yen una mayor proporción de hembras que machos. Tanto el orlistat como la liraglutida han sido eficaces para 
modificar los comportamientos alimentarios, inducir pérdida de peso, mejora de los parámetros metabólicos y 
regulación de la ovulación en mujeres con síndrome de ovario poliquístico. Mientras tanto, para pacientes que se 
someten a cirugía bariátrica pero que hayan recuperado más del 25% de su peso perdido, liraglutida o fentermina 
/topiramato pueden ser apropiado (5,6,24). 

Para las mujeres con potencial reproductivo, es importante tener en cuenta que los medicamentos para bajar 
de peso no pueden usarse en el embarazo o durante la lactancia; por lo tanto, debe proponerse la anticoncepción 
adecuada (5,6). 
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Es conveniente la actuación de un equipo de especialistas (clínico, cardiólogo, nutricionista, cirujano, psico-
terapeuta, etc.) en la toma de decisión del tipo de tratamiento para implementar. La paciente debe participar en 
la toma de decisión, informándosele cuidadosamente los pros y contras de cada terapéutica.

2.D.d. Intervención temprana
La detección temprana puede realizarse mediante el IMC y el perímetro de cintura.

Los estudios han identificado algunos factores que pueden proteger a las mujeres contra la ECV, con el mayor 
énfasis en:
•	 Colesterol HDL elevado.
•	 Colesterol HDL elevado en circunstancias dietéticas desfavorables (p.ej. dieta rica en grasas).
•	 Obesidad en forma de pera en lugar de obesidad en forma de manzana.
•	 Mejor estilo de vida.
•	 Menor respuesta simpática al estrés.
•	 Baja viscosidad sanguínea.
•	 Valores más favorables para la mayoría de los FRC convencionales.

Más FRC se asocian con el aumento relacionado con la edad en ambos sexos de la ECV, pero este aumento es 
mayor en las mujeres. Se ha demostrado que las diferencias en el nivel de colesterol total en suero, la presión 
arterial, el índice de masa corporal (IMC) y la prevalencia de la diabetes explican aproximadamente del 50 al 
60% del aumento relacionado con la edad en el riesgo de enfermedad coronaria en las mujeres, en comparación 
con solo un tercio del aumento en los hombres.

2.D.e. Mensaje final
En lo individual, el paciente obeso no solamente tiene mayor RCV sino también una peor calidad de vida. La 
obesidad es un problema individual pero habitualmente involucra a toda la familia, por relacionarse con hábitos 
alimentarios y conductas de estilo de vida adverso. La obesidad y el sobrepeso se asocian a otros FRC conside-
rados actualmente un gran problema de salud pública en particular en Latinoamérica. El combatir la obesidad 
con reducción de alimentos con grasas saturadas y azúcares refinado como bebidas azúcares debe ser parte de 
las campañas de salud pública. 

Puntos clave: Sobrepeso/ obesidad

	 •	 La obesidad es una causa importante de ECV en las mujeres que no se tiene en cuenta en las calculadoras de 

evaluación de riesgos utilizadas en la práctica clínica diaria.

	 •	 Los cambios en el estilo de vida y las intervenciones farmacéuticas han demostrado ser eficaces y mejorar los FRC.

	 •	 Todos los FRC deben considerarse en pacientes con sobrepeso y obesidad e iniciar tempranamente medidas de 

cambio de estilo de vida con dieta y ejercicio.

	 •	 La obesidad central o abdominal se asocia al mayor riesgo CV.

	 •	 La prevalencia es mayor en las mujeres, y en Latinoamérica duplica al hombre, abarcando más del 40% de la 

población.

	 •	 La obesidad central es parte del síndrome metabólico (SM).

	 •	 El riesgo relativo de la ECV asociada con el SM es mayor en las mujeres que en los hombres.

	 •	 Es fundamental la detección, prevención y tratamiento de los FRC subyacentes del SM; deben convertirse en un 

enfoque importante para la reducción de la carga de enfermedad cardiovascular en la población general, pero en 

las mujeres en particular.

	 •	 Es necesario adoptar un enfoque multifactorial para la prevención que se centre en la reducción de riesgos múltiples. 

	 •	 La pérdida de peso es un objetivo terapéutico crucial, ya que puede disminuir el riesgo de DBT2, dislipidemia, HTA 

entre otros, y reducir de este modo el riesgo de morbilidad y mortalidad cardiovascular. 

	 •	 El primer objetivo es la pérdida inicial del 5 al 10% del peso basal en 6 meses, con cambio estilo de vida, dieta y 

ejercicio.

	 •	 Las medidas generales y los tratamientos farmacológicos no difieren entre géneros.

	 •	 No se aconseja descenso de peso ni tratamiento farmacológico en la embarazada.
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	 –	 Intervenciones en el estilo de vida: control de peso, cesación tabáquica, aumento de la ingesta de 

frutas, verduras y fibras, reducción de las grasas saturadas.

	 –	 Reducir ingesta de azúcares refinados, harinas y bebidas azucaradas tanto en DBT como en pre-

diabetes. 

	 –	 Realizar al menos 150 min/semana de actividad física moderada o bien 75 min/semana de actividad 

física vigorosa, y en caso de alguna limitación debe indicarse un plan de ejercicio personalizado (IC).

	 –	 Todas las mujeres con sobrepeso u obesidad deben ser aconsejadas e instruidas en la relación entre 

esta condición y el potencial riesgo de desarrollo de DBT2.

	 –	 Deben medirse en todo paciente la altura y peso y calcular el IMC en cada visita.

	 –	 Debe transmitirse a la paciente adulta con sobrepeso u obesidad, que ello implica un incremento 

del riesgo de enfermedad CV, DBT y mortalidad. 

	 –	 Debe medirse en todo paciente la circunferencia de cintura para mayor pesquisa de sobrepeso y 

obesidad central (≥102 cm para hombres y ≥88 cm para mujeres).

	 –	 Una circunferencia de cintura ≥80 cm debe interpretarse como limítrofe para obesidad central, 

sugiriendo No incrementar el peso y transmitir a la paciente el incremento de riesgo.

	 –	 Se debe indicar descenso de peso en mujeres que presentan obesidad central: una circunferencia 

de cintura ≥88 cm (≥102 cm para hombres).

	 –	 En todo paciente con sobrepeso/ obesidad deben evaluarse todos los FRC como diabetes, hiper-

tensión arterial, dislipidemia y síndrome metabólico.

	 –	 La primera y principal medida debe ser pérdida inicial del 5 al 10% del peso basal en 6 meses a 

través de estilo de vida que incluyan el perfil nutricional y la actividad física.

	 –	 Se recomienda un mínimo de 150 min/ semana de actividad física de intensidad al menos moderada, 

preferiblemente todos los días de la semana.

	 –	 Se recomienda indagar tabaquismo y recomendar su cese.

	 –	 Se sugiere evaluación psicosocial en consulta con identificación de alteraciones psicológicas (como 

depresión) e identificar posibles barreras para cumplir un adecuado estilo de vida y adherencia al 

tratamiento médico en toda paciente con sobrepeso/obesidad.

	 –	 En toda mujer pre-menopáusica con sobrepeso u obesidad debe descartarse síndrome de ovario 

poliquístico.

	 –	 Se sugiere descartar hígado graso no- alcohólico o esteatohepatitis en toda paciente con sobrepeso, 

obesidad, diabetes tipo 2 o síndrome metabólico con función hepática y ecografía del hígado.

	 –	 Se sugiere investigar en toda paciente con sobrepeso/obesidad en consulta la posibilidad de síndrome 

de apnea de sueño.

Recomendaciones: Tratamiento de la obesidad (5,6)

	 –	 De no lograr el objetivo de pérdida de peso o no mantenerse con las medidas citadas, considerar 

tratamiento farmacológico y la cirugía bariátrica.

	 –	 La farmacoterapia se considera en individuos con obesidad (>30 kg/m2) o personas en la categoría 

de sobrepeso con un IMC >27 kg/m2 con una comorbilidad relacionada con la obesidad (DBT2, 

HTA o dislipidemia). 

	 –	 La farmacoterapia en el tratamiento de la obesidad no se debe usar sola o como primera línea de 

tratamiento.

	 –	 Los fármacos para bajar de peso, como naltrexona-bupropión, liraglutida, lorcaserina, orlistat y 

fentermina-topiramato se hallan contraindicados en el embarazo y lactancia.

Recomendaciones: Sobrepeso y Obesidad (5-7)	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	

	 I	 B

	

	 I	 A

	 I	 B

	 IIa	 B

	

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 I	 A

	 I	 A

	 IIb	 C

	 III	 A
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2.E. Inactividad física como factor de riesgo en la mujer

2.E.a. Sedentarismo versus actividad física
El sedentarismo es un factor de riesgo (FRC) para enfermedad cardiovascular (ECV) bien establecido, así como 
un problema creciente en los países desarrollados y en vías de desarrollo. La vida moderna lleva cada vez más a 
una vida sedentaria: en primer término, por la facilidad con que podemos acceder desde el hogar, sin movilizar-
nos, a cosas que antes demandaban actividades cotidianas y, por otro lado, al aumento de trabajos que implican 
muchas horas de inactividad (1). La actividad física rutinaria tiene un efecto beneficioso sobre los FRC tradicio-
nales muchas veces igual o superior a las medicaciones; sin embargo, diversos estudios demuestran que, en las 
consultas médicas, pocas veces se incluye en la anamnesis alguna referencia acerca del nivel de actividad física 
realizada por los pacientes (2). 

Datos recabados en los Estados Unidos, por informes espontáneos en encuestas o medido por acelerómetros, 
muestran que solo el 49% de los adultos alcanza la actividad física recomendada. Las mujeres tienen menor 
tendencia a alcanzar el objetivo recomendado (47,9% mujeres vs 50,7% en hombres) (1), por lo tanto, son más 
sedentarias y así se encuentran más expuestas (3). 

http://www.who.int/nmh/publications/ncd-status-report-2014/en/
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Múltiples estudios han demostrado que el tiempo de inactividad diaria se encuentra relacionado en forma 
proporcional con el riesgo de ECV, tanto el tiempo total de inactividad en el día, como los tiempos prolongados 
de estar sentado o en reposo. Bellettiere y cols. evidenciaron que comparando las mujeres en el cuartilo más alto 
de sedentarismo (≥10,3 h/día) versus las del cuartilo inferior (≤8,3 hrs/día) el riesgo relativo (RR) de padecer 
diabetes aumentaba con un OR de 2,18 (1,77- 2,70). Los períodos prolongados de sedentarismo versus los períodos 
interrumpidos también aumentaban el riesgo con un OR (odds ratio/tasa de probabilidad) de 1,57 (1,28- 1,92) 
(4). En otros estudios se observó que las mujeres sedentarias tienen mayores niveles de insulina, mayor índice 
de masa corporal, más grasa corporal y mayor perímetro abdominal, todos los factores que conllevan aumento de 
riesgo cardiovascular (RCV) (5). No solo la disminución del tiempo sedentario y el buen estado físico se asocian 
a un mejor perfil cardiovascular, también se ha visto que la fuerza y la flexibilidad muscular disminuyen aún 
más el RCV (6).

El ejercicio regular mejora la capacidad funcional de los individuos, mejorando también otros FRC, aunque 
no solo tiene efecto sobre FRC y pronóstico CV sino también otros beneficios (6-17): 
•	 disminuye los niveles de presión arterial
•	 disminuye la insulinorresistencia y los niveles de glucemia
•	 aumenta el colesterol HDL (C-HDL)
•	 disminuye niveles de colesterol total (C-Tot), colesterol LDL (C-LDL) y de triglicéridos (TG) 
•	 ayuda a bajar de peso en caso de sobrepeso/obesidad
•	 ayuda a mantener un peso adecuado 
•	 mejora la capacidad cardiorrespiratoria
•	 aumenta la flexibilidad, fuerza muscular y resistencia
•	 mejora el pronóstico en pacientes oncológicos, referidos a incidencia y recurrencia
•	 mejora estados de estrés, trastornos psicológicos como depresión, ansiedad, y favorece las funciones cognitivas
•	 mejora calidad de sueño
•	 y por lo tanto mejora la calidad de vida. 

Todos estos beneficios son dosis-dependientes, a mayor tiempo e intensidad mayor beneficio (17-19).
En síntesis, la reducción de la mortalidad por cualquier causa y la mortalidad cardiovascular asociada al 

ejercicio es alrededor de un 20 a 30% (18).
En el Consenso de corazón y deporte de la SAC se recomienda a la mayoría de los pacientes realizar 30 minutos 

de actividad moderada la mayoría de los días de la semana (17-19).

Puntos clave: Sedentarismo versus actividad física

	 •	 Es un problema creciente con mayor preponderancia en la mujer.

	 •	 El tiempo de inactividad diaria se encuentra relacionado en forma proporcional con el riesgo de enfermedad car-

diovascular (RCV).

	 •	 El tiempo total de inactividad en el día, así como los tiempos prolongados de estar sentado o en reposo.

	 •	 Las mujeres tienen menor tendencia a alcanzar el objetivo recomendado que los hombres.

	 •	 El tiempo de inactividad incrementa el riesgo de padecer diabetes, hiperinsulinemia, mayor IMC, más grasa corporal 

y mayor perímetro abdominal. 

	 •	 El tiempo de inactividad diaria se encuentra relacionado en forma proporcional con el RCV.

	 •	 La disminución del tiempo sedentario y el buen estado físico se asocian a un mejor perfil cardiovascular.

	 •	 En la contraparte, el ejercicio regular mejora la capacidad funcional y todos los factores de riesgo (FRC), por lo que reduce 

la mortalidad por cualquier causa y la mortalidad cardiovascular asociada al ejercicio en alrededor de un 20 a 30%.

	 •	 También tiene efecto benéfico sobre la esfera psicológica, psiquiátrica, oncológica, entre otras.

2.E.b. Rehabilitación cardiovascular en la mujer
Independientemente del género, la rehabilitación cardíaca (RHCV) es una recomendación de clase I nivel A lue-
go de un síndrome coronario agudo (SCA), revascularización coronaria, angina crónica, evento cerebrovascular 
reciente o enfermedad arterial periférica (20,21). A pesar de esto, la utilización entre las mujeres que padecen 
estas afecciones sigue siendo baja (20).

Los datos observacionales sugieren que las mujeres que participan completamente en la RHCV pueden lograr 
mejores resultados en mortalidad que sus pares masculinos (22). Los efectos positivos del ejercicio en la enfer-
medad cardiovascular (ECV) dependen de la dosis, y diversas investigaciones han demostrado que los efectos 
son mayores en las mujeres en comparación con los hombres (22,23).
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La RHCV puede ser especialmente beneficiosa para las mujeres con ECV que son relativamente más co-
munes en mujeres que en hombres como la angina microvascular (24, 25), la cardiomiopatía de Tako-Tsubo y 
la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada (26-28). Así, un programa de ejercicios de RHCV 
podría mejorar la capacidad de ejercicio, la calidad de vida, reduciendo la gravedad de los síntomas, ofreciendo 
un complemento terapéutico en estas patologías.

 Por otro lado, las mujeres con SCA se ven afectadas de manera desproporcionada por la depresión y la 
ansiedad, lo que ocurre dos veces más en mujeres que en hombres. Este malestar psicológico puede afectar en 
forma negativa el pronóstico de la enfermedad (26). Se ha demostrado que la participación en RHCV disminuye 
significativamente la ansiedad entre las mujeres y aumenta su calidad de vida en general (29). Las mujeres atri-
buyen un gran valor a las relaciones que desarrollan con el personal y otros participantes durante la RHCV (30).

Los motivos de la baja utilización de la RHCV por las mujeres son multifactoriales. Por un lado, los médicos 
subestiman los riesgos de ECV en las mujeres y omiten los tratamientos más adecuados, lo quw corresponde 
con una baja referencia a la RHCV (31,32). Esto es muy importante, ya que muchos estudios han demostrado 
que el estímulo para asistir a la RHCV por parte de los médicos es un factor predictor significativo de la parti-
cipación femenina (32,33). Consistentemente, se refiere y se inscriben menos mujeres en RHCV, y entre las que 
se inscriben, la deserción es alta (34). Los metanálisis demuestran que el 49% de los hombres, pero solo el 39% 
de las mujeres son derivadas a RHCV y, de los referidos a RHCV, el 45% de los hombres y el 39% de las mujeres 
se inscriben posteriormente (35-37). La adherencia para seguir y completar los programas de RHCV también es 
menor en las mujeres (15,16,38). Esto se asocia a las limitaciones relacionadas con la edad, socioeconómicas y los 
desafíos de transporte que comúnmente corresponden al sexo (15,38,39). Muchas mujeres se quedan viudas, no 
pueden conducir o carecen del apoyo que necesitan para asistir a las sesiones de rehabilitación, o tienen respon-
sabilidades de cuidado de terceros (p. ej. nietos, cónyuges o parientes mayores con enfermedad) que les impiden 
participar (40). Las mujeres, en particular, a menudo son reacias a participar en programas de RHCV debido a 
sentimientos de vergüenza, inseguridades con la imagen corporal, falta de experiencia en el ejercicio, presencia 
de comorbilidades o solo la vejez. Además, tienen menos tolerancia a la actividad física y reticencia al ejercicio 
hasta el punto del dolor o la fatiga (31,37,39). La RHCV brinda la oportunidad de superar estas limitaciones y 
cultivar conductas de ejercicio duraderas (40,41).

¿Qué podemos hacer para mejorar la utilización y adherencia a los programas de rehabilitación por parte de 
las mujeres? Realizando programas que satisfagan sus necesidades. 

Diversos estudios en los que se entrevistó a mujeres para preguntarles sobre sus preferencias de RHCV de-
mostraron que prefieren la interacción social durante las sesiones de ejercicio de RHCV, el apoyo emocional de los 
miembros del personal sobre todas las dimensiones de la RHCV, y opciones de ejercicio distintas de bicicleta o correr 
en cinta (30-32). En un ensayo clínico aleatorizado, en comparación con las mujeres en el programa tradicional de 
RHCV, las mujeres en el programa adaptado al género asistieron significativamente más al ejercicio prescripto (90% 
frente al 77%) y a sesiones educativas (87% frente al 56%) (42). En consecuencia, las modalidades alternativas de 
ejercicio, como el yoga y la danza, se han integrado con mayor frecuencia en la RHCV en los últimos años.

Las estrategias para mitigar esta infrautilización incluyen:
•	 derivación sistemática temprana para las pacientes hospitalizadas, 
•	 adaptación de programas para satisfacer las necesidades y preferencias de las mujeres (p. ej. ofrecer bailes, 

oportunidades para la interacción social),
•	 ofrecer horarios y días más flexibles, 
•	 ampliar los diagnósticos cardíacos que califican para el reembolso de la rehabilitación, 
•	 ofrecer modelos de prestación no supervisados (rehabilitación domiciliaria, guiados por smartphone/web (42-44).

Puntos clave: Rehabilitación cardiovascular en la mujer

	 •	 No hay diferencias en el beneficio con respecto al hombre.

	 •	 Requiere la indicación y derivación temprana para eventos coronarios cerebrovasculares, paciente revascularizada 

o con disfunción ventricular.

	 •	 RHCV puede ser especialmente beneficiosa para las mujeres con ECV en situaciones como la angina microvascular 

o la cardiomiopatía de Tako-Tsubo.

	 •	 Sin embargo, existen barreras que deben identificarse desde los profesionales hasta por la propia mujer. Las mujeres 

son menos derivadas a un programa de RHCV luego de un evento CV a pesar del beneficio que implica.

	 •	 La mujer accede menos a concurrir a la RHCV, hay más deserción por múltiples factores: físicos, familiares, psico-

sociales, psicológicos, etcétera. 

	 •	 Es fundamental identificar las barreras, transmitir a la paciente las implicancias, y dar opciones personalizadas. 
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	 –	 Promocionar y mantener actividad física en todos los adultos.

	 –	 Realizar actividad física de moderada intensidad por lo menos 150 minutos por semana o 75 minutos 

de actividad intensa o una combinación equivalente de ambas. Los tiempos de ejercicio deben ser 

por lo menos de 10 minutos y distribuidos en la mayor cantidad de días a la semana.

	 –	 El beneficio aumenta aún más si el tiempo de ejercicio se aumenta a 300 minutos por semana para 

el ejercicio moderado y 150 minutos para el ejercicio intenso.
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	 –	 Indicar actividad física regular aeróbica según indicación o según posibilidades en caso de limitación, 

a todo paciente con antecedentes oncológicos, enfermedades inflamatorias crónicas, trastornos 
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Recomendaciones: RHCV en la mujer (1,17-19).

	 –	 La RHCV, un programa de ejercicio domiciliario o comunitario debe ser recomendado a toda mujer 

con un evento coronario reciente, revascularización, angina crónica, evento cerebrovascular reciente 

y enfermedad vascular periférica. 

	 –	 En caso de pacientes con o sin antecedentes de síntomas de insuficiencia cardíaca con disfunción 

ventricular con fracción de eyección ≤35%.
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2.F. Tabaquismo y mujer

2.F.a. Prevalencia y diferencias de género
El tabaquismo en la mujer es uno de los problemas sanitarios existentes más preocupantes a nivel mundial no 
solo por las consecuencias que en términos de salud se están produciendo, sino porque la industria tabacalera ha 
sabido utilizar los estereotipos de género para aumentar el consumo de tabaco. La prevalencia en el consumo de 
tabaco en varones se encuentra en un lento descenso, mientras que en las mujeres sigue aumentando (1). Apro-
ximadamente el 22% de las mujeres en el mundo desarrollado y el 9% en los países en vías de desarrollo fuman 
tabaco (2). Se espera que la prevalencia de consumo mundial en el sexo femenino alcance el 25% en el año 2025. 
América Latina no es una excepción. En Chile, la Argentina, Brasil, Uruguay, Cuba y Venezuela se encuentran 
los mayores niveles de consumo de tabaco entre la población femenina (3,4). Si bien la Argentina muestra una 
tendencia descendente desde 2005, presenta un 25% de reducción y una disminución significativa observadas en 
las diferentes Encuestas Nacionales de Factores de Riesgo (ENFR) alcanzando al 22,2% de la población (5), la 
prevalencia del consumo de tabaco entre las mujeres entre 18 y 64 años es del 24,9% (6) y, según la última Encues-
ta Nacional sobre Prevalencia de Consumo de Sustancia Psicoactivas 2008, se ha mantenido sin modificaciones 
(7). El modelo descriptivo de la epidemia de tabaco de 1994 de López y cols. predice esta realidad (8). A pesar de 
que las diferencias de género están a favor del consumo masculino (29,9% en varones y 20,6% en mujeres) (9), 
nuestro país estaría transcurriendo hacia la tercera fase de la epidemia (10). El consumo de tabaco está creciendo 
entre las niñas de 15 años; en muchos países fuman tanto o más que sus compañeros. En la Encuesta Mundial de 
Tabaquismo en Jóvenes realizada en 2012, en la Argentina el 24,1% de los estudiantes de 13 a 15 años consumió 
alguna forma de tabaco en los últimos 30 días frente a un 24,5% observado en la encuesta realizada en 2007. 
También se observa una prevalencia mayor en mujeres (21,5% vs. 17,4% varones) (11) y una disminución en la 
edad de inicio del consumo. Las adolescentes argentinas entre 13 y 15 años fuman más que los varones, 27,3% 
vs 21,1%, respectivamente (12). El aumento del tabaquismo entre las mujeres se ha atribuído no solo a factores 
sociales y al aumento de sus recursos económicos, sino también a la comercialización de cigarrillos por parte 
de la industria tabacalera como símbolo de emancipación (13). La prevalencia de consumo de tabaco durante el 
embarazo varía de manera importante en el mundo. La ENFR 2009 mostró un 26% de mujeres argentinas en 
edad fértil fumadoras, con un consumo promedio de 9,4 cigarrillos por día (14); así mismo, el 11% de las emba-
razadas en la Argentina continúan fumando durante el embarazo. Se considera que este número subestima la 
realidad por ocultamiento (15). En mujeres con hijos/as, el embarazo es el principal motivo para dejar de fumar 
en todos sus intentos previos. A pesar de esto, en la Argentina, las mujeres embarazadas no contarían con el 
apoyo profesional suficiente para el cese tabáquico, ya que la mayoría de los ginecólogos y obstetras les permiten 
fumar hasta cinco cigarrillos por día durante la gestación (16). Un colectivo que debemos mencionar de forma 
específica son las mujeres médicas, no solo por la función modélica sino también por la actuación profesional que 
deben desempeñar con la población fumadora y que se pueden ver condicionadas por su consumo de tabaco (17). 
En el estudio sobre tabaquismo en médicos argentinos realizado en 2001, el porcentaje de mujeres fumadoras 
fue del 31,0% y el de los hombres, del 29,4% (OR 0,93, IC 0,83-1,04; p = 0,18). Diez años después, la prevalencia 
disminuyó aunquelas cifras de las mujeres fumadores siguieron por encima de los varones, 20,8% vs. 18,8%, 
respectivamente (18,19).

En los últimos años se ha demostrado que la exposición al humo de tabaco ambiental supone también un 
importante problema de salud pública. Se ha constatado que las mujeres están más expuestas a él que los hom-
bres (4,20).

2.F.b. Tabaquismo y enfermedad cardiovascular
El tabaquismo (TBQ) tiene efectos específicos en la salud de las mujeres y las afectan de forma diferente que al 
varón (21). La primera indicación de que las mujeres que fuman podrían tener un mayor riesgo relativo (RR) 
de ECV provino de un estudio danés, que mostró que las mujeres que fuman tenían un 50% más de riesgo de 
cardiopatía isquémica que sus homólogos masculinos (22). Varios estudios adicionales también han sugerido que 
la asociación entre fumar y el riesgo de cardiopatía coronaria es mayor en mujeres que en hombres, pero solo 
entre los fumadores más pesados (>20 cigarrillos por día) (23). 

Dos metanálisis recientes proporcionaron estimaciones fiables de la asociación entre fumar, enfermedad co-
ronaria (EC) y accidente cerebrovascular (ACV) en hombres y mujeres (24,25). Un metanálisis de 74 estudios de 
cohorte prospectivos mostró que las mujeres que fumaban tenían un 25% de RR mayor de EC que los hombres, 
independientemente de las diferencias en las características basales (24). En otro estudio similar, que involucra 
datos de casi 4 millones de individuos y más de 42.000 ACV, no hubo evidencia de mayor riesgo de fumar en las 
mujeres (25). Una mujer que deja de fumar disminuirá su riesgo de padecer EC en un 50 por ciento entre uno y 
dos años (26). Las mujeres tendían a comenzar a fumar más tarde en la vida y a fumar menos cigarrillos que los 
hombres. Sin embargo, ahora comienzan cada vez más a la misma edad y con cantidades similares a las de los 
hombres. Por lo tanto, la carga anticipada de las enfermedades relacionadas con el tabaquismo puede ser despro-



Consenso de Enfermedad Cardiovascular en la Mujer 49

porcionadamente mayor en las mujeres que en los hombres, debido a los cambios en las importantes diferencias 
de sexo en la popularidad de los patrones de tabaquismo actual y durante el siglo pasado (27).

Hay muchos factores que pueden influir en que las personas fumen o dejen de fumar (28-31). La evidencia 
muestra que, en relación con estas variables, la importancia del sexo es pequeña (32), aunque hay diferencias 
reales en algunos grupos de edad. Para Jarvis, el principal factor explicativo es la historia de consumo de taba-
co: a igualdad de esta, las mujeres tienen mayor probabilidad de dejarlo (29). Las intervenciones recomendadas 
actualmente por las guías de práctica clínica basadas en la evidencia han mostrado eficacia tanto en hombres 
como en mujeres (33,34). Sin embargo, las mujeres pueden enfrentarse a factores estresantes diferentes a la 
hora de dejar de fumar (aumento del peso, mayor probabilidad de padecer depresión, estrés social por privación 
o frustración a nivel laboral, y la influencia de los ciclos hormonales) (33,35). También parece que la percepción 
de los riesgos y los beneficios de dejar de fumar tiene una relación diferente con la motivación y con los éxitos en 
el tratamiento en hombres y mujeres (36). Aunque los porcentajes de éxito de las mujeres en la gran mayoría de 
estudios publicados son similares a los de los hombres, pueden responder de forma diferente a algunos fármacos 
como los sustitutos de la nicotina (37,38). No parece haber diferencias en las respuestas al bupropión (39). Durante 
el embarazo, muchas mujeres dejan de fumar, tanto de forma espontánea como con ayuda, por lo que puede ser 
un momento ideal para focalizar intervenciones para dejar de fumar (40). 

Puntos clave: Tabaquismo y mujer

	 •	 El consumo de tabaco en varones se encuentra en un lento descenso, mientras que en las mujeres sigue aumen-

tando.

	 •	 La prevalencia del consumo de tabaco entre las mujeres entre 18 y 64 años es del 24,9%, con un crecimiento en 

especial en adolescentes.

	 •	 ENFR 2009 mostró un 26% de mujeres argentinas en edad fértil fumadoras con un consumo promedio de 9,4 

cigarrillos por día; así mismo, el 11% de las embarazadas en la Argentina continúan fumando durante el embarazo.

	 •	 Parecería que las mujeres que fumaban tienen un 25% de riesgo relativo mayor de enfermedad coronaria que los 

hombres, independientemente de las diferencias en las características basales según un metanalisis.

	 •	 Las mujeres pueden enfrentarse a factores estresantes diferentes a la hora de dejar de fumar (aumento del peso, 

mayor probabilidad de padecer una depresión. estrés social por privación o frustración a nivel laboral, y la influencia 

de los ciclos hormonales).

	 •	 No parece haber diferencias en las respuestas al bupropión.

	 •	 El embarazo es una oportunidad única para focalizar intervenciones para dejar de fumar.

	 –	 Se recomienda el cese tabáquico como de todas sus formas alterativas, independiente del grupo 

etario y del estatus de salud.

	 –	 En las mujeres que no están interesadas en dejar de fumar, deben darse breves intervenciones en 

cada oportunidad de consulta, independientemente de su situación reproductiva, aunque con mayor 

intensidad en situación de embarazo.

	 –	 Las estrategias principales para la cesación son la entrevista motivacional, las intervenciones breves 

y el tratamiento farmacológico dentro de formatos con orientación de género, considerando el 

grupo etario y la condición reproductiva.

	 –	 No se recomienda el uso de cigarrillos electrónicos (e-cigarrillos) para el cese tabáquico.

	 –	 Se recomienda la promoción de ambientes libres de humo en el hogar y en todas las instituciones 

tanto públicas como privadas en todos los niveles de complejidad.

Recomendaciones: Tabaquismo y mujer	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 III	 C

	 II	 B
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2.G. Estrés y enfermedad cardiovascular en la mujer

2.G.a. Definición
El Dr. Hans Selye definió el estrés como una respuesta adaptativa del organismo ante las diversas situaciones 
amenazantes (estresores). Lo denominó “Síndrome general de adaptación” y describió tres etapas: 
•	 Fase de alarma (primera): cuando la persona detecta una situación como estresora y desencadena una res-

puesta psico-física (taquicardia, sudoración, ansiedad). 
•	 Fase de resistencia (segunda): supone la fase de adaptación a la situación estresante. Puede durar días, meses 

o años, dependiendo del nivel de adaptación al que llega la persona.
•	 Fase de agotamiento (tercera): sobreviene cuando la persona no logra mantener la fase de adaptación y entra 

en un estado caracterizado por desarrollar múltiples patologías, pudiendo llegar a poner en riesgo la vida (1).

2.G.b. Relación del estrés con la enfermedad cardiovascular
Si bien no existe la posibilidad de vivir sin estrés, existen una serie de situaciones estresantes como la desvalo-
rización social, la pérdida del soporte social, el estrés laboral y familiar, la hostilidad, la depresión, la ansiedad, 
entre otros trastornos psicosociales que cuando se cronifican, pueden predisponer a la aparición de enfermedad 
cardiovascular (ECV) o a empeorar el pronóstico de padecimientos preexistentes. Asimismo son causa de desmo-
tivación a generar cambios de hábitos saludables, y pérdida de adherencia a dietas y tratamientos farmacológicos.

Tanto el estrés agudo, como el crónico son factores de riesgo (FRC) independientes para el desarrollo de ECV 
en la mujer. Un gran número de estudios epidemiológicos sugieren que el estrés en la vida temprana (emocional; 
se incluye el abuso físico o sexual, la negligencia, la pérdida de un padre o cuidador o un desastre natural) es un 
FRC que compromete los sistemas neuroendocrino, inmunitario, metabólico y cardiovascular (CV). El estrés 
crónico también es un FRC para la depresión y la ansiedad (2,3).

Algunos estudios como Nurse’s Health Study II, muestran que las mujeres sometidas a niveles altos de estrés 
duplican el riesgo de accidente cerebrovascular (ACV) y enfermedad coronaria (EC) (4). El estudio Ovarian Aging 
Study evidencia que el estrés socioeconómico tiene un importante impacto en el riesgo cardiometabólico de las 
mujeres (5). La exposición a estresores durante la adolescencia, por ejemplo, aumenta el riesgo de desarrollo de 
obesidad en la vida adulta (6). El estudio de Estocolmo demuestra que el estrés de pareja aumenta 2,9 veces la 
posibilidad de padecer un evento coronario agudo, o que los ataques de pánico pueden ser un FRC independiente 
de enfermedad y muerte CV en mujeres menopáusicas (7). En el Jackson Heart Study, un estatus socioeconómico 
bajo se asoció a mayor prevalencia de infarto en mujeres que en hombres [1,50 (1,27-1,76) vs. 1,07 (0,90-1,27)] (8).

En nuestro país, en el año 2010 el Ministerio de Salud publicó un boletín donde se informó que en la población 
mayor de 15 años las mujeres con depresión duplicaban a los hombres (9).

En 2018 se publicó el estudio epidemiológico de salud mental en población general de la República Argentina 
que informó que las mujeres tuvieron un 85% más de probabilidades que los hombres de padecer trastornos de 
ansiedad, un hallazgo consistente con otros estudios mundiales (10).

El estudio multicéntrico internacional VIRGO (The Variation in Recovery: Role of Gender on Outcomes of 
Young AMI Patients) evaluó exclusivamente qué significado les daban los pacientes que sufrieron un infarto a 
los síntomas depresivos. Encontraron una historia de depresión de más larga data en mujeres que en hombres 
(48% vs 24%; p <0,0001) y de síntomas depresivos al momento del infarto (39% vs. 22%; p <0,0001) en mujeres 
jóvenes que en hombres (11).

Los mecanismos de daño son múltiples: desregulación del eje hipotálamo-pituitario-adrenal, con aumento 
de glucocorticoides, inflamación, activación de centros cerebrales como la amígdala, disfunción endotelial, resis-
tencia a la insulina, estrés oxidativo, etc. A esto se suman las conductas asociadas al estrés como al alcoholismo, 
tabaquismo, aumento de la ingesta calórica, trastornos en el sueño, sedentarismo y abuso de sustancias (12,13). 
También se han demostrado cambios endoteliales y en la respuesta vascular al estrés mental en mujeres (14). 

La prevención primaria de estas enfermedades (obesidad, ECV, resistencia a la insulina) puede estar asociada 
tanto a la identificación como al aumento del conocimiento con respecto a las diferencias sexuales en el funcio-
namiento emocional asociado con las respuestas fisiológicas al estrés. Dirigir las fuentes de estrés conductual/ 
emocional a lo largo de la vida potencialmente podría reducir el riesgo (6,15).

Resultados como los del estudio VIRGO refuerzan el concepto de mejorar la detección de depresión y estrés 
especialmente en mujeres jóvenes con FRC convencionales o tradicionales (11).
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El síndrome de Tako-Tsubo, también conocido como síndrome de corazón roto fue descripto por los Dres. 
Sato y Dote en 1991 (16). La prevalencia dentro de los síndromes coronarios agudos es el 2% (hasta el 10% si se 
toman solo las mujeres). Afecta principalmente a mujeres posmenopáusicas y frecuentemente hay una situación 
estresante previa a la aparición del evento coronario (17). Las enfermedades crónicas y oncológicas pueden ge-
nerar predisposición. El mecanismo clásico de vasoespasmo coronario espontáneo ha sido demostrado en el 5 al 
10% y el vasoespasmo inducido en el 28% de los casos y también ha sido descripta la disfunción microvascular 
(18,19). Dado que no fue posible explicar por estos mecanismos el síndrome de Tako-Tsubo, se propusieron otros 
mecanismos, nuevamente sin una aceptación general: trombosis coronaria transitoria, obstrucción del tracto de 
salida del ventrículo izquierdo, toxicidad miocárdica por catecolaminas, disfunción del sistema nervioso autónomo 
e inotropismo negativo inducido por epinefrina vía cambio de tráfico de señalización celular (17). El síndrome 
es habitualmente reversible, aunque durante la etapa aguda las pacientes pueden presentar complicaciones 
similares a las de un síndrome coronario agudo por accidente de placa como arritmias, insuficiencia cardíaca, 
edema agudo de pulmón, shock cardiogénico, rotura miocárdica y paro cardíaco. El tratamiento de los factores o 
enfermedades predisponentes y de las complicaciones es fundamental en la etapa aguda del síndrome. También 
es fundamental la adherencia a las medidas farmacológicas y no-farmacológicas (véase apartado 5: Prevención 
primaria) con cambio de estilo de vida. Debe evaluarse en cada paciente situaciones de estrés, ansiedad y depre-
sión que pueden comprometer la adherencia y el pronóstico con posible recurrencia. (véase también apartado 
6.G.: Miocardiopatía inducida por estrés)

2.G.c. Prevención del estrés
Los cálculos proyectados de tasas para enfermedades crónicas en mujeres son alarmantes. Durante la vida, 
las diferencias sexuales para enfrentar el estrés podrían desempeñar un papel importante para disminuir las 
comorbilidades de la ECV. Una causa potencial de mayor riesgo de estrés y comorbilidad observada en mujeres 
posmenopáusicas es la pérdida de la protección del tono parasimpático, que induce un mayor control simpático 
del tono vascular. Otro factor causal podría ser la exacerbación de la secreción de cortisol observada en respuesta 
a los desafíos de estrés en mujeres con estrés crónico, en comparación con los hombres (20). Por este motivo 
es importante detectar tempranamente factores de estrés psicosociales sea en la entrevista o con cuestionarios 
dirigidos, ya que iniciar tratamientos psicológicos/farmacológicos y técnicas conductuales de cambios de hábito 
ha demostrado beneficio tanto en prevención primaria como secundaria (21).

2.G.d. Sugerencias para el control de estrés 
Algunas investigaciones sugieren que las mujeres y los hombres tienden a hacer frente a situaciones estresantes 
de manera diferente. Las mujeres tendrían mayor tendencia a la respuesta de lucha o huida y es más probable 
que desarrollen una respuesta del tipo “tend and be-friend”. “Cuidar (tend)” es un comportamiento enriquece-
dor diseñado para proteger y aliviar la angustia, mientras que “hacer amistad (be-friend)”, se refiere a buscar 
y mantener conexiones sociales. La oxitocina desempeñaría un papel relevante en esta conducta y la evolución 
le permitió fortalecer la crianza y el vínculo madre-hijo. Después de todo, las conexiones sociales son clave para 
reducir los efectos del estrés y la mejora de la capacidad de recuperación (22). 

No existen diferencias entre recursos para hombres o mujeres respecto del manejo o control del estrés. Todos 
los recursos son igualmente buenos para ambos géneros.
•	 Alimentación: una alimentación rica en frutas, vegetales, granos enteros, pescado, aceite de oliva, lácteos 

pobres en grasas y antioxidantes, y pobre en carnes y grasas trans se asoció a menores índices depresión, 
ansiedad (23,24). La dieta mediterránea se asoció también a menor desarrollo de estrés y ansiedad (25). 

•	 Respiración: la respuesta de relajación fue estudiada a mediados de los años 70 por el Dr. Benson. Ejercicios 
de respiración consciente permiten disminuir los efectos deletéreos de la activación del sistema simpático 
a los estresores (26). De 10 a 20 minutos diarios de respiración permiten activar la respuesta de relajación 
vía la disminución de niveles de epinefrina, norepinefrina, ACTH (hormona adrenocorticótrofina) y cortisol 
y aumento de óxido nítrico que llevan a disminuir la tensión arterial, la frecuencia cardíaca y el consumo 
miocárdico de oxígeno (27).

•	 Meditación: la American Heart Association (AHA) publicó en 2017 un estatuto sobre los beneficios de la 
meditación sobre el riesgo CV (RCV). Si bien no hay estudios de calidad estadística suficiente, dado el bajo 
costo y los bajos riesgos de la meditación, esta puede ser considerada por aquellos pacientes que estén inte-
resados en una modificación del estilo de vida, como un complemento a las recomendaciones de las guías de 
práctica clínica para disminuir el RCV (28). Respecto del programa de “Mindfulness” (Atención Plena), una 
revisión sugiere un marco teórico en que tres componentes principales pueden ser procesos activos por los 
cuales las intervenciones de atención plena pueden ejercer efectos CV, específicamente (29):

	 o	 Control de la atención: por ejemplo, capacidad de mantener la atención sobre experiencias relacionadas 
con el riesgo de ECV, como fumar, dieta, actividad física y medicamentos, adherencia.
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	 o	 Regulación de las emociones: mejorar la respuesta al estrés y relación con estresores, mejorar la autoefica-
cia y habilidades para manejar el deseo de fumar, disminuir el consumo de alimentos no saludables como 
“snacks”, golosinas, dulces y disminuir actividades sedentarias.

	 o	 Autoconocimiento: procesamiento autorreferencial y conciencia de las sensaciones físicas debidas a ECV 
y FRC.

•	 Yoga y Tai Chi: al igual que con la meditación y el “Mindfulness”, el yoga y el Tai Chi carecen de grandes 
estudios aleatorizados. Respecto del yoga una revisión sistemática de Cochrane encontró solo 11 estudios 
(800 pacientes), a corto plazo y de baja calidad que incluyeron adultos sanos o con alto riesgo de eventos CV. 
Solo se tomaron en cuenta estudios que evaluaran eventos CV. La conclusión fue que hay algunas pruebas de 
que el yoga tiene efectos favorables sobre la presión arterial diastólica, el colesterol HDL y los triglicéridos, 
y efectos inciertos sobre el colesterol LDL (30). En el caso del Tai Chi, ningún estudio evaluó disminución 
de RCV. Hubo algunos indicios de efectos beneficiosos del Tai Chi sobre los FRC de las ECV pero no fueron 
consistentes entre todos los estudios (31). 

•	 Actividad física: más allá de las recomendaciones de la Organización Mundial de la Salud sobre actividad 
física para disminiuir el riesgo de enfermedad CV (un mínimo semanal de 150 minutos de actividad aeróbica 
moderada, p. ej. caminar a paso ligero o nadar, o de 75 minutos de actividad aeróbica intensa, por ej. correr), 
la actividad física tiene claros beneficios al disminuir el nivel de estrés por la liberación de endorfinas, lo 
que genera una sensación de bienestar (32). Incluso, simples caminatas preferentemente en contacto con la 
naturaleza tienen beneficios sobre nuestro nivel de estrés (33-35).

•	 Sueño: los trastornos del sueño inciden de manera directa tanto en nuestro nivel de estrés como en nuestra 
salud CV (36). En un trabajo donde se evaluó el impacto de hábitos no saludables (mala alimentación, fumar, 
poca actividad física, consumo de alcohol, o dormir poco), sobre la autopercepción de mala salud, el dormir poco 
fue el factor más importante (37). Un metanálisis de 153 estudios que involucraron más de 5 millones de par-
ticipantes mostró que el sueño de corta duración se asoció significativamente con el aumento de la morbilidad 
y la mortalidad por todas las causas con un riesgo relativo (RR) de 1,12 (1,08 -1,16) (38). El mejorar la calidad 
de sueño se asocia no solo a disminución del RCV sino también a mejoría de los síntomas de estrés (37-39).

	 Un apartado especial merece el síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS), que es más frecuente en 
hombres. Sin embargo, se halla asociado frecuentemente en las mujeres con el síndrome de poliquistosis ová-
rica (SOP). Se relaciona con obesidad, síndrome metabólico, hipertensión arterial y eventos CV especialmente 
neurológicos. El SAOS se debe sospechar en caso de somnolencia diurna, cefaleas matinales y trastornos 
cognitivos,  lo que lleva a la paciente a tener compromiso de su calidad de vida. También lleva a exacerbación 
de las alteraciones cardiometabólicas. Se sugiere investigar SAOS en pacientes con diabetes, obesidad y en 
SOP para poder ofrecerles mejor pronóstico CV y mejor calidad de vida (40).

•	 Apoyo psicológico: es fundamental saber pedir ayuda. Frente a síntomas sugestivos de depresión o ansiedad 
que se prolonguen en el tiempo y pese a adherir a las recomendaciones generales que hemos dado, es muy 
importante no demorar la consulta a un profesional (psicólogo o psiquiatra) que determinará cuál es la mejor 
estrategia (farmacológica o no) (41). La falta de resolución de trastornos depresivos, de ansiedad o estrés 
pueden afectar la adherencia de la persona a un cambio de estilo de vida saludable y a tratamientos de otros 
factores de riesgo (41).

Puntos clave: Estrés como factor de riesgo

	 •	 Tanto el estrés agudo, como el crónico son factores de riesgo (FRC) independientes para el desarrollo de enfermedad 

cardiovascular (ECV) en la mujer.

	 •	 Los mecanismos de daño son múltiples: desregulación del eje hipotálamo-pituitario-adrenal, con aumento de glu-

cocorticoides, inflamación, activación de centros cerebrales como la amígdala, disfunción endotelial, resistencia a 

la insulina, estrés oxidativo, etc. sumados a las conductas asociadas como alcoholismo, tabaquismo, aumento de 

la ingesta calórica, trastornos en el sueño, sedentarismo y abuso de sustancias.

	 •	 El síndrome de Tako-Tsubo afecta principalmente a mujeres posmenopáusicas y frecuentemente hay una situación 

estresante previa a la aparición del evento coronario.

	 •	 Las medidas que ayuden a controlar el estrés, disminuyen las consecuencias sobre el sistema cardiovascular.

	 •	 Varias guías incluyen recomendaciones para evaluación y pesquisa de trastornos psico-sociales. Estos también 

pueden estar involucrados en el abandono o no adherencia a conductas o tratamientos que pueden estar rela-

cionados con ansiedad, depresión o contexto psicosocial desfavorable. Estas deben investigarse, por ejemplo, en 

caso de no cumplimiento con estilo de vida saludable, tabaquismo, obesidad y falta de adherencia a tratamientos 

farmacológicos. 
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	 –	 Debe considerarse el estrés como un FRC independiente

	 –	 Intervenciones en el estilo de vida: control de peso, cesación tabáquica, aumento de la ingesta de 

frutas, verduras y fibras, reducción de las grasas saturadas que también colabora en una adecuada 

salud mental.

	 –	 Realizar al menos 150 min/semana de actividad física moderada o bien 75 min/semana de actividad 

física vigorosa que también colabora en una adecuada salud mental.

	 –	 En pacientes de elevado riesgo CV debe considerarse una intervención de multimodalidad con 

educación de estilo de vida saludable, actividad física, manejo del estrés, evaluación de factores de 

riesgo psicosociales.

	 –	 Se recomienda indicar para psicoterapia, medicación psiquiátrica en caso de síntomas clínicamente 

significativos de depresión, ansiedad u hostilidad.

	 –	 Se sugiere evaluación psicosocial en consulta con identificación de alteraciones psicológicas como 

depresión e identificar posibles barreras para cumplir un adecuado estilo de vida y adherencia al 

tratamiento médico en toda paciente con sobrepeso/obesidad.

	 –	 Considerar evaluación (screening) para ansiedad y depresión en mujeres con enfermedad CV, y 

derivar al especialista y/o iniciar tratamiento

	 –	 Debe considerarse el tratamiento de factores de riesgo psicosocial con el objetivo de prevenir la 

ECV cuando se considera como factor de riesgo per se (p. ej. depresión) o cuando este agrava los 

FRC tradicionales (40).

	 –	 Se recomienda indagar en consulta trastornos del sueño y somnolencia diurna en toda paciente 

con sobrepeso/obesidad, y en pacientes con poliquistosis ovárica y evaluar posible síndrome apnea 

del sueño (SAOS).

Recomendaciones: Estrés como factor de riesgo en la mujer (40,41)	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 IIa	 A

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B
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3. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR NO-CONVENCIONALES

3.A. Factores de riesgo no-convencionales que afectan a la mujer 

Más allá de los factores de riesgo (FRC) convencionales o tradicionales (FRC-C), existen condiciones 
clínicas que se asocian a incremento de riesgo cardiovascular (CV). Estas son de gran importancia para entender 
los mecanismos que contribuyen a un peor perfil de riesgo CV en especial en la mujer joven. Dicha comprensión 
comienza por reconocer la prevalencia de los FRC tradicionales y el tipo de impacto que tiene según el sexo, así 
como el estudio de los FRC emergentes y no-convencionales. Algunos de estos son únicos en la mujer, como 
aquellos relacionados con el embarazo, y otros la afectan predominantemente como en el caso de las enfermeda-
des autoinmunes (véase Gráfico 1). 

Estos son los trastornos hipertensivos del embarazo, en especial la pre-eclampsia, la diabetes gestacional, 
el parto prematuro o pre-término, la menopausia, las enfermedades autoinmunes y tener una enfermedad del 
hígado graso no-alcohólica (Cuadro 1). 

Se pueden identificar la mayoría de estos FRC durante la vida reproductiva y ayudan a comprender plenamente 
el perfil de riesgo en mujeres jóvenes, así como la posibilidad de mejorar las estrategias actuales de evaluación 
de riesgos y en la prevención primaria de la enfermedad cardiovascular (ECV) como también acentuar la alerta 
a la paciente e intensificar el control de los FRC modificables y el cambio de estilo de vida. Varios de estos FRC 
emergentes o no-convencionales se relacionan con el embarazo (véase cuadro 1).

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5721815/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5721815/
https://www.who.int/dietphysicalactivity/publications/9789241599979/es/
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3.B. Enfermedades autoinmunes y enfermedad cardiovascular en la mujer

Las enfermedades autoinmunes son trastornos inflamatorios sistémicos que afectan múltiples órganos entre 
ellos el sistema cardiovascular (CV). La mayoría son mucho más frecuentes en mujeres. En el lupus eritematoso 
sistémico (LES) la proporción mujer/ hombre es de 9:1, en la esclerodermia 7:1 pero, en la artritis reumática 
(AR), la mujer se afecta 2 a 4 veces más en comparación con los hombres. Los estudios epidemiológicos han 
evidenciado que los pacientes con enfermedades autoinmunes (AR, LES, vasculitis, síndrome antifosfolipídico, 
psoriasis, entre otras) presentan más riesgo cardiovascular (RCV) que la población general (1-6). 

La prevalencia de la cardiopatía isquémica en este contexto, se ha incrementado por el aumento en la ex-
pectativa de vida de estas pacientes en virtud de los avances terapéuticos (7). Estas enfermedades se asocian 

Factores de riesgo cardiovasculares no- convencionales (FRC- NC)

	 •	 Enfermedades autoinmunes (lupus, artritis reumatoidea, esclerodermia, psoriasis, etc.)

	 •	 Relacionados con el embarazo 

	 	 -	 Preeclamsia u/o trastorno hipertensivo del embarazo

	 	 -	 Diabetes gestacional (DG)

	 	 -	 Parto Prematuro o pre-término (PPT)

	 	 -	 Aborto

	 	 -	 Persistencia de sobrepeso luego del embarazo 

	 	 -	 Tratamientos oncológicos (quimioterápico y radioterapia)

	 •	 Trastornos hormonales

	 	 -	 Insuficiencia ovárica prematura y menopausia precoz 

	 	 -	 Síndrome ovario poliquístico

	 •	 Hígado graso no-alcohólico (HGNA)

Gráfico 1. Factores de riesgo cardiovasculares convencionales y no-convencionales que pueden comprometer a la mujer. HTA: hipertensión 
arterial, HTA-GP: hipertensión arterial de guardapolvo blanco
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a ateroesclerosis prematura con el desarrollo de cardiopatía isquémica a temprana edad. En estos casos, la 
coronariopatía puede ser la forma de presentación o aparecer en la evolución de la enfermedad autoinmune ya 
establecida. La enfermedad coronaria es la primera causa de morbimortalidad en los pacientes con enfermedades 
del tejido conectivo (8,9).

Las mujeres con LES presentan un riesgo de eventos cardiovasculares (CV) 5-6 veces mayor y si se encuen-
tran entre los 35 y los 44 años de edad, este riesgo se incrementa 50 veces (1,8,10). El riesgo relativo (RR) de 
infarto de miocardio (IAM) no fatal es de 10,1 (5,8-15,6), de 17 (8,1-29,7) para muerte cardíaca, y 7,9 (4,0-13,6) 
para accidente cerebrovascular (8).

La causa de este proceso de ateroesclerosis acelerado en pacientes con enfermedades autoinmunes es multi-
factorial e involucra:
1)	 Factores de riesgo coronario convencionales 
2)	 Estado de inflamación sistémica crónica
3)	 Efectos del tratamiento específico y sus dosis.

La presencia de los factores de riesgo (FRC) convencionales como tabaquismo, hipertensión, diabetes, disli-
pidemia y obesidad están relacionados con el desarrollo de enfermedad cardiovascular (ECV) (11). En el LES, la 
mayor prevalencia de FRC son la hipercolesterolemia (DLP), la hipertensión arterial (HTA) y la diabetes (DBT) 
(7). El perfil lipídico se encuentra alterado con un patrón predominante con niveles bajos de lipoproteína de 
baja densidad (C-LDL) y lipoproteína de alta densidad (C-HDL), con niveles altos de lipoproteína de muy baja 
densidad (VLDL) como los triglicéridos (TG) (12,13). También se suma la inactividad física por dolores muscu-
loesqueléticos por la enfermedad de base o por tratamiento con corticoides (14).

Los FRC convencionales desempeñan un importante papel en la fisiopatología de la ECV pero no logran 
explicar completamente el desarrollo prematuro de la ateroesclerosis. En las enfermedades autoinmunes existe 
una activación de cascadas inflamatorias. Las citoquinas proinflamatorias, la disfunción endotelial y el estrés 
oxidativo con la alteración de la función de las HDL son algunos de los mediadores que colaboran con la ateroes-
clerosis precoz. La proteína C reactiva es un predictor de mortalidad cardiovascular en estas pacientes (2,15). 

La indicación de un plan de ejercicio permite no solamente el mayor control de los FRC convencionales sino 
también mejorar el pronóstico de la enfermedad de base y consecuentemente el CV (16,17). 

En cuanto al tratamiento contamos con varias posibilidades. Se sabe que el control de la inflamación reduce 
el riesgo de eventos CV. 

Los antiinflamatorios no esteroides (AINE) están relacionados con el aumento del RCV en la población ge-
neral. En un metanálisis encontraron que los AINE incrementan el riesgo durante la primera semana de uso, 
especialmente en altas dosis, pero a pesar de estos hallazgos se pueden usar (18). El tratamiento con corticoides, 
desarrolla enfermedad cardiovascular y aumenta el riesgo dosis-dependiente, por lo cual es preferible evitarlos 
(19). En caso de requerirlo, se recomienda el control del perfil lipídico y glicémico regular (3,20).

Otra posibilidad terapéutica es la utilización de metotrexate que se comprobó que al controlar la inflamación 
de la enfermedad de base reduce la mortalidad CV (21) al igual que la sulfasalazina y la hidroxicloroquina (22,23).

Entre los agentes biológicos para el tratamiento de las enfermedades autoinmunes contamos con los anti-factores 
de necrosis tumoral alfa (TNF): adalimumab, etanercept y infliximab, y los biológicos no-TNF: abatacept, anakinra 
y rituximab. En los últimos años, el uso de estos fármacos ha cambiado el curso de la enfermedad de base con dis-
minución de los eventos CV, en especial en aquellos que tienen buena respuesta al tratamiento para la AR (24,25).

En las guías de prevención cardiovascular se considera a las enfermedades autoinmunes como “potenciadores 
de riesgo”, dado que aquellas mujeres que padecen alguna patología autoinmune tienen mayor probabilidad de 
desarrollar ECV (26,27).

Existen diferentes escalas para evaluar el riesgo de padecer eventos cardiovasculares a largo plazo. La mayoría 
de estas escalas de RCV no toma en cuenta el antecedente de enfermedad autoinmune. Por este motivo se propuso 
que, en aquellas mujeres con riesgo intermedio, las “condiciones crónicas inflamatorias” como son las enfermedades 
autoinmunes se las consideran como potenciadores de riesgo e identifican a pacientes que deben comenzar con 
el tratamiento de prevención primaria que corresponda por su mayor riesgo de ECV. En la AR, la recomendación 
es aplicar un factor de corrección de 1,5 sobre el puntaje (score) obtenido con las escales clásicas (3,20).

Dado que los pacientes con enfermedades autoinmunes deben considerarse de riesgo intermedio, es necesario 
realizar una evaluación de ateromatosis subclínica (3,20).

El metanálisis de Wu y cols. encontró mayor prevalencia de placas carotídeas ateromatosas en pacientes 
lúpicos (OR 2,45, 2,02-2,97; P <0,001). Estas se relacionan con FRC convencionales (edad, niveles de C-HDL y 
TG), y con duración y actividad de la enfermedad (28). Frerix y cols. evaluaron pacientes con LES y con esclero-
dermia. El hallazgo de placas en el estudio Doppler en la carótida y la arteria femoral evidenció un incremento 
del riesgo de evento coronario en pacientes con enfermedad autoinmune (HR 5,92 1,55- 22,67, P = 0,009) (29).

Sería razonable considerar la búsqueda de ateromatosis subclínica carotídea o de la arteria femoral por ultraso-
nido o escala (score) de calcio coronario por tomografía computarizada para estratificación del RCV, particularmente 
en los sujetos caracterizados con riesgo intermedio por los puntajes de riesgo. Nivel de Recomendación: IIa B (2).
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Puntos clave: Enfermedades autoinmunes y enfermedad cardiovascular en la mujer

	 •	 Las enfermedades autoinmunes constituyen un capítulo especial de ECV en la mujer, por ser más prevalentes 

en ellas y por generar ateroesclerosis precoz. No tienen una diferencia especial en diagnóstico y tratamiento con 

el hombre.

	 •	 La ECV es la primera causa de mortalidad en las enfermedades autoinmunes. 

	 •	 El riesgo CV está en relación con el nivel de inflamación de la enfermedad autoinmune; esta participa en la gene-

ración de la ateromatosis.

	 •	 Los FRC convencionales tienen una importante participación en la ECV.

	 •	 Las enfermedades autoinmunes frecuentemente son la causa de la enfermedad coronaria o cerebrovascular en 

mujeres jóvenes.

	 •	 Las escalas de valoración de riesgo infraestiman el riesgo en estos pacientes como también lo infraestiman en la 

mujer. Las mujeres asintomáticas con enfermedades autoinmunes, deben considerarse de riesgo intermedio.

	 •	 Se debe realizar una activa búsqueda y control de los FRC convencionales. 

	 •	 Requiere evaluación y búsqueda de enfermedad vascular y coronaria.

	 •	 También debe realizarse prevención primaria y secundaria.

	 –	 Investigar exhaustivamente todos los FRC, en especial perfil lipídico y glucémicodentro de los primeros 

tres meses luego de iniciar un tratamiento antirreumático con impacto metabólico y después, cada 

6-12 meses. 

	 –	 Control de FRC y estilo de vida: cesación tabáquica, cambio estilo de vida, ejercicio 150 min/ semana 

de ejercicio moderado, dieta saludable rica en frutas y verduras, cereales, pescado, baja en grasas 

saturadas, bajo consumo de sal y limitado consumo de alcohol.	

	 –	 En caso de limitaciones físicas se aconseja realizar actividad física como prevención cardiovascular, 

incluyendo actividad física aeróbica de 45 minutos 3 a 4 veces por semana con una intensidad 

moderada (50-70% de la frecuencia cardíaca máxima) asociada a ejercicios isométricos 2 veces por 

semana. 

	 –	 Sería razonable considerar la búsqueda de ateromatosis subclínica carotídea por ultrasonido o cal-

cular el puntaje de calcio coronario por tomografía computarizada como parte de la estratificación 

del riesgo cardiovascular, particularmente en los sujetos caracterizados con riesgo intermedio por 

los puntajes de riesgo.

	 –	 Para los pacientes estratificados como de bajo riesgo recomendamos una evaluación cardiovascular 

al menos cada 3 años. En riesgo intermedio, la evaluación debería ser anual. Los pacientes de alto 

riesgo cardiovascular (RCV) requieren medidas preventivas intensivas. 

Recomendaciones: Tratamiento en enfermedades autoinmunes

	 –	 En el tratamiento de los FRC deben seguirse las indicaciones de la población general (aspirina, 

antihipertensivos, hipoglucemiantes).

	 –	 Los pacientes con evidencia de ateromatosis cardiovascular o diabetes deben recibir estatinas de 

alta potencia (atorvastatina 40-80 mg/día o rosuvastatina 20-40 mg/día). 

	 –	 En prevención primaria, los subgrupos de individuos con C-LDL > 190 mg/dL, hipercolesterolemia 

familiar, RCV intermedio con al menos un factor de riesgo adicional, insuficiencia renal crónica 

no dialítica, RCV elevado o ante la presencia de ateromatosis subclínica, deberían recibir estatinas 

de alta o moderada potencia, según el caso, siguiendo las mismas recomendaciones que para la 

población general. 

	 –	 Dado que los corticosteroides, los antiinflamatorios no esteroides, la ciclosporina y la leflunomida 

pueden incrementar la presión arterial, es recomendable control regular y recibir tratamiento con 

las mismas recomendaciones que la población general.

	 –	 El uso de corticoesteroides en forma crónica debe reducirse a la menor dosis posible y suspenderse 

si existiera remisión. 

Recomendaciones: Enfermedades autoinmunes (3)	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 1	 C

	 I	 B

	 I	 C

	 IIa	 B

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 A

	 I	 B

	

	 I	 B

	

	 I	 C
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Arthritis Res Ther 2014;16(1):R54.

3.C. Factores de riesgo relacionados con el embarazo

3.C.a. Trastornos Hipertensivos del Embarazo
Se trata de un conjunto de entidades que presentan distintos pronósticos y tratamientos, que se ponen de ma-
nifiesto durante el embarazo. Ellos son: hipertensión gestacional, preeclampsia (PE), eclampsia y preeclampsia 
sobreimpuesta a hipertensión crónica. Todo trastorno hipertensivo del embarazo tiene riesgo de presentar en 
el futuro hipertensión arterial (HTA), dislipidemias (DLP), diabetes (DBT), insuficiencia renal crónica, ateroes-

https://www.sac.org.ar/wp-content/uploads/2019/06/consenso-87-2-resumido.pdf
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=van+Zanten+JJCSV&cauthor_id=31802210
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Fenton+SAM&cauthor_id=31802210
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Koutedakis+Y&cauthor_id=31802210
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clerosis subclínica como ECV en un futuro. La prevalencia e inicio depende del tiempo de exposición, gravedad 
y subtipo, y si la mujer recibió tratamiento durante el embarazo (1). 

El metanálisis de Bellamy y cols. evidenció un incremento de riesgo de eventos cardiovasculares (RCV) en 
pacientes que tuvieron PE. Estas pacientes tuvieron un riesgo relativo (RR) de 3,7 de evolucionar hacia la HTA 
a 14 años, 2.16 (IC 1,86 -2,52) de presentar enfermedad coronaria a 12 años, 1,81 (IC 1,45-2,27) de ACV a 10 
años y 1,79 (IC 1,37- 2,33) de trombosis venosa profunda a 5 años (2). El incremento del riesgo de ECV persiste 
incluso luego del ajuste de FRC convencionales a solo 10 años luego del embarazo, resaltando la importancia de 
un seguimiento y cambio temprano de estilo de vida como control de FRC modificables (3).

El mecanismo íntimo se desconoce. Sin embargo, se halla una deficiente invasión citotrofoblástica, con remo-
delado de las arterias espiraladas uterinas con falta de transformación de estas en vasos de capacitancia que, en 
consecuencia, generan hipoperfusión e hipoxia placentaria estrés oxidativo con disfunción mitocondrial, activación 
de cascadas de inflamación, desequilibrio en la angiogénesis y disfunción endotelial. Es la causa y consecuencia 
también para el feto con retardo de crecimiento intrauterino (RCIU) (4).

Parece que esta situación antecede a la PE generando un círculo de retroalimentación. Estos mecanismos 
también serían compartidos con la miocardiopatía periparto (MCP-PP), la diabetes gestacional (DG), la obesidad 
y otros trastornos relacionados con el embarazo (5,6). Y asimismo parecería que podría explicar la enfermedad 
cardiovascular en el futuro.

Puntos clave: Trastornos hipertensivos relacionados con el embarazo

	 •	 Todo trastorno hipertensivo durante el embarazo incrementa el riesgo de evento cardiovascular en el futuro 

de la mujer (a 10-12años). En especial puede desarrollar HTA crónica, enfermedad coronaria y accidente cerebro-

vascular.

	 •	 La gravedad está en relación con el tipo de trastorno hipertensivo, el tiempo de exposición, gravedad, y haber 

recibido el tratamiento adecuado.

	 •	 El embarazo es un momento único para iniciar control de los FRC, a fin de prevenir los eventos CV en el futuro.

3.C.b. Parto pretérmino y retardo de crecimiento intrauterino
El parto pretérmino (PPT) se define como aquel que sucede antes de la semana 37 de gestación. Este compromete 
entre un 5 y un 12,7% (6).

Se trata de un factor de riesgo independiente a largo plazo para morbi-mortalidad y hospitalizaciones de causa 
cardiovascular. Existen múltiples mecanismos propuestos, aunque se desconoce mecanismo exacto subyacente.

El registro de nacimiento noruego evalúa la evolución de las mujeres luego del 1.er parto. Las mujeres con 
preeclampsia (PE) con parto en término tienen un riesgo de ECV de 1,65. Aquellas sin PE pero con PPT presentan 
un riesgo de 2,95 que se incrementa a 3 si se acompañaba de síndrome placentario (p. ej. ruptura membrana). Y 
en aquellas que sufren de PE y PPT, tienes el mayor riesgo, siendo 8,12 veces mayor a los 25 años (7). 

El PPT tiene más riesgo cuanto más se anticipa, teniendo un HR (hazard ratio) de 2,2 entre las semanas 
32-34, de 1,6 estre las semanas 35-36 y de 1,4 entre las semanas de 37 y 38 (8). 

Tambien hay diferencia de PPT espontáneo y uno indicado médicamente, teniendo este último más riesgo:  
un HR de 4,8 entre las semanas 22-31, de 2,7 entre las semanas 32-34, de 4,3 entre las semanas 35-36 y 1,6 en-
tre las semanas 37 y 38 en comparación con artos espontaneos a término (39-41 weeks). No se asoció aumento 
de la mortalidad de parto, espontaneo como indicados, luego de la semana 41 (8). El mayor riesgo sucede con la 
recurrencia de PPT en embarazos sucecivos, tanto de enfermedad CV, coronaria, ateroesclerosis como muerte. 
Este trabajo no evidencia incremento del riesgo evento cerebrovascular (9).

También existe una interacción entre PPT y retardo de crecimiento intrauterino (RCIU) determinando 
un incremento del riesgo cardiovascular (RCV) para la madre. Cuando se incluye en el análisis el retardo de 
crecimiento del feto, el RCV materno se incrementa inversamente al tamaño del bebé, con el mayor riesgo con 
en PPT menor a la semana 32, denominado PPT extremo. El estudio sueco, de más de 900.000 mujeres, asocia 
pronóstico de PPT con RCIU. El mayor riesgo lo tienen las mujeres que tuvieron PPT extremo (antes de semana 
32) asociado a RCIU en comparación con madres sin RCIU del bebé. El RCV materno se incrementa de un HR 
(hazard ratio/ cociente de riesgo) de 1,39 a 2,57 de la madre con un infante con RCIU moderado a uno extremo, 
respectivamente. En las mujeres con RCIU con nacimiento PPT entre las semanas 32 y 36, el riesgo se duplica, 
y se triplica si el infante nace antes de la 32 semana en comparación con un nacimiento en término (10).

Resultados similares muestra el estudio de Cain y cols. en 302.686 mujeres con un seguimiento a solo 4,9 años. 
Las que sufrieron síndrome placentario tuvieron una tasa de evento 19% más alta (HR 1,19; 1,07-1,32), incluso 
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luego de análisis ajustado a factores sociodemográficos y condiciones preexistentes; y aquellas que experimen-
taron más de un síndrome placentario tuvieron el mayor RCV (HR 1,43), seguido por aquellas con únicamente 
eclampsia/ preeclampsia (HR 1,42). Cuando se combina el síndrome placentario con PPT y/o RCIU el riesgo de 
evento materno se incrementa a 45%, en un lapso inferior a 5 años (11). Este trabajo evidencia que el riesgo es 
relativamente temprano.

En el caso de tener historia de aborto, el metanálisis de Oliver-Williams y cols. sobre 10 estudio con pacientes 
con enfermedad coronaria (EC) (n= 517.504) y eventos cerebrovasculares (n = 134.461) encontró asociación 
(OR 1,45) con la primera, pero no con eventos neurológicos. En caso de aborto recurrente evidenciaba una fuerte 
asociación (OR = 1,99) (12).

El estudio EPIC (European Prospective Investigation into Cáncer and Nutrition) siguió a 11.518 mujeres por 
10,8 años, que habían estado alguna vez embarazadas. La historia de aborto incrementó el riesgo de infarto de 
miocardio (IAM) (HR 1,42). También el nacimiento de niño muerto aumenta el riesgo de IAM en 2,65 veces (HR 
2,32 en análisis ajustado). El aborto recurrente (>3) tuvo un riesgo de cerca de 9 (HR 8,90) (13).

Puntos clave:  Parto pretérmino y retardo de crecimiento intrauterino

	 •	 El parto pretérmino (PPT) como el retardo de crecimiento intrauterino (RCIU), se asocia a evento cardiovascular 

(ECV, coronaria, ateroesclerosis como muerte) en futuro de la mujer.

	 •	 El riesgo se incrementa mucho más si el PPT se asocia a preeclampsia o síndrome placentario.

	 •	 El PPT indicado tiene significativamente mayor riesgo que el PPT espontáneo.

	 •	 Existe una interacción entre el PPT y el RCIU; el riesgo materno en el futuro es proporcional a la prematurez e 

inversamente al peso del niño.

	 •	 Tanto la historia de aborto como el antecedente de nacimiento de niño muerto incrementan el riesgo CV de la 

mujer en el futuro.

	 •	 Todos los eventos adversos del embarazo incrementan el riesgo CV en el futuro, por lo que debe alertarse a la 

mujer del posible riesgo CV e insistirse en el estilo de vida y control de FRC.

	 •	 El embarazo es un momento único para iniciar control de los FRC, para prevenir los eventos CV futuros.

3.C.c. Diabetes gestacional
La diabetes gestacional (DG) es una de las complicaciones más comunes del embarazo. Se define como intolerancia 
a la glucosa, usualmente transitoria, diagnosticada más allá del primer trimestre del embarazo. Se resuelve habi-
tualmente finalizado el embarazo (14). Es un trastorno metabólico que afecta entre el 5 y 9% de las embarazadas 
en los Estados Unidos (15), y hasta el 25%, dependiendo de factores étnicos y raciales (16).

Las regiones de mayor prevalencia son Medio Oriente y África del norte con 12,9% (rango 8,4- 24,5%), seguidas 
por Asia del Sur, del Pacífico occidental, Latinoamérica (11,2%), América del Norte y del Caribe (7,0%), con menor 
prevalencia en Europa (5,8%) (17). En estas estadísticas puede ser que se usen criterios más laxos inevitablemente 
en la inclusión de pacientes con DBT probablemente preexistente en su primer registro. La diferencia de rango 
entre estudios tal vez se deba, en parte, a criterios utilizados, con diagnóstico inicial durante el embarazo (18). 

Se estima un incremento del 30% de DG en las últimas 1 a 2 décadas, en especial en países emergentes (18-
20), en particular en países asiáticos e hispánicos (18). 

Las mujeres con DG tienen 7 veces más riesgo de evolucionar hacia una DBT en un futuro que los controles, 
como muestra el metanálisis de Bellamy y cols. (21). Aun en mujeres sin sobrepeso, el antecedente de DG tuvo 
un incremento del riesgo en 6 veces de desarrollar de DBT tipo 2 (DBT2) (22).

El metanálisis de Rayanagoudar y cols. (N= 95.750) relacionó el índice de masa corporal (IMC) (RR 1,95), 
historia familiar de DBT (RR 1,70), etnia no- caucásica (RR 1,49) y edad materna avanzada (RR 1,20) con el 
riesgo de desarrollo de DBT2 (23). 

La etnicidad y raza como factor de riesgo para DG se evidenció también en estudios “US study in Northern 
California” donde la población filipina y asiática tenía la mayor prevalencia (10,9%, y 10,2%, respectivamente), 
intermedia la población hispana (6,8%), y la menor prevalencia la caucásica no- hispánica (4,5%) (24). El mayor 
riesgo de las mujeres latinas en comparación con población negra y caucásica se relaciona con un aumento del 
IMC. El riesgo se duplica en mujeres con sobrepeso, y se incrementa × 4 y × 8 en obesas y con obesidad grave, 
respectivamente (25). El riesgo disminuye marcadamente con el descenso de peso (24,26).

 No solo se relaciona con el desarrollo de DBT2 sino con otros FRC como HTA y DLP. En el estudio de las 
enfermeras (NHS II, The Nurse’sHealth Study II), la DG se asoció con un incremento del riesgo de presentar 
HTA comparado con el de aquellas sin historia de DG (HR 1,26; P = 0,0004), independientemente de haber 
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tenido algún trastorno de HTA durante el embarazo (27). El 73% de 51 pacientes con DG, evaluadas a las 6 
semanas posparto, presentaban alteración del perfil lipídico, con diferencia significativa en comparación con los 
controles (28). 

El riesgo de la DG no solo implica el riesgo durante el embarazo para la mujer y el feto, de desarrollo de 
DBT2 materna en el futuro e HTA, sino también de enfermedad cardiovascular. En el estudio del Reino Unido, 
el riesgo cardiovascular (RCV) se incrementa 2,5 veces en el futuro (no así el cerebrovascular) en mujeres con 
antecedente de DG (29).

Tobias y cols. Evidenciaron en cerca de 90.000 mujeres (Nurse´s health study II, NHS), el incremento del 
riesgo de evento cardiovascular (infarto y accidente cerebrovascular) (HR 1,43, IC 95% 1,12-1,81) en mujeres con 
antecedente de DG a casi 26 años. Esta asociación se atenúa con un ajuste adicional por ganancia peso y estilo 
de vida (HR 1,29; IC95% 1,01-1,65) (30).

La DG aumenta marcadamente el riesgo de desarrollar DBT tipo 2, DBT tipo 1, síndrome metabólico y 
enfermedad cardiovascular (ECV) principalmente en mujeres jóvenes, si se compara con aquellas que no han 
presentado DG. En una cohorte canadiense de más de 1 millón de mujeres, 67.356 mujeres con antecedente de 
DG, en un seguimiento por 25 años máximo, el antecedente de DG se asoció a un incremento de hospitalización 
y eventos CV. Este antecedente el incrementa el riesgo de eventos relacionados con enfermedad isquémica (HR 
1,23), IAM (HR 2,14), angioplastia (HR 2,23), y revascularización miocárdica (HR 3,16). Ajustado a edad, pa-
ridad, preeclampsia y bajo nivel socioeconómico se duplica el riesgo (HR 2,14) para IAM con un pico a los solo 
8-15 años posparto (31).

Se han propuesto varios mecanismos relacionados con la DBT. Caliskan y cols. investigaron 93 mujeres con 
antecedente de DG en comparación con controles. Estas tenían alteración con menor reserva del flujo coronario 
(p<0,001), evidenciando disfunción endotelial como ateromatosis temprana (32).

El riesgo de eventos CV futuros se explican parcialmente por dieta inadecuada, inactividad física, estatus 
tabáquico e incremento de peso. La adherencia a una dieta saludable se asoció a un 15-30% de reducción de riesgo 
de evolución hacia la DBT2, similares hallazgos hubo con evolución hacia la HTA (33-35). 

Por otro lado, una dieta rica en proteínas y grasa animales se relacionó con un riesgo de 40% de DBT2, no 
así proteínas y grasas de origen vegetal (36).

También el mantener un ejercicio físico moderado disminuye la incidencia de DBT2 en el 47%, que persiste 
más allá del IMC (37).

El incremento de 5kg en mujeres con antecedente de DG se asoció a 27% riesgo de desarrollo de DBT2 (HR 
1,27; 1,04- 1,54), en especial cuando tenían un índice de masa corporal (IMC) ≥30,0 kg/m2 basal (HR 43,19) 
comparado con aquellas que tenían un IMC <25,0 kg/m2 con una ganancia peso <5kg (38). Un cambio efectivo 
del estilo de vida reduce la evolución hacia la DBT2, la insulinorresistencia y favorece el control de peso (39).

En mujeres con antecedente de DG, un estilo de vida saludable con dieta sana, control peso y ejercicio físico 
disminuye marcadamente la posibilidad de DBT2, HTA y consecuentes eventos CV. Esto impone la necesidad 
de realizar una prevención temprana y enérgica para evitar la DBT, la HTA y la enfermedad CV, siendo una 
oportunidad única de intervención temprana (40).

Puntos clave:  Diabetes gestacional

	 •	 La diabetes gestacional es uno de los trastornos más frecuentes del embarazo.

	 •	 Esta se halla muy relacionado con el sobrepeso y la obesidad.

	 •	 Incrementa el riesgo de desarrollar en el futuro diabetes, hipertensión arterial (HTA), dislipidemia (DLP) y eventos 

CV en especial coronarios.

	 •	 El riesgo de eventos CV futuros se explican parcialmente por dieta inadecuada (especialmente dieta rica en proteínas 

y grasa animales), inactividad física, estatus tabáquico e incremento de peso. La adherencia a una dieta saludable 

se asocia a una reducción de riesgo, como mejor respuesta de otros FRC.

	 •	 El cambio de estilo de vida temprano con dieta saludable, control de peso y ejercicio físico regular reduce el riesgo 

de evolución hacia DBT, HTA y consecuentes eventos CV.

	 •	 El embarazo es un momento único para iniciar control de los FRC, a fin de prevenir los eventos CV futuros.
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3.C.d. Persistencia de sobrepeso luego del embarazo
El embarazo es el único escenario fisiológico en donde la mujer aumenta alrededor del 20% del peso durante 
nueve meses. Luego del parto, la capacidad materna de restaurar su peso habitual está beneficiada por la lac-
tancia. Pero se debe tener en cuenta que el cambio de estilo de vida, la inactividad física, los cambios en la dieta 
y el menor tiempo de descanso dificultan la recuperación del peso previo al embarazo. El incremento de peso 
dentro de rangos indicados es fundamental para el crecimiento del feto así como para la madre con miras a la 
preparación para la lactancia. 

La guía del IOM (Institute of Medicine), adoptadas por la OMS (Organización Mundial de la Salud) sugiere 
un incremento de 11,5- 16 kg, en mujeres con sobrepeso de 7- 11,5 kg y en obesas de 5- 9 kg (41,42). Fuera de 
los rangos previamente citados, existe una fuerte evidencia de mayor incidencia de DG, complicaciones durante 
parto y retención de peso. No se recomienda bajar de peso durante el embarazo (43-48).

La obesidad durante el embarazo se relaciona con incremento del riesgo cardiovascular (RCV) en el futuro. 
Las pacientes obesas (IMC >30) tienen un incremento del RCV, ajustado a estatus socioeconómico, peso del niño, 
multiparidad e IMC en la gestación (HR 1,35). Las madres obesas tuvieron más riesgo de hospitalización por 
evento CV (HR 1,29; 1,06-1,57) (43). Tanto el sobrepeso previo al embarazo como el incremento inadecuado del 
peso gestacional afecta también la evolución del infante con mayor incidencia de parto pretérmino (PPT), gran 
tamaño para la edad gestacional, con mayor riesgo de obesidad en la niñez (44).

 En un metanálisis sobre más de un millón de embarazadas (n = 1.309.136) se evidenció una incidencia de 
incremento inadecuado del peso en más del 50% de las embarazadas, que se relacionó con mayor tamaño intra-
uterino para la edad gestacional del infante, macrostomía y cesárea. Un incremento inferior se relacionó con 
bajo crecimiento intrauterino del infante como con pretérmino (49).

El peso al año del parto, es un fuerte predictor de obesidad, en especial obesidad central y visceral, diabetes 
y síndrome metabólico, alteraciones lipídicas e hipertrigliceridemia futuras (44). 

La ganancia excesiva de peso se asoció a trastornos hipertensivos del embarazo, parto por cesárea, aumento 
del crecimiento intrauterino y macrosomía, e inversamente con PPT y bajo peso del infante al nacer. Pero muje-
res con obesidad previa al embarazo y excesiva ganancia de peso durante su trancurso tuvieron un riesgo entre 
2,2- 5,9 veces de tener una DG, PE, parto por cesárea, incremento del peso intrauterino del feto y macrosomía 
(50). Aunque en el estudio de Pigatti Silva y cols. hallaron correlación entre excesiva ganancia de peso con alta 
prevalencia de PPT, en el análisis multivariado solo el sobrepeso inicial demostró riesgo de PPT (51).

Cuando se evalúa la ganacia o pérdida de peso comparando pre-embarazo, a los 3 y 12 meses poembarazo, se 
relacionaron, en particular, las mujeres que incrementan el peso a los 12 meses con mayor obesidad central, mayor 
inactividad física, glucemia, resistencia a la insulina, adiponectina, trigliceridemia y proteína C-reactiva (PCR) 
(52). El peso al año del parto, es un fuerte predictor de la posibilidad de tener sobrepeso 15 años más tarde, más 
que el peso ganado durante el embarazo (53). El RCV por ganancia de peso se deduce del desarrollo de estos FRC.

Puntos clave: Persistencia de sobrepeso luego del embarazo

	 •	 El incremento de peso dentro de rangos indicados es fundamental para el crecimiento del feto como para la madre 

con miras a la preparación para la lactancia por lo que no se recomienda bajar de peso durante el embarazo.

	 •	 El incremento inadecuado del peso/ obesidad durante el embarazo tiene consecuencias no solo sobre la madre sino 

sobre el infante: elevando peso para la edad gestacional, macrosomía, parto pretérmino, síndromes placentarios 

y requerimiento de cesárea.

	 •	 Las consecuencias de este para la madre en el embarazo se relacionan con hipertensión arterial, diabetes gestacional, 

obesidad como incremento del riesgo cardiovascular futuro.

	 •	 El sobrepeso y la obesidad determinan principalmente un perfil cardiometabólico adverso en el futuro (restistencia 

a la insulina, DBT, síndrome metabólico, dislipidemias).

	 •	 El peso al año del parto es un fuerte predictor de obesidad, en especial central y visceral, diabetes y síndrome 

metabólico, alteraciones lipídicas e hipertrigliceridemia.

	 •	 En particular, las mujeres que incrementan el peso a los 12 meses tienen mayor tendencia a obesidad central, que 

se asocia a mayor inactividad física, glucemia, resistencia a la insulina, adiponectina, trigliceridemia y proteína C-

reactiva.

	 •	 Se recomienda no incrementar el peso fuera en rangos indicados durante el embarazo.

	 •	 Se recomienda un adecuado estilo de vida con dieta saludable y ejercicio regular luego del embarazo.

	 •	 El embarazo es un momento único para iniciar control de los FRC, para prevenir los eventos CV a futuro.
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	 –	 Se recomienda indagar en la primera consulta antecedentes de trastornos de embarazos para evaluar 

el perfil de riesgo de la paciente. 

	 –	 Se debe alertar a toda paciente con antecedente de trastornos hipertensivos durante el embarazo, 

acerca de diabetes gestacional, parto pretérmino, retardo de crecimiento intrauterino del feto o aborto 

del incremento del riesgo cardiovascular, por lo que deberá realizar consultas médicas periódicas y 

cumplir con cambio de estilo de vida y control de FRC si los tuviese (con su medico de referencia).

	 –	 Las mujeres con historia de preeclamsia u otro trastorno de HTA inducido por el embarazo 

deben controlarse periódicamente la presión arterial y glucemia para descartar evolución hacia la 

hipertensión arterial (HTA) y Diabetes (DBT).

	 –	 Aquellas pacientes con antecedentes de diabetes gestacional (DG) o síndromen de ovario 

poliquístico (SOP) deben evaluarse periódicamente los trastornos de la glucemia e insulina y DBT.

	 –	 En pacientes con historia de parto prematuro, debe realizarse control periódico de HTA y evaluación 

para DBT. 

	 –	 Las pacientes con DG deben ser revaluadas a las 6 semanas del puerperio con curva de tolerancia 

oral de la glucosa para reclasificar a la paciente y luego un control anual, en prevención de la DBT.

	 –	 Toda mujer debe realizarse precozmente en la vida control de FRC y estilo de vida: cesación 

tabáquica, cambio estilo de vida, 150 min/ semana de ejercicio moderado, dieta saludable rica 

en frutas y verduras, cereales, pescado, baja en grasas saturadas, bajo consumo de sal y limitar 

el consumo de alcohol.	

	 –	 Las recomendacionesde de estilo de vida saludable debe indicarse en todas las consultas, indepen-

dientemente de la etapa de la vida.

	 –	 Se recomienda control de peso en caso de incremento según indicación durante cada embarazo y 

recuperar el peso previo este a este luego del parto. 

	 –	 Se recomienda el cálculo de IMC y la medición de perímetros de cintura en las consultas médicas de 

seguimiento para la evaluación de sobrepeso, obesidad y obesidad central posterior al embarazo. 

	 –	 Debe transmitirse a la paciente la importancia de recuperar el peso luego del embarazo por la 

asociación con incremento del riesgo de enfermedad CV, DBT y mortalidad. 

Recomendaciones: Trastornos relacionados con el embarazo (41,54,55)	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 A

	 I	 A

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 I	 A 

	 I	 B

	 I	 A

	 I	 C

	 I	 B

	

	 I	 B
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3.D. Cáncer de mama como factor de riesgo cardiovascular

Hoy en día existe disponibilidad de múltiples posibilidades terapéuticas para combatir las neoplasias. En la mujer 
el cáncer más prevalente es el de mama, cuya mortalidad disminuyó gracias a la prevención y los tratamientos. 
En este apartado solo nos referiremos al cáncer de mama, aunque debe extrapolarse las medidas a otras enti-
dades oncológicas. 

Tanto la radioterapia como la quimioterapia afectan el corazón y los vasos. Dependiendo de la radiación y, 
en especial cuando se irradia la mama izquierda, existe una ionización incidental sobre el corazón. En el caso 
de la quimioterapia, dependiendo de los fármacos aplicados puede ocasionar alteraciones o daño en diferentes 
estructuras como miocardio, endocardio y vasos. Para fármacos, diagnóstico y tratamiento de cardiotoxicidad se 
remitirá al Consenso de Cardio-oncología SAC 2019 (1).

La mayor causa de morbimortalidad en especial en pacientes más añosas con diagnóstico de cáncer de mama 
es la cardiovascular (CV). El riesgo absoluto de muerte CV mostró un rango de 1.6 a 10.4% luego de un trata-
miento de cáncer de mama en un metanálisis de 41 estudios que incluyeron 1.217.910 mujeres. Las mujeres con 
antecedente de cáncer de mama tienen un incrementado del riesgo con respecto a aquellas sin el antecedente 
oncológico. La edad al diagnóstico, los tumores del lado izquierdo y la población negra son factores de riesgo 
relacionados con mortalidad CV (2).

En la evaluación de la etiología de la mortalidad, la edad y los factores de riesgo CV (FRC) desempeñan un 
importante papel. Se siguieron 98.999 mujeres con diagnóstico de cáncer de mama en estadios tempranos por 
4,2 años. La etiología oncológica fue la principal causa de mortalidad en aquellas mujeres menores de 66 años 
sin FRC. En mayores de 66 años, el riesgo de mortalidad por cáncer fue de 11,9% y la cardiovascular de 7,6% a 
10 años. Pero en presencia de FRC previos dicha incidencia se equiparaba a 14,6% vs 16,9%, respectivamente, y 
en mayores de 66 años se invierte esta relación, con mayor prevalencia de la mortalidad CV (3).

Buttros y cols. compararon 96 mujeres postmenopáusicas sobrevivientes de cáncer de mama con controles. 
Las pacientes con antecedente oncológico evidenciaban significativamente más síndrome metabólico (OR = 4,21), 
obesidad central (OR = 11,22), diabetes (OR = 4,42), hypertrigliceridemia (OR = 2,32), placas ateromatotosas 
(OR = 2,61) que los controles. Esto demostró una fuerte asociación con FRC de las pacientes posmenopausicas 
con antecedente oncológico (4).

Cuando se evaluó el índice de masa corporal (IMC) y la distribución de grasa con un seguimiento a 6 años de 
2.943 pacientes posmenopaúsicas con antecedente de cáncer de mama sin antecedentes CV, hubo 328 eventos CV: 
accidente cerebrovascular (ACV) no fatal, infarto, fallo cardíaco, o muerte CV. Con cada desvío estándar (DS) de 
adiposidad visceral y muscular se incrementa el riesgo de evento (HR 1,15 y HR 1,21, respectivamente). Hallaron 
adiposidad excesiva visceral como intramuscular en todas las categorías de IMC. Incluso en pacientes con peso 
normal cada DS de adiposidad visceral aumenta el riesgo cardiovascular (RCV) (HR 1,70). En la conclusión, los 
autores de este trabajo resaltan que el IMC no evidencia ni permite evaluar la grasa visceral, lo que destaca la 
necesidad de realizar una prevención CV con estilo vida saludable, ejercicio regular incluso con un IMC normal (5). 

 La tasa de sobrevida en sobrevivientes de cánceres depende, en muchos casos de comorbilidades que exponen 
a un mayor RCV. Un estilo de vida inadecuado con inactividad física, baja ingesta de frutas y verduras, tabaquismo 
y consume de alcohol incrementan la susceptibilidad de los individuos tanto al cáncer como a la enfermedad CV 
(6-9). Debe combatirse el llamado “tiempo sentado”: cuanto mayor quiescencia mayor correlación con eventos 
CV (4). Frecuentemente, en el paciente oncológico, existen algunas barreras para una vida sana que se relaciona 
con el contexto psicológico y físico de la enfermedad oncológica (fatigabilidad, anemia, depresión, etc.), que el 
médico debe insistir en revertir (10,11).
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La intervención con cambio de estilo de vida, dieta y ejercicio modifica, en particular, la calidad de vida con 
mayor beneficio en estadios oncológicos tempranos (11-14). 

Un apartado especial, constituye el tratamiento médico de los FRC en el paciente oncológico. Tanto 
la enfermedad CV como la oncológica comparten activación de cascadas pro-inflamatorias e inflamatorias. 
Todos los FRC convencionales tienen un efecto sobre el sistema CV y el cáncer de mama (como otros procesos 
oncológicos) con superposición de procesos de inflamación crónica con incremento del estrés oxidativo (15). Las 
estatinas tienen indicación en las dislipidemias (DLP) al inhibir la HMG-CoA reductasa (hidroximetil-glutaril 
coenzima A reductasa), paso fundamental de la vía del mavelonato, reduciendo el colesterol circulante. Pero 
también inhiben la formación de subproductos de esta vía que intervienen en la señalización de la proteína G, lo 
que tendría un efecto directo sobre la proliferación, migración y sobrevida celular. En particular, en el cáncer de 
mama, las estatinas lipofílicas pueden ingresar en la célula, ejerciendo un efecto proapoptótico, inhibiendo vías 
de señalización involucradas en la carcinogénesis y reducción de secreción de citoquinas proinflamatorias. Los 4 
mecanismos son la supresión de crecimiento, inducción de apoptosis, efecto antiinvasivo y antimetastático (16). 

El registro prospectivo danés demuestra 10% de reducción en la recurrencia del cáncer en pacientes bajo 
tratamiento con simvastatina, no así con estatinas hidrofílicas (17). En 2016 un metanálisis evidenció una reduc-
ción en recidiva y mortalidad (18). En cuanto al uso de estatinas prediagnóstico en el registro irlandés, Smith y 
cols. también demuestran reducción en la mortalidad total y específica por cáncer, en especial, con tumores con 
receptores positivos para estrógenos (ER) (19). Borgquist y cols. evaluaron 20.559 mujeres suecas con diagnóstico 
de cáncer de mama mediante un seguimiento a más de 5 años. La estatina mas prescripta fue la simvastatina 
(lipofílica) (82% prediagnóstico, 93% postdiagnóstico). Los autores compararon la no-toma o toma irregular con 
tratamiento regular de estatinas que en prediagnóstico. La toma regular se asoció a un bajo riesgo de muerte 
por cáncer de mama (HR = 0,77; 0,63-0,95, P = 0,014). Al igual que en el posdiagnóstico en comparación con la 
no- toma tuvo 17% menor riesgo (HR = 0,83, 0,75- 0,93, P = 0,001) (20).

Existe el mito de que todo lo que no atañe específicamente a la enfermedad oncológica activa, pasa a un 
segundo plano, descuidando o desestimando los FRC con el consecuente riesgo de la ECV, como también una 
mejor calidad de vida y un mejor pronóstico de la enfermedad oncológica. Por ejemplo, en el caso de la diabetes e 
insulinorresistencia, estas promueven la liberación de hormonas sexuales (estrógenos y testosterona), pudiendo 
agravar la enfermedad oncológica como también el beneficio del tratamiento de las dislipidemias con estatinas 
(lipofílicas) que interceden en las cascadas inflamatorias de la ateroesclerosis y la neoplásica (15).

La guía de la Sociedad Americana de Cancer/Sociedad de Cuidado Clínico y Oncológico de sobreviviente de 
cáncer de mama recomienda un monitoreo de niveles de lípidos como cardiovascular de acuerdo a las recomen-
daciones para poblaciones de alto riesgo cardiovascular (21). 

Puntos clave: Cáncer de mama como factores de riesgo

	 •	 La mortalidad cardiovascular en pacientes con antecedente oncológico se relaciona en especial con la presencia de 

factores de riesgo (FRC) convencionales, y en particular si son pre-existentes al cáncer.

	 •	 Estos afectan más a la población más añosa y con FRC preexistentes.

	 •	 Las pacientes con antecedentes de cáncer de mama pueden presentar un aumento de todos los FRC. También se 

evidecia un incremento de grasa visceral, incluso en aquellas con peso normal (no evidenciable por IMC). 

	 •	 Es fundamental combatir tempranamente todos los FRC para mejorar y disminuir la morbi-mortalidad cardiovascular: 

estilo de vida saludable, dieta rica en frutas y verduras, cese tabáquico, ejercicio físico moderado, meditación para 

mejorar la calidad de vida y el pronóstico.

	 •	 Dichas intervenciones mejoran no solo el pronóstico cardiovascular sino también el oncológico.

	 •	 Frecuentemente en el paciente oncológico existen algunas barreras para una vida sana que se relaciona con el 

contexto psicológico y físico de la enfermedad oncológica (fatigabilidad, anemia, depresión, etc.), que el médico 

debe pesquisar e insistir en revertir, dado que estas intercurrencias pueden comprometer la calidad de vida como 

la adherencia a tratamientos farmacológicos y no-farmacológicos.

	 •	 No se debe escatimar en el tratamiento médico de los FRC como tampoco en las indicaciones de vida y dieta 

saludable y ejercicio físico que benefician ambas entidades (CV y oncológica).

	 •	 Las estatinas tienen un efecto no solo sobre la DLP sino sobre vías pro-inflamatorias de la ateroesclerosis y la en-

fermedad oncológica.
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	 –	 Se recomienda indagar en la primara consulta antecedentes oncológicos para evaluar el perfil de 

riesgo de la paciente. 

	 –	 Se debe alertar a toda paciente con cáncer de mama (u otro proceso oncológico), activo o previo 

(como antecedente o actual) del incremento del riesgo cardiovascular, por lo que deberá realizar 

consultas médicas periódicas y cumplir con el cambio de estilo de vida y el control de FRC factores 

de riesgo convencionales (FRC-C). 

	 –	 Debe transmitirse a la paciente que el control de los FRC convencionales mejora tanto el pronóstico 

cardiovascular (CV) como el oncológico, acorde con las recomendaciones para la población general. 

	 –	 La paciente sobreviviente de cáncer de mama debe mantener un peso adecuado (≤25 IMC), y en 

caso de sobrepeso y obesidad debe realizar dieta saludable hipocalórica, suspender la ingesta de 

bebidas hipercalóricas e incrementar la actividad física para mejorar pronóstico CV y oncológico.

	 –	 Se recomienda combatir el tiempo sedentario, y realizar actividad física aeróbica según indicación 

para la población general, comenzando lo más temprano posible luego del diagnóstico on-

cológico. Debe incluirse ejercicios de estiramiento 2 veces por semana. En caso de impedimento o 

limitación física debe recomendarse un plan de ejercicio personalizado o asistido.

	 –	 Se recomienda dieta rica en frutas y verduras, granos enteros y legumbres, pescado, evitar grasas 

saturadas, y limitar consumo de alcohol para beneficiar el pronóstico CV y oncológico.

	 –	 Cese tabáquico, y en aquellas que fumen y ofrecer asistencia para dejar hacerlo, a fin de beneficiar 

el pronóstico CV y oncológico.

	 –	 La asistencia a la paciente oncólogica debe ser realizada por un equipo multidisciplinario (clínico, 

ginecólogo, oncólogo, cardiólogo y psicólogo y/o psiquiatra) tanto durante el tratamiento como 

despúes del mismo.

	 –	 Las pacientes bajo tratamiento oncológico por cáncer de mama y/o las sobrevivientes deben ser 

seguidas por cardiología a causa de la cardiotoxicidad de los tratamientos, y para monitorización 

del perfil lipídico y riesgo CV.

	 –	 Se recomienda tratamiento hipolipemiante para prevención CV según la indicación para la población 

general, controlando efectos adversos desde su inicio. 

	 –	 En mujeres con antecedente de o actual cáncer de mama, se prefiere optar por estatinas lipofílicas 

(p. ej. simvastatina, atorvastatina), que tendrían efecto beneficioso sobre el pronóstico oncológico 

en este tipo de neoplasia (17,19).

	 –	 El control de todos los FRC en el paciente oncológico corresponde al de la población general.

	 –	 En la paciente oncológica con síndrome coronario agudo o crónico, el tratamiento médico es igual 

al de la población general (1).

Recomendaciones: Cáncer de mama como factores de riesgo (1,10,13,14,17,18,20,21)	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 A

	

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 IIa	 A

	 I	 A

	 I	 A
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3.E. Trastornos hormonales como riesgo cardiovascular

 1. Insuficiencia ovárica prematura, menopausia precoz, síntomas vasomotores y riesgo cardiovascular
 2. Síndrome ovárico poliquístico
1. Insuficiencia ovárica prematura, menopausia precoz, síntomas vasomotores y riesgo cardiovascular
La insuficiencia ovárica prematura (IOP) se define como amenorrea, status hipoestrogénico y elevación de go-
nadotrofinas debido a la declinación de la función ovárica antes de los 40 años. El término “menopausia precoz” 
(MP) se refiere al inicio de la menopausia entre los 40 y 45 años. En la práctica clínica, ambos grupos deben 
ser evaluados y tratados de manera similar con respecto a la protección ósea y cardiovascular (CV) (1). En este 
apartado nos referiremos a MP para ambos grupos. 

En un metanálisis con 310.000 mujeres con MP (natural y quirúrgica), Muka y cols. encontraron un riesgo 
relativo (RR) para enfermedad cardiovascular (ECV) de 1,5 (1,28-1,76) y 1,19 (1,08-1,31) para mortalidad CV, no 
así en el caso de menopausia luego de los 50 años (2).

Por cada 1 año más temprano que ocurra la menopausia, se incrementa el riesgo cardiovascuar (RCV), en 
especial en menopausia quirúrgica, en comparación con una menopausia natural (HR 1,25; 1,1-1,42, p <0,001). 
También se asoció mayor riesgo en aquellas mujeres con un índice de masa corporal (IMC) ≥25 kg/m2 (3).

Se evaluaron las variables de edad, tabaquismo (TBQ) y uso de terapia de reemplazo hormonal (TRH) como 
FRC en 11.287 mujeres con menopausia promedio a los 45,2 años con un seguimiento a 7.1 años. Se halló aso-
ciación en especial con la TRH. Aquellas que usaron en algún momento TRH tenían más RCV (HR: 1,31; 1,10-
1,56) que aquellas que nunca tuvieron dicho tratamiento (HR 1,01; 0,85-1,20). No se encontró relación con raza 
(blanca o negra) ni con TBQ (4).

Como parte del estudio MESA (Multi-Ethnic Study Atherosclerosis) se evaluaron mujeres con MP de cual-
quier etiología, y hallaron que tenían enfermedad coronaria (EC) más grave y menos sobrevida libre de evento 
cerebrovascular (p = <0,008). El riesgo de evento coronario (HR 2,08; 1,17- 3,70) y cerebrovascular (HR 2,19; 
1,11-4,32) persistió incluso en el modelo ajustado a edad, raza, FRC. Los autores concluyen que la MP es un 
factor de riesgo independientemente de los FRC convencionales (5).

Las mujeres con MP antes de los 40 años tienen mayor riesgo de cardiopatía isquémica que aquellas luego 
de los 45 años (HR 2,1; 1,3-3,5). En especial, aquellas con ooforectomía antes de los 40 años tienen significativa-
mente más riesgo de enfermedad isquémica (HR 8,7; 2,0-38,1), algo menor en el caso de la MP espontánea antes 
de los 40 años (HR 2,2; 1,0-4,9), comparadas con aquellas luego de 45 años. Esto incluso en el modelo ajustado, 
teniendo en cuenta que las mujeres con MP evidenciaron tener mayor incidencia de tabaquismo, más tendencia 
a la inactividad física y tienen mayor autopercepción de un peor estado de salud (6).

Se observó que aquellas mujeres con MP que en algún momento recibieron terapia de reemplazo hormonal 
(TRH) tenían menor riesgo de cardiopatía isquémica que aquellas que nunca tuvieron dicho tratamiento (6). Un 
estudio de la Clínica Mayo evidencia un incremento de mortalidad de mujeres ooforectomizadas antes de los 45 
años, aunque esta se atenúa en aquellas que recibienron TRH hasta esa edad (7).

En la MP habría una activación crónica del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) con la pérdida 
de estrógenos endógenos que lleva a la disfunción endotelial y ateroesclerosis (8). 

La indicación de TRH en niveles fisiológicos demostró en un estudio aleatorizado abierto, en comparación 
con el tratamiento estándar, menor presión arterial sistólica y diastólica, mejores parámetros de función renal 
y menor activación del SRAA en mujeres con insuficiencia ovárica prematura (9).
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Las pacientes con MP presentan frecuentemente síntomas vasomotores (“calores”, sudoración nocturna o 
síntomas relacionados), como también pueden experimentar otros síntomas como insomnio, dolores articulares, 
desgano, labilidad emocional, trastornos de memoria y concentración, sensación de falta de energía y de líbido, 
como también síntomas urogenitales. Todos los síntomas citados comprometen principalmente la calidad de vida 
de la paciente. Asimismo, el TRH mejora los síntomas vasomotores, previene la osteoporosis y tiene efecto favo-
rable sobre la función cognitiva (1,9). Este tratamiento parecería favorecer el sistema CV, aunque se requieren 
más estudios en especial aleatorizados. Vale la pena recalcar que se requieren más estudios y que, independien-
temente del tratamiento, debe realizarse un seguimiento estricto por el ginecólogo y el cardiólogo o clínico. Se 
requiere la intervención temprana con evaluación del RCV y control de los FRC convencionales, dado que este 
grupo de mujeres sintomáticas tiene mayor RCV. El profesional debe indicar e incentivar la cesación tabáquica, el 
ejercicio físico regular y un estilo de vida saludable que parecen ser las intervenciones más importantes en estas 
pacientes jóvenes. Dichas medidas favorecen no solo la salud CV sino también la ósea (1). La Sociedad Británica 
de Menopausia y Salud de la Mujer sugiere TRH con niveles fisiológicos de estradiol (no estándar) para las pa-
cientes con menopausia precoz, en ausencia de contraindicación, hasta la edad de la menopausia natural. Luego 
de esta edad debe suspenderse la terapéutica. Refiere esta guía que las indicaciones de TRH aplicadas para MP, 
no deben extrapolarse a la población de mujeres con menopausia natural (>50 años) (1). 

El hecho de presentar síntomas vasomotores también se asocia al incremento del riesgo de evento CV. En 
un metanálisis con 213.976 mujeres con menopausia (precoz y natural) incluidas (10.037 eventos), se encontró 
un riesgo relativo (RR) aumentado de aquellas con síntomas vasomotores para EC (RR 1,34; 1,13- 1,58) y para 
ECV de 1,48 (1,21-1,80), respectivamente, pero no resultó significativo para eventos cerebrovasculares (RR 1,30; 
0,99-1,70) (10). 

Se evaluó la relación entre RCV y los síntomas vasomotores en la menopausia natural como parte del 
“Women’s Health Initiative Observational Study” (WHI-OS). En él se halló que las mujeres que presentaron 
síntomas únicamente con el comienzo de la menopausia, comparables con aquellas sin síntomas, no tienen un 
incremento del RCV e incluso este puede disminuir. En las mujeres con síntomas persistentes no se halló relación 
significativa con RCV, pero sí en aquellas que experimentan síntomas tardíos (11). La TRH en esta etapa de la 
vida tiene un incremento del RCV (12) (véase apartado 13. Corazón y mujer en ginecología). Debe ser evaluado 
cuidadosamente su requerimiento por parte del especialista en ginecología, como evaluación exhaustiva del RCV 
por el cardiólogo, y un control intensivo de los FRC como un estilo de vida saludable.

2. Síndrome ovario poliquístico
El síndrome ovario poliquístico (SOP) tiene varias definiciones, pero esencialmente se compone de oligo-ovulación 
o anovulación crónica, hiperandrogenismo (clínico o biológico) y poliquistosis ovárica. Se estima una prevalencia 
entre 6- 8% de las mujeres en edad reproductiva. Se asocia a trastornos metabólico como síndrome metabólico 
(SM), obesidad abdominal, diabetes tipo 2 (DBT2), dislipidemia, e hipertensión arterial. El grado de obesidad 
mundial y el SOP interactúan en el compromiso de ateroesclerosis prematura y el riesgo cardiovascular (RCV) (13).

Se describe resistencia a la insulina en un 50-70%, independientemente de la obesidad, y existe entre 3 y 5 
veces más riesgo de diabetes (DBT) e incremento de RCV (OR 1,44; 1,13-1,84) (14-16).

En el seguimiento de una cohorte dinamarquesa de 18.112 mujeres por más de 11 años, se halló significativa-
mente más incidencia de eventos CV (p <0,001) en comparación con una población control. Aquellas mujeres que 
presentaron un evento CV eran más añosas, con mayor índice de masa corporal (IMC), mayor presión arterial, 
un perfil lipídico adverso y menos control de la DBT (17). Pareciera que el RCV se asocia a los factores de riesgo 
cardiovasculres (FRC) aunque existe alguna controversia al respecto (18). 

En el metanálisis de Remazani y cols. los pacientes con SOP tienen más SM que los controles independien-
temente de edad, IMC y origen de población (OR 2,5; 2,0-3,2), en especial en adolescentes (OR 4,7; 1,8- 11,9). Se 
evidenció un incremento del riesgo de eventos CV en especial en edad reproductiva en comparación con controles 
sanos (HR 1,43; 1,27-1,61) (19). Existe evidencia del compromiso vascular e incremento de calcio coronario en 
estas pacientes (20,21). 

Queda clara la asociación con múltiples FRC que requieren intervención temprana, y donde el ejercicio y el 
cambio de estilo de vida parecen ser las intervenciones más importantes (22-24). Depende del profesional indicar 
y poder transmitir la importancia del control de los FRC convencionales y las medidas referentes a un estilo de 
vida saludable (25).

Las guías de sobrepeso y obesidad dedican un apartado especial a esta entidad (26). Esta incluye que, en la 
pesquisa de SOP en la mujer premenopáusica con sobrepeso, es fundamental hacer hincapié en la reducción de 
este. La disminución del sobrepeso no solo mejora el pronóstico CV sino también el ginecológico, llevando a la 
disminución del hiperandrogenismo, a la mejoría de la oligomenorrea (o anovulación), de la insulinorresistencia 
y la dislipidemia. De lo antedicho se desprende que el sobrepeso se relaciona también con la infertilidad (26).

También se halla frecuentemente asociación con el síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS). Esta 
se asocia no solo a ronquidos y trastornos del sueño, somnolencia diurna, fatigabilidad, trastornos psicológicos 
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(depresión, irritabilidad), sino también a deterioro del perfil cardiometabólico con incremento de riesgo de DBT. 
Frecuentemente lleva a un deterioro de la calidad de vida con hábitos no saludables como tabaquismo, mayor 
ganancia de peso, sedentarismo, entre otros, así como a la no adherencia a un estilo de vida saludable y trata-
mientos indicados. Debe sospecharse e indagarse SAOS en pacientes con SOP. También se le debe transmitir a 
la paciente la posibilidad, las implicancias y la importancia de adherir a un estilo de vida saludable, descenso de 
peso y eventual tratamiento específico del SAOS (27).

Kumarendran y cols. evaluaron 76.978 mujeres con SOP, que evidenciaron un incremento del riesgo de pre-
sentar SAOS (HR ajustado 2,26; 1,89- 2,69, P <0,001). Independientemente de un peso normal, el sobrepeso y 
la obesidad tuvieron el mismo riesgo (28). También se asocia a hígado graso no alcohólico (28). Parecería que 
ambos se relacionan con el hiperandrogenismo (27,28).

Puntos clave: Trastornos hormonales

	 •	 Para ambas entidades, siendo mujeres jóvenes generalmente, debe realizarse en particular una pesquisa de FRC y 

estilo de vida saludable que es el pilar del tratamiento. Los objetivos no difieren de aquellos de la población general. 

	 •	 Depende del profesional indicar cómo poder transmitir la importancia del control de los FRC convencionales y las 

medidas referentes a estilo de vida saludable, sorteando las barreras.

	 •	 La menopausia precoz es un factor de riesgo independiente para morbimortalidad por enfermedad coronaria y 

cerebrovascular.

	 •	 La menopausia precoz quirúrgica tiene mayor riesgo que la espontánea, y cuanto más precoz mayor riesgo CV.

	 •	 El riesgo CV es aún mayor en caso de sobrepeso y obesidad.

	 •	 Son fundamental el control de FRC y el estilo de vida saludable para mejorar la salud CV.

	 •	 Los síntomas vasomotores en mujeres con menopausia precoz se relacionan también con incremento del riesgo 

cardiovascular.

	 •	 Las pacientes con menopausia precoz podrían beneficiarse con TRH con niveles fisiológicos (no estándar) de estra-

diol hasta la edad de la menopausia natural, luego de lo cual debe suspendense. Esto disminuiría la enfermedad 

coronaria y la mortalidad como los síntomas vasomotores entre otros y, consecuentemente, la calidad de vida. 

Faltan estudios para ello y, en caso de realizar dicho tratamiento requiere seguimiento estrecho por cardiología y 

ginecología y control intensivo de FRC.

	 •	 El síndrome de ovario poliquístico (SOP) involucra una conjunción de FRC que determinan un incremento de 

ateroesclerosis prematura y el riesgo cardiovascular. Es una población particularmente de alto riesgo. 

	 •	 Es fundamental un diagnóstico precoz como la intervención de todos los FRC, siendo muy importante el control 

de peso, el estilo de vida saludable y el ejercicio. Este último es fundamental, en especial, por que el SOP involucrar 

población joven.

	 •	 Es importante el descenso de peso no solo para la prevención CV sino para mejorar parámetros de la esfera gine-

cológica/ reproductiva (hiperandrogenismo, la oligomenorrea, anovulación), la insulinoresistencia y la dislipidemia.

	 •	 El SOP también se asocia con síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) que se asocia con deterioro del perfil 

cardiometabólico con incremento de riesgo de DBT. Aunque, en caso de ser sintomático, puede presentar tanto 

trastornos del sueño, somnoliencia nocturna, fatigabilidad como trastornos psicológicos (depresión, irritabilidad) 

con compromiso de la calidad de vida. Esto puede llevar a la no adherencia a estilo de vida saludable y tratamiento. 

	 •	 Tambien se asocia al SOP el hígado graso no alcohólico y la esteato hepatitis, que son otro FRC no tradicional.
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	 Menopausia precoz (1,26)

	 –	 Se recomienda indagar en la primera consulta, antecedentes de menopausia precoz para evaluar 

el perfil de riesgo de la paciente. 

	 –	 Se debe alertar a toda paciente con menopausia precoz del incremento del riesgo cardiovascular 

por lo que deberá realizar consultas médicas periódicas y cumplir con cambio de estilo de vida y 

control de FRC si los tuviese (con su médico de referencia). 

	 –	 Se debe considerara las pacientes con menopausia precoz con riesgo CV incrementado por lo que 

requieren enfatizar todas las medidas de prevención.

	 –	 Debe realizarse control temprano de FRC y estilo de vida saludable: cesación tabáquica, cambio estilo 

de vida, 150 min/semana de ejercicio moderado, dieta saludable rica en frutas y verduras, cereales, 

pescado, baja en grasas saturadas, bajo consumo de sal y limitar el consumo de alcohol.	

	 –	 Es fundamental el control de peso con un índice de masa corporal (IMC) <25 kg/m2, por el riesgo 

adicional en mujeres con menopausia precoz.

	 –	 Investigar exhaustivamente todos los FRC convencionales con completo interrogatorio y examen físico 

(control de la presión arterial, medición de la cintura abdominal), evaluar perfil lipídico y trastornos 

glucémicos.

	 –	 La terapia de reemplazo hormonal (TRH) hasta los 50 años (edad de menopausia esperable) con 

niveles estrogénicos fisiológicos (no estándar) podría disminuir los síntomas vasomotores, el riesgo 

CV, la osteoporosis y tener efecto sobre la función cognitiva.

	 –	 Debe avisarse a la paciente que la TRH es únicamente hasta los 50 años bajo seguimiento estricto por 

los profesionales, luego de la cual debe suspenderse (excepto indicación específica del profesional 

ginecólogo). 

Síndrome de ovario poliquístico (SOP) (24-26,30-32)

	 –	 En toda mujer pre-menopaúsica con sobrepeso u obesidad debe descartarse síndrome de ovario 

poliquístico (SOP).

	 –	 Se debe alertar a toda paciente con SOP del incremento del riesgo cardiovascular, por lo que deberán 

realizar consultas médicas periódicas y cumplir con cambio de estilo de vida y control de FRC si los 

tuviese (con su médico de cardiólogo y ginecólogo). 

	 –	 Considerar pacientes con SOP con riesgo CV incrementado, por lo que requieren enfatizar todas 

las medidas de prevención.

	 –	 Debe realizarse control temprano de FRC y estilo de vidasaludable: cesación tabáquica, cambio estilo 

de vida, 150 min/ semana de ejercicio moderado, dieta saludable rica en frutas y verduras, cereales, 

pescado, baja en grasas saturadas, bajo consumo de sal y limitar el consumo de alcohol.	

	 –	 Es fundamental el control de peso con un IMC <25 kg/m2, por el riesgo adicional en mujeres con 

menopausia precoz.

	 –	 Investigar exhaustivamente todos los FRC convencionales con un interrogatorio y examen físico 

completo (control de la presión arterial, medición de la cintura abdominal), evaluar el perfil lipídico 

y trastornos glucémicos.

	 –	 En las pacientes con SOP deben evaluarse periódicamente los trastornos de la glucemia e insulina 

y descartarse DBT.

	 –	 Las mujeres con SOP y sobrepeso/obesidad deben realizar un cambio de estilo de vida con reducción 

de peso del 5-15% o más para mejorar el hiperandrogenismo, la oligomenorrea, la anovulación, la 

insulinorresistencia y la dislipidemia.

	 –	 En mujeres con SOP y sobrepeso/obesidad que no logran el objetivo de reducción de peso con 

modificación de estilo de vida, debería considerarse asociar tratamiento (orlistat, metformina, o 

liraglutida) para mejorar con descenso de peso la resistencia a la insulina, la intolerancia a la glucosa, 

la dislipidemia, el hiperandrogenismo, la oligomenorrea y la anovulación.

	 –	 Se sugiere descartar en pacientes con SOP hígado graso no-alcohólico y/o esteatohepatitis.

	 –	 Se sugiere investigar en toda paciente con sobrepeso/obesidad la posibilidad de síndrome de apnea 

de sueño en especial para ofrecerle una mejor calidad de vida y pronóstico.

Recomendaciones: Insuficiencia ovárica prematura, menopausia precoz, síntomas	 Clase	 Nivel de
vasomotores y síndrome ovario poliquístico (SOP) 		  evidencia

	

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 C

	 IIb	 B

	 IIb	 B

	 IIa	 B

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 C

	 I	 B

	 I	 A

	 I	 A

	 IIa	 B

	 IIa	 B
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3.F. Hígado graso como factor de riesgo cardiovascular en la mujer

La enfermedad hepática por infiltración grasa no alcohólica tiene dos fenotipos que son el hígado graso no alco-
hólico (HGNA), que es una entidad progresiva de infiltración grasa (>5% de los hepatocitos), y la esteatohepatitis 
(EHNA), hacia la que puede evolucionar la primera, y esta, a su vez, hacia la cirrosis. En la esteatosis simple 
existen depósitos de triglicéridos en los hepatocitos mayor del 5% del peso celular. Los criterios diagnósticos in-
cluyen ausencia de consumo significativo de alcohol (>14tragos/semana en la mujer y >21 tragos/ semana en el 
hombre, por 2 años) (véase apartado 5.C.a.3-Dieta saludable y consumo de alcohol), ausencia de otra entidad que 
pudiera comprometer o determinar una enfermedad hepática crónica, y el diagnóstico por imagen o histología (1-3).

La esteatosis hepática, se ha transformado en la primera causa de hepatopatía. Esta, que originalmente fue 
considerada inocua, está adquiriendo creciente relevancia debido al mayor cuerpo de evidencia, con respecto a su 
asociación con el riesgo cardiovascular (RCV), siendo esta última la primera causa de mortalidad. Se estima una 
prevalencia en los Estados Unidos de América del Norte (EE.UU.) del 30%, con mayor prevalencia en población 
hispana que blanca o de color. En España tiene una prevalencia del 26% (4) y afecta al 50-90% de las personas 
obesas, dependiendo edad y grado de obesidad (5). El HGNA se incrementa con la edad y es más prevalente en 
el sexo masculino (1,4). Es tan importante el tejido adiposo subcutáneo, como el visceral, este último es más 
prevalente en el hombre (6). 

Tanto el HGNA como la enfermedad CV comparten FRC, en particular con alteraciones cardiometabólicas 
(1-3). La obesidad y los ácidos grasos libres llevan a la resistencia a la insulina en el músculo y en el hígado con 
reducción de la depuración de esta (7). Existe un incremento de niveles de dimetil-arginina que es un potente 
antagonista endógeno del óxido nítrico en estos pacientes, como también de la hiperhomocisteinemia, activación 
plaquetaria y de cascadas inflamatorias. La obesidad desempeña un importante papel con secreción de citoquinas 
proinflamatorias que llevan a la disfunción endotelial y alteración del tono vascular como de la función plaque-
taria. También se altera el perfil lipídico aterogénico con aumento de los triglicéridos (TG), de las lipoproteínas 
de muy baja densidad (VLDL) y las de baja densidad (C-LDL) con disminución del colesterol de alta densidad 
(C-HDL). El perfil lipídico lleva también a su vez a la esteatosis hepática (8,9).

La obesidad visceral es un factor de riesgo importante para el HGNA. La acumulación de grasa ectópica, 
incluyendo la visceral y en el hígado, lleva a la disfunción del tejido adiposo con incremento de producción de 
citoquinas proinflamatorias (10).

En pacientes del estudio British Women’s Heart and Health Study, la alteración de las enzimas hepáticas 
evidencia una afección más grave y permite predecir la asociación con diabetes (DBT). El aumento de las enzi-
mas hepáticas, la alanin-aminotransferasa (GPT) (HR 2,02) y la gamma glutaril-transferasa (GGT) (HR 2,94), 
fueron sus mejores predictores (P <0,05) (11). Solo la GGT se relacionó independientemente con el aumento de 
la grasa visceral (6).

Mahfood y cols. relacionan en su metanálisis el HGNA con RCV. El riesgo relativo (RR) se halla incrementado 
para enfermedad coronaria (EC) (RR 2,26; 1,0- 4,92, p <0,001), para evento cerebrovascular (RR: 2,09; 1,46-2,98, 
p <0,001) como para mortalidad (RR 1,46; 1,31- 1,64, p <0,001) en el grupo de HGNA (12). Un mayor compromiso 
hepático se asocia a mayor RCV (HR 2,97; 1,03-8,52) como muestra otro metanálisis (13).

Monamet y cols. evaluaron una cohorte de 2804 sujetos (40-74 años) donde los pacientes con HGNA, tanto 
hombres como mujeres, exhibían un mayor RCV por escala de riesgo, aunque los hombres más que las mujeres. La 
prevalencia de DBT fue significativamente mayor en las mujeres con HGNA (31,7% vs 17,1%, P= <0,0001) (14).

En esta entidad, como también en la ECV, los estrógenos endógenos funcionan como protectores, por lo 
que originalmente existe un predominio en hombres hasta la menopausia. La incidencia se duplica en mujeres 
posmenopáusicas con respecto a la premenopausia. La terapia de reemplazo hormonal (TRH) no modifica esta 
incidencia significativamente (15). 

El riesgo de HGNA también se asoció en mujeres que recibían tamoxifeno (inhibidor estrogénico) en 5408 
mujeres en 5 años de seguimiento (16).

En un estudio del Reino Unido se evaluaron retrospectivamente 2 cohortes de mujeres, una con diagnóstico 
de poliquistosis ovárica (SOP) y una segunda con niveles elevados de testosterona. El HGNA se asoció a SOP (HR 
2,23; 1,86-2,66, p <0,001), como también niveles >3.0 nmol/L de testosterona (HR 2,30; 1,16- 4,53, p = 0,017). 
A mayor dosaje de testosterona mayor asociación a HGNA (17), lo cual resulta un predictor independiente de 
este (18).
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El HGNA no solo afecta a personas añosas sino podemos encontrarlo en niños y adolescentes donde está muy 
ligado a la obesidad (19).

Las mujeres con diabetes gestacional (DG) tienen más riesgo de presentar HGNA en el futuro (20). A la in-
versa, el hallazgo de HGNA en el primer trimestre permitió predecir la aparición de DG u otros trastornos del 
metabolismo de la glucemia (21,22). El diagnóstico es muy sencillo por ultrasonografía, y la búsqueda de hígado 
graso en los momentos del embarazo, mientras se hace la ecografía obstétrica, sería un excelente recurso para 
la detección temprana de la mujer con incremento del RCV, durante el mismo embarazo y en el futuro.

EL HGNA, en especial en los estadios iniciales (I y II), podría ser reversible si el paciente es adecuadamente 
tratado. El tratamiento se basa en el descenso de peso, el ejercicio regular y una dieta saludable que permite la 
redistribución de la grasa hepática (10). 

Hohenester y cols. hallaron, con cambio intensivo del estilo de vida con un descenso del 10% del peso, una 
reducción de la grasa hepática en forma significativa en un seguimiento a 52 semanas (P <0,001), como también 
de los niveles de transaminasas (23).

El tratamiento con estatinas es parte del tratamiento de las dislipidemias, y en caso de HGNA es un trata-
miento seguro. Incluso puede indicarse con leve elevación de transaminasas hepáticas. Algunos estudios refieren 
hasta un descenso de las enzimas hepáticas y el nivel de esteatosis, por histología e imagen de ultrasonido (24-26). 

Del Ben y cols. evaluaron 605 pacientes por trastornos metabólicos, incluyendo la evaluación de HGNA. El 
52% de los pacientes con indicación de estatinas no las recibía, y de los pacientes con HGNA, el 56%. Los pacientes 
con HGNA bajo tratamiento con estatinas tenían significativamente menor GPT (p <0,05) (27).

 Las conductas tanto en prevención primaria como secundaria del HGNA se superpone con la prevención 
CV y, por lo tanto, benefician el sistema CV y la hepatopatía. Los pilares fundamentales son el ejercicio físico, 
dieta saludable con vegetales, frutas granos enteros, pescado, legumbres y nueces. Debe limitarse la cantidad de 
sal de sodio, hidrato de carbonos refinados, bebidas azucaradas, así como de carnes rojas. El segundo pilar es la 
pesquisa y el control de los FRC convencionales, en especial los relacionados con la alteración de la insulina y la 
glucemia, el sobrepeso/ obesidad y las alteraciones lipídicas (1-3,29,30). 

Puntos clave: Hígado graso no alcohólico

	 •	 Esta entidad, en apariencia inocua, tiene riesgo de progresión hacia una hepatopatía grave.

	 •	 La primera causa de mortalidad de pacientes con hígado graso no alcohólico (HGNA) y esteatohepatitis (EHNA) es 

la cardiovascular.

	 •	 Se relaciona en especial con FRC “cardiometabólicos” como diabetes, insulinorresistencia, dislipidemia y obesidad.

	 •	 El riesgo cardiovascular en la mujer también en esta entidad está infraestimado.

	 •	 Aunque afecta más al hombre y a la mujer posmenopaúsica, al hallarse muy asociado a la obesidad, puede afectar 

todos los estratos etarios.

	 •	 El HGNA se asocia a otros FRC no convencionales ligados al embarazo como la diabetes gestacional (DG), y también 

a la poliquistosis ovárica (SOP).

	 •	 El diagnóstico de HGNA permite alertar acerca del riesgo CV durante el embarazo y en la vida futura; el diagnóstico 

se alcanza simplemente por ecografía hepática.

	 •	 En pacientes con sobrepeso y/o diabetes debería incluirse la ecografía hepática en la evaluación inicial del riesgo CV.

	 •	 El tratamiento fundamental de esta entidad se basa en optimizar el peso, la dieta saludable, el ejercicio y el control 

de FRC convencionales.

	 •	 El tratamiento con estatinas es un tratamiento seguro, incluso cuando las enzimas hepáticas se hallan elevadas. 

Frecuentemente se beneficia también la hepatopatía con el tratamiento con estatinas. 
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	 –	 Debe descartarse hígado graso no-alcohólico (HGNA) o esteatohepatitis en toda paciente con so-

brepeso, obesidad, diabetes y/o síndrome metabólico con función hepática y ecografía del hígado.

	 –	 En toda paciente con sobrepeso/ obesidad con diagnóstico de HGNA deben primeramente realizarse 

medidas de cambio de estilo de vida, incluyendo restricción calórica y ejercicio físico de moderado 

a vigoroso con pérdida de peso de 4-10% (efectos dosis-dependiente sobre hígado).

	 –	 En el caso de la hepatoesteatosis, se requiere un decenso de peso mayor (10-40%) para disminuir 

inflamación hepática y fibrosis.

	 –	 Control de FRC y estilo de vida: cesación tabáquica, cambio de estilo de vida, ejercicio moderado 

(150 min/ semana), dieta saludable rica en frutas y verduras, cereales, pescado, baja en grasas 

saturadas, bajo consumo de sal y limitar el consumo de alcohol.	

	 –	 Debe investigarse exhaustivamente todos los FRC convencionales.

Recomendaciones: Tratamiento

	 –	 Los pacientes con HGNA/ estatohepatitis deben recibir estatinas como tratamiento preventivo según 

el riesgo CV y/o por hipercolesterolemia según la recomendación de las guías, siendo un tratamiento 

seguro por la hepatopatía. 

	 –	 En caso de haber sufrido un evento cardiovascular o cerebrovascular debe realizarse prevención 

secundaria.

	 –	 El tratamiento con estatinas podría también ser beneficioso para la hepatopatía de esta entidad.

Recomendaciones: Hígado graso no-alcohólico (HGNA) (1-3,29,30)	 Clase	 Nivel de 		
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4. EVALUACIÓN DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN LA MUJER

4.A. Estratificación de riesgo por escalas de puntuación

La enfermedad cardiovascular (ECV) se manifiesta menos frecuentemente en la mujer premenopáusica que en 
los hombres de su misma edad (1). Después de la menopausia la incidencia es comparable entre los dos sexos, e 
incluso esta relación puede invertirse a mayor edad (2). La pérdida de la protección estrogénica fue clásicamente 
el principal mecanismo propuesto para explicar dichos hallazgos (3). Sin embargo, otros factores como la elevada 
prevalencia de síndrome metabólico en el climaterio (y su sustrato fisiopatológico: la insulinorresistencia), justi-
ficarían también la mayor incidencia de eventos cardiovasculares después de la edad fértil (4-7). En los apartados 
previos se ha expuesto que ciertas condiciones específicas relacionadas con la salud propia de la mujer aumentan 
el riesgo de ECV (8-10). Esta sigue siendo la principal causa de muerte en el sexo femenino (11,12), por lo que es 
fundamental realizar una adecuada prevención de la ECV en la mujer; para ello primero se debe estratificar el 
riesgo cardiovascular (RCV) y determinar cuán intensas deben ser las medidas. La estratificación adecuada del 
RCV del paciente, independientemente del género, permite identificar a un grupo de pacientes con un RCV más 
elevado que pueden beneficiarse con la implementación de medidas preventivas más intensivas (13-17). Esto es 
fundamental en los pacientes asintomáticos, en particular, en las mujeres asintomáticas (8-10,16).

4.A.a. Estimadores de riesgo 
La evaluación del riesgo cardiovascular (RCV) a través de los puntajes (“scores”) de riesgo, que usan diferente 
combinación de factores de riesgo cardiovasculares (FRC), principalmente convencionales modificables y no-
modificables, debe ser el paso inicial. Entre los objetivos de la utilización de una escala de puntuación de RCV 
está poder facilitar la objetivación de RCV de un paciente, como también simplificar dicha tarea en la consulta 
del profesional. En el Cuadro 1 se citan 6 de los calculadores de estimación de riesgo vigentes con las variables 
consideradas.

Una escala de RCV debe tener la propiedad de poder predecir el RCV en una determinada población. En lo 
que atañe a este documento el puntaje de RCV que se emplee requerirá una validación para Latinoamérica y, 
específicamente, para la población femenina. La segunda propiedad debería ser la simplicidad y fácil acceso, para 
el profesional en su labor diaria. 

Muchos modelos de predicción tienen la limitación al momento de la aplicación en países de bajos y medios 
ingresos, y específicamente tienen limitaciones al estimar el RCV en el sexo femenino (13-17). 

La primera escala de puntaje de RCV desarrollada es el score de Framingham que incluye los FRC conven-
cionales (FRC-C) (18). En un subestudio del estudio MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) se evalúan 
3601 mujeres clasificadas por la escala de Framingham como de bajo riesgo; sin embargo, el 32% de ellas presen-
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tan evidencia de calcio en el territorio coronario mediante tomografía con un puntaje >0 unidades Hounsfield 
(o sea evidencia de ateromatosis), por lo que deben ser reclasificadas. Esto indica una subestimación del RCV en 
un porcentaje significativo de las mujeres que presentan ECV subclínica (19). 

La escala de puntaje de riesgo de Reynolds es una herramienta validada en una gran población de mujeres 
y probablemente mejoraría la predicción del RCV. Su aplicación permite reclasificar en ambas direcciones (mayor 
o menor riesgo) al 40-50% de las mujeres que fueron consideradas inicialmente como de riesgo intermedio. Este 
calculador suma al anterior la proteína C-reactiva (PCR) ultrasensible y la historia familiar de infarto agudo de 
miocardio (IAM), pero tampoco incluye FRC específicos de la mujer (20). Más aún, la mujer tradicionalmente 
tiene un menor RCV a corto plazo, pero una vida útil más prolongada que la del hombre, por lo que subestima 
el RCV en la mujer a largo plazo (20).

Los estimadores más actuales de RCV son el propuesto por el Colegio Americano de Cardiología/ Asociación 
Americana de Cardiología (ACC/ AHA) y el de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC). El calculador del 
ACC/AHA para ECV (ASCVD Risk Estimator) (21,22) discrimina entre mujer y varón de población blanca 
y afroamericana, pero no incluye la población latina. Este determina un riesgo a 10 años de ateroesclerosis y 
a lo largo de la vida, pero en edad avanzada sobreestima el RCV. Los autores recalcan que no es extrapolable a 
población que no sea caucásica o afroamericana (13,17,23). 

El sistema de evaluación sistemática del riesgo coronario europeo (SCORE “Systematic Coronary 
Risk Evaluation” = evaluación sistemática del riesgo coronario) tampoco incorpora FRC específicos de la mujer 
en sus evaluaciones del riesgo de ECV. Entre las limitaciones de este estimador se destacan su aplicabilidad solo 
a personas entre 40 y 65 años, se limita a predecir la probabilidad de aparición de episodios cardiovasculares 
mortales, y no tiene en cuenta la diabetes, por falta de datos fiables en las cohortes (24). Este calculador alerta 
que el riesgo para la mujer puede subestimarse a cualquier edad en comparación con el varón, y debe “correrse” 
en 10 años, dado que el RCV de una mujer de 60 años es equivalente al de un hombre de 50 años. Esta escala 
también puede subestimar el RCV en pacientes sedentarios, obesos, con historia familiar de ECV prematura, 
deprivación social y diabéticos; y alerta en caso de bajo colesterol de alta densidad (C-HDL), hipertrigliceridemia, 
fibrinógeno elevado o la PCR incrementada, como también en caso de ateromatosis subclínica o insuficiencia 
renal crónica (24). La subestimación del RCV a 10 años por esta escala (score) es evidente en especial en mujeres 
jóvenes (39-50 años) (25). 

En 2011 la AHA propone específicamente una guía para la prevención de enfermedades cardiovas-
culares en mujeres, teniendo en cuenta algunos FRC exclusivos de las mujeres (26). Dicho documento clasifica 
a las mujeres en tres niveles: “en alto riesgo”, “en riesgo” y “salud cardiovascular ideal”, incorporando factores 
específicos del sexo femenino no considerados en otras guías o sistemas de calificación. Estos ítems son los ante-
cedentes de complicaciones en el embarazo, la presencia de enfermedades autoinmunes, la obesidad central o la 
capacidad funcional al ejercicio. Esta estrategia, permitiría que algunas mujeres que, bajo la evaluación conven-
cional no serían candidatas para recibir tratamientos preventivos debido a la subestimación del RCV, se puedan 
identificar, recalificar “en riesgo” y beneficiarse con intervenciones preventivas tempranas y más enérgicas (26). 

El score de INTERHEART está destinado a predecir mortalidad y eventos CV, basándose en la población 
del estudio PURE (Prospective Urban Rural Epidemiology), se valida en las 7 regiones mayores del mundo (Asia 
del Sur, China, Sudeste de Asia, Medio Oriente, Europa/ Norteamérica, Sudamérica y África), y diferencia entre 
países de bajos, moderados y altos ingresos. Esta escala cuenta con una vertiente con variables clínicas y otra 
de laboratorio. En el caso de este último, destinado a un punto final secundario según colesterol plasmático en 
ayunas. La ECV se definió como la combinación de mortalidad CV, IAM, accidente cerebrovascular (ACV), in-
suficiencia cardíaca (IC) o revascularización coronaria. Incorpora 15 variables, agregando variables como dieta 
(consumo de frutas y verduras, alimentos no saludables fritos o con grasas trans, con sal (“snacks”), elevado 
consumo de carne roja), ejercicio, depresión y estrés general, y también incorpora medidas antropométricas (re-
lación cintura-cadera). En el caso de la variable de tabaquismo (TBQ), discrimina en actual y pasado, cantidad 
de cigarrillos y fumador pasivo (27).

Más recientemente la Organización Mundial de Salud (OMS/WHO) desarrolló un modelo de predicción de 
eventos fatales y no-fatales (IAM y ACV) a partir de 85 cohortes (n = 376.177) de “Emerging Risk Factors Collabo-
ration” con participantes sin evidencia de ECV con una proyección a 10 años. Se adapta a países de ingresos bajos 
y medios y finalmente se aplica a 79 países de 21 regiones. Específicamente, Latinoamérica se divide en 5 regiones: 
Caribe (Cuba, República Dominicana, Puerto Rico, entre otros), América Latina Central (Colombia, Costa Rica, El 
Salvador, Guatemala, Honduras, México, Nicaragua, Panamá, Venezuela), América Latina Andina (Bolivia, Ecuador, 
Perú), América Latina tropical (Brasil, Paraguay), América Latina del Sur (Argentina, Chile, Uruguay). La validación 
externa del estimador se realiza a través de la participación de individuos de otras 19 cohortes prospectivas (28,29).

La recalibración se realiza separadamente para hombres y mujeres. Los modelos sexo-específicos se derivarán por 
separado para los eventos coronarios y cerebrovasculares. En el Cuadro 1 de este apartado se detallan las variables 
del estimador. Se realiza una evaluación de RCV con un modelo de laboratorio (que incluye dosaje de colesterol total, 
y un modelo de RCV pragmático (sin laboratorio) con índice de masa corporal (IMC), en caso de no disponer de una 
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valoración de lípidos. Solo se encuentra una pequeña diferencia (reducción del índice C) entre ambos modelos. El 
estimador de RCV de la OMS/WHO incorporado en el paquete de “WHO HEARTS” permitió su aplicación en las 
21 regiones (28,29) (véase Cuadro 1, apartado 4: Calculadores de estimación de riesgo vigentes). 

Variables	 Framingham	 Reynolds (20)	 ASCVD (ACC/ AHA) 	 SCORE (ESC)	 INTERHEART	 OMS/ WHO
	 (18)		  (13,21,22)		  (27)	  (28,29)

Validación

Riesgo

extendido

Evento

Género

HTA

TBQ

DLP/ C-Total

C-LDL

C-HDL

DBT

Tratamiento

Medidas

atropométricas

Ejercicio, Dieta, 

Estrés

PCR

EE.UU

30 años

IAM y

mortalidad CV

Sí

Sí

Sí

Sí

–

Sí

Sí

–

–

–

–

EE.UU

–

Evento

cardiovascular*

Sí

Sí

Sí

Sí

–

Sí

No

–

–

–

Si

EE.UU

30 años/ a lo 

largo de la vida

Mortalidad 

cardiovascular y 

cerebrovascular

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

HTA, DLP, AAS

–

–

–

EE.UU, Europa, 

Canadá, China

–

Mortalidad

cardiovascular

Sí

Sí

Sí

Sí

–

Relación Col-T/ 

C- HDL

No

–

–

–

–

7 Regiones

Geográficas

(52 países)

–

Evento CV

(Mortalidad CV, 

IAM, ACV, IC o

revascularización)

Sí

Sí

Sí (Categorías: 

TBQ/ ex TBQ/ 

TBQ paSívo)

Sí

Sí

Sí

Sí

HTA

Sí

Sí

–

21 Subregiones

(79 países)

–

Evento fatal y 

no-fatal (IAM y 

ACV)

Sí

Sí (PAS)

Sí (status actual 

vs otro)

Opcional

No

No

Sí

–

IMC (como 

alternativa de 

medición

colesterol)

–

–

ASCVD: Atherosclerotic Cardiovascular Disease Risk Score. ACC/ AHA: American college of Cardiology/ American Heart Association, ESC: European Society of 
Cardiology, OMS/WHO: organización mundial de la salud, IAM: infarto agudo de miocardio, CV: cardiovascular, ACV: accidente cerebrovascular, IC: insufi-
ciencia cardíaca, PAS: presión arterial sistólica, TBQ: tabaquismo, HTA: hipertensión arterial, DLP: dislipidemia, C-Total: colesterol total, C-LDL: colesterol LDL, 
C-HDL: colesterol  HDL, AAS: ácido acetil salicílico/ aspirina, PCR: Proteína C-reactiva.

Cuadro 1, Apartado 4: Calculadores de estimación de riesgo vigentes. Se detallan las variables consideradas en cada uno de ellos 

4.A.b. ¿Estimación de riesgo a 10 años, 30 años o a lo largo de la vida?
Los mayores determinantes del RCV son los FRC convencionales (FRC-C). La edad es un FRC no modificable y que 
está incluido en todos los estimadores. Sin embargo, en la estimación del RCV en la mujer joven, se lo subestima, en 
especial cuando este es a 10 años, que es el período habitual de la mayoría de los estimadores (30). En la encuesta 
nacional de salud de Estados Unidos de Norteamérica (National Health and Nutrition Examination Survey) con una 
media de edad de 44 años, hallan 82% con riesgo bajo a 10 años. Sin embargo, cuando se extiende a una estimación 
de riesgo a lo largo de la vida o “lifetime risk” (LR), aproximadamente dos tercios de esta población debe ser 
reclasificada a alto riesgo (31). La mayoría de los estimadores se derivan de cohortes de edad media, por lo 
que se subestima el RCV de personas jóvenes (<40 años) como también quedan excluidas aquellas >80 años (32).

Como se señala arriba, los FRC convencionales son los mayores determinantes de la ECV también en mu-
jeres jóvenes. Sin embargo, no se consigna en los puntajes de RCV el tiempo de exposición a un determinado 
FRC (32). Por ejemplo, en un estudio se compara un grupo de mujeres ≤45 años con síndrome coronario agudo 
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(SCA) que se comparan con 2 grupos control: grupo de mujeres de 63-64 años con SCA y otro de mujeres jóvenes 
sanas. El perfil de RCV es significativamente diferente en los 3 grupos. El grupo de mujeres sanas tiene la me-
nor cantidad de FRC. Las mujeres jóvenes con SCA tienen la mayor prevalencia de TBQ (48,7%). La DBT es un 
predictor independiente más fuerte en mujeres jóvenes con SCA, que incrementa el RCV en 6 veces (OR 6,66; 
3,47- 12,74], seguido por HTA (OR 4,30; 3,42-5,38) y la DLP (OR 3,45; 2,60- 4,29). En el estudio INTERHEART, 
la DBT, el síndrome metabólico y el TBQ son los mayores predictores en mujeres menores de 50 años (34). 

La ausencia de FRC convencionales en mujeres (y hombres) jóvenes se asocia a bajo riesgo a lo largo de la 
vida y así es calificado por las escalas de puntaje de RCV. Luego de los 55 años, la mayoría de las mujeres tienen 
por lo menos un FRC mayor, habiendo perdido la oportunidad de realizar una prevención tempranamente con 
cambio de estilo de vida saludable (dieta, ejercicio, mantener un peso óptimo, controles periódicos, etc.) antes 
de llegar a la menopausia (35). 

En pacientes con FRC no convencionales, estos adquieren relevancia en un subgrupo de mujeres jóvenes 
o en edad fértil en quienes la evaluación de RCV a 10 años habitual no es adecuada.

Smith y cols. evalúan el RCV a 10 años, 30 años y a lo largo de la vida, en pacientes con antecedente de 
preeclampsia (PE) en comparación con controles. Hallan RCV elevado a 10 años en un 18,2% en pacientes con 
PE vs. 1,7% de controles (OR 13,08; 3,38-85,5), a 30 años 31,3% vs. 5,1% (OR 8,43; 3,48-23,23), y elevado RCV 
proyectado a lo largo de la vida 41,4% vs. 17,8% (OR 3,25; 1,76- 6,11), respectivamente (36).

El RCV a largo plazo está aumentado en prácticamente todas las mujeres, por lo que se debe realizar pre-
vención en todas ellas y a todas las edades (26,37). Frecuentemente, diferentes FRC convencionales (como 
sobrepeso, inactividad física, TBQ, etc.) se inician en la premenopausia. Y muchos FRC no- convencionales o 
emergentes, como por ejemplo aquellos ligados al embarazo y las enfermedades autoinmunes, entre otros, se 
inician en la juventud y durante el período de fertilidad. Por los inicios en momentos tempranos de la vida, el 
tiempo de exposición a estos FRC puede ser prolongado en la mujer asintomática. Este es uno de los motivos 
por los cuales se subestima el RCV en la mujer joven. Existe evidencia de compromiso vascular desde edades 
tempranas relacionado con FRC (38). Independientemente de los pros y los contras de cada escala de riesgo, el 
profesional debe elegir la escala de riesgo con la que se halla más familiarizado, y estimar un RCV inical. Sería 
preferible que el puntaje que se emplee tenga una validación en la región. Siempre debe tenerse en cuenta que 
todos los estimadores de riesgo subestiman el RCV en la mujer, en particular en la mujer joven. El resultado del 
estimador elegido dará una primera objetivación del RCV. 

En la primera consulta (Paso 1) debe integrar el examen físico, antecedentes personales de eventos CV, 
antecedentes familiares de ECV prematura, así como una exhaustiva evaluación de FRC convencionales y no- 
convencionales, en especial aquellos ligados a embarazos, enfermedades autoinmunes u oncológicas. El examen 
físico debe incluir medidas antropométricas como índice de masa corporal, perímetro abdominal y relación cir-
cunferencia cintura/cadera para determinar obesidad central (véase apartado 5.B. ¿Qué debe incluir la primera 
consulta para la prevención CV?). 

La objetivación del RCV con una escala de riesgo es útil para guía del profesional como también se recomienda su 
utilización en pacientes de bajo y moderado riesgo, a fin de mejorar la adherencia a las medidas no farmacológicas y 
al tratamiento médico (14). La evaluación de RCV y su categorización no deben reemplazar nunca el criterio clínico. 

Puntos clave: Estratificación de riesgo por escalas de puntuación

	 •	 Las escalas (scores) de riesgo cardiovascular (RCV) frecuentemente subestiman el riesgo en la población femenina 

en especial en la mujer joven y/o premenopáusica. 

	 •	 Se recomienda, en lo posible, una estratificación de riesgo a 10 años y a largo plazo (a lo largo de la vida, “lifetime 

risk”) que mejora la estimación del RCV.

	 •	 El RCV a largo plazo está aumentado en prácticamente todas las mujeres, por lo que debe realizarse prevención 

en todas ellas y a todas las edades. 

	 •	 A pesar de la subestimación por parte de los estimadores de RCV, el primer paso en la estratificación del RCV de 

la mujer debe realizarse con alguna escala de riesgo, evaluando principalmente los FRC convencionales. 

	 •	 El profesional elegirá aquel estimador con el que se sienta más familiarizado. Esto permitirá una primera estimación 

del RCV. 

	 •	 La objetivación del RCV en las poblaciones de bajo y moderado riesgo, no solamente será útil para el profesional, 

sino también para la paciente al mejorar la adherencia a las medidas no- farmacológicas y al tratamiento médico. 

	 •	 Los FRC convencionales son los deteminantes más importantes del RCV. 

	 •	 En el caso de la mujer joven frecuentemente presenta mayor tiempo de exposición a los FRC, en especial aquellos 

no-convencionales.
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Variable	 Bajo o Riesgo	 En Riesgo	 Riesgo Moderado	 Alto Riesgo
	 Optimo (Sin FRC)	 (≥de uno de los FR 	 (≥ de uno de los	 (≥1 hallazgo o
		  limítrofe y corregible sin	 FR establecido)	 compromiso CV)
		  evidencia de enfermedad CV)

Factores de riesgo 
Convencionales

Otros FRC

FRC relacionado con 
el embarazo

Enfermedad autoin-
munes o inflamato-
rias crónicas

Ateromatosis

Evento cardiovascular

•		Edad (< 50 años)
•		PA: <130/85 mmHg
•		Glucemia ayunas: 
<100 ml/dl

•		Colesterol total <200 
ml/dl

•		Colesterol LDL 
	 <100 ml/dl
•		Colesterol HDL 
	 	>50 ml/dl
•		No TBQ
•		IMC <25 kg/m2

•		Perímetro
	 abdominal ≤
•		Ejercicio aeróbico re-
gular (>150 min/sema-
na ejercicio moderado)

•		Dieta saludable

No

Normales

No

No

No

•		Edad (≥50 años)
•		PA = 140/90 mm Hg
•		Glucemia plasmática en ayunas: > 
100 ml/dl

•		Colesterol total >200 ml/dl
•		Colesterol LDL >100 ml/dl
•		Colesterol HDL <50 ml/dl
•		Tabaquista
•		IMC >25 kg/m2 (Sobrepeso, Obe-
sidad)

•		Perímetro abdominal >80 a 
	 	< 88 cm.
•		Sedentarismo
•		Dieta pobre frutas y verduras, 

elevado consumo carnes rojas, 
consumo de bebidas azucaradas, 
azúcares y harinas refinadas, gra-
sas saturadas, etc.

•		Ergometría: baja capacidad fun-
cional (<5METS), recuperación 
anormal de la FC post-ejercicio

•		Post-menopausia
•		Antecedentes heredofamiliares 
(muertes tempranas: varón 1er 
grado <55 años o mujer <65 años)

•		Cáncer de mama u otro proceso 
oncológico (radioterapia, quimio-
terapia), actual o pasado

•		Depresión/ ansiedad
•		Preeclamsia u/o trastorno hiperten-

sivo
•		Diabetes gestacional
•		Parto pretérmino/ abortos espon-

táneos
•		Lupus,
•		Artritis reumatoidea
•		Psoriasis
•		Otra enfermedad autoinmune

No

No

•		Edad
•		TBQ
•		HTA
•		DLP
•		Sobrepeso/ obsidad/ 
obesidad central (Pe-
rímetro abdominal 
≥88)

•		Sindrome metabólico
•		Sedentarismo
•		Baja capacidad fun-
cional (<5 METS)

•		O bajo tratamiento 
de cualquier FRC

•		SOP

•		Lupus,
•		Artritis reumatoidea
•		Psoriasis
•		Otra enfermedad
		 autoinmune
•		Subclínica
•		Ateromatosis positivo 
(placas en carótida, 
femoral o aorta)

•		Score de Calcio posi-
tivo

No

•		Escala de riesgo alto
•		Diabetes

•		Insuficiencia renal 
crónica avanzada o

		 Diálisis

•		Estenosis carotidea
		 significativa
•		AAA
•		EVP
•		ITB <0,9

•		Evento o alto riesgo 
de coronario

	 (SCA, IAM)
•		ICC
•		ACV o AIT
•		EVP claudicante

Cuadro 2. Determinación de Riesgo

Variables que determinan “Riesgo Bajo”, “En Riesgo”, “Riesgo Moderado o Intermedio” y “Riesgo Alto”: 1) Factores de riesgo, 2) Otros FRC, 3) FRC relacionado 
c/ Embarazo, 4) Enfermedad autoinmunes o inflamatorias crónicas, 5) Ateromatosis, 6) Evento cardiovascular.
FRC: Factores de riesgo cardiovasculares. TBQ: tabaquismo, HTA: hipertension arterial, DLP: dislipidemia, SOP: Síndrome de ovario poliquístico, ACV: accidente 
cerebrovascular, AIT: accidente cerebrovascular transitorio, EVP: enfermedad vascular periférica, IAM: infarto agudo de miocardio, ICC: insuficiencia cardíaca 
congestiva, AAA: aneurisma de aorta abdominal, ITB:  índice tobillo/brazo.
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4.B. Evaluación de enfermedad ateromatosa subclínica

La ateromatosis es un proceso que depende principalmente de los FRC convencionales, aunque, de lo presen-
tado al momento, se desprende que el proceso puede desencadenarse también por otros factores, denominados 
“incrementadores de riesgo”, FRC no-convencionales o emergentes. Es difícil determinar el momento de inicio 
y la tasa de progresión, dado que el proceso dependerá del tiempo de exposición, intensidad y “virulencia” del 
o los factores “gatillo” como predisposición de la o del paciente. La evolución de la ateroesclerosis requiere un 
tiempo de exposición a alguna noxa (FRC convencionales y/o no-convencionales), por lo que es poco probable 
encontrar placas ateromatosas en pacientes muy jóvenes, aunque se describen alteraciones vasculares como 
estrías grasas en la aorta y arterias coronarias. También en estas etapas de la vida tiene relación con FRC 
convencionales (38). 

En la mujer se suman a los FRC convencionales otros disparadores que pueden determinar un proceso 
ateroesclerótico más temprano, predisponiendo a la enfermedad CV más temprana con consecuente riesgo de 
evento. Estos son los FRC no-convencionales, emergentes o también denominados factores “modificadores 
de riesgo”. En el otro extremo (etario) se encuentran la actuación de los FRC convencionales como la hiper-
tensión arterial (HTA) o la dislipidemia (DLP) que difieren en 10 años el compromiso vascular con respecto 
al hombre (13,14,39).

Una forma inicial de evaluar el riesgo de evento CV por el proceso de ateroesclerosis son las escalas de 
puntaje previamente descriptas, que traducen el RCV de acuerdo con los FRC convencionales. Sin embargo, 
existen eventualidades en la vida de la mujer que no están contempladas en las escalas de puntuación, como 
son los FRC no- convencionales o emergentes, muchos de estos exclusivos o predominantes de la mujer. Estos 
pueden determinar el inicio del proceso ateroesclerótico en la mujer joven y de edad media, por lo que debe 
anticiparse al diagnóstico para su prevención (23,26). 

Una vez evaluado el RCV en la mujer según alguna escala (score) de estratificación de riesgo, se adicionan 
los FRC no- convencionales y antecedentes familiares. En caso de ser categorizada mujer “en riesgo” o “de 
riesgo intermedio”, dependiendo de los FRC y de la edad, es importante poder reclasificarla en un nivel su-
perior (moderado y alto) o inferior (riesgo bajo en su ausencia), y determinar si la paciente requiere medidas 
de prevención más o menos intensivas. Se denominan “modificadores de riesgo” a aquellas variables que 
permiten reclasificar el riesgo, entre las cuales se encuentran los métodos de imágenes para la evalua-
ción de ateromatosis subclínica. A través de ellos se puede realizar la evaluación de la edad vascular (edad 
de las arterias) y determinar el compromiso arterial, cualitativa y cuantitativamente. Dado que el proceso 
ateroesclerótico es un fenómeno sistémico, permite inferir compromiso en otros territorios diferentes del 
evaluado: por ejemplo, el compromiso del territorio carotídeo o de miembros inferiores se asocia a afectación 
de las arterias coronarias (39,40).

Aunque existe evidencia de compromiso vascular con lesiones incipientes a edades tempranas (en la literatura), 
el proceso ateroesclerótico requiere tiempo de exposición a una noxa (FRC) (38-40). Debido a su fisiopatología, 
no se recomienda la búsqueda de placas ateromatosa (PAt) antes de los 40 años. En el Gráfico 2 (Enfermedad 
coronaria, enfermedad vascular periférica y cascada isquémica) se esquematiza la evolución de la enfermedad 
coronaria en la parte superior y de la vascular en la parte inferior.

La presencia de PAt carotídeas, como biomarcador vascular, sumada a un modelo conformado por los FRC 
convencionales, mejora la predicción de eventos CV, tanto en hombres como en mujeres (41). Esto vale no solo 
para los FRC convencionales sino también para los no-convencionales u otros modificadores de riesgo. Según 
el hallazgo patológico permitirá reclasificar la paciente en un nivel superior o inferior de acuerdo con la edad 
vascular (13-16,39-41). La reclasificación en un nivel superior permitirá adoptar las medidas de prevención nece-
sarias, más intensivas, destinadas a evitar eventos CV futuros, que también amortiguará los costos que pueden 
ocasionar los métodos para la evaluación de la edad vascular. 

Se disponen de diferentes métodos diagnósticos no-invasivos (ver grafico 2: Enfermedad coronaria, 
enfermedad vascular periférica y Cascada isquémica):
•	 Doppler vascular (carotídeo, femoral, aorta abdominal)
	 o	 Grosor mio-intimal (GMI)
	 o	 Placas ateromatosas (PAt) 
•	 Puntaje (Score) de calcio coronario (SCC) (tomografía)
•	 Calcificaciones coronarias en mamografía
•	 Índice tobillo/brazo (ITB)

El estudio más utilizado en nuestro medio es el Doppler vascular arterial carotídeo o femoral por la 
disponibilidad. Este utiliza ultrasonido, es inocuo, en tiempo real, de relativamente bajo costo, que permite eva-
luar la pared vascular y, específicamente, descartar presencia de placas ateromatosas en los diferentes territorios 
vasculares periféricos (14,39,40). El grosor mio-intimal (GMI) permite determinar normalidad o, en caso de 
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encontrarse incrmentado, evidenciar un estadio temprano de ateromatosis, aunque esto puede ser consecuencia 
de otros fenómenos como hiperplasia. El mejor sitio de medición es generalmente a nivel de la carótida común 
(no en bifurcación), y no tiene una correlación lineal con eventos CV. Por ello se desaconseja este parámetro en 
la evaluación de ateromatosis subclínica (13-15). El eco-Doppler vascular permite detección, caracterización y 
significación de la placa en diferentes territorios vasculares periféricos (39,40). 

El score de calcio coronario (SCC) es un método por tomografía, no invasivo, rápido, sencillo, que no lleva 
contraste intravenoso e implica baja dosis de radiación. Este puede ser un complemento útil en la estratificación 
de RCV de las mujeres (42). 

El hallazgo de calcio en las arterias coronarias por tomografía con SCC se correlaciona con ateromatosis 
fibrocálcica (o sea un estadio avanzado de ateromatosis) y con la carga aterosclerótica subyacente (carga 
total de placa). Es importante destacar que el método no identifica la placa vulnerable sino al paciente 
vulnerable. Es un método diagnóstico-pronóstico, independiente y aditivo a las escalas de RCV. El hecho de 
poder percentilar su valor acorde con sexo, edad y raza permite entender el riesgo aditivo potencial de un 
paciente en particular, al esperado. La presencia de calcio coronario es un fuerte predictor de evento CV a 
10 años, incluso con una escala de puntuación de bajo riesgo y estudio de apremio físico negativo. En el otro 
extremo, un SCC de cero tiene un elevado valor predictivo negativo (42,43). El valor pronóstico del SCC es 
independiente del sexo (43-46). En 2447 mujeres sometidas a tomografía cardíaca, donde 90% de ellas estaban 
calificadas como bajo riesgo por escala de Framingham, el 84% presentan calcio coronario igual al percetilo 
75 o mayor (47). Petisco y cols. evalúa ateromatosis en 138 mujeres asintomáticas posmenopaúsicas (56,1 
± 4,9 años de edad) con la escala de puntuación de Framingham de bajo e intermedio riesgo. Se les realiza 
tomografía para evaluar calcio coronario y aórtico, y ultrasonido para evaluar GMI y presencia de placas 
ateromatosas. Solo el 22,4% de las participantes son normales. Se encontra aumento de GMI (37,7%), pla-
cas (45,7%), SCC + (62,3%), SCC >1 (23,9%) y placas aórticas (45,7%). Casi el 80% tienen algún territorio 
vascular comprometido. El 37% presenta compromiso de un territorio vascular, 26,8% dos y 13,8% tres, de-
terminando una elevada prevalencia de ateromatosis en esta población (48). El estudio PESA investiga una 
población de 4.184 empleados bancarios de edad media (40-54 años), 85% catalogados de bajo riesgo según 
la escala de Framingham y por la escala “SCORE”, a quienes se les realizó Doppler carotídeo, femoral, de 
aorta abdominal y SCC. Se halla ateromatosis subclínica en el 63% de los participantes (71% varones, 48% 
mujeres). La distribución de los territorios afectados en las mujeres fue 24% carótida, 5% coronaria, 22% 
aorta abdominal y 29% femoral. Aproximadamente el 20% de las mujeres con bajo riesgo y más de la tercera 
parte de aquellas de riesgo intermedio debieron ser recategorizadas (49). 

En un subestudio del MESA se compara la tasa de eventos según el SCC en mujeres catalogadas de bajo riesgo 
por la escala de Framingham (90% de las mujeres). Los autores concluyen que un SCC mayor de cero (0) (algo 
de calcio coronario) en comparación con las mujeres con un SCC no detectable (sin ateromatosis fibrocálcicas 
coronarias) se asocia con un incremento significativo en la tasa de eventos (HR 6,5; 2,6-16,4) (19). Aquellas con 
un SCC ≥300 UH (unidades Hounsfield) es altamente predictivo de eventos CV (19). Un metanálisis más reciente 
demuestra también el valor predictivo del SCC en mujeres de bajo riesgo (50). 

En la misma línea, distintos estudios demuestran un aumento en la adherencia a las medidas higiénico-
dietéticas por parte de los pacientes luego de conocer los resultados del score de calcio (¨ver es creer¨) (51,52). 

De Barros y cols. estudian con ultrasonido carotídeo 823 mujeres (54,4± 5,4 años de edad) peri-menopáusica 
y posmenopáusicas sin antecedentes CV. Encuentran PAt en 11% de aquellas mujeres de bajo riesgo según la 
escala de Framingham. Los predictores independientementes asociados a PAt son la edad (OR 1,54; 1,25-1,89, p 
<0,001), el TBQ actual (OR 2,69; 1,48-4,91, p = 0,001) y la dislipidemia (DLP) (OR 1,13; 1,03-1,24, p = 0,008), 
y resulta limítrofe la HTA (OR 1,01; 1,00-1,02, p = 0,030) (53). En este estudio los FRC convencionales son los 
mayores predictores de ateromatosis. 

También existen otras situaciones que determinan inflamación sistémica y, consecuentemente, un proceso 
temprano y acelerado de ateromatosis (54). Los pacientes con diagnóstico de enfermedades autoinmunes tie-
nen un particular RCV de ateromatosis acelerada que no se incluye en ninguna escala de puntuación tradicional. 
Estas entidades afectan predominantemente al sexo femenino. Hatri y cols. comparan un grupo de pacientes 
con arteritis de Takayasu y artritis reumatoidea (AR) con un grupo control, edad promedio 41, 45 y 44 años 
respectivamente; todos con una valoración de riesgo baja por escala de Framingham (p = 0,153). El 87% del 
grupo de Takayasu y el 76% de AR tienen incremento de GMI o presencia de PAt en comparación con el 48% de 
los controles (P <0,001) (55). En 124 mujeres con lupus seguidas por 5,8 años, el 26% presentan nuevas placas 
en el seguimiento y 41% progresión de ellas. Los factores asociados fueron la mayor edad (OR 1,13; 1,0- 1,20), 
presencia de anticuerpos anticardiolipina + (OR 3,36; 1,27- 10,40) y anticuerpos anti-Ro (OR 0,31; 0,11- 0,86). 
El 7,2% de las pacientes catalogadas de bajo riesgo por escala de Framingham sufren eventos CV durante el 
seguimiento (56). 
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En el metanálisis de Wu y cols. encuentran similar hallazgo con incremento de presencia de PAt en pacientes 
con lupus (OR: 2,45; 2,02- 2,97; P <0,001). Se relaciona con la enfermedad de base (duración de la enfermedad, 
eritrosedimentación y tratamiento con corticosteroides), aunque también con FRC convencionales (edad, C-HDL 
bajo y hipertrigliceridemia) (57). En un metanálisis de pacientes con artritis reumatoide (AR) halla mayor incre-
mento de GMI y presencia de PAt con respecto a controles (OR 3,57; 1,69- 7,51; p = 0,0008) y, en particular, en 
etapas tempranas. Se relaciona con mayor actividad inflamatoria por compromiso articular, proteína C-reactiva 
(PCR) y velocidad de eritrosedimentación en el análisis de regresión (58). Pareciera que tratamientos específicos 
antiinflamatorios como el inhibidor TNF-α (factor de necrosis tumoral alfa) o el metotrexato podrían mejorar el 
pronóstico CV en estos pacientes, no así los antiinflamatorios no esteroides o glucocorticoides (59). 

La sumatoria de FRC convencionales a las enfermedades autoinmunes incrementa la aparición y progresión de 
la ateromatosis; son muy comunes la HTA y la resistencia a la insulina, falta de movilidad, la DLP y el síndrome 
metabólico, sumado muchas veces a compromiso renal y tratamiento glucocorticoide (54). 

En 70 pacientes con diagnóstico de psoriasis moderada a grave, el hallazgo de placas femorales en compara-
ción con controles es significativo (44,64% vs. 19,07%, p <0,005), no así en el territorio carotideo. Los mayores 
determinantes fueron la resistencia a la insulina y PCR. Esto último como signo de actividad de la enfermedad 
de base (60). 

Se citaron algunas enfermedades autoinmunes en estos párrafos aunque la determinación del RCV y eva-
luación de ateromatosis subclínica deben extrapolarse a todas las enfermedades inflamatorias y/o infecciosas, 
como por ejemplo enfermedades inflamatorias del intestino, síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), 
hepatitis C, entre otras (61). 

Un incremento del RCV de mujeres con antecedentes de complicaciones durante el embarazo o el 
periembarazo ya se ha mencionado en el apartado de FRC no convencionales. Es importante evaluar los FRC 
convencionales, pero también la posibilidad de evaluar la edad vascular a aproximadamente 10 años del em-
barazo. El metanálisis de Melic y cols. incluye estudios que evaluaban el GMI en pacientes con antecedente de 
preeclampia (PE). A pesar de ser estudios heterogéneos, el antecedente de PE presenta un incremento del GMI 
en especial a 10 años del evento (62). Amor y cols. hallan, en pacientes diabéticas con antecedente de PE (44,9 
± 7,8 años de edad), a más de 5 años del último embarazo, PAt en el 20,5% de las participantes. En el análisis 
multivariado se encuentra marcada significación para aquellas con diabetes (OR 5,45; 1,36- 21,9) como para el 
antecedente de PE (OR 4,24; 1,04-17,3) (63). 

El compromiso vascular es un fenómeno sistémico, donde cada individuo tiene predominio de uno o varios 
territorios vasculares de acuerdo con los FRC y la predisposición del paciente (mujer u hombre). El hallazgo de 
compromiso vascular por ateromatosis, según la edad vascular de cada individuo significa que el o la paciente se 
halla en RCV, más allá de la significación hemodinámica (13-17).

En los últimos años se describen las calcificaciones de las arterias mamarias (CAM) como hallazgo en la 
mamografía, como posible biomarcador. Se encontraron CAM en las 837 mujeres que se realizaron una mamografía 
y esto se relacionó con la edad, tiempo de menopausia, DBT, HTA y síndrome metabólico en comparación con las 
mujeres sin calcificaciones arteriales (p = 0,05). En el análisis multivariado la edad (OR 1,3; 1,1- 1,6, p = 0,001) 
y el síndrome metabólico (OR 4,0; 1,52- 10,4, p = 0,005), y de este último el componente de C-HDL bajo (OR 
8,1; 1,02-64,0, p = 0,047) y la HTA (OR 8,7; 1,52-49,7, p= 0,014), son predictores independientes de CAM (64). 

En un metanálisis de Hendricks y cols. se halla una prevalencia del 12,7% y se relaciona con la edad, DBT y 
paridad, con menor asociación al TBQ. Su presencia determina un incremento de riesgo de evento coronario (65). 

A pesar de las asociaciones descriptas, la fisiopatología de las calcificaciones coronarias y la CAM sería dife-
rente. Esta última es una manifestación de la ateroesclerosis de Mönckeberg o esclerocalcificación de la media 
con compromiso de esta sin fenómeno inflamatorio, a diferencia de la coronaria que es mio-intimal (66,67). 

 Entre los métodos de detección de ateromatosis subclínica, o sea en el paciente asintomático, se encuentra 
el índice tobillo/brazo (ITB). Es un método con una elevada sensibilidad y especificidad que correlaciona con 
lesiones mayores o menores al 50%, según un ITB menor o mayor de 0,9, respectivamente (39,40). En la mujer 
como en el hombre, la DBT y el TBQ son los FRC de mayor asociación con compromiso del territorio arterial de 
miembros inferiores, aunque no se deben desmerecer otros FRC como la DLP, la HTA y la obesidad, entre otros (68). 

Existen otras comorbilidades donde debe sospecharse aumento de riesgo de ateromatosis en este territorio 
(68). Heidrich y Hermann encuentran una prevalencia del 38,5% de ateroesclerosis de las arterias de miembros 
inferiores en enfermedades ortopédicas (artritis o artrosis) (69). Este compromiso vascular está ligado a la po-
blación femenina (70,71). La osteoporosis es otro factor ligado predominantemente a las mujeres más añosas. 
Aquellas con menor densidad mineral ósea tienen más prevalencia de enfermedad coronaria, cerebrovascular y 
vascular periférica (72,73). Mangiafico y cols. encontraron una prevalencia mayor de enfermedad vascular perifé-
rica asociada a osteoporosis en comparación con una densidad mineral normal (18,2% vs. 3,8%, P = 0,001) (74). 
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También se halla en pacientes con hipotiroidismo en quienes Powell y cols. encontraron marcada diferencia en 
el ITB (75). Weissgerber y cols. midieron el ITB y lo correlacionaron con historia de paridad e HTA durante 
el embarazo. Esto se relaciona significativamente con el antecedente de HTA durante el embarazo (OR 1,61; 
1,04- 2,49). No hallaron modificación del riesgo luego de ajustar otros FRC como DBT, TBQ, HTA y DLP (76). 

La evidencia del compromiso del territorio de los miembros inferiores no solamente se asocia a los FRC 
convencionales sino también a otros procesos inflamatorios u otras entidades que están asociados más al sexo 
femenino como la osteoporosis. Aunque, en este caso, tal vez podrían ser evidencia de un estilo de vida adverso 
con inactividad física o con algún otro proceso subyacente. 

4.C. ¿Cuándo y a qué mujer buscarle ateromatosis subclínica?

El profesional debe evaluar inicialmente el RCV sobre la base del puntaje (score) de riesgo (FRC convencionales) 
y sumarle los FRC no-convencionales. La paciente que tenga alguna de estas variables se considerara “en riesgo”. 

Se puede considerar a la paciente como de riesgo intermedio/moderado, dependiendo del tipo de FRC, la agre-
sividad y la exposición a los mismos. En caso de la paciente “en riesgo” o de riesgo intermedio puede considerarse 
la evaluación de la edad vascular sobre la base del estudio de imagen. El objetivo será:
1.	 Permitir su reclasificación en un nivel superior o inferior (o en su defecto permanecer “en riesgo”. En 

caso de hallarse evidencia de ateromatosis subclínica se reclasificará en riesgo intermedio/moderado.
2.	 Tomar conducta. En caso de ausencia de ateromatosis, continuará con medidas de prevención relacionadas 

con estilo de vida saludable y controles periódicos como paciente “en riesgo”. Ante la presencia de ateromatosis 
subclínica (hallazgo de placas), se adoptarán medidas preventivas más intensivas y, eventual, terapéuticas 
como las estatinas.

3.	 Lograr mayor adherencia de la paciente, ante la evidencia de ateromatosis subclínica.
El estudio PESA, ya mencionado, con una población de edad media (40- 54 años), con 85% de individuos 

de bajo riesgo, encuentra ateromatosis subclínica en 63% de los participantes (71% varones, 48% mujeres) en 
diferentes territorios vasculares. Aproximadamente el 20% de las mujeres con bajo riesgo y más de la tercera 
parte de las de riesgo intermedio debieron ser recategorizadas por el hallazgo de PAt (vasculares periféricas 
por Doppler o coronarias por SCC) (49). Frecuentemente, las pacientes con enfermedades inflamatorias, como 
por ejemplo las autoinmunes, que están expuestas a una noxa inflamatoria desde la juventud, dependiendo de 
la actividad de esta, serán candidatas a una evaluación por imagen para determinar la edad vascular (54,61). 
Es poco probable hallar evidencia de ateromatosis patente antes de los 40 años por lo que las recomendaciones 
indican la búsqueda de la misma partir de esa edad con nivel de evidencian B. Queda a criterio del profesional 
anticiparse a esa edad, en caso de elevada sospecha. Según el perfil de riesgo y tipo de FRC, se evalúa la búsqueda 
de ateromatosis subclínica en esos casos.

El profesional debe seleccionar el método según edad de la paciente, tiempo de exposición a la noxa, disponibi-
lidad, costo-beneficio, riesgo-beneficio y criterio médico teniendo en mente las eventuales consecuencias según el 
resultado del estudio (véase Gráfico 2: Enfermedad coronaria, enfermedad vascular periférica y Cascada isquémica). 

4.D. ¿Qué estudio seleccionar para la búsqueda de ateromatosis subclínica?

Cada estudio evidencia un momento diferente de la edad vascular de la paciente. Así un índice tobillo/ brazo 
(ITB) <0,9 evidencia ateromatosis avanzada con lesiones arteriales obstructivas >50% en algún punto del 
trayecto. Será poco probable que encontremos un ITB significativo en una paciente de <50 años. Este es un 
estudio muy útil cuando se sospecha enfermedad arterial periférica con lesiones significativas (39,40,68) (véase 
Gráfico 2).

En el caso del Doppler arterial periférico y el score calcio coronario (SCC) es posible evidenciar 
ateromatosis. El primero puede evaluarla en los diferentes territorios periféricos y determinar la edad vascular. 
Asimismo, permite visualizar la pared vascular y determinar si el complejo mio-intimal es normal, está aumentado 
o se evidencia presencia de placas fibrolipídicas, fibrocálcicas o mixtas, caracterizarlas en estable o inestable, 
como también determinar el grado de obstrucción arterial. Se asume la ateromatosis como fenómeno sistémico 
infiriendo eventos coronarios o cerebrovasculares (39,40). 

El SCC muestra únicamente aterosclerosis avanzada con calcificaciones (placas fibrocálcicas) y correlaciona 
bien con la carga aterosclerótica subyacente (carga total de placa). Determina únicamente la cantidad de calcio 
y ateromatosis fibrocálcicas en el circuito coronario (43,44). No permite evaluar grado de estenosis, ni otro tipo 
de placa que no sea fibrocálcica. Es por ello que se dice que el SCC detecta “paciente vulnerable” y no “placa 
vulnerable”.
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Existen otros métodos de compromiso vascular temprano que no se abordarán en este documento, como la 
vasodilatación mediada por flujo que evidencia disfunción endotelial (experimental), o la velocidad de onda de 
pulso que muestra rigidez arterial (39).

El profesional seleccionará el método según costo y riesgo-beneficio y disponibilidad y confianza en cada es-
tudio complementario. Independientemente del método que elija, deberá participar a la o al paciente del motivo 
de la solicitud del estudio complementario, y transmitirle las posibles consecuencias del resultado, del cambio 
consecuente del pronóstico y la importancia de las medidas de prevención en caso de evidencia de ateromatosis. 
Debe empoderarse al paciente de su pronóstico, hombre o mujer. Ya mencionamos que el resultado de los estu-
dios demuestraron un aumento en la adherencia a las medidas higiénico-dietéticas por parte de los pacientes 
luego de conocer los resultados de un estudio complementario, independientemente del tipo de estudio (“ver es 
creer”) (14,50-52).

La ausencia de ateroesclerosis como en el caso de un GMI normal, sin evidencia de placas, o un SCC de cero 
tienen un elevado valor predictivo negativo (42-44).

Puntos clave: Evaluación de enfermedad ateromatosa subclínica

	 •	 Las escalas de RCV no incluyen tiempo de exposición a los FRC ni aquellos no-convencionales que pueden iniciarse 

en la juventud o premenopausia, por lo que se subestima el riesgo en mujeres jóvenes. 

	 •	 En mujeres “en riesgo” o riesgo moderado (intermedio) luego de los 40 años, se puede sumar a la evaluación un 

biomarcador por imagen para buscar enfermedad arterioesclerótica subclínica.

	 •	 Es poco probable hallar evidencia de ateromatosis subclínica patente en pacientes <40 años, aunque se puede 

anticipar –dependiendo de la sospecha– por el tipo, agresividad y tiempo de exposición al o los FRC. Podría ser el 

caso de las enfermedades autoinmunes.

	 •	 Una evaluación con un biomarcador por imagen para determinar la edad vascular, permite la reclasificación de la 

paciente en un nivel superior o inferior, adoptar conducta de acuerdo con el hallazgo como también lograr mayor 

adherencia por parte de la paciente.

	 •	 La ateromatosis es un fenómeno sistémico, por lo que el hallazgo de compromiso de un territorio, infiere compro-

miso coronario y cerebrovascular. 

	 •	 Cada biomarcador por imagen para ateroesclerosis subclínica determina momentos diferentes del proceso ateroes-

clerótico (véase Grafico 2).

	 •	 La elección del método de evaluación dependerá de la edad, disponibilidad, costo y riesgo- beneficio del paciente. 

	 •	 El costo del estudio quedará amortiguado con la prevención de eventuales eventos CV.

	 •	 Es importante hacer partícipe a la paciente de las implicancias de los hallazgos posibles, así como de la importancia 

de las medidas de prevención en caso de evidencia de ateromatosis y su consecuente cambio en el pronóstico (en 

manos de la paciente). 

	 •	 Existen situaciones más ligadas al sexo femenino en las que debe sospechar enfermedad vascular periférica como 

la osteoporosis, la enfermedad osteoarticular y el hipotiroidismo. 



Consenso de Enfermedad Cardiovascular en la Mujer 87

4.E. Estableciendo el riesgo cardiovascular paso a paso

En el Cuadro 2 se enumeran las diferentes variables requeridas para estratificar a la mujer en riesgo bajo, mujer 
“en riesgo”, moderado (intermedio) y alto riesgo. La paciente con variables limítrofes de FRC convencionales o 
con FRC no- convencionales, inicialmente se categoriza como paciente “en riesgo”. Este puede ser el caso de 
una mujer con antecedentes de trastornos relacionados con el embarazo. 

Todas las mujeres deben realizar cambio de estilo de vida con dieta saludable, ejercicio y control de peso. 
Aquellas que se consideran “en riesgo” deben implementar medidas higiénico-dietéticas más intensivas a fin de 
corregir valores limítrofes como también optimizar el riesgo CV. 

En caso de considerarse mujer “en riesgo” y tener ≥40 años, puede optarse por agregar un modificador 
de riesgo por imagen para evaluar la edad vascular. Y en el caso de evidencia de ateroesclerosis (por hallazgo de 
placas), la paciente se reclasificará a “riesgo moderado”. En caso de ausencia de ateroesclerosis (GMI normal, sin 
evidencia de placas, score de calcio de 0), la paciente continuará como “en riesgo”. El Cuadro 2 permite evaluar 
el riesgo cardiovascular (RCV) de la paciente en conjunto con una escala de RCV. 

En la Figura 1 se propone un algoritmo con evaluación en forma escalonada para la estratificación 
y toma de conducta según el riesgo de morbimortalidad (véase Cuadro 2 y Figura 1). A continuación, se propone 
una secuencia en el flujograma: 

Gráfico 2. Enfermedad coronaria, enfermedad vascular periférica y cascada isquémica: En el centro de la imagen se visualiza la cascada 
isquémica en forma ascendente de izquierda a derecha y cada estudio por imagen que podría desenmascarar mejor el momento de la 
enfermedad coronaria (superior), de cascada isquémica (centro). En la parte inferior se evidencia la correlación con la progresión de la 
enfermedad ateroesclerótica coronaria o vascular periférica. En el caso de esta última, qué estudios permiten ver mejor el momento de 
esta evolución. 

EC = enfermedad coronaria, ECG: electrocardiograma, GMI: grosor mio-intimal, SCC = score de calcio coronario, ITB = índice tobillo/brazo.



88 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 89 Suplemento 5 /  2021

•	 Paso 1 (verde): evaluación de riesgo cardiovascular inicial
•	 Paso 2 (celeste): la investigación de FRC no- convencionales (FRC-NC) y otros ítems no incluidos en los 

calculadores de riesgo
•	 Paso 3 (naranja): requerimiento de estudios complementarios no invasivos
•	 Paso 4 (amarillo): toma de conducta/determina la conducta de prevención y/o tratamiento indicada según 

el RCV
Paso 1: evaluación de riesgo cardiovascular inicial a través de una escala de RCV que resulta de la 

combinación de los principalmente de FRC convencionales (FRC-C). La escala de riesgo debe seleccionarse 
según la preferencia del profesional, aunque se sugiere alguna con validación en la región de Latinoamérica. Para 
poder determinar la presencia de los FRC deberá realizarse una evaluación completa con antecedentes, examen 
físico con medidas antropométricas, examen de laboratorio (véase: apartado 5.B. ¿Qué debe incluir la primera 
consulta para la prevención CV?). 

Paso 2: este paso consta de la investigación de FRC no-convencionales (FRC-NC) y otros ítems no 
incluidos en los calculadores de riesgo (véase Cuadro 2), en especial en la paciente de “bajo riesgo”. En 
caso de presentar uno o varios FRC-C con valores limítrofes y/o algún FRC-NC, la paciente será considerada “en 
riesgo”. Los FRC-NC deben estar incluidos en la anamnesis de la primera consulta en todos los grados de riesgo. 

En caso de presentar uno o varios FRC-C establecidos como también hallarse bajo tratamiento de alguno de 
ellos, será considerada de “riesgo moderado”. 

Paso 3: luego de determinar un RCV inicial, se evaluará el requerimiento y qué tipo de estudio comple-
mentario debería indicarse a la paciente asintomática de acuerdo con el RCV establecido hasta el momento de 
la evaluación en Pasos 1 y 2 (véase también Apartado 12: Métodos diagnósticos no invasivos):

“Bajo riesgo”: en la paciente de bajo riesgo, requiere un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones (ECG), 
generalmente único estudio, si no presenta alteraciones. Se puede realizar una prueba funcional (prueba ergo-
métrica graduada) en forma opcional para evaluar capacidad funcional y acondicionamiento físico. 

“En riesgo” con <40 años: igual a la paciente de “bajo riesgo”, se realiza un ECG y, en forma opcional, una 
prueba ergométrica graduada (PEG) como estudio funcional para evaluar capacidad funcional, acondicionamiento 
físico y comportamiento hemodinámica.

“En riesgo” con ≥40 años: se realiza ECG y PEG para evaluar capacidad funcional y acondicionamiento físico y 
comportamiento hemodinámico (de presión arterial y frecuencia cardíaca). Se sugiere búsqueda de ateromatosis 
subclínica para reclasificar a la paciente, en particular en el caso de mujeres con antecedente de enfermedad 
autoinmune, inflamatorias crónicas, antecedente oncológico o trastornos relacionados con el embarazo. En caso 
de no hallarse evidencia de ateromatosis, con una ECG y una PEG normal con adecuada capacidad funcional 
(CF) (≥5METS), la paciente continuará siendo “en riesgo” con los controles correspondientes. De lo contrario se 
reclasifica a un nivel superior (“riesgo moderado”). 

“Riesgo moderado” con <40 años: se realiza ECG, PEG y eventual eco-Doppler cardíaco para descartar daño 
de órgano blanco (DOB) (dependiendo de los FRC).

En caso de hallar alguna alteración en alguno de los estudios (ECG, PEG, Doppler), se deberán evaluar las 
alteraciones halladas, intensificar medidas de prevención y tratamiento de FRC-C. Dependiendo de la edad de 
la paciente y la sospecha clínica, se investigará enfermedad ateroesclerótica subclínica a través de los métodos 
sugeridos y/o disponibles. Se sugiere completar con el apartado 4.B. (Evaluación de enfermedad ateromatosa 
subclínica) y 12 (Métodos diagnósticos no invasivos).

Paso 4: este escalón en la evaluación determina la conducta de prevención indicada según el RCV. En la mujer 
“en riesgo” (en paso 2), <40 años, como la mujer ≥40 años “en riesgo” sin enfermedad vascular subclínica, la 
conducta estará destinada a cambio de estilo de vida saludable o intensificarlo con dieta y ejercicio según indica-
ción de las guías con control médico anual. En caso de compromiso vascular se reclasifica a riesgo moderado 
y se evaluara el agregado de tratamiento con estatinas. Deberán tomarse los recaudos en caso de la mujer fértil. 

En la paciente de “en riesgo” o “riesgo moderado” con una PEG anormal, deberá completarse con una prueba 
funcional con imagen, dependiendo de la alteración. En la sección 12 se evalúa la selección del estudio com-
plementario y toma de conducta acorde con el resultado (véase también apartado 12: Métodos diagnósticos no 
invasivos, y Cuadro 1 de dicha sección)

Aquella mujer sintomática o con antecedente de algún evento CV o cerebrovascular o con compromiso vascular 
deberá seguir lineamientos de prevención secundaria (véase apartado 6. Cardiopatía isquemica en la mujer, y 
guías correspondientes de enfermedad coronaria y de enfermedad vascular de la SAC). 
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Fig. 1. (Flujograma): Evaluación del Riesgo cardiovascular en la paciente asintomática. (Ver texto apartado 4. E. Estableciendo el riesgo 
cardiovascular paso a paso)

Puntos clave: Estableciendo el riesgo cardiovascular

	 •	 Es importante incorporar una sistemática de evaluación de riesgo cardiovascular (RCV) en toda paciente. 

	 •	 Inicialmente se evalúa en riesgo inicial con una escala de RCV y los FCR convencionales (FRC-C) (Paso 1).

	 •	 El Paso 2 incorpora los factores de riesgo no-convencionales. La paciente que registra valores limítrofes de FRC con-

vencionales o algún FRC-NC se considera mujer “en riesgo”. En ausencia de ellos será considerada de “bajo riesgo”.

	 •	 El Paso 3 determina qué estudios complementarios requiere la mujer.

	 •	 Y el Paso 4 qué conducta y medidas no- farmacológicas y/o farmacológicas. (Véase Figura 1. Flujograma: Evaluación 

del riesgo cardiovascular en la paciente asintomática.

	 •	 Se establece búsqueda de ateromatosis subclínica en pacientes mayores a 40 años, dado que es poco probable 

hallar evidencia de ateromatosis subclínica patente en pacientes < 40 años. Aunque dicho punto de corte debe 

personalizarse como ya se ha citado en dependiendo del criterio medico según sospecha por el tipo, agresividad y 

tiempo de exposición al o los FRC. 

	 •	 Cabe destacar que se le deben indicar medidas de prevención con cambio de estilo de vida, dieta saludable, control 

de peso y ejercicio, como controles regulares a toda mujer, incluso aquella de “bajo riesgo”, como medidas de 

prevención primaria.

* Evaluar síntomas, capacidad funcional, respuesta cronotrópica y de tension arterial.
** Evaluar requerimiento de prueba funcional con imagen para deteccion de isquemia miocardica (véase apartado Métodos diagnósticos no invasivos en la 
evaluación de la cardiopatía isquémica en la mujer)

FRC-C: factores de riesgo convencionales; FRC-NC: factores de riesgo no-convencionales; FRC +: factores de riesgo positivos; ECG: electorcardiograma; 
PEG: prueba ergometrica graduada; SCC: score de calcio coronario; EC: enfermedad coronaria; AAA: aneurisma aorta abdominal; DOB: daño organo blanco
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5. PREVENCIÓN PRIMARIA EN ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR EN LA MUJER

5.A. ¿Cómo empezar la prevención primaria?
5.A.a. ¿A qué mujer y cuándo comenzar con la prevención primaria?
La primera causa de mortalidad en la mujer es la cardiovascular (CV); los países latinoamericanos no son la 
excepción en este aspecto. Existen similitudes y diferencias con respecto a la respuesta a los factores de riesgo 
(FRC) y también a la enfermedad cardiovascular (ECV) entre hombres y mujeres, como se verá en los siguientes 
apartados. Los mayores causantes de la ECV son los FRC convencionales (FRC-C) modificables como la 
hipertensión arterial (HTA), la dislipidemia (DLP), la diabetes (DBT), el tabaquismo (TBQ), los trastornos de 
peso corporal (sobrepeso, obesidad y obesidad central), la inactividad física y el síndrome metabólico (SM). Se 
suman a estos los FRC no-modificables como edad, sexo, raza y antecedentes heredofamiliares (1-5).

Existen también FRC no-convencionales (FRC-NC) como las enfermedades inflamatorias crónicas (au-
toinmunes, hepatitis crónica, etc.), aquellos ligados al embarazo, la menopausia prematura, el síndrome de 
ovario poliquístico (SOP), antecedentes de enfermedad oncológicas (cáncer de mama y/u otras), hígado graso no-
alcohólico, trastornos psicosociales (depresión, estrés, ansiedad, deprivación social, etc.); muchos de ellos afectan 
específicamente a la mujer e incrementan el RCV per se o por asociación a FRC-C (6-8). Los FRC-NC también se 
han denominado “incrementadores o modificadores de riesgo” donde se incluyen, aparte de los mencionados, los 
antecedentes heredofamiliares como también otras enfermedades inflamatorias e infecciosas como el síndrome de 
inmunodeficiencia adquirida, enfermedades inflamatorias crónicas intestinales, o situaciones sociales adversas, 
enfermedades psiquiátricas entre otros (6-10).

Existen FRC que se hallan más ligados a determinadas etapas de la vida de la mujer como, por ejemplo, la 
HTA o la DLP a la menopausia, o pueden exacerbarse como el sobrepeso. Algunos FRC pueden iniciarse en la 
juventud como el sobrepeso y la obesidad, en especial en Latinoamérica. Las complicaciones relacionadas con el 
embarazo aparecen tempranamente, y frecuentemente las enfermedades oncológicas en la adultez avanzada (3-12). 

El comportamiento especial de las ECV en la mujer como la mortalidad (equiparada a la del hombre) ha 
llevado a que se desarrollen guías específicas relacionadas con la prevención y tratamiento de las ECV (6-8).

Por lo ante dicho, puede ser muy variables el inicio y el tiempo de exposición a los diferentes FRC. Indepen-
diente del tipo de suceso, noxa o FRC, se activan cascadas de inflamación que tienen una vía final común que 
es el compromiso vascular (13,14).

Existe una falsa concepción acerca de que la mujer está protegida por las hormonas sexuales y que debe iniciar 
su prevención con el inicio de la menopausia (15,16), por lo que las campañas de prevención están destinadas a 
modificar el paradigma de prevención de la ECV en la mujer: iniciar las medidas de prevención tempranamente 
en la vida de la mujer (15,16). 

5.A.b. ¿Quiénes deben participar en la prevención primaria?
Para poder modificar la morbimortalidad CV de la mujer adulta, la prevención CV debe iniciarse tempranamente 
en la vida de toda mujer. En este camino de modificación de morbimortalidad CV tienen que participar diferentes 
profesionales que intervienen en la vida de la mujer: el pediatra, el clínico, el médico de familia, el ginecólogo y 
el cardiólogo, entre otros. Frecuentemente, el único médico al que consulta la mujer joven es el ginecólogo, quien 
tendrá la misión de indicar las medidas de prevención, aunque el mensaje también lo pueden transmitir otros 
profesionales de la salud no- médicos como enfermeros, técnicos, kinesiólogos, etc. Existen FRC que se inician 
muy temprano en la vida como el sobrepeso y la obesidad, y que se asociarán a otros FRC a lo largo de la vida 
(17). La prevención primaria (PP) se debe iniciar tempranamente con cambio de estilo de vida con dieta saluda-
ble (con abundantes frutas y verduras y bajo consumo de carnes rojas, de sodio, de bebidas azucaradas como de 
golosinas, etc.) y ejercicio regular, así como evitar el sobrepeso. Probablemente, el profesional más importante 
en las primeras etapas de la vida será el pediatra o médico de familia, y en la juventud el clínico y el ginecólogo 
fundamentalmente (véase Gráfico 3).

Todas las medidas de PP generales deben indicarse, aunque la mujer tenga un estado de salud óptimo y aún 
no se halle “en riesgo”. Si bien este documento está dirigido hacia la ECV de la mujer, es importante destacar 
que las recomendaciones deben extender también al varón, en el que también debe disminuir la ECV y la mor-
talidad CV (9-12). Las medidas de prevención primaria no difieren de las del hombre. Se insiste, en especial, en 
la precocidad de las medidas.



94 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 89 Suplemento 5 /  2021

5.B. ¿Qué debe incluir la primera consulta para la prevención cardiovascular?

Se debe investigar, en primera instancia, si la paciente se halla “en riesgo”. La primera consulta debe incluir 
anamnesis y medidas básicas destinadas a investigar FRC-C y FRC-NC, independientemente de la edad. Por 
ejemplo, es fundamental incluir la toma de presión arterial tanto en la paciente niña, adolecente y joven como 
en la mujer posmenopaúsica, y la paciente debe conocer cuáles son sus propios valores.

La primera consulta debe incluir:
•	 Una anamnesis completa que incluya FRC-C y FRC-NC o emergentes:
	 o	 Diabetes (DBT), dislipidemia (DLP), hipertensión arterial (HTA), tabaquismo (TBQ) (actual o pasado), 

sobrepeso y obesidad.
	 o	 Historia de complicaciones relacionadas con embarazos, en particular diabetes gestacional (DG), preeclamp-

sia, partos pretérmino y retardo de crecimiento del infante y abortos (espontáneos o provocados); también 
momento de menarca, alteraciones de ciclos menstruales y menopausia dependiendo del momento de la 
vida de la mujer. 

	 o	 Antecedentes cardiovasculares personales y familiares.
	 o	 Antecedentes de oncológicos, ginecológicos, enfermedades autoinmunes, y/o quirúrgicos y tratamientos 

recibidos en cada caso.
	 o	 Tratamientos habituales: anticonceptivos, hormonales, de fertilización, antihipertensivos, hipolipemiantes, 

hipoglucemiantes, con analgésicos y psicofármacos, etc. 
	 o	 Síntomas como precordialgia, palpitaciones, disnea, fatigabilidad u otros síntomas equivalentes de los 

citados.

Se describen en este esquema quiénes deben participar (óvalo margen izquierdo). Participan médicos de diferentes especialidades que intervienen en el cui-
dado médico a lo largo de la vida de la mujer y otros profesionales de la salud. En el óvalo centro-izquierdo se describen qué acciones e indicaciones (“Cuidar 
con Recomendaciones”). En los óvalos de la centro-derecha “Alerta” ante la presencia de FRC-NC, y a la derecha “Alerta con FRC-C”.

FRC-C: factores de riesgo no-convencionales, FRC-C: factores de riesgo convencionales, TBQ: tabaquismo, DBT: diabetes, HTA: hipertensión arterial.

Gráfico 3. Acción médica. Prevención cardiovascular en la mujer
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	 o	 Estilo de vida: dieta (anamnesis alimentaria de tipo y frecuencia: consumo de verduras, frutas, cereales, 
semillas, carnes rojas, pescado, bebidas azucaradas, consumo de sal, harinas, etc.), frecuencia e intensidad 
de actividad física

	 o	 Presencia de factores psicosociales (estrés, ansiedad o depresión) y calidad de sueño (reparador o con algún 
trastorno). 

•	 Examen físico completo con toma de presión arterial (PA) y de medidas antropométricas, para evaluar so-
brepeso y obesidad central (índice masa corporal y perímetro abdominal, relación cintura/cadera), y examen 
cardiovascular general. La PA deberá tomarse en ambos brazos.

•	 Examen de laboratorio que incluya perfil lipídico y glucemia en ayunas, función renal, hemograma com-
pleto con hemoglobina, ionograma, hepatograma y tirotrofina (en posmenopausia). Estará destinado espe-
cíficamente a la evaluación general, determinar DLP (hipercolesterolemia, disminución de colesterol HDL e 
hipertrigliceridemia), y pesquisa de DBT o pre-diabetes. Por lo demás deben personalizarse otras variables 
según evaluación clínica y criterio médico.
No están indicados en forma rutinaria parámetros de inflamación como proteína C-reactiva (PCR), o mar-

cadores serológicos específicos para diagnóstico de enfermedades autoinmunes biomarcadores especiales como 
homocisteína, excepto ante sospecha específica en cada caso.

Una vez que se determine el perfil de riesgo de la mujer, las recomendaciones se dividen en medidas no- far-
macológicas y farmacológicas.

5.C. Medidas no-farmacológicas y farmacológicas en prevención primaria en la mujer

5.C.a. Medidas de prevención no-farmacológicas

Estas medidas están destinadas al control de factores de riesgo cardiovasculares (FRC) con cambio de estilo de 
vida. Deben indicarse independientemente del riesgo CV y de la etapa de la vida. 

Cada consulta es una oportunidad para reiterar las recomendaciones de las medidas no-farmacológicas, espe-
cialmente para fomentar mayor adherencia a ellas como también a las medidas farmacológicas. Es muy importante 
empoderar a la mujer, explicarle la importancia de cada una de las medidas (6-8,16). Para más información se 
sugiere consultar los apartados correspondientes a cada uno de los FRC-C y FRC-NC (Apartados 2 y 3).
1)	 Cese de tabaquismo: se debe informar a la mujer la importancia de evitar el consumo de cigarrillos, aseso-

rarla y ofrecerle medidas para el cese tabáquico. Se debe recomendar el cese tabáquico dado que existe una 
franca diferencia, en cuanto al RCV, entre aquellos que solo reducen el número de cigarrillos, pero continúan 
fumando y los que dejan de fumar (18). 

	 Cada consulta es una oportunidad para retomar la necesidad de cese y preguntar acerca del deseo de dejar 
de fumar por parte de la paciente. Se le debe ofrecer tratamiento médico antitabáquico en caso de requerirlo 
o derivación especializada. 

	 El cigarrillo electrónico no está recomendado como medida antitabáquica por aumentar el RCV (19).
2)	 Actividad física: se recomienda aconsejar a las mujeres realizar un mínimo de 150 minutos por semana de 

ejercicios moderados, o 75 minutos a la semana de ejercicio intenso o una combinación de ambas. Se propor-
cionan beneficios CV adicionales, con el incremento de la actividad física aeróbica de moderada intensidad 
a 5 horas (300 minutos) por semana, 2 1/2 horas/semana de actividad física de intensidad vigorosa, o una 
combinación equivalente de ambos. Se debe informar a la mujer del beneficio que implica el ejercicio aeróbico 
regular y eventualmente recomendarle un plan de ejercicio progresivo.

	 Las mujeres que necesitan perder peso o mantener la pérdida de peso deben acumular un mínimo de 60 a 90 
minutos de actividad física de intensidad moderada (p. ej. caminar a paso ligero) la mayoría de los días de la 
semana (6-11). 

3)	 Dieta saludable y consumo de alcohol: se recomienda consumir una dieta rica en frutas y verduras, 
alimentos de grano entero y alto en fibras, pescado por lo menos dos veces por semana, y limitar la ingesta 
de carnes rojas y grasas saturadas, evitar los ácidos grasos “trans”, así como de colesterol, alcohol, sodio y 
azúcar refinada, incluyendo bebidas azucaradas y golosinas (6-11). 

	 En cuanto al consumo de alcohol, no se recomienda como parte del estilo de vida saludable. En caso de rea-
lizarse debe ser con moderación (niveles no tóxicos). Las guías incluyen recomendaciones o frases como “No 
consumo de alcohol es seguro para la salud” (20). La evidencia sugiere que las mujeres tienen la misma tasa 
de eliminación del alcohol que los varones. Pero la diferencia de los niveles de alcoholemia se relaciona con el 
peso corporal y, principalmente, con el agua corporal. La mujer habitualmente tiene menos peso pero, parti-
cularmente, menos agua corporal que el varón, por lo que, a igual peso, una mujer tendrá mayor alcoholemia 
debido al menor volumen de distribución (21).
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	 En caso de consumir bebidas alcohólicas en adultos, se recomienda no consumir más de 1 trago al día en caso 
de la mujer, y no más de 2 en el caso del hombre. Un trago se define como 300-350 mL (12 onzas) de cerveza, 
150 mL (5 onzas) de vino o 45 mL (1,5 onzas) de licor fuerte (20,22). Estos límites son los permitidos para la 
población argentina (20). Los niños, adolescentes y mujeres embarazadas no deben consumir alcohol (20-22).

4)	 Lograr un peso adecuado y/o su mantenimiento: se recomienda un peso adecuado a través de un 
equilibrio entre la actividad física y la ingesta calórica (incluido el consumo de alcohol). Debe realizarse el 
diagnóstico a través del peso corporal, el índice de masa corporal (IMC) y otras medidas antropométricas 
como la circunferencia de cintura para evaluar obesidad central.
Los momentos de la vida fundamentales para la intervención deben ser en:

	 a)	la niñez/juventud, relacionados muchas veces con hábitos alimentarios y sedentarismo de toda la familia, 
que debe involucrarse.

	 b)	el embarazo y puerperio con ganancia de peso óptimo únicamente, poder recuperar el peso previo al embarazo 
al año del parto con dieta saludable y ejercicio según recomendación (véase apartado 3.C.d. Persistencia 
de sobrepeso luego del embarazo).

	 c)	Mujer adulta premenopáusica y posmenopáusia, debe recomendarse dieta saludable, control de peso con 
dieta saludable y ejercicio diario.

	 En aquellas pacientes con sobrepeso u obesidad que no puedan bajar de peso, debe promoverse mantenerlo 
(6,9,23).

	 En caso de sobrepeso u obesidad deben descartarse otros FRC-C, en especial relacionados con cardiometabolis-
mo (resistencia a la insulina, pre-DBT y DBT), DLP como síndrome metabólico (SM). Y en caso de trastornos 
menstruales, se debe sospechar síndrome de poliquistosis ovárica (SOP). 

	 Debe transmitirse a la paciente los RCV y la asociación con otros FRC que implican el sobrepeso/obesidad, y 
la importancia del control del mismo para el control de otros FRC. Se deben proponerse metas progresivas y 
alcanzables, y eventualmente, programar las consultas a intervalos más cortos para fomentar la adherencia 
(6,9,23).

5)	 Medidas no-farmacológicas de los FRC convencionales
	 Para el control de todos los FRC-C deben indicarse las 4 medidas previamente citadas en forma intensiva, 

independientemente de requerir tratamiento farmacológico. 
	 a)	Hipertensión arterial: las primeras medidas para el control de la presión arterial (PA) son las 4 medidas 

no-farmacológicas citadas y, en especial, la reducción de consumo de sal, como también el cese tabáquico 
y limitar el consumo de alcohol (7,9,24). 

		  Es importante considerar las posibles causas de HTA secundaria en la mujer tanto premenopásicas como 
posmenopáusicas. La toma de PA inicial debe realizarse con la técnica recomendada en ambos brazos, a 
fin de descartar posible vasculopatía. Se deben investigar el consumo de otras medicaciones que pueden 
incrementar la PA como los anticonceptivos combinados, algunos analgésicos o corticosteroides. 

		  En caso de sospecha de HTA se recomienda confirmación con un monitoreo ambulatorio de presión (MAPA). 
Este es útil para diagnóstico de HTA en la paciente joven, en la paciente embarazada o aquella con sospe-
cha de HTA de guardapolvo blanco (HTA-GB), como también en la mujer posmenopaúsica que presenta 
frecuentemente HTA nocturna (patrón non-dipper) (7-11,24,25).

	 b)	Dislipidemias: la dieta y el ejercicio físico son medidas fundamentales en el control de las dislipidemias, 
en particular para incrementar el C-HDL, independientemente del requerimiento de tratamiento farma-
cológico. Las medidas no- farmacológicas son las medidas principales, y particularmente importantes, en 
niñas, jóvenes y mujeres adultas premenopáusicas, en las que se desea evitar el uso de estatinas (por la 
teratogenia en caso de un posible embarazo). Deben descartarse eventuales causas secundarias que pudieran 
empeorar el perfil lipídico (p. ej., hipotiroirismo). 

	 c)	Diabetes: uno de los mayores FRC que predisponen y están estrechamente relacionados con la diabetes 
(DBT) son el sobrepeso/obesidad y el sedentarismo, todos relacionados con un estilo de vida adverso, con 
hábitos inadecuados, como el consumo de alimentos y bebidas con elevado contenido de grasas saturadas 
y azúcares refinados, de gran disponibilidad en el mercado (26). Si bien la prevalencia de DBT es superior 
en los hombres, la intolerancia a la glucosa es más común entre las mujeres independientemente de la 
edad. En la Argentina, una de cada 10 mujeres tiene DBT y cerca de la mitad desconoce el diagnóstico (12). 
La mujer presenta con mayor frecuencia insulinorresistencia, intolerancia a la glucosa u otras formas de 
pre-DBT tempranamente en la vida que hacen que tenga mayor tiempo de exposición al FRC. Esto deriva 
en un significativo incremento de morbimortalidad en pacientes con DBT2 antes de los 40 años (27-29).

		  Existen factores predisponentes o de riesgo que el profesional debe conocer para realizar una prevención 
temprana. Estos factores son el antecedente familiar de DBT, sobrepeso u obesidad, la asociación con otros 
FRC como HTA y DLP, el antecedente de DG, entre otros (26-32).
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		  Es importante realizar tempranamente el diagnóstico de insulinorresistencia, pre-diabetes y DBT, para 
implementar inicial e intensamente las medidas de prevención no- farmacológicas, y farmacológicas que 
se requieran. 

		  Se deben investigar también situaciones predisponentes o relacionadas con la DBT como el tratamiento 
crónico con corticosteroides, hígado graso no alcohólico, acantosis nigricans, DG, preeclampsia y síndrome 
de ovario poliquístico. 

		  También deben identificarse barreras en la adherencia de las medidas tanto no-farmacológicas como far-
macológicas (véase apartado 2.C. Diabetes en la mujer) (27,30-32).

		  Es importante transmitirle a la paciente los riesgos que implica tener DBT y la importancia de la preven-
ción y/o su control para fomentar una adherencia a las medidas no- farmacológicas y farmacológicas.

5.C.b. Medidas de prevención farmacológicas
En general, con relación a las intervenciones farmacológicas en los estudios no existen diferencias por género en 
cuanto a las indicaciones preventivas y terapéuticas de los distintos medicamentos en términos de indicación, dosis 
de uso y frecuencia. Para mayor información se sugiere consultar el apartado de cada FRC en particular. Todos 
los tratamientos farmacológicos de los FRC-C deben iniciarse y/o acompañarse de las medidas no-farmacológicas 
citadas, que son los pilares fundamentales.
1) Tratamiento para hipertensión arterial (HTA):
	 Independientemente de la sospecha y/o diagnóstico deben implementarse tempranamente las medidas no- 

farmacológicas. 
	 Una vez confirmada la HTA, debe indicarse el tratamiento según la edad y elección del esquema de trata-

miento. No debe escatimarse el tratamiento antihipertensivo teniendo en cuenta que gran parte de la po-
blación, en especial las mujeres, no es tratada o es subtratada (12,33). En la elección de la medicación debe 
tenerse en cuenta el riesgo de teratogenicidad de algunos fármacos, particularmente inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina (IECA), bloqueantes de receptor de angiotensina II (ARA-II), o antagonistas 
de receptores de aldosterona en la mujer fértil. En caso de optar por estos fármacos, debe asegurarse una 
adecuada anticoncepción. Estas drogas son las más beneficiosas en la mujer posmenopaúsica (24). 

	 Deben realizarse controles pertinentes, teniendo en cuenta que la mujer presenta con mayor frecuencia efectos 
adversos a las medicaciones (33-35).

2)	 Tratamiento para las dislipidemias (DLP): 
	 El incremento del colesterol total (Col-T), el colesterol LDL (C-LDL), la hipertrigliceridemia como una disminu-

ción del colesterol HDL (C-HDL) implica un incremento del RCV. Hasta el momento, no existen guías específicas 
para el manejo de las dislipidemias en mujeres. Las indicaciones son las mismas para ambos géneros (9-11,36).

	 Más allá de la menor inclusión de mujeres en los estudios de estatinas, la indicación de estos fármacos en el 
mundo real es inferior en las mujeres con respecto a los hombres (45% vs. 51%, respectivamente) evaluada 
en una de las encuestas europeas, al igual que lo que ocurre con otras intervenciones con probada eficacia 
(37). Se prescriben menos y en menor dosis que las recomendadas, como también hay más resistencia ante 
el inicio del tratamiento por parte de la paciente como posterior abandono (38).

	 En prevención primaria (PP), y dada la baja representatividad de las mujeres en los estudios realizados con 
estatinas, los resultados de estos no demostraron con tanta claridad los beneficios de las estatinas en las 
mujeres, como sí lo hicieron en prevención secundaria (7-11,37,38). 

	 Se debe indicar tratamiento farmacológico en PP en paciente de “alto riesgo” por una escala de RCV, y en 
algunas pacientes con “riesgo moderado” o “riesgo limítrofe” por incrementadores de riesgo (FRC no- con-
vencionales como menopausia prematura, antecedentes de complicaciones relacionadas con embarazos, etc.). 
Aquellas mujeres con evidencia de ateroesclerosis subclínica se benefician de estatinas sumadas a la indicación 
de medidas no- farmacológicas más intensivas (7,39-41).

	 Las recomendaciones de estatinas para las mujeres en prevención secundaria y en los diferentes subgrupos 
de prevención primaria, deberían ser similares a las efectuadas para los hombres (36,39-42). 

	 Se reconocen más efectos adversos en el sexo femenino a las estatinas, en particular, mialgias. Cambiar la estatina 
(lipofílica vs. hidrofílica), modificar la dosis o indicar un tratamiento intermitente podría ayudar para mejorar los 
síntomas y no perder el efecto de esta clase de fármacos (38-41,43,44). Es importante transmitir a la paciente el 
tipo de efecto y el beneficio que tienen las estatinas sobre la vasculatura y los eventos CV, entre otros. 

	 Las estatinas están contraindicadas en la mujer embarazada y, en caso de que desee embarazarse, deben sus-
penderse 1-2meses antes de la concepción. Si el embarazo no es planeado, la estatina debería discontinuarse 
inmediatamente al conocerlo. El manejo óptimo de colesterol con hábitos saludables debería acordarse en el 
primer mes de embarazo en mujeres con dislipidemia (7,41,45).

	 El agregado del ezetimibe a una estatina de moderada intensidad ha demostrado también disminuir los even-
tos en enfermedad cardiovascular establecida (46), aunque el estudio IMPROVE-IT solo incorporó 24,1% de 
mujeres. Se indica el agregado de este fármaco cuando no se logra el objetivo con dosis máximas de estatinas. 
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Podría ser una opción en caso de intolerancia a las estatinas. Se define como intolerancia a 2 o más estatinas, 
y falla en el tratamiento alternante. Como monodroga permite el descenso del 18% del C-LDL (41,45). No se 
dispone aún de datos suficientes durante embarazo y queda solo limitado a casos de elevado riesgo sopesando 
riesgo-beneficio. En la embarazada, una opción podrían ser los quelantes de ácidos biliares (45).

3)	 Tratamiento de la diabetes mellitus (DBT):
	 Uno de los mayores problemas es el subdiagnóstico y subtratamiento de la DBT y la pre-diabetes en las 

mujeres en comparación con los varones (45,46). La mujer con DBT también tiene menos control de los FRC 
asociados a esta como HTA y DLP (7,27,28,47,48). Es fundamental realizar un diagnóstico precoz de DBT y 
pre-DBT e implementar inicial y tempranamente medidas no- farmacológicas. 

	 No existen diferencias de género en el tratamiento de la DBT. Se deben cumplir metas más agresivas de perfil 
lipídico que para los pacientes no-DBT (7-11,39-41,45).

	 En diabéticos con 1 o más FRC o daño de órgano blanco (DOB) se recomienda lograr un objetivo de colesterol 
LDL <70 mg/dL o 50% de reducción de un valor basal. En caso de la paciente DBT sin FRC ni DOB, el objetivo 
será <100 mg/dL o 50% de reducción del colesterol basal, siendo razonable <70 mg/dL (39).

4)	 Tratamiento con ácido acetil salicílico (aspirina)
	 No cabe duda de la indicación de la aspirina (AAS) en prevención secundaria. Sin embargo, continúa siendo 

un aspecto controvertido su beneficio en prevención primaria (PP). Existe una menor disminución del RCV 
en comparación con la prevención secundaria. Pero más allá de ello se inclina la balanza del riesgo-beneficio 
hacia un mayor riesgo debido al incremento del riesgo de sangrado (7-9).

	 El estudio WHS (“Women´s health study”) asigna casi 40.000 mujeres ≥45 años a AAS vs. placebo con segui-
miento a 10 años. Hallan una reducción significativa del riesgo de accidente cerebrovascular (ACV) pero no 
del infarto de miocardio (IAM), aunque sí reduce ambos eventos en mujeres ≥ 65 años (49). Tres estudios 
multicéntricos más recientes evidencian más riesgo por sangrado que beneficio CV. El estudio ASCEND 
(Efectos de AAS en prevención primaria en pacientes diabéticos) evidencia reducción de eventos CV serios, 
pero también incremento del riesgo de sangrado (50). El estudio ARRIVE (pacientes de riesgo CV intermedio) 
no encuentra beneficio en la reducción de los eventos vasculares, con mayor sangrado gastrointestinal (51). 
Y finalmente el estudio ASPREE (Efecto de la AAS en la mortalidad por todas las causas en paciente mayor 
sano) en >65 años (56% mujeres) no halla reducción del punto final pero sí aumento del sangrado (52). En el 
metanálisis de Zheng y Roddik (53% mujeres) se evidencia mayor riesgo de sangrado que beneficio CV (53).

	 La recomendación establece que la mayoría de los individuos sanos no tienen indicación de AAS, y no hay 
ninguna recomendación específica por género (9,10).

	 Existe aún un nicho para la AAS en PP de pacientes entre 40 y 70 años que tienen alto RCV que pudieran 
beneficiarse, siempre y cuando el riesgo de sangrado sea bajo.

	 Se podrían beneficiar aquellas pacientes fumadoras, con historia familiar prematura de ECV aterosclerótica, 
con niveles de colesterol muy elevados subóptimamente tratados con estatinas, con aterosclerosis subclínica 
como un puntaje de calcio ≥100 en el score de calcio coronario (SCC), y otras pacientes seleccionadas con alto 
RCV. La indicación debe consensuarse con cada paciente y evaluarse riesgo-beneficio, como también tener en 
cuenta situaciones predisponentes a sangrado como trombocitopenia, alteración de la coagulación o hepato-
patía, consumo habitual de analgésicos no-esteroides o HTA no controlada (7-9).

5)	 Otros tratamientos y suplementos (hormonas, vitaminas, minerales):
	 El tratamiento de reemplazo hormonal en perimenopáusia o posmenopausia no está recomendado 

por incrementar el RCV (7,54) (para mayor información véase el apartado 13. Corazón y mujer en ginecología). 
	 Los tratamientos suplementarios frecuentemente utilizados son suplementos multivitamínicos, β-caroteno, 

ácido fólico, complejo B, C, E u otros antioxidantes, calcio y otros minerales. 
	 Quedan fuera de estas recomendaciones los tratamientos en situaciones clínicas específicas como deficiencias 

vitamínicas, enfermedades crónicas o embarazo.
	 En un metanálisis de Jenkins y cols. concluyen que no hay efecto sobre el RCV con suplementos multivita-

mínicos, vitamina C, β-carotenos y selenio. Habría beneficio, con evidencia de moderada a baja calidad, 
con suplemento con ácido fólico y complejo B en reducción de accidente cerebrovascular (ACV). El ácido fólico 
como el complejo B no reducen la mortalidad por todas las causas. Los antioxidantes como vitamina E y 
niacina (vitamina B3) mostraron un incremento marginal del riesgo de mortalidad por todas las causas. 
Concluyen los autores que no hay una evidencia concluyente, y que debe sopesarse el riesgo-beneficio (55,56).

	 La vitamina D (25 [OH] vitamina D) merece una mención aparte por las últimas evidencias. Se ha ob-
servado asociación entre niveles plasmáticos bajos de vitamina D y eventos cardiovasculares. El metanálisis 
de Wang y cols. (19 estudios observacionales, n = 65.994) evidenció relaciones lineales inversas entre la 
concentración de 25(OH) vitamina D y la mortalidad CV (RR 1,52; 1,30-1,77), la enfermedad coronaria (RR 
1,38; 1,21-1,57) y el ACV (RR 1,64; 1,27-2,10) (57). Sin embargo, el primer estudio placebo/ control realizado 
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por Manson y cols. (25.871 participantes, 50,6% mujeres) con seguimiento de 5,3 años no evidenció reducción 
de eventos CV como tampoco de cáncer (puntos finales del estudio) (58). 

	 Por otro lado, el déficit de vitamina D se asocia a un estilo de vida adverso y a otros FRC como sedentarismo y 
falta de actividad física al aire libre. Las mujeres posmenopaúsicas fumadoras tienen significativa disminución 
de la vitamina D. El mecanismo de esta asociación negativa no está claro, pero probablemente involucre un 
estilo de vida adverso (59). Dado que es una vitamina liposoluble, esta es secuestrada por el tejido adiposo en 
pacientes obesos determinando una menor biodisponibilidad (60). 

	 Aunque se evidencia una asociación entre hipovitaminosis D y riesgo CV, no se ha comprobado beneficio del 
tratamiento suplementario en prevención primaria CV. Podría eventualmente evaluarse como biomarcador 
de RCV. Debe tenerse en cuenta que no está exenta de toxicidad a altas dosis (56).

	 En cuanto al suplemento de calcio, frecuentemente indicado en conjunto con la vitamina D en la prevención 
de osteoporosis, se había sugerido un aumento del RCV. 

	 En particular, aquel suplemento no de fuente natural alimenticia, como informan 2 subestudios observacionales 
del estudio MESA y EPIC, se asoció con eventos CV (61,62). No se dispone hasta el momento de un estudio 
aleatorizado que haya investigado esta asociación. En el metanálisis, Jenkins y cols. hallan un incremento 
de RCV con suplemento de calcio, aunque no estadísticamente significativo (55).

	 El suplemento de potasio debe acompañar la reducción de sodio en pacientes con hipertensión arterial. 
También se asocia inversamente al riesgo de ACV (RR 0,76; 0,6-0,89). La fuente más importante de potasio 
son las frutas y verduras. No hay una recomendación específica para suplemento de potasio en prevención 
primaria CV (7-10,24,63).

5.D. ¿Cómo fomentar adherencia a las medidas de prevención cardiovasculares?

 Más allá de la adecuada indicación de las medidas no- farmacológicas y farmacológicas es importante transmi-
tir a la (y el) paciente las consecuencias y beneficios cardiovasculares (CV) y no CV. Se debe empoderar a la 
paciente. La mujer debe comprender la importancia de las medidas no- farmacológicas, en especial, 
tratándose de pacientes asintomáticos a quienes se les indica un esfuerzo por realizar un cambio de estilo de 
vida, cambio de hábitos dietarios, inicio de ejercicio físico regular o abandono del cigarrillo.

Deben plantearse metas intermedias, personalizadas, progresivas y alcanzables en cada consulta hasta 
lograr el objetivo, p. ej. en el ejercicio, control de peso, tabaquismo y dieta (6,10,23).

También deben identificarse limitaciones en la adherencia a medidas no-farmacológicas y farmacológicas 
de cada FRC e individualizar las barreras de cada paciente en el cumplimiento.

Las campañas de prevención promovidas por sociedades, fundaciones, gobiernos, asociaciones, etc. ayudan 
en la adherencia a las medidas no- farmacológicas al concientizar a la población.

En el caso de las medidas farmacológicas la simplificación del tratamiento indicado (menos dosis diarias o com-
primidos) puede ayudar a su adherencia. Los tratamientos combinados podrían ser una opción (véase Gráfico 3).

Las visitas de seguimiento son necesarias para monitoreo de la adherencia a las medidas tanto no-farma-
cológicas como farmacológicas, y también fomentan la adherencia.

5.E. Visitas de seguimiento de la paciente

Cada visita es una oportunidad para insistir en la importancia de cada medida y evaluar la adherencia. Deben 
identificarse las barreras psicosociales (en particular depresión), socioeconómicas, limitación en disponer de 
tiempo, recursos, situación laboral y familiar, condiciones domiciliarias y/o de inaccesibilidad. Las indicaciones de 
las medidas deberán personalizarse. También puede ayudar el seguimiento por contacto a distancia (telefónico, 
correo electrónico o similar) (6,64-71). 

Deben ofrecerse soluciones simples con metas intermedias, por ejemplo: evitar bebidas azucaradas, más in-
gesta de frutas y menos golosinas, realizar caminatas diarias con tiempos acotados con incrementos progresivos 
y cumplibles, etc. (6)

La adherencia de la mujer (como también del hombre) determina mejor pronóstico CV como mejor calidad 
de vida. Un metanálisis de mayor adherencia a la dieta mediterránea se asocia a 10% de reducción de incidencia 
de eventos CV o mortalidad (RR 0,90; 0,87-0,93) y 8% en mortalidad por todas las causas (RR 0,92; 0,90-0,94) 
(72). En pacientes de alto riesgo disminuye significativamente el RCV en un seguimiento a 5 años (RR 0,71; 
0,56-0,90) (73).

El embarazo es una oportunidad única de pesquisar pacientes con RCV aumentado (6,8). En el caso de la 
paciente con alguna complicación durante el embarazo (FRC-NC) o FRC-C, esta debe realizar un control a los 
3-6 meses del parto con control de los FRC convencionales y luego consulta anual. La paciente debe recibir ase-
soramiento de dieta saludable, de inicio de actividad física y de control de peso (7,74). 
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En mujeres sin FRC entre 20-39 años se recomienda un control CV con toma de presión arterial (PA) cada 2 
años (9), y evaluación de RCV con una escala cada 4-6años (9) con indicacion IIaB. En caso de riesgo limítrofe o 
intermedio deberá realizarse un control anual, y evaluar incrementadores de riesgo (FRC-NC) (IIaB). 

Se recomienda realizar una evaluación del perfil lipídico en adultos mayores a 20 años para la evalución de 
RCV cada 5 años (IIbC) (9). En mujeres posmenopáusicas sin FRC se hará control por lo menos cada 1 a 2 años 
con un perfil lipídico. 

La mujer (como el hombre) debe comprender la importancia de un estilo de vida saludable, y del cambio del 
pronóstico que ello implica. Cada visita es una oportunidad para transmitir el riesgo de los FRC y la no-adherencia 
a las medidas no- farmacológicas y farmacológicas, y fomentar la adherencia a ellas. 

Puntos clave: Prevención primaria en la mujer

	 •	 Las medidas de prevención primaria no difieren de aquellas del hombre. En especial se insiste en la precocidad de 

las medidas.

	 •	 Las medidas de prevención primaria generales deben indicarse, aunque la mujer no se halle “en riesgo”, y exten-

derse también al varón. 

	 •	 La primera consulta debe incluir medidas básicas para evaluar FRC convencionales y no- convencionales, indepen-

dientemente de la edad.

	 •	 Las medidas no- farmacológicas deben investigarse e indicarse independientemente del riesgo CV y en todas las 

etapas de la vida. 

	 •	 Las 4 medidas no- farmacológicas (dieta saludable, actividad física, control de peso y cese tabáquico) son el pilar 

fundamental de la prevención primaria junto con un diagnóstico precoz de los FRC.

	 •	 Las medidas no- farmacológicas son el pilar fundamental de los FRC. Todos los tratamientos farmacológicos de los 

FRC convencionales deben iniciarse y/o acompañarse de las medidas no- farmacológicas citadas.

	 •	 Cada consulta es una oportunidad para realizar las recomendaciones de las medidas no-farmacológicas y fomentar 

mayor adherencia a las mismas como también a las farmacológicas. 

	 •	 Debe empoderarse a la mujer, explicarle la importancia de cada una de las medidas. 

	 •	 Las campañas de prevención CV en la mujer ayudan a concientizar y empoderar a la población acerca de la pre-

vención de la ECV de la mujer.

	 Medidas:

	 •	 Deben identificarse barreras que limiten la adherencia por parte de la paciente a las medidas no- farmacológicas 

y farmacológicas.

	 •	 Acortar el tiempo entre consultas podría ayudar a fomentar la mayor adherencia, por lo que las recomendaciones 

presentan una propuesta de régimen de visitas que debe personalizarse.

	 •	 El tratamiento con estatinas debe considerarse en mujeres > 40 años y RCV elevado, para reducir el desarrollo de 

enfermedad macrovascular y microvascular independientemente del valor de colesterol basal.

	 •	 La recomendación establece que la mayoría de los individuos sanos no requieren tomar ácido acetil salicílico (AAS), 

independientemente del género.
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	 Recomendaciones: Medidas no-farmacológicas

Recomendaciones: Tabaquismo

	 –	 Debe investigarse en cada consulta médica el consumo de tabaco y cantidad de consumo y promover 

el cese tabáquico.

	 –	 Se recomienda para el cese tabáquico, agregar tratamiento farmacológico, en caso de requerirlo, 

a fin de maximizar las posibilidades de éxito. 

	 –	 Todo niño, adolecente y adulto debe evitar estar expuesto al humo de cigarrillo de terceros (fumador 

pasivo).

	 –	 No se recomienda el cigarrillo electrónico como medida antitabáquica. 

Recomendaciones: Ejercicio

	 –	 El ejercicio físico aeróbico regular debe fomentarse en todas las edades comenzando desde edades 

tempranas. 

	 –	 Se recomienda aconsejar a la mujer realizar un mínimo 150 minutos por semana de ejercicios mo-

derados, o 75 minutos a la semana de ejercicio intenso o aeróbico o una combinación de ambas 

para reducir el RCV.

	 –	 Se proporcionan beneficios cardiovasculares adicionales al aumentar la actividad física aeróbica de 

moderada intensidad a 5 h (300 minutos) por semana, 2 1/2 horas/semana de actividad física de 

intensidad vigorosa, o una combinación equivalente de ambas.

	 –	 Se debe indicar un plan de ejercicio accesible a cada paciente con metas intermedias e incrementos 

progresivos.

	 –	 La indicacion de un plan de ejercicio debe estar en el mismo nivel de importancia como la prescrip-

ción del tratamiento médico. 

	 –	 La disminucion del grado de sedentarismo en adultos sedentarios puede ser razonable para reducir 

el RCV (9).

	 –	 Se recomienda indagar en las consultas periódicamente el grado y tipo de ejercicio para fomentar 

mayor adherencia al ejercicio regular.

Recomendaciones: Dieta y consumo de alcohol 

	 –	 La dieta saludable es un pilar fundamental en la reducción del RCV en todos los individuos.

	 –	 Se recomienda dieta saludable rica en frutas y verduras, granos enteros y semillas, legumbres y 

nueces, pescado, y bajo consumo de carnes rojas.

	 –	 Se recomienda evitar el consumo de grasas “trans” y grasas saturadas y remplazarlas por monoin-

saturadas o poliinsaturadas.

	 –	 La disminución del consumo de colesterol (p. ej. grasas saturadas, carnes rojas) y sal (sodio) puede 

disminuir el RCV.

	 –	 Como parte de una dieta saludable es razonable minimizar el consumo de carnes procesadas, 

carbohidratos refinados y bebidas azucaradas.

	 –	 El consumo de alcohol no está incluido en el estilo de vida saludable, pero se permite un consumo 

con moderación.

	 –	 Se recomienda un consumo de alcohol con moderación, correspondiendo a 1 trago/día para la mujer 

adulta y no más de 2 para el hombre adulto. (Equivale a un trago, según bebida alcohólica, a 300-350 mL 

(12 onzas) de cerveza, 150 mL (5 onzas) de vino o 45 mL (1,5 onzas) de licor fuerte (20,22). 

	 –	 La limitación del consumo de alcohol debe ser parte de las medidas preventivas y terapéuticas en 

la paciente con sobrepeso/obesidad, hipertensión arterial, diabetes y dislipidemia. 

	 –	 Los niños, adolescentes y las embarazadas deben abstenerse de consumir bebidas alcohólicas.

Recomendaciones: Prevención primaria en la salud CV de la mujer (6-11, 20-24,27,32,39-41,75)	 Clase	 Nivel de
		  evidencia

	

	

	 I	 B 

	 I	 A

	 III	 B

	 III	 B

	 I	 A

	 I	 A 

	 I	 A 

	 IIa	 B 

	 IIa	 C 

	 IIb	 C 

	 I	 B 

	 I	 B 

	 I	 B

	 IIa	 B 

	 IIa	 B 

	 IIa	 B 

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 III	 A

(continúa)
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	 –	 Se recomienda realizar el cálculo de índice de masa corporal (IMC) para identificar pacientes con 

sobrepeso u obesidad, por lo menos una vez al año.

	 –	 Se recomienda medición de circunferencia abdominal para identificar a aquelllas mujeres con obe-

sidad central, y por lo tanto mayor riesgo cardiometabólico. 

	 –	 Se recomienda descenso de peso en caso de sobrepeso u obesidad para mejorar el perfil de RCV 

con control de todos los FRC.

	 –	 Se recomienda intervención de estilo de vida con dieta hipocalórica y ejercicio regular para perder 

y/o mantener peso en caso de sobrepeso u obesidad.

	 –	 Se recomienda proponer metas intermedias para cumplir el objetivo del descenso de peso, acom-

pañado de ejercicio físico regular. 

	 –	 Deben investigarse trastornos psicológicos (estrés, ansiedad y depresión) y psicosociales (barreras) 

que pudieran comprometer la adherencia a las medidas no-farmacológicas (cambio estilo de vida, 

dieta, ejercicio regular).

	 –	 Se sugiere evaluar el aumento de la frecuencia de consultas para lograr mayor adherencia a medidas 

tanto no-farmacológicas como farmacológicas.

	 –	 Se sugiere incluir en la anamnesis las alteraciones del sueño como apnea del sueño que pueden 

asociarse a aumento del RCV como a disminuición de la calidad de vida.

Recomendaciones: Prevención primaria en HTA (6-11,23,24)

	 –	 Debe realizarse control de presión arterial (PA) desde edades tempranas y cada mujer debe conocer 

sus valores de PA.

	 –	 Se deben recomendar a toda mujer normotensa medidas de intervención de estilo de vida para 

prevención, en especial control de peso, realizar ejercicio y dieta saludable independientemente del 

momento de la vida.

	 –	 La medida inicial en todas las pacientes jóvenes con HTA debe comenzar con cambio en el estilo 

de vida.

	 –	 En pacientes jóvenes (<40 años) con HTA de grado ≥2 es preciso descartar la HTA secundaria.

	 –	 Se debe tomar la PA antes de indicar anticonceptivos orales combinados y control cada 6 meses.

	 –	 La dieta hiposódica y la reducción del consumo de alcohol deben ser parte de las medidas para el 

control de la PA de toda persona con sospecha o diagnóstico de HTA.

Recomendaciones: Control del peso (6-11,23)	 Clase	 Nivel de
		  evidencia

	 I	 C 

	 IIa	 B

	 I	 B 

	 I	 B

	 I	 B 

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 IIa	 C

	 I	 A 

	 I	 A

(continuación)

Medidas farmacológicas

	 Recomendaciones: Hipertensión en la mujer (6-11,23,24)
	 –	 Ante una mujer con diagnóstico de HTA, debe normalizarse la PA para reducir el riesgo de evento 

coronario y accidente cerebrovascular.
	 –	 Aunque no hay diferencias en la indicación entre hombres y mujeres, debe tenerse en cuenta que 

la mujer presenta más efectos colaterales a varios fármacos (p. ej. amlodipina, IECA, diuréticos).
	 –	 Se contraindica el uso de inhibidores de enzima convertidora de angiotensina II (IECA), antagonistas 

de los receptores de angiotensina II (ARA-II), antagonistas antialdosterónicos u otros bloqueantes 
receptores en la mujer fértil por sus efectos teratogénicos (contraindicación relativa).

Recomendaciones: Prevención primaria en la salud CV de la mujer	 Clase	 Nivel de
		  evidencia

	

	 I	 A

	 IIa	 C

	 III	 A

(continúa)
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(continuación)

	 –	 Deben realizarse como medidas iniciales y principales aquellas no-farmacológicas: cesación tabáqui-
ca, cambio estilo de vida, 150 min/semana de ejercicio moderado, dieta saludable rica en frutas y 
verduras, cereales, pescado, baja en grasas saturadas y carnes rojas, y limitar consumo de alcohol.

	 –	 Las recomendaciones de estatinas para las mujeres en prevención secundaria y en los diferentes 
subgrupos de prevención primaria deberían ser similares a las efectuadas para los hombres.

	 –	 La recomendación de estatinas en prevención primaria para la mujer se indica en caso de alto riesgo 
cardiovascular (RCV).

	 –	 Las estatinas podrían estar indicadas en mujeres ≤ 30 años diabéticas con daño de órgano blanco, 
siempre y cuando no se haya planeado un embarazo y/o tenga una adecuada anticoncepción. 

	 –	 En caso de no alcanzar el objetivo de niveles de colesterol LDL, pueden adicionarse ezetimibe.
	 –	 En las pacientes embarazadas y durante el amamantamiento pueden considerarse resina. Debe 

tenerse en cuenta que pueden tener mayor requerimiento de suplementos vitamínicos.
	 Recomendaciones: Diabetes en la mujer (9,24,27,32,41)

	 –	 Debe alertarse a toda mujer de los riesgos de tener una posible diabetes y la importancia de las 
medidas de prevención tempranamente instauradas.

	 –	 Todas las mujeres con sobrepeso u obesidad deben ser aconsejadas e instruidas acerca de la relación 
entre esta condición y el potencial riesgo de desarrollo de DBT2.	

	 –	 Las intervenciones en el estilo de vida deben ser los pilares del tratamiento junto con el 
ejercicio: control de peso, cesación tabáquica, aumento de la ingesta de frutas, verduras y fibras, 
reducción de las grasas saturadas.

	 –	 Reducir la ingesta de azúcares refinados, harinas y bebidas azucaradas en mujeres con sobrepeso y 
obesidad como medida de prevención de desarrollo de una diabetes. 

	 –	 Reducir la ingesta de azúcares refinados, harinas y bebidas azucaradas tanto en DBT como en pre-diabetes. 
	 –	 Realizar al menos 150 min/semana de actividad física moderada o bien 75 min/semana de actividad 

física vigorosa como tratamiento fundamental en la mujer DBT como en pre-diabetes.
	 –	 Deben intensificarse los cambios en el estilo de vida y la actividad física principalmente en mujeres 

con alteración de la glucemia en ayunas, sobrepeso, triglicéridos TG ≥150 mg/dL o C-HDL <50 mg/
dL y la cesación tabáquica.

	 –	 Los cambios de estilo de vida están recomendados para retrasar y/o prevenir la conversión de pre-
DBT a DBT2.

	 –	 Ante un caso de alteración de glucemia en ayuno (110-126 mg/dL), se recomienda realizar una 
prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTGO75) y, en caso de ser negativa, repetirla anualmente.

	 –	 Embarazo: realizar pesquisa de DBT gestacional en caso de antecedentes familiares o personales de 
primer grado, ≥30 años u obesidad (32).

	 –	 Embarazo: realizar una glucemia en ayuno en el primer control obstétrico, y en caso de valores 
≤100 mg/dL (85-99 mg/dL) se debe completar la evaluación con glucemia en ayuno y PTGO75 entre 
las semana 24 y 28 de embarazo (32).

	 –	 En mujeres con antecedentes de diabetes gestacional (DG), debe realizarse un estrecho seguimiento 
de sus valores glucémicos por el riesgo de desarrollar DBT en el futuro.

	 –	 Se recomienda control de la presión arterial (PA) en toda paciente diabética e iniciar tratamiento 
en caso de no controlarse con medidas no-farmacológicas.

	 –	 Se recomienda iniciar tratamiento antihipertensivo en pacientes DBT con PA >140/90 mm Hg con 
objetivo de 130/80 mm Hg.

	 –	 Se sugiere evaluación psicosocial en consulta con identificación de alteraciones psicológicas como 
depresión e identificar posibles barreras para cumplir un adecuado estilo de vida y adherencia al 
tratamiento médico.

	 –	 En mujeres con antecedentes de algún trastorno de hipertensión arterial durante el embarazo deben 
realizarse controles periódicos de PA y DBT (66).

	 –	 En mujeres con síndrome de poliquistosis ovárica o diabetes gestacional debe considerarse evaluación 
para descartar DBT periódicamente.

	 –	 Se sugiere descartar hígado graso no-alcohólico o esteatohepatitis en toda paciente con sobrepeso, 
obesidad, diabetes tipo II o síndrome metabólico con función hepática y ecografía del hígado (67). 

	 –	 En mujeres con historia de parto prematuro deben realizarse controles periódicos de presión arterial 
y DBT (66).

Recomendaciones: Dislipidemia en la mujer (6-11,23,39-41)	 Clase	 Nivel de
		  evidencia
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	 –	 En pacientes de riesgo moderado debe considerarse el objetivo de C-LDL <100 mg/dL.
	 –	 En pacientes de alto riesgo debe considerarse el objetivo de C-LDL <70 mg/dL o bien la reducción 

de 50% del C-LDL basal.
	 –	 Los fármacos hipolipemiantes de primera elección son las estatinas, a excepción de la mujer fértil 

sin adecuado control de la natalidad para quienes están contraindicadas.
	 –	 En mujeres >40 años y riesgo elevado (diabéticas), la terapia con estatinas debe ser considerada para reducir 

el desarrollo de enfermedad macro y microvascular independientemente del valor de colesterol basal.
	 Fármacos hipoglucemiantes: 
	 –	 Estos pueden ser útiles para alcanzar una hemoglobina glicosilada (HbA1c) <7,0%. Los tratamientos 

no difieren entre hombres y mujeres.
	 –	 El objetivo de una hemoglobina glicosilada (HbA1c) <7,0 % debe considerarse como medida de 

prevención de complicaciones macrovascular en todo diabético.
	 Antiagregación plaquetaria: l
	 –	 La aspirina puede indicarse en las mujeres >60 años con alto riesgo cardiovascular (RCV) y bajo 

riesgo de sangrado. 
	 –	 No está indicada la aspirina en pacientes diabéticas de bajo y moderado riesgo cardiovascular. 
	 –	 Debe tenerse especial cuidado en la mujer fértil para quien están contraindicados los IECA y AT II, 

como las estatinas, excepto bajo medidas anticonceptivas estrictas.
	 –	 Los suplementos vitamínicos y antioxidantes no están recomendados para reducir el RCV en la 

paciente DBT.
	 Recomendaciones: Otros tratamientos en la mujer en prevención primaria
	 Antiagregación plaquetaria:
	 –	 Está indicada la aspirin en las mujeres > 60 años con alto riesgo cardiovascular conbajo riesgo de 

sangrado. 
	 –	 El tratamiento con vitamina D podría ser beneficioso en prevención primaria cardiovascular.
	 –	 No están indicados en prevención primaria cardiovascular los tratamientos con suplementos multi-

vitamínicos, antioxidantes y suplemento de calcio.
	 Recomendaciones: Adherencia y visitas de seguimiento
	 –	 En cada consulta deben transmitirse a la paciente los beneficios de las medidas no-farmacológicas 

y el cambio de pronóstico que ello implica (empoderar a la paciente de su pronóstico).
	 –	 Se recomienda simplificar la indicacion de las medidas no-farmacológicas, dando las explicaciones y 

justificaciones de cada una de ellas para que la paciente comprenda la importancia de llevarlas a cabo.
	 –	 Se recomienda planificar las visitas de seguimiento para control y optimización de medidas no- 

farmacologicas (dieta, actividad física, peso y/o cese tabáquico) según adherencia de la paciente.
 	–	 Se recomienda disminuir el tiempo entre cada visita de seguimiento en caso de falta de parcial o 

total no-adherencia a las medidas no-farmacológicas y/o farmacológicas.
	 –	 En caso de falta de parcial o total no-adherencias deben investigarse causas psicosociales u otras 

barreras que limiten la adherencia.
	 –	 Se recomienda control por lo menos anual en una mujer ≥40 años con uno o más FRC, o con mayor 

frecuencia si el profesional lo considera para optimizar el control y adherencia.
	 –	 Se recomienda control anual en caso de riesgo limítrofe o intermedio, y evaluación de incre-

mentadores de riesgo (FRC no-convencionales) con historia clínica completa. 
	 –	 El embarazo es una oportunidad única de pesquisar pacientes con riesgo cardiovascular incremen-

tado, e iniciar prevención cardiovascular.
	 –	 Se recomienda realizar un control a los 3 meses posparto en el caso de haber presentado alguna 

complicación durante el embarazo (FRC no convencionales = FRC-NC) o presentar algún FRC 
convencional (FRC-C) para evaluación de riesgo CV y luego anual, aunque deben personalizarse el 
régimen de visitas según adherencia y el tipo de FRC-C y FRC-NC (7,72).

	 –	 Se recomienda un control CV con control de presión arterial cada 2 años en pacientes sin FRC entre 
20-39 años. 

	 –	 Se recomienda una evaluación de riesgo CV con una escala cada 4-6 años en pacientes sin FRC 
entre 20-39 años.

	 –	 Se recomienda realizar una evaluación del perfil lipídico en mujeres (y varones) ≥20 años para la 
evalución de riesgo cada 5 años.

	 –	 Se recomienda realizar un control con perfil lipídico en mujeres en posmenopausia sin FRC, por lo 
menos cada 1 a 2 años.

	 –	 Se recomienda realizar una evaluación anual de todos los FRC convencionales como un cálculo de 
riesgo en adultos ≥40 años.

Recomendaciones: Tratamiento farmacológico en la mujer diabética	 Clase	 Nivel de
		  evidencia
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6. CARDIOPATÍA ISQUÉMICA EN LA MUJER

6.A. Presentación clínica de la enfermedad coronaria en la mujer

La cardiopatía isquémica afecta a 6.600.000 mujeres cada año en los Estados Unidos representando su principal 
causa de morbilidad y mortalidad (1). Existe una creciente comprensión respecto de que tanto la fisiopatología 
como las manifestaciones clínicas de la enfermedad coronaria (EC) resultan diferentes entre hombres y mujeres. 
Las mujeres suelen presentar con más frecuencia síndromes coronarios agudos (SCA) sin elevación ST y formas 
no obstructivas de cardiopatía isquémica como el vasoespasmo o la disección coronaria espontánea (DCE), a 
diferencia de los hombres, en quienes prevalece la EC obstructiva (1,2). 

Si bien el ángor típico es la forma de presentación más frecuente en ambos sexos, hasta en un tercio de los 
pacientes con SCA no tienes precordialgia típica, siendo esto más frecuente de observar en mujeres que en 
hombres (37 vs. 27%) (3). Un factor importante en la interpretación del dolor precordial en mujeres es la mayor 
posibilidad de que la angina sea inducida por desencadenantes emocionales, psicosociales, por el sueño y aun en 
reposo, a diferencia de las formas clásicas secundarias al esfuerzo físico (4,5). Formas atípicas de dolor resultan 
más frecuentes de encontrar en mujeres, quienes además pueden evidenciar otros síntomas tales como dolor 
en dorso, cuello, mandíbula, epigastrio, dificultad respiratoria, disnea paroxística nocturna, náuseas, vómitos, 
dispepsia, falta de apetito, debilidad, mareos, vértigo, fatiga, tos o palpitaciones, en comparación con pacien-
tes masculinos. Dichas diferencias en la presentación clínica generan consecuencias respecto de su oportuna 
identificación como un síndrome coronario, retrasando medidas diagnósticas y terapéuticas con el consecuente 
compromiso pronóstico. En mujeres <45 años es más frecuente la presentación del infarto agudo de miocardio 
(IAM) sin angina típica asociándose a una mayor mortalidad hospitalaria (1-5). 

Asimismo, se ha observado diferencias en la forma de relatar los síntomas. Así, mientras que el hombre suele 
ser más directo en la expresión de estos, lo que resulta útil en la evaluación en agudo, muchas mujeres tienden, 
en cambio, a interpretar antes que comunicarlos, a lo cual se agregan las referidas manifestaciones atípicas. En 
la interpretación, muchas mujeres subestiman sus síntomas, otro factor conducente al retraso en la búsqueda 
de asistencia (3).

A lo anteriormente referido, se suma una equivocada percepción de muchos profesionales en cuanto a que 
la cardiopatía isquémica es una entidad predominante “masculina”. Esto lleva a que, en la mujer, muchas veces 
el cuadro no sea apropiadamente interpretado como un síndrome coronario, atribuyéndose erróneamente a 
condiciones diferentes o directamente a manifestaciones hipocondríacas (1).

6.B. Fisiopatología de la enfermedad coronaria en la mujer

La enfermedad aterosclerótica coronaria tiende a afectar en forma diferente al hombre y a la mujer, además de 
manifestarse en momentos distintos de la vida de ambos (6,7). 

La cardiopatía isquémica se caracteriza, tradicionalmente, por la presencia de lesiones ateroscleróticas obs-
tructivas de las arterias epicárdicas, comprometiendo el flujo sanguíneo coronario al miocardio. Se ha reconocido, 
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con el tiempo, la existencia de una variedad de trastornos que llevan a la isquemia y que, específicamente en la 
mujes, no se vinculan directamente con dicha forma típica o “formas masculinas” de enfermedad coronaria (EC). 
De ello resulta evidente que la aterosclerosis tiende a afectar a ambos sexos en forma diferente, y en momentos 
distintos de la vida (7-10).

La existencia de dicho “patrón femenino” de la EC se basa en determinadas características anatómicas y 
una fisiopatología distintiva. Anatómicamente, las mujeres presentan arterias coronarias de menor diámetro, 
aun corrigiendo dicho valor por su superficie corporal. Las placas ateroscleróticas muestran menor grado de 
calcificación, menor tendencia al desarrollo de obstrucciones focalizadas, mayor enfermedad difusa, presencia 
de remodelado excéntrico y de placas fibrolipídicas (“blandas”), en comparación con el hombre (7-10). 

El síndrome coronario agudo (SCA) secundario a trombosis aguda ocurre más frecuentemente en hombres 
que en mujeres (53% vs. 46%). El mecanismo de mayor incidencia de la trombosis intracoronaria en mujeres 
<50 años en comparación con aquellas >50 años, es la erosión de placa (84% vs. 32%, respectivamente), a dife-
rencia de la ruptura de placa que ocurre con mayor frecuencia en mujeres >50 años (53% vs. 16%). Este último 
mecanismo de SCA es similar entre hombres >50 años y mas jóvenes (75% vs. 69%), pero la erosión de placa es 
más frecuente en los más jóvenes (29% vs. 18%). Cuando se comparan los 2 mecanismos entre ambos sexos, la 
erosión de placa es más frecuente en mujeres (58% vs. 24%) y la ruptura en hombres (71% vs. 33%) (10).

Aproximadamente el doble de mujeres, respecto de hombres, padece enfermedad coronaria con lesiones no 
obstructivas, lo cual conlleva importantes consecuencias respecto de sus formas de presentación clínica, estra-
tegias de diagnóstico, manejo terapéutico y pronóstico (7-10).

Mientras que la presencia de placas obstructivas calcificadas implica peor pronóstico en los hombres que para 
en las mujeres, la enfermedad no obstructiva y las placas fibrolípidicas resultan predictores de mortalidad en 
mujeres pero no así en hombres (10). Pacientes de sexo femenino con angina estable y EC no obstructiva triplican 
el riesgo de desarrollar eventos coronarios al año, en comparación con su contraparte masculina.

Debe remarcarse que aquellas placas que presentan un diámetro inferior al 20% no resultan, usualmente, 
detectadas en una angiografía coronaria convencional pero con el empleo de técnicas de imagen intravascular 
como el ultrasonido intravascular (IVUS) o la tomografía de coherencia óptica (OCT) pueden, en cambio, ser 
caracterizadas apropiadamente. La presencia de dicha forma de enfermedad coronaria se asocia con un mayor 
riesgo de desarrollar síndromes coronarios agudos (SCA) y mortalidad al año, en comparación con la presencia 
de arterias coronarias normales (9,10).

En mujeres jóvenes y de mediana edad (menores de 65 años) predominan las lesiones no obstructivas con 
grados variables de componente funcional, incluyendo la disfunción endotelial, por sobre las lesiones focales 
obstructivas (9,10). 

Puntos clave: Presentación clínica y fisiopatología de la enfermedad coronaria en la mujer

	 •	 Las mujeres suelen presentarse con síndromes coronarios agudos (SCA) sin elevación ST y formas no- obstructivas 

de cardiopatía isquémica como el vasoespasmo o la disección coronaria espontánea.

	 •	 Formas atípicas de dolor resultan más frecuentes en mujeres, en especial en mujeres jóvenes (<45 años). 

	 •	 Aunque el esfuerzo es el desencadenante más frecuente de un síndrome coronario en ambos sexos, en la mujer puede 

desencadenarse también por situaciones diferentes y variadas como por ejemplo estrés u otras estados emocionales. 

	 •	 El profesional debe estar alerta y sospechar un síndrome coronario antes síntomas atípicos como en situaciones 

que no sean el esfuerzo.

	 •	 Se describen “formas masculinas” de enfermedad coronaria relacionadas con lesiones obstructivas epicárdicas. 

La enfermedad coronaria en la mujer tiene algunas diferencias como el menor calibre de las arterias coronarias, 

ateromatosis más difusa, menos calcificaciones, con placas predominantemente fibrolipídicas (“blandas”) en com-

paración con el hombre.

	 •	 En mujeres jóvenes y de mediana edad (<65 años) predomina un patrón con lesiones no obstructivas sobre las 

lesiones focales obstructivas.

	 •	 Las mujeres con lesiones no significativas tienen más síndromes coronarios y mortalidad en comparación con 

aquellas con arterias normales.
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6.C. Diferentes patrones de presentación de enfermedad coronaria obstructiva y
no-obstructiva

La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal causa de muerte en la mujer y se estima que el riesgo de 
desarrollar enfermedad coronaria (EC) a partir de los 40 años es del 32% (1). Una diferencia importante entre 
ambos géneros es la progresión de la aterosclerosis coronaria, con placas más vulnerables que se desarrollan más 
tarde en mujeres que en hombres (2-4). 

Los datos obtenidos de estudios invasivos y no invasivos demostraron que existe un “patrón femenino” de 
cardiopatía isquémica (5-13), como se resume a continuación:
•	 Arterias coronarias de menor diámetro.
•	 Enfermedad coronaria no obstructiva (INOCA). 
•	 Aterosclerosis de patrón difuso.
•	 Placas con menos calcificación, con mayor remodelación extrínseca, más fibrolipídicas “blandas” o vulnerables.
•	 Más disfunción vascular (aun después de la revascularización por cirugía o hemodinamia).
•	 Patrón no- obstructuvo no implica mejor pronóstico clínico.
•	 La aterosclerosis puede a menudo progresar hacia estenosis significativas, aunque los SCA surgen predomi-

nantemente de lesiones no obstructivas.
Los avances en las nuevas técnicas de imágenes en las últimas décadas instan a los médicos a aplicar un enfo-

que más sensible al género para la detección de la cardiopatía isquémica y a dejar atrás la angiografía coronaria 
como el procedimiento de referencia (estándar de oro) (14-16). Esto es especialmente importante en las mujeres 
que están subdiagnosticadas y subtratadas con respectoa los hombres, por desestimar la EC en ellas (17).

En cada etapa de los SCA se observan diferencias de género en la atención, como la menor probabilidad de una 
mujer de ser internada en centros con capacidad de revascularización, de realizarse estudios invasivos diagnós-
ticos (coronarioangiografía [CCG]) y de recibir tratamiento invasivo, como angioplastia (ATC) en comparación 
con los varones (18,19).

Los resultados del estudio GUSTO IIb (Global Use of Strategies to Open Occluded Coronary Arteries in Acute 
Coronary Syndromes) mostraron que las mujeres que presentaban ángor inestable/ infarto sin elevación del seg-
mento ST (AI/IAMSEST), a menudo lo hacían con características atípicas con mayor frecuencia que los varones. 
Estas diferencias podrían explicarse por diferencias anatómicas, fisiopatología de la EC, baja utilización de trata-
miento antiplaquetario en el momento de la internación y características clínicas de las mujeres en comparación 
con los hombres. Este mismo estudio mostró que las mujeres presentan más frecuentemente AI e IAMSEST (20).

Las mujeres con síndrome coronario agudo (SCA) en general se presentan tardíamente a la consulta y, con 
frecuencia, manifiestan una sintomatología diferente, como dolor en sitios atípicos, náuseas, vómitos, fatiga y 
disnea. Hasta el presente, las explicaciones de estas diferencias son solo especulativas, pero podrían estar rela-
cionadas con una percepción distinta del dolor, mayor edad u otras comorbilidades (21).

El SCA en la mujer joven es raro, aunque los datos sobre frecuencia de IAM entre las pacientes jóvenes en Esta-
dos Unidos revelan que cada año, más de 30.000 mujeres menores de 55 años son hospitalizadas con IAM (22,23).

Existen diferencias raciales entre las mujeres con IAM, en términos de la carga de factores de riesgo, las caracte-
rísticas de la presentación y los resultados a largo plazo. Las pacientes de etnias distintas de la caucásica presentan 
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IAM a edades más tempranas (24,25). Las mujeres de origen afroamericano también tienen mayor incidencia de 
muerte súbita cardíaca como primera manifestación de enfermedad coronaria que en la raza blanca (26-30).

Como ya se ha mencionado más arriba, los síntomas de mujeres con SCA pueden ser tanto típicos como 
muchas veces inusuales y presentarse como un cuadro agudo pleurítico o urente, fatiga inusual, respiración 
entrecortada, mareos, palpitaciones, hasta indigestión, sensación generalizada de miedo o síntomas similares a 
un cuadro gripal (30,31). Entre los pacientes jóvenes que participaron en el estudio GENESIS PRAXY, el dolor 
de pecho fue el síntoma más frecuente en ambos sexos, independientemente del tipo de SCA. Sin embargo, las 
mujeres tenían más probabilidades de presentar más síntomas, pero menos dolor de pecho en comparación con 
los hombres. De manera similar, en comparación con los hombres, las mujeres de ≤45 años con IAM tienen sig-
nificativamente más probabilidades de presentarse sin dolor en el pecho y tener mayor mortalidad hospitalaria. 
Las diferencias en la presentación clínica pueden explicar algunas de las disparidades de género en la mortali-
dad. Las mujeres tienen tiempos de presentación y tratamiento más largos, lo que puede contribuir a su mayor 
mortalidad hospitalaria (32). 

La presentación de la enfermedad coronaria como un episodio de muerte súbita alcanza al 40% en la mujer. 
Cerca del 50% de los casos se deben a infarto recurrente, rotura cardíaca y fallo de bomba dentro de los 30 
días del evento, mientras que dentro de los 90 días siguientes la causa predominante son las arritmias (33). 
En comparación con los varones jóvenes con IAM, en el ensayo VIRGO, las mujeres jóvenes incluidas que 
recibieron terapia de reperfusión tenían más probabilidades de presentarse con dolor torácico atípico o sin 
síntomas (16% vs. 10%, p = 0,008), y con más probabilidades de presentarse luego de las 6 horas del inicio de 
los síntomas (35% vs. 23%, p = 0,002) (34).

Varios estudios han demostrado que las mujeres acuden más tarde a la consulta para un IAM que los hombres 
(34-37). Por ejemplo, en un estudio, el tiempo de demora promedio fue de 53,7 horas para las mujeres y 15,6 horas 
para los hombres (38). Los retrasos en la atención conducen a resultados más pobres para las mujeres (38,39). 

Al igual que en el IAM sin evidencia de lesiones obstructivas (MINOCA: infarto de miocardio sin enfermedad 
coronaria obstructiva), la prevalencia de insquemia secundaria a enfermedad coronaria no obstructiva (INOCA: 
isquemia sin enfermedad coronaria no obstructiva) también es más frecuente en el sexo femenino (61-65%) (40,41).

Los trastornos estructurales y funcionales combinados de la circulación coronaria están involucrados en 
diversas manifestaciones de cardiopatía isquémica. En el registro sueco de angiografía coronaria y angioplastia 
(SCAAR), casi el 80% de las mujeres menores de 60 años con síntomas de angina estable no tenían obstrucciones 
coronarias visibles en la angiografía, en comparación con el 40% de los hombres (42). 

Las mujeres presentan el doble en frecuencia de un patrón de INOCA con disfunción vascular coronaria, 
que tiene importantes consecuencias con respecto a los síntomas clínicos, estrategias de diagnóstico, opciones 
de tratamiento y resultados. El pronóstico de las placas calcificadas graves es peor en hombres que en mujeres, 
a diferencia de las placas fibrolipídicas, vulnerables (“blandas”) como la extensión de la INOCA, que predicen la 
mortalidad en mujeres, no asi en hombres (43-44). Las mujeres con angina estable e INOCA tienen tres veces 
más probabilidades de experimentar un evento cardíaco dentro del primer año después del diagnóstico que sus 
contrapartes masculinas. En mujeres sintomáticas con INOCA, la tasa de eventos a 5 años es casi un 50% más 
alta que en aquellas sintomáticas con arterias coronarias “normales” (45-47). En el estudio Copenhagen City 
Heart, se demostró que el pronóstico de INOCA en las mujeres es comparable al patrón obstructivo de enferme-
dad coronaria, que es más frecuente en los hombres (41). También existe evidencia del beneficio y disminución 
de eventos mayores de pacientes con diagnóstico de MINOCA, que reciben el tratamiento adecuado y completo 
de una cardiopatía coronaria, a pesar de no tener lesiones hemodinámicamente significativas, con estatinas (HR 
0,77; 0,68-0,87), inhibidores de la enzima convertidora (IECA)/ antagonistas de los receptores de angiotensina 
II (ARA II) (HR 0,82; 0,73- 0,3) y β-bloqueantes (HR 0,86; 0,74- 1,01) (40).

Puntos clave: Diferentes patrones de presentación

	 •	 En comparación con los hombres, la cardiopatia isquémica en mujeres se presenta con:

	 	 o	 Arterias coronarias más pequeñas 

		  o	 Compromiso más difuso, con menos calcificaciónes y mayor presencia de placas vulnerables y lesiones difusas.

	 	 o	 Arterias más finas con menos remodelado positivo. 

	 	 o	 Más disfunción vascular, aún después de revascularización.

	 •	 La Enfermedad Coronaria no obstructiva es más frecuente en Mujeres.

	 •	 Se presenta generalmente en menores de 65 años.

	 •	 El pronóstico clínico entre la enfermedad coronaria obstructiva y no obstrictiva es similar.

	 •	 Independientemente del compromiso coronario (obstructivo i no-obstructivo) deben recibir un tratamiento similar.
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6.D. Síndromes coronarios agudos en la mujer

El síndrome coronario agudo (SCA) en la mujer y la forma de presentación de la cardiopatía isquémica inestable 
siguen siendo fuente de morbimortalidad significativa con características distintas de las del hombre, especial-
mente en mujeres jóvenes. El cuadro ha sido menos estudiado y es menos reconocido tanto por las propias pa-
cientes como por los médicos que las atienden (1-3). Comenzando por la presentación clínica, los síntomas suelen 
resultar menos “típicos y característicos” tomando como parámetro la angina clásica descripta principalmente 
en hombres, como ya se ha comentado (4-6). 

Las mujeres con SCA son más añosas y acumulan más factores de riesgo (FRC) tradicionales. En las de <65 
años, predominan FRC no convencionales como los antecedentes familiares, complicaciones del embarazo y el 
parto, menopausia precoz, estrés emocional, depresión y enfermedades inflamatorias crónicas (7-12).

El tabaquismo es el FRC más importante en mujeres jóvenes. La incidencia de síndromes coronarios en estas 
es menor que en varones de la misma edad y se equilibra aproximadamente a los 75 años (7,13).

En cuanto a la fisiopatología, en las mujeres cobra importancia la disfunción microvascular y macrovascular 
además de la enfermedad aterosclerótica; la etiología del infarto es más amplia que en los hombres y distinta 
según la edad. Si bien se presentan más frecuentemente como infartos sin elevación del ST, en la Argentina las 
mujeres representan aproximadamente el 22% de los SCA con y sin elevación del segmento ST (14-16). 

Considerando todas las edades, la ruptura de placa con trombosis es la causa de infarto fatal en el 76% de los 
hombres y el 55% de las mujeres. En aquellas menores de 65 años, se encuentran coronarias angiográficamente 
normales hasta en el 50% de los SCA. En esta población también es más frecuente la erosión de placas, que genera 
isquemia por embolia distal y por disfunción endotelial, que muchas veces no es identificable por angiografía 
convencional, llevando a la conclusión errónea de que no existe enfermedad aterosclerótica (14,17).

Otras causas de infarto sin obstrucciones coronarias en mujeres jóvenes son la disección coronaria espontánea 
(DCE), el vasoespasmo, la enfermedad microvascular y la enfermedad de Takayasu. La DCE da cuenta del 10-25% 
de los síndromes coronarios en mujeres <65 años y el 90% ocurren en el sexo femenino (17-22).

La miocardiopatía por estrés (síndrome de Tako-tsubo), se presenta principalmente en mujeres posmeno-
paúsicas; vale destacar la importancia de la búsqueda exhaustiva de la etiología en pacientes con coronarias sin 
lesiones angiográficamente significativas pudiéndose usar tecnologías como la resonancia magnética para guiar 
el tratamiento (23,24).

Las recomendaciones para el abordaje del SCA son iguales para ambos sexos, aunque las mujeres suelen 
demorar en la consulta y, en general, reciben menos tratamientos recomendados por las guías. En la Argentina, 
según el registro Argen-IAM, las mujeres consultaron en promedio una hora más tarde, recibieron menos terapia 
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con trombolíticos y menos angioplastia (ATC), con similar uso de cinecoronariografía (CCG) (15,25,26). Según el 
registro Buenos Aires 1, las mujeres con síndromes coronarios sin elevación del ST (SCASEST) fueron sometidas 
a menos CCG diagnóstica y menos ATC en comparación con pacientes de sexo masculino. En ambos registros 
recibieron menos tratamiento con antiagregantes y estatinas (15,16). 

Al igual que en registros internacionales, la mortalidad intrahospitalaria del infarto con elevación del ST 
(SCACEST) en la Argentina es mayor en el sexo femenino que en el masculino. En mujeres jóvenes, la mortalidad 
se duplica con respecto a los hombres (27-32).

Se propone que la demora en la consulta y el reconocimiento del síndrome coronario, el perfil distinto de 
factores de riesgo (mayor edad y más comorbilidades), la menor aplicación de tratamientos basados en la evi-
dencia y menor reperfusión podrían ser la causa de la mayor mortalidad. Incluso en pacientes con coronarias sin 
obstrucciones, el pronóstico en las mujeres es peor (15,17,27-32).

Las mujeres, además, presentan mayor riesgo de sangrado con el uso de trombolíticos y luego de una in-
tervención coronaria, con implicancias en el pronóstico dentro del año. El acceso radial disminuye el riesgo de 
sangrado pero, debido a mayor espasmo, no siempre puede ser usado (33-35). También presentan mayor riesgo 
de complicaciones mecánicas posinfarto, incluyendo insuficiencia cardíaca y shock cardiogénico, a pesar de menor 
extensión de aterosclerosis coronaria (36). 

Para concluir, existen diferencias de género que afectan la autopercepción de la enfermedad coronaria, su 
accesibilidad al diagnóstico y tratamiento y el pronóstico. Una mayor representatividad en estudios clínicos e 
investigación específica que tenga en cuenta las características de género, así como acciones de salud pública, 
son necesarias para cerrar la brecha en el abordaje de los síndromes coronarios agudos entre mujeres y hombres. 

Puntos clave: Síndromes coronarios agudos en la mujer

	 •	 Existe mayor incidenia de SCA en las mujeres más añosas, las cuales concentran más factores de riesgo convencionales. 

	 •	 El tabaquismo es el FRC más importante en la mujer joven.

	 •	 En cuanto al mecanismo del SCA, existe en la mujer, una gama más amplia. Se presenta con menor carga ate-

rosclerótica (frecuentemente con lesiones no- obstructiva), y disfunción microvascular y macrovascular. La erosión 

de placa es un mecanismo frecuente a diferencia de la ruptura de placa con trombosis que es un mecanismo más 

frecuente de infarto fatal en el hombre. 

	 •	 En aquellas menores de 65 años con un SCA, se encuentran coronarias angiográficamente normales hasta en el 50%.

	 •	 Los síntomas de un SCA son frecuentemente atípicos, con mayor demora para concurrir a la consulta, y conse-

cuentemente, llegar al diagnóstico.

	 •	 En la Argentina, las mujeres representan aproximadamente el 22% de los SCA.

	 •	 Las guías sugieren en ambos sexos igual abordaje de diagnóstico y tratamiento, independientemente de un patrón 

obstructivo o no- obstructivo. Las mujeres, sin embargo, reciben menos tratamiento basados en la evidencia luego 

de un SCA.

	 •	 Estas también presentan mayor tasa de sangrado luego de las intervenciones coronarias y del uso de fibrinolíticos, 

como una mayor mortalidad.
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6.E. Disección coronaria espontánea

La disección coronaria espontanea (DCE) constituye una entidad infrecuentemente observada, consecuencia de 
la separación de las diferentes capas de la pared del vaso con el desarrollo de una falsa luz, en ausencia de causas 
traumáticas o iatrogénicas. Su prevalencia resulta inferior al 2% de los pacientes referidos a cinecoronariografía 
(CCG) pero puede presentarse, clínicamente, como un síndrome coronario agudo (SCA) o muerte súbita (MS). 
Más del 90% de los casos de DCE ocurren en mujeres de entre 45 y 65 años que puede verse en 1-4% de todos los 
SCA, y constituye el 23 - 36% de las causas de infarto en mujeres jóvenes menores de 50 años (1-6).

También puede observarse durante el embarazo y el puerperio, donde su prevalencia es de 1,8 cada 100.000 
embarazos y se vincularía con el desarrollo de cambios hormonales que modifican la pared arterial. Casi un 
tercio de las DCE en mujeres ocurren periparto, observándose un pico dentro de las dos semanas del parto (7-9).

Afecta predominantemente la arteria descendente anterior (60% de los casos) seguida por compromiso de 
coronaria derecha (26%), circunfleja (19%) y tronco de coronaria izquierda (9%). La falsa luz o el flap de disec-
ción llevan a la compresión u oclusión de la luz verdadera y el desarrollo consecuente de un SCA o de MS (2,10). 

La historia natural es muy diferente del síndrome coronario secundario a ateroesclerosis con poca o ninguna 
evidencia de placas ateroescleróticas y con pocos factores de riesgo (FRC) convencionales. Su fisiopatología sigue 
siendo desconocida, aunque se postulan diferentes mecanismos de disrupción miointimal por fugas en la vasava-
sorum, o inflamación periadventicial con infiltrados eosinofílicos bajo estímulo de estrógenos o progesterona. Hay 
asociación claramente establecida con otras arteriopatías sistémicas (en particular la displasia fibromuscular, que 
se observa en el 10-85% de los casos), otras enfermedades inflamatorias autoinmunes (lupus, arteritis, sarcoidosis, 
etc.), colagenopatías (Ehler-Danlos, Marfan, etc.), exposición a ciertos medicamentos (ciclosporina), presencia 
de trayectos intramiocárdicos, ejercicio extenuante, y también puede verse en el embarazo (casi la mitad de los 
infartos en embarazadas obedecen a disección coronaria) (4,5,11-13).

Es importante realizar un diagnóstico precoz, debido a la diferencia en el tratamiento con respecto a la is-
quemia por ateroesclerosis con lesiones obstructivas (2).

Lo que debería dirigir principalmente el diagnóstico es la alta sospecha clínica, ya que, si bien la angiografía 
sigue siendo el método diagnóstico de primera línea su sensibilidad y especificidad pueden estar limitadas, en 
parte, por diferentes patrones angiográficos que dificultan su detección (en apenas un tercio de los casos se observa 
el típico “flap” de disección o la imagen patognomónica de la doble luz). Sería necesario entonces completar el 
análisis mediante uso de IVUS (ultrasonido intravascular) u OCT (tomografía de coherencia óptica) para visua-
lizar la extensión de la falsa luz y del hematoma intramural; sin embargo, en manos no expertas, ambos métodos 
podrían causar empeoramiento del cuadro por ampliación iatrogénica de la disección. Se proponen técnicas no 
invasivas para soslayar estas limitaciones, tales como la angiotomografía que permitirían a su vez evaluar otros 
territorios vasculares en el seguimiento, como el tamizaje (14-16).

Las pautas de tratamiento dependerán de la localización de la disección, extensión, su accesibilidad y extensión 
de la isquemia. Se recomienda un abordaje conservador en las pacientes hemodinámicamente estables, siempre 
que no haya evidencia de isquemia, es por esto que prima mantener una conducta expectante en principio para 
favorecer la estabilización y cicatrización de la lámina de disección. En pacientes con isquemia activa, especial-
mente en lesiones proximales se impone el intervencionismo percutáneo con stent directo. La fibrinolisis no estaría 
recomendada por riesgo de empeorar el sangrado de la pared, pudiendo progresar la lámina de disección. Con el 
correr de los meses se procederá a investigar la o las causas (p. ej., evaluar la presencia de displasia fibromuscular 
y/o arteriopatías en otros territorios). 

No existe un tratamiento específico. Todos los pacientes deberían estar tratados con aspirina (AAS) en bajas 
dosis, limitando la antiagregación dual para pacientes que fueron sometidos a tratamiento intervencionista.

 En presencia de disfunción ventricular, hipertensión o arritmias concomitantemente se sugiere optimizar la 
terapia con betabloqueantes e inhibidores de la enzima convertidora (IECA), a menos que se evidencie vasoespas-
mo; en tal caso los antagonistas cálcicos (diltiacem) cumplirían un papel relevante. El dolor torácico recurrente 
no es infrecuente en el seguimiento, por cuanto la terapia con nitratos mejoraría el cuadro, incluso en ausencia de 
isquemia inducida por estrés que podría corresponder a vasoespasmo (22). Las estatinas no están recomendadas 
en forma rutinaria, y quedan reservadas a pacientes con criterios de prevención primaria, o diabetes. 

No se recomienda tratamiento de hormonas exógenas, incluso se desaconseja el uso de anticonceptivos, en 
cambio, se sugiere otro tipo de método de anticoncepción. El uso de anticonceptivos con bajas dosis de progeste-
rona es cuestionado y, aunque se postula que podría mejorar los síntomas anginosos, no estaría recomendado y 
se necesita mayor evidencia al respecto. También se desaconseja el embarazo (2-5,17-23).

El pronóstico de estos pacientes, en general, es favorable con estrategia conservadora temprana, lográndose 
cicatrización espontánea en la mayoría de los casos. La posibilidad de eventos CV a 10 años es alta, incluyendo 
recurrencia, insuficiencia cardíaca, infarto o muerte en el 47% (2,22). La recurrencia de la disección varía desde 
el 10 al 17% habiendo sido sugerido que el grado de tortuosidad de las arterias coronarias podría ser un indicador 
pronóstico de ella (2,24). 
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En caso de diagnóstico de displasia fibromuscular (por morfología de tortuosidad de las arterias), debe sos-
pechase compromiso de otros territorios vasculares como ilíaco, renal o carotídeo (18).

La revascularización coronaria resulta limitada a los casos inestables y con gran componente isquémico ya 
que los resultados angiográficos pueden resultar subóptimos. La cirugía coronaria en este contexto agudo tiene 
limitada evidencia, y su uso se limitaría a compromiso del tronco (17-22).

Un estrecho y adecuado seguimiento clínico es la clave para prevenir complicaciones ya que los predictores de 
ocurrencia y recurrencia aún no son claros. Se recomienda una visita anual con examen físico y electrocardiogama, 
aunque la frecuencia de las visitas dependerá de la recurrencia de síntomas, tipo de eventos CV o complicaciones, 
o intercurrencias como cirugía electiva o embarazo (2,22,24). 

Para concluir, se necesita evidencia sólida mediante estudios específicamente diseñados, prospectivos y mul-
ticéntricos para definir con mayor precisión el perfil de los pacientes y así dar respuesta a tantos interrogantes 
que rodean esta notable condición casi exclusiva del sexo femenino. Si bien desde las comunidades científicas 
surge un gran esfuerzo por dar visibilidad a esta entidad, establecer posiciones que guíen su diagnóstico precoz 
y sirvan para optimizar el tratamiento, ante la falta de evidencia sólida aún existen grandes baches de conoci-
miento que limitan el peso de estas recomendaciones de expertos.

Puntos clave: Disección coronaria espontánea

	 •	 La disección coronaria espontánea (DCE) tiene una prevalencia inferior al 2% de los SCA, pero más del 90% ocurre 

en la mujer.

	 •	 La mayor prevalencia se da en pacientes de edad media (45-65 años), aunque también puede ocurrir durante el 

embarazo y puerperio con un pico a las 2 semanas de este.

	 •	 Aunque el mecanismo es desconocido, existe una asociación con otras arteriopatías sistémicas, en particular la 

displasia fibromuscular, y enfermedades inflamatorias autoinmunes.

	 •	 Las hormonas femeninas podrían estar involucradas; el embarazo es un factor predisponente. Casi un tercio de las 

DCE en mujeres ocurren periparto; se observa un pico dentro de las dos semanas del parto.

	 •	 El pronóstico es generalmente en favorable con estrategia conservadora temprana.

	 •	 Debido a la presentación heterogénea, la conducta depende del compromiso del flujo coronario y la inestabilidad 

hemodinámica, en cuya presencia puede requerir tratamiento endovascular. 

	 •	 En el paciente hemodinámicamente estable sin isquemia se recomienda abordaje conservador para favorecer la 

estabilización y cicatrización de la lesión coronaria. 

	 •	 El tratamiento médico propuesto se basa en antiagregantes y β-bloqueantes, alternativamente diltiazem (bloqueante 

cálcico).

	 •	 No se recomienda la fibrinolisis por el riesgo de sangrado de la pared y progresión de la lesión como también es 

controversial el tratamiento antitrombótico intensivo (como en la lesión ateroesclerótica).

	 •	 Se recomienda evitar el embarazo así como el uso de terapias hormonales, incluidos los anticonceptivos orales.

	 •	 Debido a la baja prevalencia hay limitada información en las Guías.
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6.F. Enfermedad microvascular en la mujer

Se define la angina microvascular (AM) como aquella causada por disfunción de la microcirculación coronaria 
(DMVC). En muchos pacientes, esta disfunción puede ser el único mecanismo o factor predominante responsable 
de la aparición de episodios anginosos y de isquemia de miocardio, lo que da lugar al término conocido como AM. 
En la literatura se han usado diferentes términos para definir esta entidad: enfermedad arterial coronaria no 
obstructiva, síndrome X, enfermedad isquémica cardíaca sin enfermedad obstructiva coronaria (INOCA, siglas 
en inglés: isquemia sin enfermedad coronaria no obstructiva) o con arteria abierta (1,2).

Aproximadamente un 60-70% de las mujeres y 30% de los hombres, a quienes se les realiza una coronario-
grafía, para evaluar enfermedad isquémica cardíaca sospechada, tienen una EAC (Enfermedad Aterosclerótica 
Coronaria) no obstructiva, por lo que se observa que este patrón, es relativamente común y específico, en las 
mujeres perimenopáusicas y posmenopáusicas (3,4).

El cuadro clínico se define por la presencia de síntomas y signos de isquemia, en ausencia de EAC obstruc-
tiva, que –si bien es controvertido– puede ser definida como ausencia de estenosis o estenosis <20% en todas 
las arterias coronarias, según el estudio WISE (Women’s Ischemic Syndrome Evaluation) (4). El diagnóstico se 
sospecha por exclusión.

La fisiopatogenia de este síndrome aún no está totalmente dilucidada y es probable que existan varios meca-
nismos. Los factores de riesgo cardiovasculares convencionales (FRC-C) para EC obstructiva son causas 
conocidas de DMVC. En algunos trabajos, el aumento de la actividad adrenérgica, la alteración de la función 
de las fibras nerviosas con respuesta vasodilatadora alterada y reducida y la afectación de la reserva de flujo 
coronario fueron postulados como factores. En la mujer, la deficiencia de estrógenos se considera un mecanismo 
promotor y causante, y existe una mayor frecuencia de erosión de la placa coronaria y de microembolización, lo 
que puede ocasionar mayor disfunción microvascular (1,5,6).

Diagnóstico y evaluación (5-10) (para mayor información véase apartado 12. Métodos diagnósticos no 
invasivos en la evaluación de la cardiopatía isquémica en la mujer, y Figura 1 de dicho Apartado: Algoritmo y 
selección de método diagnóstico por imagen ante la sospecha enfermedad coronaria en la mujer):

ECG: generalmente es normal, presenta alteraciones inespecíficas en la repolarización o se pueden observar 
cambios transitorios intradolor como negativización de onda T o infradesnivel del segmento ST.

Ergometría: en la mujer tiene sensibilidad de 61% y especificidad de 70%. 
En las mujeres existen falsos positivos secundarios a los estrógenos que generan cambios similares a la digoxina.
Ecocardiograma Doppler con estrés: se observan menos defectos reversibles de la motilidad, debido a que la 

afectación del miocardio es irregular y compromete a delgadas capas de miocardio. También permite realizar la 
medición de la reserva de flujo sobre la arteria Descendente Anterior (8,9).

https://academic.oup.com/eurheartj/article/40/15/1188/5304403
https://academic.oup.com/eurheartj/article/40/15/1188/5304403
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Tomografía computarizada por emisión de fotón único (SPECT): los hallazgos positivos en la SPECT gatillada 
pueden no diferenciarse de aquellos encontrados en la enfermedad obstructiva epicárdica.

Tomografía con emisión de positrones (PET): es el estudio de referencia (gold standard) para el diagnóstico, 
método más fiable y preciso, aunque con poca aplicación rutinaria por su elevado costo y escasa disponibilidad.

Permite calcular la reserva del flujo coronario, calculando en forma absoluta el flujo coronario.
Resonancia cardíaca con adenosina: las pacientes sin enfermedad coronaria obstructivas frecuentemente 

presentan alteraciones de perfusión subendocárdica con apremio con adenosina (apremio farmacológico), con-
sistente con enfermedad microvascular.

Método invasivo: la utilización de ultrasonido intravascular (IVUS) permite evaluar la disfunción micro-
vascular coronaria, a través de la medición de la reserva de flujo coronario (CFR) medida con guías con sensor 
Doppler o guías con termistor para cálculo de flujo por termodilución tanto de vasos epicárdicos como de lecho. 
Para este último, se calcula el índice de resistencia Microvascular (IMR), que se obtiene con una guía con doble 
transductor. Se mide respuesta independiente del endotelio con adenosina, y con acetilcolina la respuesta de-
pendiente del endotelio (5,6).

Tratamiento (1,2,6,10)
•	 El tratamiento va dirigido a disminuir los episodios anginosos y proporcionar mejor calidad de vida.
•	 El control de los factores de riesgo cardiovasculares (FRC) es el pilar de la terapéutica.
•	 Tratamientos antiisquémicos tradicionales:
	 –	 Los β-bloqueantes reducen consumo de oxígeno e incrementan el tiempo diastólico de llenado de la coro-

naria. Atenolol demostró disminuir síntomas, y el carvedilol mejorar función endotelial.
	 –	 Antagonistas del calcio: el diltiazem en especial para pacientes con angina de reposo secundaria avasoes-

pasmo microvascular.
	 –	 Ivadradina: cronotrópico negativo que mejora la reserva de flujo coronario. Podría tener algún papel en 

esta entidad.
	 –	 Nitratos orales: tienen escasa o nula respuesta, pero existe poca evidencia de esto.
	 –	 Inhibidores de la enzima convertidora (IECA) permiten limitar los efectos vasoconstrictores y pro-oxidantes 

de la angiotensina II. Demostraron mejoría de síntomas y mejor tolerancia al ejercicio.
	 –	 Estatinas: mejoran la función endotelial, tienen efecto antiateroesclerótico y antiinflamatorio.
	 –	 Aspirina: aunque no es significativa, la mayoría de los pacientes tienen ateromatosis, por lo que se extrapola 

el tratamiento de la enfermedad coronaria estable.
	 –	 Los antiinflamatorios están bajo investigación.
	 –	 Otras opciones: imipramina y amitriptilina, fármacos que actúan en las áreas del sistema nervioso central 

(SNC), modulando la percepción del dolor y la estimulación de la médula espinal.
	 –	 Deficiencia de estrógenos: no está claro, que aporten beneficio o mejoría en la disfunción microvascular y 

los síntomas. Las evidencias arrojan resultados discrepantes y contradictorios.
	 –	 El ejercicio físico: es uno de los pilares: estimula la liberación de óxido nítrico por el endotelio y genera 

vasodilatación.

Puntos clave: Enfermedad microvascular en la mujer

	 •	 Tiene mayor prevalencia en mujeres posmenopáusicas. 

	 •	 Si bien la mortalidad es baja, el pronóstico no es tan bueno como se pensaba previamente, teniendo en cuenta 

la recurrencia de síntomas, la necesidad de internación, el requerimiento de estudios, muchas veces invasivos y la 

utilización de recursos de salud.

	 •	 La enfermedad microvascular (MVA) se está reconociendo cada vez más en la práctica clínica, aunque es un desa-

fío diagnóstico. Es fundamental que el profesional no desestime síntomas como tampoco la falta de hallazgo de 

enfermedad coronaria (EC) con lesiones significativas.

	 •	 El diagnóstico se realiza por exclusión, de una paciente con síndrome coronario sin lesiones coronarias significativas 

o normales. 

	 •	 Se dispone de métodos diagnósticos que pesquisan disfunción vascular con medición de la reserva de flujo coronario 

(CFR), tanto invasivos (IVUS) como no invasivos (véase el apartado 12. Métodos diagnósticos).

	 •	 El manejo de la MVA es un desafío, y el mayor objetivo es mejorar la calidad de vida.

	 •	 Existen tratamientos farmacológicos y no convencionales, que pueden reducir los síntomas y mejor la calidad de vida.

	 •	 Los pilares más importantes de esta entidad son el control de los FRC convencionales y el ejercicio físico, que mejora 

la función vascular, y el tratmiento con estatinas.
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6.G. Miocardiopatía inducida por estrés (Síndrome de Tako-tsubo)

La miocardiopatía inducida por estrés, también llamada “Síndrome de balonamiento o disquinesia apical” o 
“Síndrome de corazón roto”, fue descripta por primera vez por Sato y cols. (1). Se caracteriza por presentar una 
disfunción sistólica transitoria del ventrículo izquierdo, simulando un infarto de miocardio (IAM), pero general-
mente sin evidencia angiográfica de enfermedad epicárdica coronaria (2). Sato asemejó la morfología que adopta 
el ventrículo izquierdo (VI) en la ventriculografía, a un frasco de fondo redondo y de cuello estrecho utilizado en 
Japón para capturar pulpos, término con el cual también se conoce esta entidad, “Tako”, que significa pulpo, y 
“Tsubo”, que significa olla. 

Los trastornos de motilidad parietal del ventrículo izquierdo pueden estar localizados en los segmentos medios 
y apicales, aunque una de las características diferenciales es que la extensión del trastorno segmentario suele 
extenderse más allá del área de distribución de un solo vaso epicárdico. La normalización en la alteración de la 
motilidad de la pared ventricular puede variar desde horas hasta semanas (3). 

En el “International Takotsubo Registry Study”, Templin y cols. encontraron que el síntoma de presentación 
predominante fue el dolor precordial, seguido por disnea y síncope (75,9%; 46,9%-7,7%, respectivamente) (4).

Se ha identificado el estrés mental como desencadenante de este síndrome en un porcentaje sustancial de pa-
cientes (5). Akashi y cols. fueron los primeros en informar concentraciones elevadas de catecolaminas plasmáticas 
en pacientes con Tako-Tsubo, hallazgo corroborado por Wittstein, quien demostró que en la etapa aguda de la 
miocardiopatía, los pacientes presentaban incremento de catecolaminas y neuropéptidos varias veces superiores 
a lo encontrado en pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) con elevación del ST (6,7).

La prevalencia de esta entidad ha sido informada cercana al 2% en la población general y hasta en un 10% si 
se considera solamente el género femenino (8).

Se encuentra presente en casi el 5% de las mujeres que concurren a la guardia por sospecha de síndrome 
coronario agudo (SCA) (9). En más del 80% de los casos son pacientes mayores a los 50 años, con una media que 
oscila entre los 67 y 70 años (10). 

El diagnóstico debe sospecharse ante la sospecha de un SCA, incluyendo la tríada de dolor precordial, alte-
raciones electrocardiográficas y elevación de marcadores tales como la troponina, con trastornos de motilidad 
parietal por ecocardiografía junto a la ausencia de enfermedad de las arterias coronarias epicárdicas. Es frecuente 
encontrar, durante la anamnesis, un estresor emocional previo (11).

En algunos casos, es posible detectar coronariopatía severa asociada, al realizarse la cinecoronariografía. 
En estos casos, el diagnóstico de Tako-Tsubo puede ser sostenido siempre y cuando los trastornos de motilidad 
parietal no estén relacionados con el territorio coronario enfermo (Mayo Clinic Diagnostic Criteria) (12). En 
casos seleccionados se puede completar la evaluación con una resonancia cardíaca con gadolinio a fin de descartar 
otras patologías, tales como una miocarditis (13).

No existen estudios aleatorizados para el tratamiento específico de la miocardiopatía por estrés. El tratamiento 
actual está orientado a disminuir complicaciones que puedan ser potencialmente riesgosas para el/la paciente, 
tales como arritmias ventriculares complejas, insuficiencia cardíaca o shock cardiogénico (14). Se han comuni-



120 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 89 Suplemento 5 /  2021

cado eventos cardíacos significativos hasta en un 20% de los pacientes en la etapa aguda, lo cual es comparable 
a los cuadros de SCA, por lo que se recomienda la monitorización electrocardiográfica por lo menos durante un 
período no menor de 24 horas (15).

El uso de inhibidores de la enzima convertidora (IECA) o los antagonistas de los receptores de angiotensina 
II (ARA II), asociados a β-bloqueantes también son opciones válidas en esta fase (16). Estos últimos estarían 
también indicados como terapia de mantenimiento para prevención de recurrencias a pesar de que dos metaná-
lisis recientes no mostraron beneficio (17,18). Por otra parte, los IECA y/o ARA II sí mostraron brindar menor 
tasa de recurrencia y mayor sobrevida al año durante el seguimiento (15,19).

Puntos clave: Miocardiopatía inducida por estrés

	 •	 La miocardiopatía inducida por estrés determina una disfuncion sistólica transitoria con trastornos segmentarios.

	 •	 La etiología se atribuye a concentraciones elevadas de catecolaminas y neuropéptidos plasmáticos, gatillados por 

una situación de estrés.

	 •	 Existe mayor prevalencia en mujeres.

	 •	 El tratamiento inicial depende del compromiso hemodinámico, y generalmente correlaciona con el de un síndrome 

coronario (SCA) por lesiones obstructivas con insuficiencia cardíaca o sin ella.

	 •	 El diagnóstico requiere certificar la ausencia de lesiones coronarias que justifiquen el cuadro, por lo que frecuen-

temente es retrospectivo; el seguimiento se realiza por ecocardiografía.

	 •	 El tratamiento crónico está destinado a prevenir la recurrencia, aunque no existen estudio raleatorizados.

	 •	 La recurrencia puede ocurrir tanto a los pocos días como a los años del primer evento.
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6.H. Tratamiento de la enfermedad coronaria

6.H.a. Tratamiento en el síndrome coronario agudo
Si bien en las últimas 3 décadas se han observado progresos destacables en materia de prevención, diagnóstico 
y tratamiento de las enfermedades cardiovasculares (ECV), estas constituyen, todavía, la principal causa de 
mortalidad tanto masculina como femenina. Desde la década del ochenta resulta notable que los beneficios ob-
tenidos no han sido compartidos en forma igualitaria entre hombres y mujeres evidenciando las segundas mayor 
mortalidad respecto de los primeros (1). 

Si bien ha sido ampliamente observado que la cardiopatía isquémica se presenta entre 7 y 10 años más tar-
díamente en las mujeres y que los síndromes coronarios agudos son 3 a 4 veces más frecuentes en hombres por 
debajo de los 60 años, después de los 75 años dicha situación se invierte pasando a representar las mujeres, en 
la mayoría de la población (2).

Las mujeres tienden a presentar síntomas atípicos, hasta en un 30% de los casos en algunos estudios, ade-
más de consultar más tardíamente, en comparación con los hombres. Esto hace importante mantener un nivel 
superior de sospecha ante la evaluación de un probable síndrome coronario en pacientes de sexo femenino, ya 
que diversos estudios indican que las mujeres tienen menos intervenciones y reciben menos tratamientos de 
reperfusión que los hombres (3).

Debe considerarse el hecho de que tanto los hombres como las mujeres reciben igual beneficio de las estrate-
gias de reperfusión y que, ante un síndrome coronario con supradesnivel del segmento ST, ambos sexos 
deberían ser tratados en forma semejante, sobre la basede las evidencias publicadas en las correspondientes guías 
de tratamiento, si bien se han propuesto y deben mencionarse ciertas características diferenciales (3).

Así, en relación con el aspecto del diagnóstico electrocardiográfico, las guías de la Sociedad Europea de Cardio-
logía han establecido criterios diferentes en la evaluación de hombres y mujeres exigiendo que el supradesnivel 
(valorado en 2 derivaciones contiguas a nivel del punto J) se considere sugestivo de oclusión coronaria, si es 
≥2,5 mm en hombres <40 años, ≥2 mm en hombres ≥40 años, o  ≥1,5 mm en mujeres en derivaciones V2-V3 y/o 
≥1 mm en otras derivaciones, en ausencia de hipertrofia ventricular o bloqueo completo de rama izquierda (3). 

Otro aspecto que ha sido especialmente considerado en la modificación de las referidas guías es el del MI-
NOCA (infarto de miocardio sin enfermedad coronaria obstructiva), una condición mucho más frecuentemente 
observada en mujeres. Entre un 1 y 15% de los pacientes con infarto presenta ausencia de enfermedad coronaria 
significativa, con lesiones menores del 50% observadas en su coronariografía. Dicho hallazgo en un paciente 
con manifestaciones típicas de infarto no debería, por un lado, descartar la etiología aterosclerótica del evento 
considerando que la trombosis puede resultar un fenómeno dinámico y, por otro, el hallazgo de MINOCA debería 
llevar a investigaciones diagnósticas a fin de determinar o descartar distintas etiologías subyacentes ya que la 
falla en dicha interpretación podría llevar a tratamientos equivocados o directamente inapropiados (3). 

Puntos clave:  Tratamiento en el síndrome coronario agudo

	 •	 En el síndrome coronario agudo con supradesnivel del segmento ST no hay distinción de sexo.

	 •	 Ante la sospecha de un síndrome coronario agudo, deben seguirse los lineamientos terapéuticos y diagnósticos 

según las guías, independientemente de que haya o no lesiones coronarias significativas. 
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6.H.b. Tratamiento quirúrgico de revascularización en la mujer
Históricamente, la cirugía coronaria en la mujer estuvo asociada a mayor mortalidad, y el sexo femenino es 
considerado como indicador de riesgo en los predictores que lo estiman (1). Esto se corresponde con el resultado 
observado en los distintos registros. Varios estudios más recientes muestran que estas diferencias no se han 
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atenuado y, así, menos mujeres reciben una reperfusión oportuna. En el infarto agudo de miocardio (IAM), el 
género femenino se asocia a mayor mortalidad a 30 días (2).

En comparación con los hombres, en las mujeres sometidas a cirugía de revascularización miocárdica (CRM) 
se documenta mayor edad al momento de la cirugía, más incidencia de diabetes, hipertensión arterial, menor 
superficie corporal, lo que se acompaña de menor tamaño de los vasos coronarios que, sumado a mayor prepon-
derancia de vasculopatía difusa, confieren lechos coronarios delgados y de peor calidad, con mayor necesidad de 
cirugía de urgencia (3-10). La mortalidad está en relación inversa con el diámetro coronario (5).

Algunos autores han relacionado la cirugía sin circulación extracorpórea como más beneficiosa en mujeres 
(8-11), aunque esto no se ha corroborado en otras series (4).

La revascularización completa y el mayor número de puentes arteriales no difieren en cuanto a su beneficio 
con respecto al género masculino. Y al igual que en los hombres, el no uso de la arteria mamaria interna empo-
brece el resultado quirúrgico (4).

En el posoperatorio también se observa mayor riesgo y, por lo tanto, mayores comorbilidades con mayor 
porcentaje de fibrilación auricular, mayores requerimientos de inotrópicos, mayor necesidad de uso de balón de 
contrapulsación intraaórtica y mayor incidencia de infarto perioperatorio. Esto último probablemente relacionado 
con la mayor proporción de revascularizaciones incompletas por la calidad de los vasos coronarios, la extensión 
difusa de las lesiones y los FRC asociados. También se observa extubación más tardía por inestabilidad hemo-
dinámica y cierta tendencia a mayor incidencia de infecciones, tanto esternales como de la safenectomía, sobre 
todo cuando hay sobrepeso (10). 

Es indudable el beneficio del Heart Team (equipo cardiológico) a la hora de la toma de decisiones (12).

Puntos clave: Tratamiento quirúrgico de revascularización en la mujer

	 •	 Las mujeres tienes peor pronóstico y más complicaciones posoperatorias en comparación con los hombres.

	 •	 Esto se relaciona con que, al momento de la cirugía de revascularización miocárdica (CRM), las mujeres son más 

añosas, con más incidencia de diabetes, hipertensión arterial, menor superficie corporal, que se acompaña de 

diferencias anatómicas de las arterias coronarias como de la enfermedad ateroesclerótica.

	 •	 La revascularización frecuentemente es incompleta por la calidad de las arterias epicárdicas, con lesiones más difusas 

y con más factores de riesgo asociados.

	 •	 Menos mujeres reciben una reperfusión oportuna.

	 •	 La revascularización completa y el mayor número de puentes arteriales no difiere en cuanto a su beneficio con 

respecto al género masculino.

	 •	 Al igual que en los hombres, el no uso de la arteria mamaria interna empobrece el resultado quirúrgico.

	 •	 La revascularización completa y el mayor número de puentes arteriales determina el pronóstico, lo que no difiere 

en cuanto a su beneficio con respecto al sexo masculino.

BIBLIOGRAFÍA

1. Edwards FH, Carey JS, Grover FL, Bero JW, Hartz RS. Impact of gender on coronary bypass operative mortality. Ann Thorac Surg 
1998;66:125-31.
2. Araújo C, Laszczyńska O, Viana M, Días P, Maciel MJ, Moreira I, Azevedo A. Calidad del Cuidado y Mortalidad a 30 días de mujeres y varones 
con Infarto Agudo de Miocardio. Rev Esp Cardiol (Engl Ed) 2019;72(7):543-52.
3. Hernández Antolín RA, Rodríguez Hernández JE. Estrategias de revascularización: importancia del sexo [Effect of sex on revascularization 
strategy]. Rev Esp Cardiol 2006;59(5):487-501.
4. López J, González E, Miguelena J, Martín M, Cuerpo G, Rodríguez-Roda J. Toma de decisiones en cirugía coronaria. Indicaciones y resultados 
del tratamiento quirúrgico del paciente con cardiopatía isquémica. Revista Española de Cirugía Cardiovascular 2017;24(2):91-6.
5. O’Connor NJ, Morton JR, Birkmeyer JD, Olmstead EM, O’Connor GT. Effect of coronary artery diameter in patients undergoing coronary 
bypass surgery. Northen New England Cardiovascular Disease Study Group. Circulation 1996;93:652-5.
6. Sosa Liprandi MI, Harwicz PS, Sosa Liprandi A. Causas de muerte en la mujer y su tendencia en los últimos 23 años en la Argentina. Rev 
Argent Cardiol 2006;47(4):297-303.
7. Barrios M, Fusaro Casellas L, Coria N, Duronto EA, Beck E, Bozovich GE. Las mujeres con síndromes coronarios agudos reciben menos 
intervenciones en la fase aguda que los hombres en una población argentina. Rev Argent Cardiol 2013;81(4):316-32.
8. Gualis J, Carrascal Y, Casquero E, Bustamante J, Di Stefano S, Echevarría JR, et al. Revascularización Miocárdica en la población femenina. 
Arch Cardiol Méx 2007;77(1):25-30.
9. Brown PP, Mack MJ, Simon AW, Battaglia S, Tarkington L, Horner S, et al: Outcomes experience with off–pump coronary artery bypass 
surgery in women. Ann Thorac Surg 2002;74:2113-20.



Consenso de Enfermedad Cardiovascular en la Mujer 123

10. Guzmán-González R, Careaga-Reyna G, Cardoza-Pacheco H, Argüero-Sánchez R. Resultados de la revascularización miocárdica sin deri-
vación cardiopulmonar en pacientes femeninas. Cir Ciruj 2008;76:29-36.
11. Mack MJ, Brown PP, Houser F, Katz M, Kugelmass A, Simon A, et al. On-pump versus off-pump coronary artery bypass surgery in a 
matched sample of women: a comparison of outcomes. Circulation 2004;110(11 Suppl 1):1-6.
12. Kolh P, Windecker S, Alfonso F, Collet JP, Cremer J, Falk V, et al 2014 ESC/EACTS Guidelines on myocardial revascularization. The Task 
Force on Myocardial Revascularization of the European Society of Cardiology (ESC) and de European Association for Cardio-Thoracic Surgery 
(EACTS). Developed with the special contribution of the European Association of Percutaneous Cardiovascular Interventions (EAPCI). Eur 
J Cardiothoracic Surg 2014.46:517-92.

6.H.c. Intervencionismo coronario en mujeres
6.H.c.1) Tratamiento intervencionista en la mujer
Las intervenciones coronarias percutáneas (ATC) han presentado un notable avance en términos de nueva tec-
nología aplicada a los procedimientos, ya sean diagnósticos o terapéuticos, y a resultados clínicos evidenciados a 
corto, mediano y largo plazo en distintos subgrupos clínicos de intervención. Sin embargo, algunas publicaciones 
recientes han demostrado una significativa diferencia de resultados de mortalidad en relación con el género en 
los pacientes después de una angioplastia (ATC); es así como, en una extensa revisión sistemática realizada 
por Guo y cols sobre más de un millón de procedimientos incluidos en 49 ensayos clínicos (25% mujeres) estos 
autores demostraron una menor mortalidad en hombres según su evolución intrahospitalaria (OR 0,58; 0,52-
0,63, p <0,001), a 30 días (OR 0,64; 0,61-0,66, p = 0,04), a 1 año (OR 0,67; 0,60-0,75, p<0,001) y a 2 años de 
seguimiento (OR 0,71; 0,63-0,79, p = 0,005) (1).

El primer Registro Argentino de Angioplastia Coronaria (RaDAC) publicado con 1905 pacientes revascu-
larizadas mediante ATC en distintos escenarios clínicos incluyó 421 mujeres (23,7%), las cuales fueron más 
añosas e hipertensas con menor proporción de tabaquismo, infarto previo y enfermedad de múltiples vasos que 
los hombres, y evidenciaron una mayor mortalidad intrahospitalaria (2,4% vs. 1,4%), aunque esta no alcanzó 
significancia estadística (2,3).

Estas diferencias de resultados pos intervención podrían deberse a múltiples factores que diferencian a las 
mujeres de los hombres, como: presentación clínica atípica (fatiga, disnea, síncope, dolor de brazos, etc.), lo cual 
retrasa la consulta y la interpretación correcta del cuadro coronario durante la evaluación médica inicial. Asimis-
mo, es importante mencionar la mayor prevalencia de enfermedad coronaria aguda infrecuente, como el infarto 
con arterias coronarias normales (MINOCA) o disección coronaria espontánea (DCE) y la menor aplicación en 
las internaciones hospitalarias de la terapéutica de intervenciones farmacológicas y/o invasivas recomendadas 
por la evidencia actual (4-8).

Wilkilson y cols. realizaron una revisión de los indicadores de calidad en la atención de pacientes ingresados 
por infarto agudo de miocardio (IAM) en 233 centros del Reino Unido durante 10 años (n = 691.290, 34.5% 
mujeres). Evidenciaron que de los 16 indicadores recomendados por las guías, las mujeres recibieron menos 
frecuentemente 13 de estos, entre los que se encuentran, principalmente, el tiempo a la reperfusión en el IAM 
con elevación del ST (76,8% vs. 78,9%; p <0,001), el tiempo a la coronariografía (CCG) en el IAM sin elevación 
del ST (24,2% vs. 36,7%; p <0,001), terapia antiplaquetaria dual al ingreso (75,4% vs. 78,7% p <0,001) y las 
terapéuticas farmacológicas en prevención secundaria (p. ej. estatinas 87,2% vs. 89,6% p <0,001) (9).

6.H.c.2) Tratamiento intervencionista de los diferentes cuadros coronarios 
I. Angina estable: diferentes estudios realizados sobre pacientes con angina estable (AE) evidencian una 
significativa diferencia en términos de género en cuanto al tratamiento médico y estrategias diagnóstico-tera-
péuticas. Es así como Daly y cols. realizaron una encuesta en 197 centros de Europa a 3779 pacientes con AE, 
de los cuales el 42% fueron mujeres. Las mujeres recibían menor tratamiento médico recomendado por las guías 
(antiagregantes y estatinas, p <0,001) como también se les indicaba menor porcentaje de estudios diagnósticos 
coronarios no invasivos (73% vs. 78%, OR 0,81; p <0,0001), angiografías diagnósticas (31% vs. 49%, OR 0,59; 
p <0,001), menos procedimientos de revascularización (13% vs. 29% , OR 0,38; p <0,001) en comparación con los 
hombres; también tenían mayor mortalidad e infarto no fatal al año de seguimiento con enfermedad coronaria 
diagnosticada (4,2% Vs. 8,7% - HR 2.09; p<0.001)(10).

En cuanto a los resultados posteriores a una angioplastía (ATC), en este subgrupo de pacientes se evidenció 
que las mujeres presentan un mayor riesgo de reestenosis del vaso tratado, postulando en parte que esto podría 
deberse al menor diámetro de las arterias coronarias que poseen, lo cual es un predictor de restenosis binaria; 
los stents farmacoactivos (SF) resultan de gran utilidad para disminuir este evento al seguimiento (11,12). Sin 
embargo, este tipo de stents se emplea menos en las mujeres, en particular las añosas (>75 años), como muestra 
un registro alemán publicado recientemente sobre más de cien mil stents implantados durante 5 años (28,3% vs. 
31,3%, OR 0,93, 0,89-0,97, p <0,001) (13).

II. SCA sin supradesnivel del segmento ST (SCASEST): la estrategia invasiva temprana en la angina 
inestable (AI) e IAM sin elevación del ST (IAMSEST) es actualmente indiscutible desde ya hace varios años; sin 
embargo, en el subgrupo de mujeres, los resultados en los primeros ensayos aleatorizados sobre esta estrategia 
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no evidenciaron los claros beneficios que se obtenían en los hombres, resultados que fueron utilizados para di-
ferir a las mujeres hacia una conducta conservadora (14-16). Posteriores revisiones sistemáticas y metanálisis 
realizados demostraron que en el grupo de mujeres con alto riesgo (biomarcadores positivos), los beneficios eran 
claros en la estrategia invasiva precoz (17). El registro sueco SWEDEHEART con 46.455 pacientes incluidos con 
AI/IAMSEST (n = 14.819, 32% mujeres) demostró una disminución similar de la mortalidad en los pacientes 
referidos tempranamente a CCG en ambos sexos por igual (RR 0,46; 0,38-0,55) evidenciando así la clara indica-
ción de este tipo de estrategia en este subgrupo de pacientes (18). 

III. SCA con supradesnivel del segmento ST (SCACEST): desde el incremento en los programas de tra-
tamiento del infarto con elevación del segmento ST (IAMCEST) con la creación de redes integradas de atención, 
la mortalidad global de este SCA ha disminuido considerablemente en el mundo, como también en nuestro país 
según publicaciones recientes (19-22). Sin embargo, las mujeres continúan teniendo tasas de sobrevida menores 
que los hombres. Pacholy y cols. realizaron un metanálisis sobre 68.536 pacientes (n = 18.555 mujeres, 27%) 
ingresados por IAMCEST en donde evidenciaron una significativa elevada mortalidad intrahospitalaria en el 
subgrupo de mujeres (RR 1,48, p = 0,02) (23). Esta diferencia podría deberse a múltiples factores, entre los que 
podemos mencionar como principal variable el retraso en los tiempos de reperfusión, dados por la presentación 
clínica atípica hallable en las mujeres, lo cual retrasa los tiempos de consulta por parte de la paciente, así como 
también dificulta la interpretación del cuadro clínico, los errores diagnósticos por parte del primer contacto 
médico, prolongando de tal modo los tiempos hacia la apertura de la arteria culpable. Una revisión sistemática 
publicada recientemente demostró un aumento significativo en los tiempos de isquemia en las mujeres debido 
principalmente al retraso en la consulta desde el inicio de dolor (24). Sadowski y cols., en el registro polaco de 
SCACEST, evidenciaron que a las mujeres se les realizaban significativamente menos ATC primarias dentro de 
las 12 horas del inicio de los síntomas que a los hombres (35,8% vs. 44%, p <0,0001) como así también tenían 
significativamente mayores tiempos de inicio de síntoma-balón y puerta-balón (25).

Asimismo, las mujeres presentan una mayor tasa de ATC primaria frustra, con el consiguiente incremento 
en la morbimortalidad intrahospitalaria y en la evolución. Barbash y cols evidenciaron una disminución en la 
sobrevida intrahospitalaria y al seguimiento en los pacientes con ATC primaria frustra, siendo el género femenino 
un predictor independiente de fallo en la intervención percutánea (OR 1,54) (26).

IV. Cardiopatía isquémica compleja (múltiples vasos, bifurcación y tronco de coronaria izquierda): el 
grupo colaborativo WIN-DES incluyó más de 10.000 mujeres enroladas en 26 ensayos clínicos aleatorizados de 
las cuales fueron analizadas 4.629 pacientes a quienes se les realizó una ATC compleja definida por >30 mm de 
longitud total de stent, ≥2 stents implantados, ≥2 lesiones tratadas o lesión de bifurcación. En comparación con 
las pacientes intervenidas con lesiones no complejas, las mujeres con ATC compleja tuvieron significativamente 
más eventos combinados (muerte, IAM y nueva revascularización del vaso tratado) en tres años de seguimiento 
(HR 1,63; 1,45-1,83; p<0,0001). Asimismo, la utilización de stents de segunda generación en este subgrupo de 
enfermedad coronaria compleja tuvo significativamente menos eventos combinados, nueva revascularización 
de la lesión tratada y trombosis del stent en el seguimiento alejado que los stents de primera generación (27).

En cuanto al tratamiento percutáneo del tronco de la coronaria izquierda (TCI), es importante mencionar 
diferencias en cuanto a la anatomía y localización de las lesiones, ya que en las mujeres el diámetro de este 
vaso es menor que en el hombre (3,9 ± 0,4 mm vs. 4,5±0,5 mm) y la lesión se ubica más frecuentemente en el 
ostium, esto es relevante a la hora de decidir y planificar una intervención terapéutica (28,29). El ensayo clínico 
“Excel” asignó 1.905 pacientes (23% mujeres) con lesión severa de TCI a tratamiento con ATC con SF (stent 
farmacoactivos) de segunda generación versus cirugía de revascularización miocárdica (CRM) sin evidencia de 
diferencias significativas de eventos combinados (muerte, accidente cerebrovascular o IAM) entre los dos grupos 
de intervención a 3 años. Sin embargo, el subgrupo de mujeres tuvo más eventos combinados (19,7% vs. 14,1%, 
p = 0.06), diferencia ocasionada principalmente por mayor tasa de IAM periprocedimiento. En comparación con 
los hombres, las mujeres eran más añosas, hipertensas, diabéticas y con menor enfermedad coronaria compleja 
según el puntaje (score) de Syntax (24,2 vs. 2,2, p <0,001) (30).

6.H.c.3) Aspectos técnicos y complicaciones
El acceso arterial a través de la arteria radial es actualmente de elección en casi todos los escenarios clínicos y en 
intervenciones coronarias, por los beneficios que otorga este acceso con respecto al antiguamente denominado 
“tradicional” o acceso femoral. Permite la deambulación y alta temprana en los procedimientos diagnósticos y 
terapéuticos, disminuye la tasa de complicaciones relacionadas con el acceso (hematomas, pseudoaneurisma, 
etc.) y, como principal beneficio en los pacientes con SCA intervenidos con ATC ha demostrado disminuir la mor-
talidad, así como también las complicaciones graves relacionadas con el procedimiento (p. ej., sangrado mayor) 
(31,32). Asimismo, el uso de esta vía disminuye los costos relacionados con las internaciones prolongadas y las 
complicaciones de la intervención (33). Uno de los más grandes ensayos clínicos publicados (Matrix Trial) que 
incluyó 8.404 pacientes (n = 2.244, 26,7% mujeres) que compara el acceso radial versus el femoral, demostró un 
claro beneficio de la estrategia radial en la reducción de eventos adversos totales, resultados que no mostraron 
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diferencias significativas en cuanto al sexo, pero que sí evidenciaron un incremento de sangrado en el sitio de 
punción, sangrado severo y necesidad de transfusión en las mujeres. El beneficio del acceso radial en la reducción 
de eventos cardiovasculares combinados mayores (MACE) fue más marcado en las mujeres que en los hombres 
(RR 0,73, p = 0,019). Sin embargo, la tasa de conversión al acceso femoral fue mayor en las mujeres (7,6% vs. 
5,2%); esto podría deberse al menor diámetro de la arteria radial y a la mayor tasa de espasmo arterial de esta 
vía en el sexo femenino (34,35).

En cuanto al implante de stent farmacoactivo (SF), el grupo colaborativo WIN-DES ha demostrado, en 2.176 
mujeres intervenidas en el contexto de un IAM, la seguridad y eficacia en el uso de este tipo de stent, evidenciando 
significativamente mejores resultados en el seguimiento a tres años de los SF de 2da generación en comparación 
con los de 1° generación en términos de MACE (14.9% vs. 18.4% - HR 0.78) y trombosis definida o probable del 
stent (1.4% vs. 4.0% HR 0.36) (27,36).

El Registro colaborativo de angioplastias coronarias británico (BCIS) y sueco (SCAAR), recientemente pu-
blicado, sobre 458.261 ATC (26% mujeres) evidenció una subutilización de recursos diagnósticos y terapéuticos 
en las mujeres intervenidas. Es así como este grupo de pacientes recibió significativamente menor tasa en el uso 
de acceso radial, ultrasonido intravascular (IVUS), medición de reserva de flujo fraccional (FFR), colocación de 
stents e inhibidores de las glicoproteínas IIb/IIIa (37).

En cuanto a las complicaciones periprocedimiento, el mismo registro evidenció una mayor tasa de eventos 
adversos en las mujeres, como insuficiencia renal, taponamiento cardíaco, perforación coronaria y necesidad de 
transfusión sanguínea. Asimismo, el registro alemán de ATC sobre 18.334 pacientes (25,8% mujeres) evidenció 
una mayor tasa de disecciones coronarias y sangrado mayor en las mujeres intervenidas (38).

En cuanto a las consideraciones técnicas, se sugiere: 
o	 Acceso por la arterial radial es de preferencia.
o	 Utilizar medidas farmacológicas de rutina antiespasmo arterial (p. ej. nitroglicerina [NTG], verapamilo, etc.)
o	 Se recomienda doble esquema de antiagregación según guías, considerando que la mujer tiene mayor riesgo 

de sangrado.
o	 Anticoagulación: ajustar la dosis de heparina sódica según el peso del paciente y el tiempo de coagulación 

activado según guías.

6.H.c.4) Mortalidad intrahospitalaria y al seguimiento
Como se mencionó previamente, existe una significativa diferencia entre hombre y mujer en cuanto a la mortalidad 
global pos-ATC en los distintos subgrupos intervenidos. Pendyala y cols. evaluaron durante un año a una pobla-
ción intervenida en el contexto de un síndrome coronario agudo (SCA) y encontraron que la mortalidad durante 
el seguimiento era significativamente mayor en las mujeres que en los hombres (10,7% vs. 7,5%, p <0,001) (39). 
El registro BCIS/SCAAR evidenció una significativa tasa de mortalidad pot- ATC en el sexo femenino a 30 días 
y al año de seguimiento tanto en los pacientes con SCASEST (30 días = 1,9% vs. 1,45% p <0,0001; 1 año 
= 5,8% vs. 4,6% p <0,0001) con los que se presentaban con SCACEST (30 días = 8,2% vs. 5,1% p <0,0001; 
1 año = 13,1% vs. 8,05% p <0,0001) (37). El registro alemán pos-ATC con un seguimiento a largo plazo (3 
años) presenta asimismo una significativa mayor mortalidad en las mujeres que en los hombres con una 
tasa del 13,4% vs. 11,6%, respectivamente (HR=1,18; 1,01-1,36, p = 0,033) (38).

6.H.c.5) Ensayos clínicos. Medicina basada en la evidencia
Es importante mencionar en este aspecto la escasa representatividad de las mujeres en los distintos ensayos 
clínicos aleatorizados (ECR) publicados sobre intervenciones coronarias en las mujeres cuyo fin es el de obtener 
información de buena calidad para luego así poder definir conductas consensuadas diagnóstico-terapéuticas en 
este género. Es así que sobre el total de pacientes aleatorizados por SCA en los principales ECR solo el 23-37% 
son mujeres (40,41). En cuanto a los ECR sobre intervención coronaria, Head y cols., en un metanálisis reciente-
mente publicado con los principales ensayos clínicos que comparan ATC vs. CRM, evidenciaron que sobre 11.518 
pacientes reclutados solo el 23,9% eran mujeres (n = 2753) (42).

La Asociación Americana del Corazón (AHA) publica un documento de posición para las recomendaciones 
sobre la base de lo expuesto previamente y el documento de posición de sobre el manejo de la cardiopatía isqué-
mica específicamente en la mujer sobre el enfoque intervencionista percutáneo diagnóstico-terapéutico de la 
enfermedad coronaria en la mujer (43,44).
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Puntos clave:  Intervencionismo coronario en mujeres
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6.H.d. Tratamiento farmacológico en los síndromes coronarios en la mujer
El tratamiento farmacológico de los síndromes coronarios ha tenido enormes avances en las últimas décadas. Sin 
embargo y a pesar de sus claros beneficios, las mujeres reciben, con menor frecuencia, un tratamiento óptimo 
y completo para la enfermedad coronaria aguda y crónica, en comparación con los hombres. Esta disparidad 
terapéutica es aún mayor en mujeres menores de 55 años, que se da tanto durante la estadía hospitalaria como 
a largo plazo en prevención secundaria (1,2). Debido a ello y sumado a otros factores como son: un mayor retraso 
en acudir al hospital, mayor dificultad por parte del médico para identificar un diagnóstico etiológico y diferencias 
en la fisiopatología del infarto, mayor resistencia a fármacos antiplaquetarios, las mujeres principalmente las 
más jóvenes presentan un peor pronóstico en comparación con los hombres y en consecuencia mayores tasas de 
readmisión, reinfarto y muerte en el primer año después de un IAM (infarto agudo de miocardio) (3).

El tratamiento farmacológico de la enfermedad coronaria, tanto en hombres como en mujeres, incluye: agentes 
antiplaquetarios, β-bloqueantes, inhibidores de enzima convertidora de angiotensina (IECA), bloqueantes de los 
receptores de angiotensina (ARA II) y estatinas. 

Los beneficios se vieron en términos de morbimortalidad, con mejorías pronósticas a corto y largo plazo, 
asociado a una mejor calidad de vida. Los datos firmes sobre las diferencias de género en cuanto a su eficacia y 
seguridad reflejan beneficios similares, independientemente del sexo. Sin embargo, las mujeres representan solo 
un 25% del total de la población de los estudios multicéntricos de evidencia farmacológica en síndromes coronarios.

Las recomendaciones actuales establecidas en las guías terapéuticas tanto internacionales como nacionales 
indican que las mujeres con síndromes coronarios por accidente de placa sean tratadas con los mismos agentes 
farmacológicos que los utilizados en los hombres (4). Se recomienda especial atención en el peso con ajuste de dosis 
a este, y monitorización de la función renal con la depuración de creatinina, no solo al valor aislado de creatinina 
sérica, para guíar las decisiones de las dosis de todos los fármacos, como cuidado de agentes antiplaquetarios y 
anticoagulantes debido a que el riesgo de hemorragia es mayor en la población femenina (4).

Quedan subrayadas también las recomendaciones clase III (contraindicación) en donde luego del infarto 
está indicado discontinuar la terapia de reemplazo hormonal y vitaminas antioxidantes (B, C, A), ácido fólico, 
vitaminas B6 y B12 (5).
•	 Antiplaquetarios y anticoagulantes: los agentes antitrombóticos cumplen un papel fundamental en 

el síndrome coronario agudo (SCA) y en prevención secundaria. El beneficio de la doble antiagregación es 
similar en hombres y mujeres (4). No obstante, tanto la aspirina como el clopidogrel y los inhibidores IIb/IIa 
son subutilizados en la población femenina.

	 A diferencia de los hombres, las mujeres presentan mayor resistencia a los fármacos antiplaquetarios (ais-
lados o combinados). Esto puede estar vinculado a una mayor reactividad plaquetaria y un mayor estado 
proinflamatorio determinado por una mayor concentración de proteína C-reactiva y mayores cantidades de 
leucocitos y plaquetas (6). 

•	 Aspirina (AAS): en los SCA con y sin elevación del segmento ST (SCACEST/ SCASEST), la AAS tiene una 
indicación clase IA tanto para mujeres como para hombres. En el caso de las mujeres con SCASEST debe 
emplearse una dosis más baja (75 a 160 mg) para reducir el incremento del riesgo de sangrado, especialmente 
en la combinación con clopidogrel (4).

	 En los ensayos de prevención secundaria, el beneficio de la AAS en la prevención de eventos isquémicos recu-
rrentes fue similar tanto en hombres como en mujeres. En un análisis de 11.265 pacientes con antecedentes de 
infarto de miocardio y de 6765 pacientes con antecedentes de enfermedad cerebrovascular (ataque isquémico 
transitorio o ictus), la AAS reduce el riesgo de eventos coronarios mayores en un grado similar en hombres 
y mujeres (reducción del 19% en hombres y reducción del 25% en las mujeres) y redujo el riesgo de accidente 
cerebrovascular (reducción del 17% en los hombres y reducción del 22% en las mujeres) en un grado similar (7).

•	 Clopidogrel: En un metanálisis de 5 grandes ensayos clínicos aleatorios, el tratamiento con clopidogrel se 
asoció con una reducción significativa del riesgo cardiovascular global en comparación con el placebo, tanto 
en hombres como en mujeres. Las mujeres representaban entre el 20 y el 39% de la población total en estos 
estudios. Sin embargo, la reducción en el riesgo entre las mujeres fue significativa solo para el infarto agudo 
de miocardio (IAM), no para el accidente cerebrovascular (ACV) o la mortalidad por todas las causas, mientras 
que las reducciones significativas en los 3 puntos finales fueron vistas en los hombres. No hubo heterogeneidad 
estadísticamente significativa cuando el efecto de clopidogrel se comparó entre los sexos, lo que sugiere que 
esta observación podría ser el resultado de la casualidad (8).

•	 Prasugrel: el beneficio es el mismo en ambos sexos. No obstante, a diferencia de otros antiagregantes, esta 
tienopiridina está contraindicada en las mujeres mayores y/o con menos de 60 kg de peso debido al mayor 
riesgo de sangrado.

•	 Ticagrelor: según el estudio PLATO, el ticagrelor (antagonista reversible del receptor P2Y12) presenta un 
perfil de eficacia y seguridad similar en ambos sexos sin diferencias en el punto final primario punto final de 
muerte por causas vasculares, IAM o ACV en pacientes hospitalizados por síndrome coronario agudo (SCA) (9).
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•	 Inhibidores glicoproteína IIb/IIIa: respecto al uso de estos fármacos, en el contexto de una revasculariza-
ción percutánea, el abciximab es igual de eficaz en varones que en mujeres (10). Sin embargo, la administración 
de eptifibatida y tirofibán debe reservarse para las mujeres en las que se va a realizar un intervencionismo 
percutáneo en el curso de un síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST (SCASEST) o en 
aquellas con troponinas elevadas o diabéticas. En ausencia de estas indicaciones, no deben administrarse 
esos fármacos, ya que incluso pueden provocar efectos adversos en la mujer (11).

•	 Anticoagulación: las diferenciasen la eficacia de losanticoagulantes según el sexo no han sido bien descrip-
tas. Tener en consideración la función renal y el peso a la hora de prescribir dosis. 

•	 Beta (ß)-Bloqueantes: estos fármacos son subutilizados en la población femenina a pesar de que los bene-
ficios en prevención secundaria son similares en ambos géneros. 

•	 IECA/ ARA II: las mujeres están subrepresentadas en los ensayos que examinan IECA y ARA II en los SCA. 
No se han encontrado diferencias específicas en el sexo femenino. Un metanálisis mostró que en los pacientes 
con SCA e insuficiencia cardíaca (IC) asintomática que recibieron tratamiento con IECA /ARA II hubo una 
disminución de la mortalidad en hombres, no así en mujeres (12). Tanto los IECA como los ARA II están 
contraindicados en el embarazo por ser causantes de malformaciones congénitas y muertes neonatales.

•	 Estatinas: El beneficio en prevención secundaria está bien establecido y es independiente del sexo. Las tasas 
de interrupción del tratamiento como consecuencia de efectos adversos fueron mayores en las mujeres en la 
mayoría de los ensayos revisados. Por ello incentivar la adherencia al tratamiento es importante. El uso de 
estos fármacos está contraindicado en el embarazo. Un metanálisis reciente encontró que el tratamiento con 
estatinas en prevención secundaria fue una intervención eficaz tanto en hombres como en mujeres, pero no 
halló beneficios significativos en mujeres en cuanto a prevención de ACV y mortalidad por causas cardiovas-
culares (13).

•	 Papel de la terapia de reemplazo hormonal: a pesar de los efectos cardioprotectores del estrógeno 
endógeno, varios estudios randomizados demostraron ausencia de beneficio con la terapia hormonal (14). 
Contrariamente a ello, algunos ensayos clínicos observaron un aumento en el riesgo de enfermedad corona-
ria; por tal motivo, la terapia de reemplazo hormonal no debe indicarse en forma rutinaria para prevención 
primaria o secundaria en mujeres posmenopáusicas (15).

•	 Otros tratamientos: tampoco se recomienda que continúen dicho tratamiento si ya lo venían recibiendo. 
Si las mujeres desean continuar la terapia hormonal para otra indicación convincente, deben conocer que el 
riesgo de eventos cardiovasculares es mayor.

	 Los suplementos de vitamina y antioxidante (p. ej., vitaminas E y C y β-caroteno) y ácido fólico, con o sin B6 
y B12, no deberían ser utilizados para la prevención secundaria después de un IAM porque no hay evidencia 
de su beneficio. 

•	 Riesgo de sangrado: el riesgo de sangrado es mayor en mujeres que en hombres y se debe a una mayor 
reactividad plaquetaria y a factores de género no modificables tales como índice de masa corporal inferior, 
menor depuración de creatinina y diferencias anatómicas incluyendo pequeño tamaño del vaso. El sexo 
femenino sigue siendo un factor independiente de alto riesgo de complicaciones hemorrágicas en el sitio de 
acceso vascular. El acceso radial puede ayudar a sortear este riesgo, a pesar del pequeño calibre y mayor tasa 
de espasmo vascular (9).

Puntos clave:   Tratamiento farmacológico en los síndromes coronarios en la mujer

	 •	 El concepto general y más importante para tener en cuenta es que el tratamiento farmacológico de las mujeres 

con síndromes coronarios agudos debe regirse por los mismos principios que se aplican a los hombres (Indicación 

IB), siendo el tratamiento con estatinas un pilar fundamental en la prevención secundaria. 

	 •	 Aun así, se necesitan mayor número de ensayos clínicos con inclusión de 50% mujeres para certificar el mismo 

beneficio de los fármacos para ambos sexos.

	 •	 Debe considerarse que frecuentemente la mujer tiene mayor riesgo hemorrágico ante tratamientos antiagregantes. 

	 •	 El ajuste de dosis a la superficie corporal y depuración de creatinina (no un valor aislado de creatinina sérica) es 

fundamental para guiar el tramiento y minimizar los efectos adversos. 

	 •	 La terapia de reemplazo hormonal luego de un evento isquémico está contraindicada.
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	 Recomendaciones: Clínica, fisiopatología y síndrome coronario agudo (SCA)
	 –	 El abordaje del SCA debe ser igual en la mujer como en el hombre.
	 –	 Es fundamental la educación pública y médica para posibles presentaciones atípicas del SCA, y 

utilizar protocolos estandarizados en ambos sexos. Esto evitaría demoras en la atención y resolución 
del SCA.

	 –	 Considerar la posibilidad, especialmente en mujeres jóvenes, de presentaciones sintomáticas atípicas 
de un evento coronario agudo como crónico.

	 Recomendaciones: Enfermedad coronaria obstructiva y no obstructiva

	 –	 En la mujer la patología no obstructiva es la más frecuente. Se recomienda jerarquizar estudios com-
plementarios no invasivos, indicándose estrategia de prevención secundaria igual a la enfermedad 
obstructiva.

	 Recomendaciones: Disección coronaria espontánea

	 –	 Considerar la posibilidad de disección coronaria espontánea (DCE) en los eventos coronarios en 
mujeres jóvenes, especialmente en relación con el embarazo y el puerperio. 

	 –	 Considerar la posibilidad de DCE ante un evento coronario agudo en pacientes con diagnóstico de 
enfermedades mixtas del tejido conectivo o displasia fibromuscular.

	 –	 Considerar el empleo de técnicas de imágenes intravasculares, de encontrarse disponibles, como el 
ultrasonido intravascular (IVUS) y/o la tomografía de coherencia óptica, ante la sospecha de disección 
coronaria espontánea que no resulte evidente en la coronariografía convencional.

	 –	 En una paciente con DCE, debe brindarse información de posible recurrencia, y recomendar evitar 
un nuevo embarazo, terapias hormonales y/o uso de anticonceptivos orales en lo posible.

	 –	 Efectuar un seguimiento con angiotomografía coronaria en pacientes estables con disección coro-
naria espontánea.

	 –	 No está recomendado plantear la utilización de técnicas de imagen intravascular en toda paciente 
con un evento coronario agudo.

	 Recomendaciones: Enfermedad microvascular en la mujer

	 –	 Las intervenciones en el estilo de vida saludable son las medidas más importantes: control de peso, 
cesación tabáquica, aumento de la ingesta de frutas, verduras y fibras, reducción de las grasas 
saturadas y ejercicio físico.

	 –	 Debe transmitirse a la paciente con diagnóstico de enfermedad coronaria no obstructiva/ microvas-
cular la importancia de las medidas citadas, que constituye el pilar del tratamiento y la mejora de 
la calidad de vida.

	 –	 De ser posible, realizar al menos 150 min/semana de actividad física moderada o bien 75 min/
semana de actividad física vigorosa. 

	 –	 En caso de incapacidad para cumplir con metas de ejercicio por síntomas incluir a la paciente en 
programa de rehabilitación cardiovascular (RHCV) o plan de ejercicio personalizado con metas 
alcanzables.

	 –	 Control intensivo de FRC convencionales: cesación tabáquica, HTA, DLP, DBT, sedentarismo.
	 –	 En caso de requerirlo, ofrecer asistencia especializada para cese tabáquico.
	 –	 Tratamientos como los β-bloqueantes, calcioantagonista, ivabradina permiten disminuir la frecuencia 

cardíaca, por lo tanto, el consumo de oxígeno, mejorar el flujo diastólico coronario y el alivio de 
síntomas.

	 –	 El tratamiento con estatinas, similar a la enfermedad coronaria obstructiva, permite el control de la 
dislipidemia y mejorar la función vascular.

	 –	 Los β-bloqueantes, inhibidores de la enzima convertidora (IECA), estatinas y ácido acetil salicílico 
(aspirina [AAS]) están indicados en pacientes con isquemia, sin lesiones significativas.

	 –	 El tratamiento con aspirina (AAS) está indicado, extrapolado del tratamiento del síndrome coronario 
obstructivo.

	 –	 Se recomienda jerarquizar estudios complementarios no invasivos positivos en la mujer con patología 
coronaria no obstructiva.

	 Aspectos psicosociales:
	 –	 La evaluación de factores psicosociales y síntomas depresivos con eventual asistencia profesional y/ 

o terapéutica podría ser beneficiosa.
	 –	 Ante la persistencia de síntomas coronarios podría ser beneficioso, para mejorarlos, el uso de anti-

inflamatorios, imipramina o amitriptilina para la mejoría de los mismos.

Recomendaciones: Enfermedad cardiopatía isquémica en la mujer (*1-4)	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	
	 I	 A
	 I	 B
	

	 I	 C

	 IIb	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 III	 B

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A
	 I	 A
	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 IIb	 C

	 IIa	 B

	 IIa	 B

(continúa)
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	 Recomendaciones: Síndrome de miocardiopatía por estrés
	 –	 El tratamiento agudo estará destinado a la estabilización hemodinámica, con tratamiento establecido 

para insuficiencia cardíaca y remodelación ventricular.
	 –	 El tratamiento con β-bloqueantes podría ser beneficioso para el control del tono simpático.
	 –	 El tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora (IECA) y bloqueantes del receptor de la 

angiotensina II (AT II) podrían disminuir la recurrencia del episodio.
	 –	 Podría ser útil la asistencia psicológica o psiquiátrica, dependiendo del evento estresor desencade-

nante del evento coronario.
Recomendaciones: Tratamiento médico en el síndrome coronario agudo 

	 –	 Las mujeres con síndrome coronario agudo (SCA) por accidente de placa deben recibir el mismo 
tratamiento que el indicado en los hombres. 

	 –	 Debe tenerse especial atención en la administración de los fármacos con la adecuación a peso y 
monitorización de la función renal con creatininemia y depuración de creatinina para adecuar la 
dosificación, y evitar efectos adversos.

	 –	 En caso de uso de agentes antiplaquetarios y anticoagulantes debe realizarse seguimiento y moni-
torización de la paciente debido al mayor riesgo de hemorragia en la mujer.

	 –	 Luego de un infarto de miocardio está contraindicado la terapia de reemplazo hormonal y/o debe 
discontinuarse según el caso.

	 –	 No están indicados los tratamiento vitamínicos ni antioxidantes (vitamina A, C, complejo B, E u 
otros) como tratamiento y/ o prevención secundaria.

Recomendaciones: Revascularización (cirugía o hemodinamia)

	 –	 La indicación de angiografía coronaria (CCG) y el tratamiento de revascularización (endovascular o 
quirúrgica) no difieren de aquellos del hombre.

Recomendaciones: Intervencionismo coronario

	 –	 Educación pública y médica de las presentaciones atípicas, y utilizar protocolos estandarizados en 
ambos sexos.

	 –	 Utilizar estrategia invasiva temprana en síndrome coronario agudo (SCA) de moderado alto riesgo.
	 –	 Debe indicarse las mismas terapias farmacológicas, anticoagulación y antiagregación plaquetaria 

basadas en la evidencia actual en el SCA para mujeres y hombres.
	 –	 Se prefiere el acceso por arteria radial por menor complicaciones con medidas farmacológicas 

antiespasmódicas como nitroglicerina (NTG), verapamilo.
	 –	 Elección de stents farmacoactivos de segunda generación, en especial en enfermedad coronaria 

compleja.
	 –	 En lesión de tronco de coronaria Izquierda considerar tipo de lesión, localización, puntaje (score) de 

Syntax y riesgo.

Recomendaciones: Enfermedad cardiopatía isquémica en la mujer (*1-4)	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	
	 I	 A 

	 IIa	 B
	 IIa	 B

	 IIa	 B
 

	 I	 B

	 I	 B

	
	 I	 B

	 III	 A

	 III	 A

 
	 I	 A

	 I	 A

	 I	 B
	 I	 B 

	 I	 B

	 IIb	 A

	 IIb	 A

(continuación)

*Referencias de Recomendaciones: 1) McSweeney JC, Rosenfeld AG, Abel WM, Braun LT, Burke LE, Daugherty SL, et al. Preventing and Experiencing Ischemic 
Heart Disease as a Woman: State of the Science: A Scientific Statement from the American Heart Association. Circulation 2016;133(13):1302-31.
2) Medina de Chazal H, Del Buono MG, Keyser-Marcus L, Ma L, Moeller FG, Berrocal D, Abbate A. Stress Cardiomyopathy Diagnosis and Treatment: JACC 
State-of-the-Art Review J Am Coll Cardiol 2018;72(16):1955-71.
3) Kolh P, Windecker S, Alfonso F, Collet JP, Cremer J, Falk V, et al 2014 ESC/EACTS Guidelines on myocardial revascularization. The Task Force on Myocardial 
Revascularization of the European Society of Cardiology (ESC) and de European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS). Developed with the special 
contribution of the European Association of Percutaneous Cardiovascular Interventions (EAPCI). Eur J Cardiothoracic Surg 2014;46:517-92.
4)Navarro Estarada JL, y cols. Consenso para el manejo de pacientes con síndrome coronario agudo sin supradesnivel del segmento ST. Rev Argent Cardiol 
2014;82. Disponible en: https://www.sac.org.ar/consenso/consenso-para-el-manejo-de-pacientes-con-sindrome-coronario-agudo-sin-supradesnivel-del-segmento-
st-angina-inestable-e-infarto-de-miocardio-sin-elevacion-del-st/
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7. INSUFICIENCIA CARDÍACA EN LA MUJER

Las mujeres tienden a desarrollar insuficiencia cardíaca (IC) a una edad más avanzada en comparación con los 
hombres. La IC con fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) preservada es más común en mujeres 
y representa al menos la mitad de los casos de IC en ellas. El síndrome de IC tiene aspectos diferenciales en las 
mujeres en cuanto a epidemiología, fisiopatología, presentación clínica y tratamiento (1).

7.A. Epidemiología

Se estima que la incidencia de IC se acerca a 21 por 1000 habitantes después de los 65 años. El aumento en la 
incidencia de la IC con la edad se traduce, de la mano de una mayor supervivencia de la IC, con mayor población 
añosa, en un aumento de la prevalencia (1,2). En general, las mujeres tienden a desarrollar IC a una edad mayor 
que los hombres, siendo también, más frecuente la IC con FEVI preservada (ICFP) en ellas. Comparando los 
síntomas de hombres y mujeres con IC con FEVI reducida (ICFR), estas últimas se presentan más sintomáticas 
y con una evolución más desfavorable. Si bien los síntomas son semejantes, las mujeres tienen peor escala de 
disnea y mayor presencia de edemas, así como peor calidad de vida (3-5).

7.B. Diagnóstico

La valoración de dimensiones, espesores, volúmenes y función como de otras estructuras cardíacas se debe realizar 
por ecocardiografía (por complejidad y accesibilidad), aunque hay otras técnicas de imágenes. Las mediciones de 
tamaños cavitarios y volúmenes deben indexarse por superficie corporal, dado que los valores difieren de acuerdo 
con edad, sexo e índice de masa corporal (IMC).

 Los valores de péptidos natriuréticos (BNP) fueron más altos en las mujeres que en los hombres, por lo que 
tomar el mismo valor de corte podría llevar a un diagnóstico erróneo. La interpretación de los péptidos debe 
incluir la consideración de valores de corte específicos de edad, sexo y tipo de ensayo utilizado (6-9).

7.C. Tratamiento farmacológico

En las últimas décadas, los ensayos clínicos con fármacos en pacientes con IC produjeron reducciones notables 
en cuanto a morbilidad y mortalidad, pero la mayoría de los pacientes fueron hombres, las mujeres representan 
menos del 20%, por lo que no está claro si los verdaderos efectos de estas intervenciones terapéuticas difieren 
según el sexo. Las recomendaciones formales para una representación adecuada de las mujeres han sido incor-
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poradas a las directrices por el Instituto Nacional de Corazón, Pulmones y Sangre de Estados Unidos (10). El 
tratamiento farmacológico de acuerdo con las guías no muestra diferencias en cuanto a las recomendaciones 
generales para el tratamiento estándar de la IC en mujeres con respecto a hombres, pero esto se basa en estudios 
con poca representatividad del sexo femenino.
a)	Beta-bloqueantes: los ß-bloqueantes son los fármacos que cuentan con mayor cantidad de datos para res-

paldar su utilización en mujeres con ICFR. Se demostró disminución de mortalidad y hospitalización con 
la utilización de metoprolol, con bisoprolol, con carvedilol, con nebivolol (11) y en IC grave con carvedilol 
(11-15). En el metanálisis de Kotecha y cols. que incluyó 11 trabajos, con un total de 13.833 pacientes (24% 
mujeres) se confirma que no hay diferencia en la eficacia de los ß-bloqueantes en ICFR por género. Las 
causas de muerte mostraron proporciones y patrones semejantes para muerte súbita (MS), IC y muerte no 
cardiovascular (16). Los ß-bloqueantes son los fármacos de elección en la prevención y control de frecuencia 
cardíaca de la fibrilación auricular (FA) en la ICFR (7-9).

b)	 Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y antagonista de los receptores de 
angiotensina II (ARA II): los estrógenos aumentan la síntesis de angiotensinógeno y los niveles plasmáticos 
de angiotensina II, pero regulan en baja la actividad de la renina, la enzima convertidora de angiotensina y la 
expresión de los receptores de angiotensina II tipo 1, mientras que los andrógenos regulan en alta el sistema 
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). La menor utilización de inhibidores de SRAA en mujeres jóvenes 
podría estar relacionada con sus posibles efectos teratogénicos, pero se ha observado que su menor uso persiste 
en mujeres en todos los grupos etarios. Esto se debe posiblemente a la mayor incidencia de efectos adversos, 
incluida la disfunción renal y la tos inducida por los IECA. Este sesgo de sexo puede contribuir a los síntomas 
persistentes de IC en las mujeres (17).

	 En el estudio CONSENSUS (30% mujeres), dedicado a evaluar IECA, los hombres experimentaron una 
reducción significativa de riesgo en mortalidad a 6 meses (51%), no asi las mujeres (6%) (18). En el estudio 
SOLVD, la utilización de enalapril redujo la mortalidad y las hospitalizaciones en ambos sexos, pero esta 
reducción fue menor en las mujeres. Impresiona que estas últimas no se beneficiaran del tratamiento con 
IECA de la misma manera que los varones al igual que en los datos de seguimiento a 12 años (19-21). En los 
estudios SAVE y TRACE, la disminución del Hazard ratio (HR) en las mujeres no fue significativa (2% y 10%, 
respectivamente). Sin embargo, en los ensayos AIRE y HOPE se encontraron beneficios significativos para 
las mujeres, especialmente en la prevención secundaria de eventos cardiovasculares (CV) en pacientes de alto 
riesgo. En un metanálisis de 12.763 pacientes de cinco estudios clínicos sobre el efecto de IECA en pacientes 
con IC y deterioro de la función ventricular posterior o no a un infarto de miocardio (SAVE, AIRE, TRACE, 
SOLVD-T y SOLVD-P), no fue más beneficiosa la utilización de IECA que de placebo en cuanto a muerte y/o 
rehospitalización por IC en mujeres (OR 0,85; 0,71-1,02) (22), aunque otro metanálisis mostró beneficios 
(22-25). Las mujeres con disfunción asintomática podrían no lograr beneficios en mortalidad con IECA (23). 
Debido a estos datos parecería haber menos evidencia en términos de beneficio de los IECA en mujeres que 
en varones (26). En el caso de la ARA II en comparación con IECA, confieren beneficio significativo en la 
supervivencia en mujeres según diferentes estudios y metanálisis (26-31).

	 En pacientes con ICFP, una recomendación actual sugiere el uso de antagonistas del receptor de angiotensina 
II (ARA II) para disminuir las hospitalizaciones por IC sobre la base del estudio CHARM-Preserved (estudio 
con candesartan). Tanto el estudio I-PRESERVE (estudio con irbesartan) como los ensayos CHARM-Preserved 
identificaron subgrupos específicos con diferentes características clínicas, resultados y respuesta al tratamiento 
(26,32).

c)	 Sacubitrilo-Valsartán: en el estudio PARADIGM-HF de ICFR, este fármaco fue superior en reducir el riesgo 
de muerte CV u hospitalizaciones por IC. También mejoró la supervivencia con una reducción de la mortalidad 
CV y mortalidad por cualquier causa. Si bien el punto final primario en el subgrupo de mujeres alcanzó una 
reducción de eventos, en el análisis de mortalidad CV, esta droga producía una mejoría significativa en los 
varones, pero no en las mujeres. Sin embargo, se desconoce si estas diferencias se deben solamente al menor 
número de mujeres incluidas en el estudio (21,7%) o si existe una diferencia relacionada con el sexo en el 
beneficio pronóstico de este fármaco (33). El estudio más reciente, PARAGON-HF (~51% mujeres), comparó 
sacubitrilo/valsartán vs. valsartán en pacientes con ICFP, evaluando reducción en la hospitalización total y 
muerte CV. Hubo específicamente mayor beneficio en pacientes con FEVI <57% (45-57%) y en mujeres. En 
estas últimas se halló una reducción del 27,5% (RR 0,73; 0,59- 0,90). Estos datos sugieren que podría haber 
un beneficio diferencial en las mujeres, ya que respondieron diferente (34).

d)	Digoxina: las concentraciones plasmáticas de digoxina en las mujeres son más altas debido a que presentan 
un menor volumen de distribución y una depuración renal más lenta. El grupo del estudio DIG mostró que 
la digoxina se asoció con un riesgo significativamente mayor de muerte entre las mujeres, pero no entre los 
hombres. Sin embargo, un análisis retrospectivo del mismo demostró una relación lineal significativa entre 
esta y la mortalidad en mujeres, por lo que concluyen que la digoxina tendría un efecto beneficioso sobre 
morbimortalidad en mujeres con concentraciones séricas de 0,5 a 0,9 ng/ mL, mientras que las concentraciones 
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séricas ≥1,2 ng/ml parecen dañinas (35-38). Al final de 5 años de seguimiento, las mujeres bajo tratamiento 
con digoxina tuvieron una mortalidad más alta que aquellas bajo tratamiento con placebo (33,1% vs. 28,9%; 
0,5- 8,8) (38).

e)	 Ivabradina: el estudio SHIFT (23,6% mujeres) con IC crónica y disfunción del ventrículo izquierda (VI), 
en ritmo sinusal con frecuencia cardíaca mayor de 70 lpm en clase funcional NYHA II a IV (clase funcional 
según la New York Heart Association) evidenció una reducción de la morbimortalidad similar en ambos sexos 
(21,7% en mujeres del grupo ivabradina vs. 28% del grupo placebo) (39).

f)	 Nitratos- hidralazina: esta combinación había mostrado beneficio en especial en población afro-americana 
en estudios sin población femenina. En el estudio A-HeFT (African-American Heart Failure Trial) incluyó 
40% de mujeres (afro-americanas), para evaluar la respuesta en mujeres. La mortalidad por todas las causas 
fue menor en las mujeres que en los hombres tratados, aunque sin significación por sexo. Se evidenció mejoría 
similar en punto final combinado de mortalidad, primera hospitalización por IC y mejoría en calidad de vida 
para ambos sexos a 6 meses (26,40). 

g)	 Diuréticos: las mujeres tratadas con diuréticos experimentan trastornos electrolíticos más frecuentes (como 
hiponatremia e hipopotasemia). Los estudios de farmacovigilancia indican que las mujeres tienen un mayor 
riesgo de reacciones adversas debido a los diuréticos (26,41).

h)	Antagonistas de los receptores de mineralocorticoides: los antagonistas de la aldosterona, demostraron 
un beneficio de mortalidad entre las mujeres con ICFR en el análisis de subgrupos post- hoc de los ensayos 
RALES, EMPHASIS HF y EPHESUS (42-44).

i)	 Inhibidores del cotransporter 2 sodio-glucosa (iSGLT2): el estudio DAPA- HF es el primer ensayo en 
IC con un iSGLT2 (dapagliflozina), estudiado en el tratamiento de ICFR. La dapagliflozina, adicionada al 
tratamiento estándar de IC, redujo la muerte CV, por todas las causas y síntomas de IC. El estudio incluyó 
23,5% de mujeres. En este subgrupo, si bien se observó una disminución de los eventos comparada con placebo, 
no fue significativa (HR 0,79; 0,59-1,06) (45).

7.D. Otras conductas 

La IC es una epidemia creciente y un número considerable de pacientes son mujeres, especialmente mayores de 
65 años. Las mujeres con IC generalmente son mayores, tienen un IMC más alto y una mayor prevalencia de 
hipertensión (HTA), diabetes (DBT) y enfermedad renal. Tienen más probabilidades de presentar IC con FEVI 
preservada en la cual el tratamiento no tiene indicaciones tan claras como para ICFR. La fibrilación auricular 
(FA) tiene valor predictivo para el desarrollo de ICFP en mujeres. 

Las intervenciones dirigidas a mantener o alcanzar un peso corporal saludable y reducir los factores de 
riesgo para IC, especialmente la HTA y la FA, pueden ayudar a reducir las tasas de IC en las mujeres. Además, 
las complicaciones del embarazo, los tratamientos para el cáncer de mama y la menopausia pueden aumentar 
el riesgo de IC. 

Hasta el momento, los ensayos clínicos reclutaron solo un pequeño número de participantes femeninas, lo que 
deriva estudios que no tienen el poder adecuado para demostrar beneficio claro para las mujeres. Si tenemos en 
cuenta las diferencias basadas en el sexo, factores de riesgo diferentes, particularidades miocárdicas, etiología 
y efectos hormonales, no deberíamos suponer que los mismos tratamientos tienen los mismos efectos sobre las 
mujeres. A pesar de que las mujeres con IC y FEVI disminuida viven más que los hombres, esos años de vida 
adicionales tienen una pobre calidad de vida. La explicación para estas diferencias se desconoce fehacientemente, 
pero las mujeres continúan recibiendo tratamiento subóptimo sin una explicación clara. Los ensayos clínicos 
deberían incluir una representatividad similar de hombres y mujeres en todas las fases del desarrollo clínico de 
las terapias.

Es fundamental realizar cambio de estilo de vida, control de peso y de todos los FRC en forma temprana para 
disminuir la prevalencia e incidencia de IC con función tanto deteriorada como preservada. Las mujeres deben 
ser tratadas en forma igual al varón. Aunque estas suelen ser más sintomáticas, frecuentemente el profesional 
desestima los síntomas (que pueden ser referidos como fatigabilidad o bien otros síntomas que confunden el 
cuadro), así como también reciben dosis subóptimas para el bloqueo del SRAA. Con frecuencia la mujer por la 
calidad de vida disminuida puede requerir asistencia psicológica para mejor adherencia y, eventualmente, un 
seguimiento personalizado como la inclusión en un plan de rehabilitación cardiovascular (7-9).

7.E. Insuficiencia cardíaca avanzada

Trasplante cardíaco y asistencia ventricular: de los más de 140.000 trasplantes cardíacos realizados, las 
mujeres representan el 22%, a pesar de que el número de receptoras se encuentra en aumento. Según datos pros-
pectivos internacionales de la base de datos United Network of Organ Sharing (UNOS) en 41.830 receptores de 
primer trasplante cardíaco, 22,7% fueron mujeres. Las mujeres eran más jóvenes que los hombres, tenían menos 
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cardiopatía isquémica y recibieron menos asistencia ventricular como puente al trasplante. La supervivencia 
luego del trasplante fue comparable en ambos sexos, aunque las mujeres tuvieron una tendencia a mayor fallo 
y menor vasculopatía del injerto, así como menos desarrollo de neoplasias (46). Lo mismo ocurre con el número 
de mujeres que acceden al implante de un dispositivo de asistencia ventricular izquierda de larga duración. Las 
mujeres presentan más frecuentemente una condición inestable (Intermacs 1 y 2): experimentan hemorragias 
graves, arritmias y fallas del ventrículo derecho, con soporte adicional de este. La supervivencia de las mujeres 
con apoyo de soporte circulatorio ventricular izquierdo fue peor. En ellas, la trombosis de la bomba se relacionó 
más fuertemente con mortalidad en comparación con los hombres. El primer factor de riesgo de mortalidad fue 
la edad avanzada, seguido por el sexo femenino (HR 1,44 y 1,28, respectivamente) (47,48).

7.F. Miocardiopatías específicas en la mujer: miocardiopatía periparto

La miocardiopatía periparto (MCP-PP) es una afección poco frecuente en la que se desarrolla una disfunción 
sistólica del VI idiopática durante el embarazo o el período posparto, sin enfermedad cardíaca previa. En 2010 la 
Sociedad Europea de Cardiología definió la MCP-PP como IC que ocurre “hacia el final del embarazo o en 
los meses posteriores al parto, donde no se encuentra ninguna otra causa de IC” (49-52). 

La incidencia de esta afección en Estados Unidos es aproximadamente 1 en 3000 partos, que es significativa-
mente mayor en mujeres afroamericanas, >30 años, con antecedentes de hipertensión asociada al embarazo y 
embarazos multifetales. La patogenia de la MCP-PP sigue siendo desconocida y es un diagnóstico por exclusión 
(49-52).

Los factores de riesgo propuestos para esta entidad son la edad, una tasa creciente de edad materna avanza-
da, preeclampsia y gestación múltiple (impulsadas en parte por el uso de tecnologías de reproducción asistida), 
como también el aumento de la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular (FRC) como hipertensión (HTA), 
diabetes (DBT) y obesidad en mujeres en edad reproductiva. También existe el creciente reconocimiento de la 
MCP-PP como entidad. La mayoría de las mujeres muestran una recuperación parcial o completa dentro de 2 a 
6 meses después del diagnóstico. Se describe una persistencia de la disfunción ventricular grave hasta un 14% 
dependiendo de las series, pudiendo haber complicaciones graves en la evolución como, arritmias, eventos trom-
boembólicos, requerimiento de trasplante y muerte. En la IC avanzada con inestabilidad hemodinámica puede 
ser necesario considerar el parto urgente independientemente de la edad de gestación (49-52).

Las guías internacionales aconsejan el tratamiento estándar para ICFR, prestando atención a evitar efectos 
fetales adversos en aquellas pacientes que aún están embarazadas. La base del manejo del volumen es la restric-
ción de sodio, pudiendo requerir el agregado de un diurético de asa. Es importante evitar la diuresis exagerada 
durante el embarazo, ya que podría producir hipotensión materna con hipoperfusión uterina. De ser posible, se 
deberían utilizar ß-bloqueantes, especialmente selectivos β1 (tartrato de metoprolol) para evitar estimular la 
contracción uterina a través de la inervación β2. Los inhibidores de la enzima convertidora (IECA) y los anta-
gonistas del receptor de angiotensina II tipo I (ARA II) están contraindicados durante el embarazo debido a su 
teratogenicidad que se ha informado en numerosos estudios, aunque algunos son compatibles con la lactancia. El 
sacubitrilo-valsartán está contraindicado en el embarazo y no se ha estudiado durante la lactancia. La hidralazina 
y los nitratos se pueden usar como terapia vasodilatadora. Los antagonistas de los receptores de mineralocorti-
coides deben evitarse durante el embarazo debido a sus efectos antiandrogénicos, pero pueden usarse durante 
la lactancia. La digoxina puede usarse de manera segura durante el embarazo (49-52).

Se recomienda la anticoagulación de pacientes con disfunción grave del VI, debido a la incidencia aumentada 
de formación de trombo intraventricular, que se describe en 10-17%, y eventos tromboembólicos (5-9%) en pa-
cientes con MCP-PP asociado a un estado de hipercoagulabilidad del embarazo y puerperio. Los puntos de corte 
de fracción de eyección (FEVI) difieren según la Asociación Americana (AHA) o la Sociedad Europea de Cardio-
logía (ESC), para la AHA es <30% y para la ESC <35%. Debe indicarse la anticoagulación desde el diagnóstico 
hasta semana 6 a 8 posparto (49-52).

En cuanto a la duración del tratamiento médico, debe ser indefinido en caso de disfunción ventricular per-
sistente. Se le debe transmitir a la paciente la importancia del tratamiento y el riesgo de recurrencia de IC y 
complicaciones, como también la posibilidad de recidiva en embarazos sucesivos. En caso de recuperación de la 
FEVI no está clara la duración en caso del tratamiento (51). 

La bromocriptina, agonista del receptor dopamina D2, inhibidor de la secreción de prolactina, es utilizada 
habitualmente para cese de la lactancia. Este fármaco tendría un efecto citoprotector prolactina-independente. 
El tratamiento con bromocriptina se asoció con una alta tasa de recuperación completa de la función del VI y 
una baja morbi-mortalidad en pacientes con MCP-PP en comparación con otras cohortes de mujeres no tratadas 
con bromocriptina. Se realizaron varios estudios multicéntricos prometedores, en particular en Sudáfrica y 
Alemania, que evidencian mejoría de la función ventricular en pacientes con MCP-PP. 

Un estudio evaluó el efecto relacionado con la dosis de bromocriptina para el tratamiento de la MCP-PP (52). 
Se indicó tratamiento de 1 semana vs. 8 semanas de bromocriptina bajas dosis (2,5- 5 mg) en 63 pacientes con 
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diagnóstico de MCP-PP con FEVI ≤35% y se evidenció una recuperación de la función (FEVI ≥50%) en 52% con 
una semana de tratamiento y en 68% con el segundo esquema (no significativo) (53). El agregado de bromocrip-
tina al tratamiento estándar de IC parecería promisorio, aunque se requieren más estudios aleatorizados. La 
guía de manejo de cardiopatía en el embarazo de la ESC (2018) recomienda la bromocriptina luego del parto con 
indicacion IIb B (49,52).

En cuanto al riesgo de recurrencia es potencial durante o después de embarazos posteriores, en especial con 
una recuperación incompleta de la función ventricular. El riesgo es bajo con una recuperación de la FEVI >50%, 
aunque existe. La tasa de recidiva se estima en 20% (51). Se debe desaconsejar un nuevo embarazo, en cualquier 
situación, en especial con disfunción ventricular persistente. En el caso de que la paciente desee volver a emba-
razarse, debe realizarse un seguimiento estricto. Se le debe transmitir a la paciente el riesgo de recurrencia y 
consensuar un futuro embarazo con ella. También se ledebe transmitir la importancia del tratamiento médico 
y el control de los FRC (49-52). 

Aún existen muchos interrogantes relacionados con esta entidad, como el tratamiento con bromocriptina, la 
estrategia óptima de anticoagulación, el momento de indicación de cardiodefibrilador implantable, la predicción 
de riesgo y la duración de medicación luego de la recuperación de la función ventricular (49-51).

Puntos clave:  Insuficiencia cardíaca en la mujer

	 •	 Las mujeres tienden a desarrollar insuficiencia cardíaca (IC) a una edad más avanzada en comparación con los 

hombres, tienen un índice de masa corporal más alto y una mayor prevalencia de FRC y comorbilidades (HTA, DBT 

y enfermedad renal crónica).

	 •	 La prevalencia de IC con fracción de eyección preservada (ICFP) es mayor en las mujeres, para la cual no hay un tra-

tamiento de probada eficacia por los estudios multicéntricos, a diferencia en la IC con disfunción ventricular (ICFR).

	 •	 En la ICFP, entidad de mayor prevalencia en la mujer, se recomienda control estricto de la presión arterial, acorde 

con las guías.

	 •	 Las mujeres muestran síntomas con peor escala de disnea y mayor presencia de edemas, por lo que también tienen 

peor calidad de vida.

	 •	 En el diagnóstico, los valores de péptido natriurético (BNP) son más altos en las mujeres que en los hombres, por 

lo que tomar el mismo valor de corte podría llevar un diagnóstico erróneo. La evaluación de este método debe 

incluir la consideración de valores de partición específicos de edad, sexo y tipo de ensayo utilizado.

	 •	 En cuanto al tratamiento, lo más relevante es la falta de inclusión en los estudios aleatorizados de población feme-

nina, cuya representación ronda menos del 25%. Esto es fundamental para poder tener respuesta a las supuestas 

diferencias encontradas en algunos subgrupos en mujeres. 

	 •	 El tratamiento, en líneas generales, no difiere del hombre, excepto por presentar más efectos adversos a los trata-

mientos, que puede comprometer la adherencia a él por parte de la mujer.

	 •	 La Miocardiopatía periparto es considerada una MCP idiopática sin una etiología definida. Ocurre por definición 

hacia el final del embarazo o en las semanas posteriores al parto, con diagnóstico por exclusión.

	 •	 El cuadro clínico es variable pudiendo ser grave. Un elevado porcentaje presenta recuperación parcial o completa 

dentro de 2 a 6 meses después del diagnóstico.

	 •	 Los factores de riesgo asociados a la MCP-PP son la edad materna avanzada, antecedente de preeclampsia, y embarazo 

multiplefetal como los factores de riesgo convencionales (FRC-C) (hipertensión, diabetes y obesidad) en mujeres en 

edad reproductiva. También se evidencia mayor incidencia en mujeres de razas de color (africanas y afroamericanas).

	 •	 El tratamiento se basa en el mismo esquema indicado para pacientes con ICFR, tenieno precaución de la teratoge-

nicidad. Con deterioro grave de la función debe indicarse anticoagulación.

	 •	 La paciente debe recibir tratamiento establecido para ICFR por tiempo indefinido en caso de persistencia de dis-

función ventricular. No queda claro la duración del tratamiento en caso de recuperación de la función ventricular. 

	 •	 La bromocriptina parecería un tratamiento prometedor para la recuperación de la función ventricular, aunque re-

quiere más estudios aleatorizados, al momento tiene indicación IIb B (desde 2018 Guías europeas de “Cardiopatía 

y Embarazo”). 

	 •	 Se describe recidiva en un 20%, cuyo riesgo es bajo en caso de haber recuperado la función ventricular (FEVI > 50%).
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	 –	 Es fundamental el control de los factores de riesgo cardiovasculares (FRC) en forma temprana (HTA, 

DLP, DBT, TBQ, sobrepeso, sedentarismo) para prevenir el desarrollo de insuficiencia cardíaca (IC) 

con función tanto conservada como reducida.

	 –	 Indicar actividad física regular en pacientes estables (mujeres y hombres) según capacidad funcional 

con un plan de actividad física personalizado.

	 –	 Las medidas no farmacológicas como el tratamiento médico de la IC son similares para ambos gé-

neros; realizar la monitorización y los controles teniendo en cuenta que las mujeres presentan más 

efectos adversos a, por ejemplo, los inhibidores de la enzima convertidora (IECA) o los diuréticos.

	 –	 Es fundamental el control de la presión arterial sistólica y diastólica en pacientes con IC con función 

sistólica tanto deteriorada (ICFR) como conservada (ICFP) para mejorar el pronóstico y los síntomas, 

en particular en las últimas.

	 –	 La educación de la o del paciente con IC (con función conservada o reducida) es fundamental 

(indicando la importancia de la dieta hiposódica, control de FRC, control de peso, importancia de 

la medicación, etc.) para lograr mejor adherencia a las medidas tanto farmacológicas como no 

farmacológicas.

	 –	 Se sugiere reducción de peso en pacientes con sobrepeso u obesidad.

	 –	 Incluir a la paciente con IC en programas de manejo de insuficiencia cardíaca (sin distinción de 

género).

	 –	 Incluir a los pacientes con IC en programas de rehabilitación cardiovascular (sin distinción de género).

	 –	 Se pueden indicar ß-bloqueantes, IECA y ARA II para el control de la presión arterial en pacientes 

con insuficiencia cardíaca con función preservada (ICFP).

	 –	 En mujeres con IC con síntomas compatibles de isquemia, a pesar de la medicación óptima, debe 

planificarse la revascularización.

	 –	 Deben adoptarse medidas intensivas de prevención y control de la fibrilación auricular.

Recomendaciones: Miocardiopatía periparto (49-52)

	 –	 En la miocardiopatía periparto (MCP-PP), las guías internacionales aconsejan tratamiento estándar 

para IC con función sistólica deteriorada (ICFR) prestando atención a evitar efectos adversos sobre 

el feto, en caso de hallarse aún embarazada.

	 –	 Se recomienda informar a la paciente con diagnóstico de MCP-PP de los riesgos durante el embarazo 

y en período de puerperio, como posibles recidivas en embarazos posteriores, incluso en caso de 

recuperación de la función ventricular.

	 –	 Se recomienda anticoagulación en caso de disfunción ventricular con trombo intraventricular o con 

evidencia de tromboembolismo sistémico. 

	 –	 Se recomienda anticoagulación de las pacientes con fibrilación auricular con el esquema recomen-

dado, dependiendo del momento del embarazo o puerperio.

	 –	 Es fundamental en el caso de MCP-PP como en la miocardiopatía dilatada de otro origen realizar un 

diagnóstico precoz de insuficiencia cardíaca aguda con actuación de un equipo multidisciplinario.

	 –	 El tratamiento con bromocriptina podría ser favorable para la recuperación de la función ventricular, 

aunque ocasionara cese de la lactancia.

	 –	 El tratamiento con bromocriptina debe acompañase de un tratamiento anticoagulante.

	 –	 Se contraindica tratamiento con IECA, ARA II, inhibidores de la aldosterona, ibavradina como 

sacubitril-valsartán en mujeres en edad fértil sin métodos anticonceptivos como también en emba-

razadas.

Recomendaciones: Insuficiencia cardíaca en la mujer (7-9, 49-51)	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 A

	

	 IIa	 B

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 I	 B

	 I	 C

	

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIb	 B

	 IIa	 C

	 III	 A
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8. HIPERTENSIÓN ARTERIAL PULMONAR EN LA MUJER

8.A. Definición y clasificación 

La hipertensión pulmonar (HP) es una entidad compleja que se caracteriza por la presencia de una presión arte-
rial pulmonar (PAP) elevada, remodelación vascular pulmonar y, dependiendo de la etiología, lesiones vasculares 
pulmonares oclusivas, que conducen a la insuficiencia cardíaca derecha (ICD) y muerte precoz (1).

Se define como un aumento en la presión arterial pulmonar media (PAPM) >25 mm Hg en reposo medida 
mediante cateterismo cardíaco derecho (CCD) (2). Si bien en el Congreso mundial de HP realizado en Niza en 
2018 se propuso una nueva clasificación hemodinámica para esta entidad, considerando como criterios la presencia 
de una PAPM >20 mm Hg, presión capilar pulmonar (PCP) ≤15 mm Hg y resistencias vasculares pulmonares 
(RVP) ≥3 UW (unidades Wood), actualmente es solo una propuesta de definición, ya que los estudios realizados 
en fármacos no han sido testeados en PAPM entre 20-24 mm Hg (3).
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Clasificación: la HP puede presentarse en 5 grupos de acuerdo con los mecanismos fisiopatológicos subya-
centes: Grupo 1: hipertensión arterial pulmonar (HAP); grupo 2: HP asociada a enfermedad cardíaca izquierda; 
grupo 3: HP asociada a enfermedad respiratoria y/o a hipoxemia; grupo 4: HP tromboembólica crónica (HPTC) 
y grupo 5: HP por mecanismos poco claros o multifactoriales (2,4).

 

8.B. Epidemiología

En las últimas dos décadas, la incidencia de enfermedad para todos los tipos de HP ha aumentado, particular-
mente entre las mujeres (5). Se ha informado que la incidencia de HAP varía de 1,1, 2,0 y 2,4 por millón en la 
población adulta por año en el Reino Unido/ Irlanda, Estados Unidos y Francia, respectivamente (6). 

En el registro REVEAL, cuando se agrupó a la población según la edad al diagnóstico, pudieron observarse los 
siguientes resultados: en el grupo de entre 19-64 años se encontraba el 83,1% de la población, entre 65-75 años 
el 12,8% y en el grupo de más de 75 años solo el 4,1% de la población. La edad media al diagnóstico parece ser 
similar en ambos sexos, 46 ± 19 años para los hombres y 48 ± 17 años para las mujeres (7,8). Datos similares se 
pueden observar en el registro francés, donde se encontró que la edad media al diagnóstico era de 52 ± 15 años, 
para ambos sexos (6,9). Sin embargo, los diferentes registros mostraron que los hombres presentaban una PAP 
significativamente mayor que las mujeres al momento del diagnóstico, sin tener ningún tipo de influencia las 
comorbilidades preexistentes (10).

La supervivencia a 5 años observada en el registro REVEAL para la HAP es mejor en el sexo femenino (62%) 
que en el masculino (52%). Esto sugiere que las mujeres responden mejor a las opciones terapéuticas, o que las 
hormonas sexuales femeninas median efectos protectores. Cuando se tenía en cuenta la edad, la supervivencia 
solo era diferente entre hombres y mujeres después de los 60 años (1,10-12).

Existen datos epidemiológicos que demuestran que el sexo femenino, dentro del grupo de la HAP, es un factor 
de riesgo para HAP idiopática, con una relación mujer/hombre de 4,3/1 (10), ocurriendo lo mismo en la hiperten-
sión portopulmonar y la asociada al virus de inmunodeficiencia humana (VIH) que tienden a ocurrir con mayor 
frecuencia en los hombres (1,6-11).

En la HAP asociada a enfermedad del tejido conectivo (CTD), la diferencia de género informada varía de 4:1 
a 9:1 de mujer a hombre. El registro REVEAL y el Registro Español de HAP encontraron una proporción de 
sexos de 9:1 para el sexo femenino y masculino, de los cuales la CTD más frecuente fue la esclerodermia. Otras 
enfermedades autoinmunes dominantes en las mujeres además de esta son el lupus eritermatoso sistémico 
(LES), la artritis reumatoide (AR), el síndrome de Raynaud, el síndrome de CREST (variante de esclerodermia), 
el síndrome de Sjögren y la tiroiditis (1,11).

8.C. Fisiopatología, hormonas sexuales y autoinmunidad

La HAP es multifactorial y de naturaleza compleja. Las hormonas sexuales endógenas femeninas, en particular 
el 17β- estradiol y sus metabolitos, se han implicado en el desarrollo de la enfermedad, aunque la influencia de 
esta en la fisiopatología sigue siendo controvertida (1). 

Los tres estrógenos principales son estrona, estradiol y estriol, como también se halla involucrada la aromatasa 
CYP19A1, enzima miembro de la superfamilia del citocromo P450, responsable de sintetizar estrógenos a través 
de la aromatización de andrógenos. Esta última estaría expresada en la capa media de las arterias pulmonares 
en los pacientes con HTP. 

Los estrógenos activan tres receptores de estrógeno (ER), ERα, ERβ y receptor de estrógeno acoplado a 
proteínas G (GPER) (12). El ERβ aumenta el tono arterial y la presión arterial, mientras que ERα reduce la 
lesión vascular. En modelos animales se observó que la señalización de estrógenos a través de ERα, en particular, 
previene la hipertrofia de miocitos cardíacos y la fibrosis en el sexo femenino, por inhibición de la remodelación 
de citoquinas y síntesis de colágeno. Por lo tanto, se piensa que el ERβ puede promover los efectos negativos de 
los estrógenos en las arterias pulmonares en HAP, mientras que ERα podría tener un efecto protector (1,11). 

Los metabolitos de los estrógenos son hidroxilados por otros citocromos P450 (CYP), incluyendo el CYP1B1, 
que también se han visto involucrados en la fisiopatología de la HAP. Esto se debe a que esta se encuentra en 
altas concentraciones en el tejido pulmonar en pacientes con HAP, asociándose con el desarrollo y la progresión 
de la HAP. En condiciones normales, la expresión de CYP1B1 es baja. Esto hace que los CYP sean enzimas clave 
en la fisiopatología de la HAP por la formación de metabolitos activos (1,11-13).

Dado que la disfunción del ventrículo derecho (VD) es el mejor predictor pronóstico en la HAP, y que las 
mujeres se ven afectadas con menos gravedad que los hombres con respecto a la disfunción ventricular, se cree 
que el estrógeno podría ser cardioprotector al prevenir la disfunción y la hipertrofia del VD, mediante la inhibi-
ción de la inflamación, la fibrosis (como se mencionó anteriormente) y la señalización apoptótica, y mejorar así 
la función mitocondrial y la contractilidad del VD (14). La mayor fracción de eyección (FEVI) del VD y la tasa 
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de supervivencia en las mujeres se correlacionan con los niveles de estradiol, ya que se ha observado que estos 
efectos disminuyen luego de la menopausia (14-16).

Mucho se ha escrito sobre la etiología genética de la HAP, teniendo a la mutación del gen que codifica el re-
ceptor 2 de la proteína morfogenética ósea (BMPR2) como una de las principales. Este receptor está involucrado 
en la regulación del crecimiento y la apoptosis celular, entre las que se encuentran las células musculares lisas 
y las células endoteliales pulmonares (17). Las mutaciones de este gen son las responsables de la disminución 
de la expresión y la función del receptor BMPR2, dando lugar a la proliferación anómala de las células muscu-
lares lisas pulmonares, así como también, a la aparición de células resistentes a la apoptosis, favoreciendo, por 
lo tanto, la formación de lesiones plexiformes que son específicas de la HAP (18,19). Recientemente ha surgido 
evidencia de que ERα tiene un sitio de unión en el receptor BMPR2 y, por lo tanto, puede reducir su expresión 
dando evidencia de un papel funcional de ERα en HAP. Es posible que el aumento de los niveles de estrógenos 
endógenos en las mujeres en comparación con los hombres, provoque una disminución en la expresión de gen 
que codifica el BMPR2 y contribuya a una mayor incidencia de HAP en ellas (1,9). 

Como se ha mencionado previamente, en la diferencia en la supervivencia entre hombre y mujeres que desa-
rrollan HAP se piensa también que los andrógenos pueden desempeñar un papel. La testosterona es el esteroide 
androgénico principal. Se sintetiza principalmente en los testículos y en los ovarios, aunque también se secretan 
pequeñas cantidades de la corteza suprarrenal. Los efectos de la testosterona están mediados por el receptor de 
andrógenos, que se encuentra en múltiples tejidos, incluido el músculo liso vascular y las células endoteliales, 
así como también en el pulmón (20). La testosterona puede activar el receptor directamente, o después de su 
conversión por la enzima 5α-reductasa a la dihidrotestosterona (DHT) androgénica. A nivel de la vasculatura 
pulmonar, se observó que la testosterona actúa como un potente vasodilatador, independientemente del género. 
De hecho, es más potente que el estrógeno en este lecho vascular. El mecanismo de vasodilatación puede ser 
independiente del endotelio y el óxido nítrico (ON), así como también de la inhibición de la entrada de calcio 
(Ca++) a través de canales de calcio dependientes de voltaje. Por lo tanto, los efectos vasculares protectores de la 
testosterona podrían proporcionar una justificación para una menor incidencia de HAP en los hombres, debido a 
que tienen mayor concentración de esta. Sin embargo, a medida que se establece la HAP, el progreso de la enfer-
medad puede ser más exagerado en los hombres a causa de los efectos negativos de la testosterona en el VD que 
conduce al posterior fallo derecho. Varios estudios epidemiológicos mostraron que el hombre tiene una apoptosis 
de cardiomiocitos más acelerada, una FEVI de VD más baja y mayor masa de VD, lo que lleva a aumento de la 
inflamación y remodelación adversa del miocardio y de la pared de los vasos, y contribuye a la vasoconstricción 
de pequeños vasos en el pulmón, y así, a la patogénesis de la HAP (1,21-23). 

En resumen, en la HAP, las hormonas sexuales parecen influir en el desarrollo y la progresión de la enferme-
dad. La evidencia sugiere que el estradiol promueve la cardioprotección, mientras que la testosterona contribuye 
a la hipertrofia cardíaca y, en consecuencia, al fallo del VD.

Otro factor de riesgo asociado al sexo femenino es el aumento de la autoinmunidad, que conlleva niveles 
elevados de citoquinas y factores de crecimiento, el cual también pueden desempeñar un papel importante en el 
desarrollo de HAP. Por ejemplo, la HAP es una complicación devastadora en pacientes con enfermedades auto-
inmunes como la esclerosis sistémica y el lupus eritematoso sistémico (LES) (24), así como también se asocian 
el género femenino y la hepatitis autoinmune con un mayor riesgo de hipertensión portopulmonar (1). 

La esclerodermia presenta dos formas clínicas: cutánea limitada que ocurre con mayor frecuencia en mujeres 
y cutánea difusa que ocurre con mayor frecuencia en hombres (25). La forma difusa se presenta de modo más 
grave, con una progresión más rápida y con mayor incidencia de HAP y, por lo tanto, un mayor riesgo de IC y 
muerte (26). En las mujeres, en cambio, frecuentemente su afección es localizada y desarrolla una enfermedad 
menos grave y con mortalidad más baja (25). Un estudio de 63 pacientes con esclerodermia que presentaron HAP 
aislada, encontró que la menopausia aumentó el riesgo de desarrollar HAP, particularmente en el subgrupo de 
mujeres con síndrome de CREST (acrónimo para una forma sistémica de esclerodermia). La terapia de reem-
plazo hormonal mejoró la HAP asociada a la forma localizada de la esclerodermia en mujeres posmenopáusicas. 
Los 20 pacientes con forma localizada que recibieron reemplazo hormonal no desarrollaron HAP mientras que 
8/41 (19,5%) pacientes que no recibieron terapia (también de la forma localizada), desarrollaron HAP después 
de la menopausia. Estos datos sugieren que la menopausia empeora la enfermedad en mujeres con HAP, debido 
posiblemente al descenso hormonal que ocurre en la mujer, ya referido anteriormente (10).

Además de los efectos directos de las hormonas sexuales y la autoinmunidad, el tratamiento farmacológico 
que actualmente se utiliza en HAP también puede tener diferentes efectos sobre el VD según el sexo. 

8.D. Diferencias en el tratamiento de la hipertensión pulmonar

Existen varios fármacos actualmente disponibles para el tratamiento de la HAP y HPTC (4).
Un estudio realizado en ratones hembras, demostró que los inhibidores de la fosfodiesterasa-5 (IPDE-5), como 

el sidenafil, taladafilo o vardenafilo, presentan acción estrógeno-dependiente mediada por la síntesis cardíaca 
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del segundo mensajero, guanilato monofosfato cíclico (cGMP) a través del óxido nítrico (ON) sintasa endotelial 
y la vía de la guanilil ciclasa soluble. Por medio de estos se produce una activación de la proteinquinasa G en 
los miocitos ventriculares con un efecto dosis-dependiente, aumentando así el inotropismo cardíaco. Esta ob-
servación demuestra la mejor respuesta del VD después del tratamiento de pacientes femeninas con HAP en 
comparación con sus pares masculinos, lo que podría explicar la diferencia significativa en la supervivencia de 
estos pacientes (13,27). 

También se observaron diferencias en la respuesta y pronóstico según sexo, con respecto al tratamiento, con 
los inhibidores o antagonistas de los receptores de la endotelina (ARE), como bosantán, ambrisentán o maciten-
tán). Se ha informado que los ARE mejoraron la distancia caminada, en la prueba (test) de marcha de 6 minutos, 
especialmente en las mujeres, con una mejora de 44,1 metros en comparación con 16,7 metros en los hombres 
(1). Estas diferencias en las respuestas clínicas a los ARE podrían estar relacionadas, en parte, con niveles más 
altos de endotelina-1 (ET-1) circulante y una mayor vasoconstricción mediada por el receptor de ET tipo A en 
los hombres (13,28). 

El uso de ARE o IPDE-5 se correlacionó significativamente con un mejor pronóstico en las mujeres, pero no en 
los hombres (1). Una hipótesis podría ser que, al presentar los hombres PAP media significativamente mayor que 
las mujeres al momento del diagnóstico, nos encontraríamos con un fenotipo menos grave en el sexo femenino. 

No se han visto diferencias entre sexos con el uso de prostaciclinas.
Para concluir, es importante comprender que las diferencias de sexo en los subgrupos de HAP pueden pro-

porcionar información importante sobre la patogénesis de la enfermedad, ya sea desde su fisiopatología y super-
vivencia hasta la respuesta al tratamiento.

Recomendaciones: no hay recomendaciones específicas para mujer excepto las relacionadas con el embarazo. 
La mortalidad se estima entre 12 y 17%, relacionada con complicaciones (29,30). En estos casos se debe desacon-
sejar el embarazo. Debe adicionarse un método de barrera en caso de tratamiento con bosantán, dado que esta 
medicación disminuye la eficacia de los anticonceptivos orales. En caso de producirse el embarazo, la paciente 
podría tratarse con terapias específicas para HAP hasta el momento del nacimiento, que debe realizarse con 
una cesárea planificada (4,31,32). 

Y en caso de utilizar anticonceptivos estrogénicos, deben prevenirse también los eventos tromboembólicos. 
Se recomienda usar anticonceptivos con progestágenos adicionados a un método de barrera (32).

La terapia de reemplazo hormonal no está aconsejada, y se reserva para los casos con síntomas mal tolerados. 
En caso de requerirla debe asociarse con anticoagulación por vía oral (4,31). 

Dado que este grupo de entidades conlleva alteración y limitación de la calidad de vida, los pacientes (sin 
discriminación de género) requieren asistencia psicológica. Los grupos de autoayuda pueden desempeñar un 
papel importante (4,31).

Puntos clave:  Hipertensión pulmonar en la mujer

	 •	 La edad media al diagnóstico de la HP es similar entre mujeres y hombres.

	 •	 Los hombres presentaban una PAP significativamente mayor que las mujeres al momento del diagnóstico, excepto 

cuando la etiología son las enfermedades autoinmunes, de las cuales la más frecuente la esclerodermia. 

	 •	 La supervivencia a 5 años observada de la HAP es meyor en el sexo femenino, lo que sugiere que las mujeres 

responden mejor a las opciones terapéuticas.

	 •	 En las mujeres el ventrículo derecho (VD) se ve afectado con menor gravedad que los hombres.

	 •	 Las hormonas sexuales parecerían jugar un papel en el desarrollo de la HAP. Los estrógenos parecerían promover 

la cardioprotección, mientras que la testosterona contribuye a la remodelación y consecuente fallo del VD.

	 •	 La HP puede empeorar con la menopausia, sugestivo del papel de los estrógenos endógenos.

	 •	 No hay recomendaciones específicas para mujer, excepto en contexto del embarazo.

	 •	 El mismo se desaconseja por el riesgo materno y fetal.

	 •	 Se sugiere instruir a las pacientes del riesgo que implica un embarazo, y realizar control de natalidad.

	 •	 Dado que la HP, en muchos casos, conlleva a compromiso y limitación de la calidad de vida, se aconseja soporte 

psicológico, como también pueden útil grupos de autoayuda.
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	 –	 El soporte psicológico y la integración a grupos de autoayuda pueden mejorar la calidad de vida.

	 –	 Se debe desaconsejar el embarazo en toda paciente con HP.

	 –	 Se aconseja ejercicio físico regular aeróbico según las posibilidades de la paciente.

	 –	 No se recomienda la terapia de reemplazo hormonal, aunque en caso de requerirla por sintomato-

logía, debe adicionarse anticoagulación.
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9. ELECTROFISIOLOGÍA EN LA MUJER

Desde el punto de vista electrofisiológico, se han descripto diferencias en relación con el género. Este apartado 
estará enfocado en la fibrilación auricular, el síndrome de Brugada y la terapia de resincronización cardíaca. 

9.A. Fibrilación auricular en la mujer

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más frecuente a nivel poblacional general. Sin embargo, su pre-
valencia varía según el género. La prevalencia es menor en mujeres (373/100.000) comparada con la prevalencia en 
hombres (596/100000) (1). Según el estudio Framingham, la incidencia de FA en mujeres es 1,6-2,7 (cada 1.000 personas/
año) comparado con 3,8- 4,7 en hombres (2). Además, la incidencia aumenta significativamente con la edad y alcanza 
valores cercanos al 30% en el rango etario entre 85 y 89 años, tanto en hombres como en mujeres (3). Sin embargo, 
debido a la mayor sobrevida de las mujeres, el número absoluto de mujeres con FA es mayor al de los hombres (4).

Los factores de riesgo asociados a FA tanto en hombres como en mujeres incluyen la edad, el índice de masa 
corporal (IMC), la hipertensión arterial (HTA), la diabetes (DBT), la enfermedad valvular y el infarto de mio-
cardio (IAM) (5). Las mujeres con FA tienen mayor prevalencia de HTA y de cardiopatía de origen valvular, y 
menor prevalencia de enfermedad coronaria (EC) con respecto a los hombres con FA (6). La edad es el factor de 
riesgo más importante. La incidencia de FA se duplica por cada incremento de 10 años en la edad. Las mujeres 
con FA son, en promedio, mayores que los hombres. En el estudio Framingham, el 74% de las mujeres con FA 
tenían una edad ≥70 años, en comparación con el 58% de los hombres (2).

Para predecir el riesgo de accidente cerebro vascular (ACV) en pacientes con FA y guiar el inicio de anticoa-
gulación, las guías de práctica clínica recomiendan el uso de la puntuación CHA2DS2-VASc. Según el CHA2DS2-
VASc, a cada uno de los siguientes factores se les asigna un punto: insuficiencia cardíaca (IC), HTA, edad entre 
65-74 años, DBT, enfermedad vascular y sexo femenino; ACV previo y edad ≥75 años califican para dos puntos 
cada uno. El sexo femenino es un factor de riesgo independiente bien reconocido para el ACV relacionado con la 
FA y el tromboembolismo sistémico (3,7).

Con respecto a la presentación clínica, las mujeres con FA manifiestan mayor sintomatología y peor calidad 
de vida que los hombres (8). En una revisión sistemática, la FA asintomática fue menos frecuente en las mujeres 
que en los hombres (RR 0,57; 0,52- 0,64) (9). Además, al momento de la consulta, las mujeres se presentan con 
síntomas de mayor tiempo de evolución y más frecuentemente con síntomas atípicos, como debilidad y fatigabilidad. 
La presencia de síntomas atípicos podría ser responsable del retraso en el diagnóstico adecuado y relacionarse 
con el peor resultado observado en las mujeres (10,11).

En las guías no hay diferencias de género con respecto al diagnóstico y tratamiento, y cuanto más precoz se 
instaura este último, más eficaz será (5). Diversos estudios han demostrado que las mujeres tienen un diagnós-
tico más tardío y menor derivación a centros de mayor complejidad para su tratamiento. Se les realiza menor 
porcentaje de cardioversión eléctrica, así como menos procedimientos de ablación con catéter. La ablación de 
FA consiste en el aislamiento eléctrico de las venas pulmonares, lugares principales de localización de gatillos 
que forman parte de la fisiopatología de la FA. En este punto, cabe destacar, que las mujeres que llegan al pro-
cedimiento de ablación son más añosas y al momento de la intervención llevan más tiempo de evolución desde 
el inicio de los síntomas. Por otro lado, se ha descripto mayor porcentaje de recurrencia al año de la ablación y 
mayor porcentaje de complicaciones asociadas al procedimiento, sobre todo relaciadas con sangrado. Algunos 
estudios han descripto en las mujeres la presencia de focos extrapulmonares, lo cual podría estar relacionado 
con los peores resultados descriptos en la ablación (12-14).

Algunas diferencias electrofisiológicas y estructurales podrían relacionarse con las diferencias descriptas en 
FA en cuanto al género. Sin embargo, los datos de la bibliografía aún son inciertos. En modelos experimentales 
se describen potenciales de acción en el tejido auricular y venas pulmonares más prolongados, y potenciales de 
reposo de membrana más negativos (14).
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9.B. Síndrome de Brugada en la mujer

El síndrome de Brugada (SB) es una canalopatía con herencia autosómica dominante caracterizada por presentar 
una patente electrocardiográfica característica en derivaciones precordiales derechas (V1-V3) en ausencia de 
enfermedad cardíaca estructural, con un mayor riesgo de muerte súbita (MS) cardíaca.

En 1992 se realiza el informe inicial de 8 pacientes con SB, de los cuales 6 eran masculinos (15). Desde la 
descripción del síndrome ya se observa una predominancia del género masculino. En los estudios asiáticos, la 
predominancia masculina es del 90-96% mientras que en los europeos es del 60-70% (16,17). La estratificación 
de riesgo fue descripta principalmente en poblaciones con mayoría masculina, donde muchas de las caracterís-
ticas clínicas o electrocardiográficas descriptas en los estudios que se desarrollaron a continuación, mostraron 
asociarse con eventos arrítmicos.

En 2007, un estudio japones demostró que los hombres con síndrome SB presentaban un mayor nivel de tes-
tosterona (631 ± 176ng/dL vs. 537 ± 158 ng/dL; p = 0,002), un menor índice de masa corporal (22,1 ± 2,9 kg/m2 
vs. 24,6 ± 2,6 kg/m2; p <0,001) y un menor porcentaje de grasa corporal (19,6 ± 4,9% vs. 23,1 ± 4,7; p = 0,001) 
que un grupo de hombres control (18).

En 2008, Benito y cols. (19) presentaron las diferencias entre los géneros en una serie de 384 pacientes donde 
112 (29,2%) eran mujeres. Al momento del diagnóstico los pacientes femeninos presentaban mayor historia fami-
liar de MS (45% vs. 31%; p = 0,007), menor historia de MS reanimada (1% vs. 6%, p = 0,01) y menor presencia 
de patente tipo 1 de Brugada espontánea (23% vs. 47%; p <0,001). La tasa de inducción de arritmia ventricular 
sostenida en el estudio electrofisiológico (EEF) fue menor en mujeres (12% vs. 32%; p <0,001). A pesar de un 
similar seguimiento, la tasa de eventos [MS, MS reanimada con fibrilación ventricular (FV) documentada o cho-
ques apropiados por cardiodesfibrilador implantable (CDI)] fue menor en mujeres (2,8% vs. 11,6%; p = 0,003). 
El género masculino se asoció con una mayor cantidad eventos en el análisis univariado (HR 4,45; 1,36-14,58; 
p = 0,014), sin lograr diferencias significativas en el análisis multivariado (HR 2,82; 0,64-12,4, p = NS). Al ana-
lizar la población femenina, los factores que se asociaron con eventos fueron la presencia de fibrilación auricular 
(67% vs. 11%; p = 0,04) y de un intervalo PR o HV más prolongados (240 ± 62 ms vs. 173 ± 32 ms; p = 0,001 y 
60 ± 11 ms vs. 46 ± 8 ms; p = 0,02), respectivamente (19).

En 2016, Sieira y cols. presentaron la serie con mayor porcentaje de mujeres hasta esa fecha: 228 (42,1%) 
de un total de 542 pacientes. Dentro de las características basales, las mujeres presentaban más patente tipo 
I espontánea (7,9% vs. 23,2%; p <0,01), más historia familiar de MS (51,3% vs. 8,3; p = 0,04), un QRS más 
angosto (92 ± 21 ms vs. 102 ± 20 ms; p <0,01), menor inducibilidad de taquicardia ventricular (TV)/FV en el 
EEF (5,5% vs. 22,3; p <0,01) y menos implante de CDI (28,1% vs. 41,7%; p <0,01). Durante el seguimiento las 
mujeres presentaron menos eventos (MS o choques apropiados por CDI) que los hombres (0,7%/año vs. 1,9%/año; 
p = 0,02). Al considerar las mujeres que presentaron eventos (MS o choques por CDI) en cualquier momento, 
la presencia de fibrilación auricular (HR 4,7; 1,2-18,1; p = 0,03) y el estado de probando (HR 4,0; 1,1-14,4; p = 
0,03), se asociaron con eventos en el análisis univariado (20).

En 2019 Berthome y cols. (21) presentaron la serie con mayor cantidad de mujeres: 494 (31%) de un total 
de 1613 pacientes. Las mujeres presentaban mayor edad al momento del diagnóstico (47 ± 16 años vs. 44 ± 16 

Puntos clave:  Fibrilación auricular en la mujer

	 •	 En la mujer, la FA tiene una prevalencia, una presentación clínica, pronóstico y evolución diferentes con respecto 

al hombre.

	 •	 Tienen mayor presentación con síntomas atípicos, que probablemente es la causa de un diagnóstico más tardío 

como también de menor cardioversión eléctrica y de que reciban menor porcentaje de ablación.

	 •	 La mujer, llega a la ablación a edades más avanzadas, con mayor duración de la arritmia, y tiene más recurrencia 

luego del procedimiento. También presenta más complicaciones ligadas al procedimiento, en especial asociadas al 

sangrado.

	 •	 En cuanto al accidente cerebro vascular asociado a FA, la mujer tiene mayor riesgo; el sexo femenino es un factor 

de riesgo independiente para el riesgo embólico.

	 •	 No hay diferencias en las recomendaciones entre hombres y mujeres en cuanto a la terapéutica médica e interven-

cionista. 



146 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 89 Suplemento 5 /  2021

años; p = 0,02), mayor historia familiar de SB (50% vs. 24%; p=<0,001) o MS (39% vs. 27%; p =<0,001), eran 
más frecuentemente asintomáticas al diagnóstico (86% vs. 77%; p = 0,001) y presentaban un intervalo QTc 
>460 ms más frecuentemente (5% vs. 4%; p = 0,02). Por el otro lado, las mujeres eran menos frecuentemente 
probandos (55% vs. 82%; p = <0,001), presentaban menos patente tipo I espontánea (22% vs. 36%; p =0,001) o 
en derivaciones periféricas (2% vs. 4%; p = 0,03), menos QRS >120ms (8% vs. 15%; p = <0,001), menos inter-
valo onda T-pico/T-fin >100 ms (37% vs. 45%; p =0,003), menos repolarización precoz (1% vs. 3%; p= <0,03), 
menos signo de aVR (15% vs. 11%; p = 0,01), se implantaban menos CDI (20% vs. 34%; p <0,001), se realizaban 
menos EEF (26% vs. 38%; p = <0,001) y presentaban menos inducibilidad de TV/FV en el mismo (27% vs. 42%; 
p = 0,003). Durante un seguimiento medio de 5,5 años, las mujeres sufrieron menos eventos de MS reanimada, 
choques apropiados por CDI o arritmia ventricular (2% vs. 7%) y presentaban su primer evento a una mayor 
edad (48,6 ± 17,8 vs. 43 ± 14,2; p =<0,001). En el análisis univariado el género masculino se asoció con mayor 
riesgo de eventos (HR 2,96; 1,6-5,4; p = 0,0005) y en la población femenina los factores que se asociaron con 
eventos fueron: la disfunción del nódulo sinusal (HR 18,1; 4,0-82,9; p = 0,0002), la patente tipo I en derivaciones 
periféricas (HR 11,1; 1,8-19,4; p = 0,0002) y el signo de aVR (HR 4.9, 1.,6-15.7; p = 0.007), mientras que en el 
análisis multivariado el estado de probando (HR 10.2, 1,7-61,4; p = 0.01), el antecedente de MS (HR 69.4, 12-
321.5; p <0.0001) o síncope (HR 6,8; 1,3-34,4; p = 0,02), un QRS >120ms en D2 (HR 4,7; 1,2-19,5; p = 0.03) 
y la fragmentación del QRS (HR 20,2; 1,8-228,9; p = 0,02), también alcanzaron significancia estadística (21).

El estudio Survey on Arrhythmic Events in BRUgada Syndrome (17) (SABRUS) incluyó 678 pacientes con 
al menos un evento arrítmico registrado (cualquier arritmia ventricular sostenida documentada al comienzo 
de una MS reanimada o choques apropiados por CDI) de los cuales 59 eran mujeres. Es el registro con mayor 
cantidad de pacientes con eventos arrítmicos y el único que analizó las diferencias de género en los diferentes 
grupos etarios. La tasa hombres/mujeres (H/M) fue de 10,4 en toda la población, con rangos de 25.2 entre los 27 
y 37 años a 1.9 y 2.0 en la población pediátrica (<16 años) y geriátrica (>70 años), respectivamente, marcando 
un claro predominio masculino entre los 16 y 70 años, sin diferencias en la población pediátrica y geriátrica. 
En la población general, las mujeres presentaban menos patente tipo I espontánea (41% vs. 69%; p=<0,001), 
menos inducibilidad de TV/FV en EEF (36% vs. 66%; p <0,001) habiendo realizado una similar proporción de 
EEF (66% vs. 58%; p = 0,2) y mayor expresión de mutaciones en el gen SCN5A (48% vs. 28%; p <0,01) habiendo 
realizado una similar proporción de pruebas genéticas (71% vs. 72%; p = 0,8). Al comparar el tiempo hasta el 
primer evento arrítmico en >16 años, las mujeres presentaban mayor edad (49,5 ± 14,4 vs. 43 ± 12,7; p = 0,001) 
que los hombres. Por otro lado, en los <16 años, la presencia de una patente tipo I espontánea en las mujeres se 
asoció con menor edad al evento (0,9 ± 0,7 vs. 5,9 ± 4,7; p = 0,004) (17).

Las observaciones que se encontraron consistentemente en los estudios previamente comentados son la me-
nor prevalencia del SB, la menor expresión de una patente tipo I, la menor inducibilidad de TV/FV en el EEF y 
menor riesgo de eventos arrítmicos en las mujeres. 

El riesgo de presentar eventos arrítmicos parece estar afectado por la pubertad y la menopausia, comportán-
dose el ciclo hormonal femenino como un factor protector. Los factores que se comportaron como predictores de 
eventos arrítmicos en las mujeres fueron el antecedente de MS, el síncope, el estado de probando, la disfunción 
del nódulo sinusal, la fragmentación y la duración >120 ms del QRS, la fibrilación auricular y la prolongación 
del intervalo PR.

Es interesante cómo en una patología que se describe con una herencia autosómica dominante (principalmente 
asociada a mutaciones en el gen SCN5A del cromosoma 3) se encuentra mayor penetrancia y eventos arrítmicos 
en el género masculino. Dos hipótesis se han propuesto para explicar las diferencias entre los géneros en el SB: 
diferencias intrínsecas en la corriente iónica y la influencia hormonal.

Puntos clave: Síndrome de Brugada en la mujer

	 •	 Los estudios de síndrome de Brugada han demostrado diferencias de género que deben evaluarse con mayor 

profundidad.

	 •	 Parecería que habría que estratificar el riesgo de MS de forma diferente en hombres y mujeres.

	 •	 Por el momento no se pueden emitir diferencias en las recomendaciones para tratamiento y estratificación de riesgo 

entre hombres y mujeres con SB.
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9.C. Terapia de resincronización cardíaca en la mujer

Es muy bien conocido que la Terapia de Resincronización Cardíaca (TRC) en pacientes con Insuficiencia Cardíaca 
Crónica (ICC), con función ventricular izquierda severa y bloqueo completo de rama izquierda (BCRI), mejora 
la clase funcional según la New York Heart Association (NYHA), incrementa la fracción de eyección ventricular 
izquierda (FEVI) y en algunos casos produce remodelado miocárdico reverso, logrando de esta manera mejorar 
la calidad de vida, incrementar la sobrevida y disminuir eventos como hospitalización por ICC (22,23). 

Sin embargo, existe aproximadamente un 30% de pacientes no respondedores, por diversas causas asociadas 
al implante o a datos intrínsecos de cada paciente, entre los cuales el sexo ha demostrado ser una variable in-
dependiente de respuesta a la TRC, siendo el femenino el más beneficiado, pues incluso llegan a observarse con 
frecuencia hiperrespondedores en este subgrupo (23). 

En 2015, Zusterzeel y cols. en el Registro Nacional Cardiovascular (NDCR) – Food and Drug Administration 
(FDA), con 75.079 pacientes, 84% con TRC-Desfibrilador (TRC-D), mostraron que ambos sexos con BCRI y 
QRS ≥150ms (Clase I para recomendación de TRC-D) se benefician con disminución de eventos e incrementa 
la sobrevida, pero que las mujeres con BCRI y QRS entre 130 y 149 ms también presentaron disminución de 
eventos y mortalidad significativa, con lo cual también sería válida la indicación de TRC-D en este subgrupo (24).

Por otro lado, en 2017 en la revisión de Costanzo se presentan los resultados obtenidos de estudios observa-
cionales, aproximadamente 145.000 portadores de TRC-D/cardiodesfibrilador implantable (CDI). Los hallazgos, 
evaluando diferencias por sexo, demostraron que las mujeres tuvieron mayor incidencia de cardiopatía no is-
quémica y muy frecuentemente presentaron verdadero BCRI. Asimismo, presentaron menor incidencia de FA 
y volúmenes de ventrículo izquierdo más pequeños que en el hombre, lo cual se encuentra a favor de la mejor 
respuesta a la TRC (23). 

En los 2 registros revisados por Costanzo, solo el IMPROVE-HF, donde los volúmenes ventriculares fueron 
analizados con área de superficie corporal, los resultados de eventos y mortalidad no difirieron según el sexo (23). 

Posteriormente los estudios aleatorizados controlados presentaron resultados no coincidentes, por lo tanto, 
no concluyentes; por ejemplo, el estudio MIRACLE indica un gran beneficio para sexo femenino, mientras que 
los estudios COMPANION y CARE-HF niegan diferencia de supervivencia entre ambos sexos (23). El metanáli-
sis conducido por la FDA incluyó los 3 estudios: MADIT-CRT, RAFT y REVERSE, por cumplir con los datos de 
inclusión de ICC leve con clase funcional II NYHA. Se aleatorizaron 4.076 pacientes a TRC-D versus CDI. Los 
resultados confirmaron que también se beneficiaron las mujeres con BCRI y QRS entre 130 y 149ms, disminu-
yendo eventos de ICC y mortalidad (23-25). 

Puntos clave: Terapia de resincronizacion cardíaca en la mujer

	 •	 Las guías actuales no discriminan las recomendaciones según el sexo.

	 •	 Existe un subgrupo de mujeres con parámetros distintos de aquellos de las guías, que se benefician con la terapia 

de resincronización cardíaca: MUJERES con ICC, Clase funcional NYHA ≥II, FEVI ≥30%, con BRI y QRS ≥130 ms, 

por lo que se recomienda su inclusión.
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	 Fibrilación auricular en la mujer (3,5,26)

	 –	 Control intensivo de todos los FRC, en especial HTA, DBT, sobrepeso, obesidad como medida 

prevención de la fibrilación auricular (FA) y de eventos cerebrovasculares (ACV).

	 –	 Se recomienda estatificar el riesgo acorde con el género para evaluar el riesgo de accidente cere-

brovascular con escala de riesgo (CHADS2 o CHA2DS2-VASc), con excepción de la FA de origen 

valvular.

	 –	 Se recomienda una evaluacion completa incluyendo antecedentes, examen físico y evaluación de 

condiciones concomitantes y comorbilidades en todo paciente, independientemente del género, 

con FA.

	 –	 La mujer puede presentar síntomas atípicos como disnea o fatigabilidad; se debe sospechar la 

posibilidad de FA.

	 –	 Se deben ofrecer las mismas herramientas diagnósticas y terapéuticas de la FA para mujeres y 

hombres a fin de prevenir el ACV y la morbimortalidad.

	 –	 Se recomienda anticoagulación oral en pacientes con FA, con escala de CHA2DS2-VASc ≥2 en 

hombres y ≥3 en mujeres.

	 –	 Se recomienda un rango adecuado de anticoagulacion con warfarina o acenocumarol, independiente 

del género (RIN: 2,0-3,0).

	 –	 Se recomienda en mujeres añosas, en especial aquellas >75 años, descartar en forma periódica FA 

con toma de pulso y ECG según hallazgo, por prevalencia y elevado riesgo de FA.

	 –	 Se debe ofrecer el mismo tratamiento para la FA referente a tratamiento médico e intervencionista 

al hombre como a la mujer.

	 –	 La selección del anticoagulante debe basarse en el riesgo tromboembólico independientemente del 

patrón de FA (paróxistica, persistente o permanente) o aleteo auricular, e instaurarse tempranamente.

	 –	 Los anticoagulantes de nueva generación (no dependientes de la vitamina K) (NOAC) podrían ser 

una opción en la prevención del ACV en la FA no valvular de acuerdo con su riesgo.

	 –	 En caso de optarse por anticoagulantes de nueva generacion (NOAC) debe evaluarse la función 

renal y hepática antes del inicio del tratamiento y anualmente, independientemente del género.

	 –	 Se debe ofrecer tratamiento antiarrítmico a la mujer igual que al hombre acorde con la función 

sistólica ventricular, para control de ritmo y/o frecuencia.

	 –	 En mujeres de bajo riesgo se podría optar por antiagregación con aspirina a bajas dosis, excepto 

contraindicación (en hombres: CHADS2 = 0 y en mujeres: CHA2DS2-VASc = 1). 

	 –	 No se dispone de información sobre la indicacion de los NOAC durante el embarazo como la lac-

tancia, por lo que no debe administrarse en estas situaciones. En caso de la mujer en edad fértil 

deberá realizar tratamiento anticonceptivo.

	Recomendaciones: Terapia de resincronizción cardíaca en la mujer (22,25)

	 –	 Se recomienda Terapia de Resincronizción cardíaca (TRC) en pacientes con insuficiencia cardíaca 

crónica (ICC) en ritmo sinusal con duración del QRS ≥150 ms con imagen de BCRI y FEVI <35% a 

pesar de tratamiento médico óptimo para mejorar los síntomas y reducir la mortalidad tanto en 

hombre como mujer.

	 –	 Se recomienda TRC en pacientes con ICC en ritmo sinusal con duración del QRS 130-149 ms con 

imagen de BCRI y FEVI <35% a pesar de tratamiento médico óptimo para mejorar los síntomas y 

reducir la mortalidad tanto en hombre como mujer.

	 –	 Las mujeres con ICC leve en clase funcional NYHA ≥II, con FEVI ≥30%, con BCRI, con duración del 

QRS ≥130ms podrían beneficiarse con TRC.

Recomendaciones: Electrofisiología en la mujer	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia
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	 I	 A

	 I	 C

	 IIa	 C

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 B

	 IIa	 B

	 III	 C

	 I	 A

	 I	 B

	 IIb	 A
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10. ACCIDENTE CEREBROVASCULAR EN LA MUJER

10.A. Introducción

Históricamente, el sexo masculino ha sido considerado un factor de riesgo para sufrir un accidente cerebrovascular 
(ACV). Sin embargo, por el aumento en la expectativa de vida en la mujer, la mayoría de las muertes por ACV 
ocurren actualmente en el sexo femenino (1). Es importante remarcar las diferencias entre el hombre y la mujer 
en el ACV. Entre ellas se destacan particularidades genéticas, diferencias en la inmunidad celular, trastornos de 
la coagulación, factores hormonales, embarazo, puerperio, uso de anticonceptivos y factores sociales.

https://paperpile.com/c/E5PmCX/tCnD
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10.B. Epidemiología en la Argentina

En el estudio PREVISTA, la incidencia anual de ACV cada 100.000 individuos fue ligeramente mayor en los hom-
bres (87,8; 74,6-102,6) que en las mujeres (73,2; 61,7-86,1) cuando se estandarizó para la población argentina (2).

El estudio EstEPA (Estudio Epidemiológico Poblacional sobre Accidente Cerebrovascular) realizado en General 
Villegas mostró una prevalencia de ACV en la mujer de 1,3% (vs. 2,9% en el hombre) y una incidencia anual de 
1,4/cada 100.000 habitantes casos en la mujer (vs. 1 en el varón) (3).

En el registro PROTEGE-ACV, realizado en Buenos Aires, de un total de 1194 pacientes con ACV isquémico, 
el 57% fueron mujeres. La media de edad fue 78 ±10 años para las mujeres y 73 ±11 años en los hombres. En 
un análisis multivariado, ajustado por edad, las mujeres tenían un mayor riesgo de discapacidad (OR para mRS 
≥2: 1,4; 1,05-1,97, p = 0,02) y mortalidad a 30 días (OR 1.64; 0,98-2,74, p = 0,05). En un centro de la Argentina 
se observó una peor evolución, medida en escala de Rankin modificada, en mujeres con respecto a los hombres 
después de un ACV (4).

10.C. Factores de riesgo para ACV en la mujer

Dentro de los factores de riesgo cardiovasculares (FRC) convencionales se destaca la hipertensión arterial (HTA), 
la obesidad, el síndrome metabólico (SM) y la diabetes (DBT). Se ha demostrado en el estudio “Women’s Pooling 
Project” que la mujer con DBT sin antecedentes cardiovasculares (CV) tiene una mortalidad similar a la de una 
mujer no diabética con historia de ACV previo. Por lo tanto, se justifica una estrategia de prevención enérgica 
(5). También se asocia con peor evolución (6,7).

La obesidad es un FRC independiente para evento isquémico, y no solo medido por el índice de masa corporal 
(IMC). Se recomienda evaluar la obesidad central, que correlaciona con insulinorresistencia, dislipidemia (DLP) 
y DBT. En un estudio chino (“Shanghai Women’s Health Study”) con más de 67.000 mujeres de 40 a 70 años 
con seguimiento por 7,3 años, se evaluó un incremento del riesgo de ACV. Todas las medidas antropométricas 
se correlacionaron positiva y significativamente con el riesgo de ACV. Por cada unidad de incremento de circun-
ferencia de cintura, se incrementa el riesgo de evento neurológico (8). No queda claro si la obesidad tiene un 
pronóstico diferente para la mujer y el hombre (7,9). 

La actividad física aporta un franco beneficio en la prevención y evolución del ACV; desde el control de otros 
FRC y su beneficio per se sobre la incidencia del ACV. Diversos estudios epidemiológicos sugieren que la actividad 
física moderada y regular está asociada con una reducción del 10 al 30% en la incidencia de ACV y enfermedad 
coronaria, que es dosis- dependiente (7,10-13).

Existen FRC específicos ligados al género, que se relacionan con los eventos neurológicos. En las mujeres, el 
riesgo relativo (RR) combinado con ACV isquémico, después de cualquier trastorno hipertensivo en el embarazo, 
preeclampsia o eclampsia, es de 1,80 (1,49-2,18). Los riesgos relativos agrupados de ACV hemorrágico en mujeres 
menopáusicas es 2,24 (1,19- 4,21) y 5,08 (1,80- 14,34) cuando tuvieron antecedentes de hipertensión gestacional. El 
RR combinado de mortalidad por ACV fue de 1,57 (1,04- 2,39) después de presentar hipertensión gestacional (14).

La fibrilación auricular (FA) también es un factor de riesgo para ACV. Aunque la incidencia es menor en la 
mujer que en el hombre, tiene mayor morbimortalidad. La población más susceptible son las mujeres añosas, en 
las que se recomienda un control activo de pulso y electrocardiograma (7,13) (véase apartado 9). 

10.D. Accidente cerebrovascular durante embarazo y puerperio

El embarazo es una condición única en la mujer. Aunque el ACV es infrecuente en esta etapa (se estiman 34 
eventos cada 100 000 embarazos), el riesgo se encuentra aumentado, con la mayor posibilidad de sucesos du-
rante el tercer trimestre y el posparto. Incluso se informó mayor riesgo durante el puerperio (RR 9,7; 1,2- 78,9) 
que durante el embarazo (RR 2,2; 0,3- 17,5) (15). En particular dentro de las 6 semanas luego del parto (15-17).

Los cambios fisiológicos en esta etapa, particularmente la estasia venosa, el edema y la hipercoagulabilidad 
(resistencia a la proteína C, caída en los niveles de proteína S, aumento del fibrinógeno) predisponen a eventos 
vasculares (7). La hipertensión (pre-existente o crónica y gestacional) también desempeña un papel de importancia 
(9). Como medida de prevención de la preeclampsia, está recomendado que las mujeres con hipertensión crónica 
(primaria o secundaria) o antecedente de hipertensión relacionado con un embarazo previo, tomen aspirina en 
baja dosis desde la semana 12 de gestación hasta el parto (Recomendación Clase I; Nivel de evidencia A de la 
American Heart Association) (7).

La preeclampsia/eclampsia se asocia también a patologías del espectro de los síndromes de vasoconstricción 
cerebral reversible. Como causas más infrecuentes de ACV durante el embarazo y puerperio se describen la em-
bolia de líquido amniótico y la angiopatía posparto (18) (véase Figura 1: Algoritmo diagnóstico recomendado en 
la mujer en tercer trimestre de embarazo o primer mes posparto (periparto) que presenta síntomas de sospecha 
de evento neurológico).

https://paperpile.com/c/E5PmCX/lwkZ
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10.D.a. Estudios complementarios durante el embarazo 
Las mujeres embarazadas pueden realizarse resonancia magnética cerebral sin inconvenientes, evitando el uso 
de contraste (gadolinio) ya que cruza la placenta, excepto que esto sea de extrema necesidad. La tomografía de 
cerebro puede utilizarse ya que la dosis de radiación utilizada es muy baja y no está dirigida al feto. El contraste 
yodado puede utilizarse sin inconveniente (19). Los estudios de ultrasonografía (ecocardiograma Doppler y de 
vasos de cuello) pueden realizarse en cualquier momento del embarazo.

Algoritmo diagnóstico recomendado (Figura 1):
En una paciente cursando el tercer trimestre del embarazo o el primer mes del puerperio, que se presente 

con cefalea, signos focales, convulsiones o deterioro del estado de conciencia, se recomienda realizar como primer 
estudio una resonancia magnética de encéfalo con angio-resonancia de arterias cerebrales. 
–	 En el caso de hallar hematoma intraparenquimatoso, hemorragia subaracnoidea, arterias con 

zonas de ectasias y/o venas tortuosas o dilatadas, se plantean los siguientes diagnósticos diferenciales: 
aneurisma, malformación arteriovenosa o fístulas arteriovenosas. Se recomienda completar la evaluación con 
una angiografía digital de 4 vasos.

–	 En el caso de hallar edema vasogénico, sangrado subaracnoideo y/o irregularidad en el calibre 
arterial, se plantean como diagnósticos diferenciales el síndrome de vasoconstricción cerebral reversible, la 
eclampsia o la vasculopatía posparto. 

–	 Ante la presencia de infartos únicos o múltiples, se deberá descartar miocardiopatía periparto. Se aconseja 
realizar un ecocardiograma transtorácico para evaluación de la función sistólica con medición de la fracción 
de eyección (FEVI). 

–	 Por último, el hallazgo de infartos múltiples sin distribución arterial (con sangrado asociado o sin él), 
es sugestivo de trombosis venosa cerebral. Se sugiere completar la evaluación con una venografía.

Angio RM: angioresonancia; ETT: ecocardiograma transtorácico; HIP: hematoma intra parenquimatoso; HSA: hemorragia subaracnoidea; HTA: hipertensión 
arterial: MAV: malformación arteriovenosa; RM: resonancia magnética; SVCR: síndrome de vasoconstricción cerebral reversible; FEVI: fracción de eyección.

Fig. 1. Algoritmo diagnóstico recomendado en la mujer en tercer trimestre de embarazo o primer mes posparto (periparto) que presenta 
síntomas de sospecha de evento neurológico

10.D.b. Prevención del evento neurológico 
El uso de aspirina en bajas dosis durante el embarazo no está asociado a mayor riesgo de malformaciones congéni-
tas, así como tampoco mostró relación con desprendimiento placentario, hemorragia fetal u otras complicaciones, 
posterior a la semana 12 del embarazo (20). 

En mujeres con antecedente de ACV isquémico y/o condiciones de alto riesgo de tromboembolismo como los 
estados de hipercoagulabilidad, se podría recomendar el uso de heparina no fraccionada (HNF) o heparina de 

Vasculopatía periparto
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bajo peso molecular (HBPM), así como está indicado en válvulas cardiológicas mecánicas. En condiciones de bajo 
riesgo que requieran antiagregación fuera del embarazo, puede optarse por un plan de HNF o HBPM durante 
el primer trimestre y luego realizar el cambio a aspirina (20). En la Tabla 1 se exponen los diferentes fármacos 
en relación con momentos del embarazo (20). 

En mujeres con antecedentes de síndrome antifosfolipídico (SAF) y aborto previo está recomendado el uso 
de HNF o HBPM durante el embarazo (13).

En caso de pacientes con reemplazo valvular mecánico, sopesando riesgo-beneficio materno-fetal, y con consen-
timiento de la madre, podría continuarse la anticoagulación oral en caso de requerir solo baja dosis de warfarina 
(<5 mg) o de acenocumarol. Existen diferentes esquemas que tenien, todos algún riesgo para la madre y el feto. 
Se debe desaconsejar el embarazo en la paciente con prótesis mecánica valvular (21,22).

10.D.c. Tratamiento del ACV isquémico en la etapa aguda
El tratamiento con Activador Tisular del Plasminógeno (rtPA) endovenoso es motivo de controversia debido a la 
poca evidencia y la exclusión de este grupo de pacientes en los estudios. El rtPA no cruza la placenta y no existe 
evidencia de teratogenicidad en estudios en animales. Se considera una medicación de categoría C. En guías actua-
les, el embarazo se considera una contraindicación relativa. A pesar de esto, existen múltiples informes de casos 
que han mostrado la seguridad del tratamiento en la mujer embarazada, así como el beneficio a largo plazo (23).

Se debe considerar la administración de rtPA endovenoso cuando el beneficio estimado, en ACV moderados 
a graves, supere considerablemente el riesgo de sangrado uterino u otras complicaciones (Nivel de evidencia 
clase IIb, Nivel de evidencia C de la American Heart Association) (24). Se recomienda consulta inmediata con 
ginecología/obstetricia para la asistencia posterior.

La trombectomía mecánica (en oclusiones proximales de carótida interna o de cerebral media ramas M1 y 
M2 y déficit neurológico significativo) es probablemente segura (24). 

Tabla 1: Fármacos antiagregantes y anticoagulantes y su seguridad durante el embarazo (20,21)

Fármacos	 Transferencia placentaria	 Primer trimestre	 Segundo y tercer trimestre

Aspirina, baja dosis	 Sí	 Contraindicada	 No contraindicada

(60-150 mg/día)	 	 (riesgo de gastrosquisis)

Otros antiplaquetarios	 Sin datos	 Sin datos	 Sin datos

Antagonistas de vitamina K	 Sí	 Contraindicado (teratogénico)	 No contraindicado (control 	

	 	 	 estricto de RIN)

HNF	 No	 No contraindicada	 No contraindicada (control 

	 	 	 regular de KPTT)

HBPM	 No	 No contraindicada	 No contraindicada

Anticoagulantes no-vitamina K	 Dabigatrán/ Rivaroxabán: sí	 Sin datos	 Sin datos

dependientes	 Apixabán: sin datos	 (no indicado al momento)	 (no indicado al momento)

10.E. Accidente cerebrovascular y factores protrombóticos

10.E.a. Anticonceptivos
Según la OMS, los contraceptivos hormonales (oral, transdérmico y intravaginal) son utilizados por más de 100 
millones de mujeres alrededor del mundo. El riesgo de ACV isquémico en mujeres que utilizan anticonceptivos 
orales (ACO) se ha evaluado en 4 metanálisis, con datos variables. Mientras algunos estudios mostraron un 
leve aumento del riesgo con el uso de ACO (aproximadamente 1,4 a 2), otros no pudieron demostrar una clara 
asociación. El riesgo aumentado ocurre en las formulaciones con etinilestradiol, que es dosis- dependiente. Una 
concentración de 30 μg o menor de estrógenos se considera segura y eficaz. No existe riesgo en formulaciones 
de ACO con progestágenos.

La asociación entre mayor edad, tabaquismo, hipertensión, migraña y obesidad, junto al consumo de ACO, 
permiten infierir un mayor riesgo de eventos vasculares en relación con mujeres que no utilizan ACO (25).

Según las recomendaciones de la American Heart Association, los ACO pueden asociarse a mayor riesgo de 
ACV isquémico en mujeres con factores de riesgo vascular adicional, como tabaquismo o evento tromboembólicos 
previos (Recomendaciones clase III, Nivel de evidencia B). No se recomienda la búsqueda rutinaria de mutaciones 
protrombóticas antes del inicio de ACO (Clase III, Nivel de evidencia A)(7).
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10.E.b. Niveles hormonales endógenos
No existe evidencia que muestre que la fluctuación de los niveles estrogénicos durante el ciclo menstrual de la 
mujer tenga asociación con los eventos vasculares, así como tampoco en la premenopausia y en la etapa posme-
nopáusica.

10.E.c. Edad de inicio de la menopausia
El inicio temprano de la menopausia mostró una leve asociación con aumento del riesgo de mortalidad por enfer-
medades cardiovasculares. Esto remarca la teoría del efecto protector de las hormonas ováricas, particularmente 
el estrógeno, que a través de la inhibición de la lipasa hepática disminuye los niveles de lípidos en sangre. La 
menopausia se asocia a un aumento en el colesterol-LDL y VLDL, lo que aumenta el riesgo de aterosclerosis.

10.E.d. Terapia de reemplazo hormonal en la posmenopausia
Varios estudios observacionales demostraron un incremento en el riesgo de ACV isquémico en este grupo de 
pacientes. El uso de estrógenos orales en esta etapa se asoció a un 25 a 30% de aumento en el riesgo de ACV en 
comparación con el de mujeres sin dicho tratamiento (26).

10.E.e. Resultado funcional y secuelas a largo plazo
Una de las mayores disparidades entre hombres y mujeres son las diferencias en discapacidad y recuperación 
pos-ACV. Sobre la base del estudio Framingham, las mujeres estaban más discapacitadas en varias actividades 
funcionales (comer, vestirse, aseo, etc.) durante la fase aguda y hasta 6 meses posteriores al ACV. También se 
encontraron niveles mayores de depresión. Por otro lado, el sexo femenino se asoció a mayor chance de derivación 
posterior al alta a centros de tercer nivel o cuidados paliativos, con menor retorno a sus hogares. Esto podría tener 
relación con la mayor edad al momento del evento y con la sobrevida en comparación con el sexo masculino (1).

Puntos clave: Accidente cerebrovascular durante embarazo y puerperio

	 •	 En la mujer existen particularidades genéticas, trastornos de la coagulación, factores hormonales y ginecológicos 

(embarazo, puerperio, uso de anticonceptivos) que determinan factores de riesgo vascular específicos.

	 •	 La mayoría de las muertes por accidente cerebro vascular (ACV) ocurren actualmente en el sexo femenino. Suele 

ser a mayor edad y con mayor riesgo de discapacidad.

	 •	 Los factores de riesgo cardiovasculares (FRC) para ACV son los FRC convencionales, en especial el TBQ, la HTA, 

la obesidad y la DBT. Los FRC emergentes o no- convencionales también incrementa el riesgo., en especial los 

trastornos de hipertensión relacionada con el embarazo.

	 •	 La obesidad es un FRC independiente para evento isquémico, en particular la obesidad central que correlaciona 

con insulinoresistencia, dislipidemia y diabetes. Se recomienda la medición del IMC y la circunferencia abdominal 

para la evaluación de obesidad central.

	 •	 En particular, la actividad física aporta un franco beneficio en la prevención y evolución del ACV, evidenciando una 

reducción del 10-30% de la incidencia de eventos neurológicos y coronarios, siendo dosis-dependiente.

	 •	 El ACV durante el embarazo y el puerperio es infrecuente, aunque el riesgo se encuentra aumentado durante este 

período, sobre todo en el último trimestre y, en particular, en las primeras 6 semanas del puerperio.

	 •	 El primer estudio recomendado, ante la sospecha de evento neurológico en el último trimestre del embarazo y 

posparto, es una resonancia magnética de encéfalo con angioresonancia de arterias cerebrales, por permitir evaluar 

patología tanto arterial como venosa, y del parénquima.

	 •	 El embarazo es una contraindicación relativa para la trombolisis durante el ACV isquémico agudo, debiendo sopesar 

riesgo- beneficio. Se considera segura y beneficiosa a largo plazo.

	 •	 El uso de anticonceptivos orales en asociación a otros factores (tabaquismo, hipertensión, migraña u obesidad) 

se asocia a mayor riesgo de eventos vasculares en relación con el de las mujeres que no los utilizan, en particular 

ACO estrogénicos.

	 •	 El sexo femenino se relaciona con mayor posibilidad de discapacidad funcional, depresión y riesgo de instituciona-

lización posterior al ACV.

	 •	 Es fundamental pesquisar la posible paciente en riesgo de ACV y control de TODOS los FRC, convencionales y no-

convencionales tempranamente.
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	 Recomendaciones: Prevención del ACV 
	 –	 Se recomienda en la prevención primaria del accidente cerebrovascular (ACV) de la mujer un estilo 

de vida saludable que incluye actividad física regular, dieta saldable rica en frutas, verduras, nueces, 
granos, aceite de oliva y grasas insaturadas, y especialmente, control de peso, cesación tabáquica.

	 –	 Se recomienda evaluación y control de peso con índice de masa corporal (IMC) como también circunferen-
cia abdominal, por relacionarse, en particular, la obesidad central con eventos neurológicos isquémicos.

	 –	 Se recomienda la indicación, e intervención por parte del profesional, focalizada en un estilo de 
vida saludable con actividad física regular en la prevención primaria del ACV.

	 –	 Se recomienda, si corresponde, mencionar en cada consulta la importancia del cese tabáquico, 
como ofrecer asistencia especializada y tratamiento en caso de requerirlo.

Recomendaciones: Anticonceptivos orales (ACO)

	 –	 Se recomienda la cesación tabáquica, en particular, asociada a tratamiento con ACO estrogénicos 
o combinados, o con factores protrombóticos por el riesgo de evento neurológico y/o trombótico.

	 –	 En caso de consumo de ACO debe realizarse control intensivo de todos los FRC y seguimiento por 
ginecología y cardiología y/o clínica.

	 –	 Antes de iniciar tratamiento con ACO estrogénicos se recomienda control de la presión arterial y 
su monitorización debido a su alteración por este tipo de medicación.

	 –	 Los ACO deberían contraindicarse en mujeres con FRC, en especial TBQ, o antecedente de evento 
tromboembólico.

Recomendaciones: Diagnóstico de ACV

	 –	 El profesional debe ofrecer las herramientas diagnósticas como el tratamiento efectivo tanto a la 
mujer como al hombre por igual para el diagnóstico de un ACV.

Recomendaciones: Prevención del ACV

	 –	 Se recomienda anticoagulación oral en pacientes con fibrilación auricular (FA), con escala de 
CHA2DS2-VASc ≥2 en hombres y ≥3 en mujeres.

	 –	 En mujeres con antecedentes de síndrome antifosfolipídico (SAF) y aborto previo, está recomendado 
el uso de HNF o HBPM durante el embarazo.

	 –	 Para aquellas pacientes con un evento neurológico establecido o transitorio sin completar criterios 
de síndrome antifosfolipídico (SAF) se recomienda tratamiento con aspirina (AAS)(antiagregación).

	 –	 Para aquellas pacientes con un evento neurológicos establecidos o transitorio que cumplen criterios 
de síndrome antifosfolipidico (SAF) se recomienda indicar AAS si aún no comenzó tratamiento 
anticoagulante.

	 –	 Para aquellas pacientes con un evento neurológico establecido o transitorio que cumplen criterios 
de síndrome antifosfolipídico (SAF) debe considerarse anticoagulación evaluando riesgo de evento 
embólico recurrente y riesgo de sangrado. 

	 –	 No se recomienda la búsqueda de anticuerpos de SAF en pacientes con evento neurológico en caso 
de explicación alternativa como ateroesclerosis, estenosis carotidea o FA.

Recomendaciones: Tratamiento con aspirina

	 –	 A las mujeres embarazadas con HTA crónica (primaria o secundaria) o antecedente de HTA relacionado 
con un embarazo previo, deben indicarse bajas dosis de AAS desde la semana 12 hasta el parto.

	 –	 Se recomienda AAS en paciente con diabetes, excepto contraindicación por sangrado gastrointestinal.
Recomendaciones: Anticoagulación y trombolíticos

	 –	 En pacientes con diagnóstico de estenosis mitral moderada o grave se recomienda anticoagulación 
terapéutica con heparinas o anticoagulación convencional en caso riesgo de fibrilación auricular 
(FA), de FA, trombos en aurícula izquierda o embolia previa.

	 –	 Los anticoagulantes no-vitamina K dependientes pueden ser una alternative a la warfarina o 
acenocumarol en la prevención de la tromboembolia sistémica o del ACV en la FA paroxística o 
permanente no valvular (con los cuidados correspondientes a la función renal, hepática y riesgo de 
sangrado, y contraindicados durante el embarazo y la lactancia).

	 –	 En mujeres ≤65 años con FA aislada sin otro factor de riesgo (CHADS2=0 or CHA2DS2-VASc=1) 
no está recomendada la anticoagulación oral. 

	 –	 El tratamiento antiagregate plaquetario sería una opción razonable en mujeres de bajo riesgo con 
FA aislada.

	 –	 En el ACV agudo moderado a severo en la embarazada puede considerarse la administración de 
rtPA (Activador Tisular del Plasminógeno) endovenoso, teniendo en cuenta que el beneficio supere 
considerablemente el riesgo de sangrado uterino u otras complicaciones.

	 –	 No se recomienda la búsqueda rutinaria de mutaciones protrombóticas previa al inicio de anticoagulación. 
	 –	 El tratamiento de reemplazo hormonal no se debería indicar en la prevención primaria ni secundaria 

del evento neurológico en la mujer posmenopaúsica (por incrementar el riesgo cardiovascular). 

Recomendaciones: Accidente cerebrovascular (ACV) en la mujer (7,13,21,22)	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	
	 I	 A

	 I	 A

	 I	 B 

	 I	 A

	 I	 B

	 IIb	 C 

	 I	 B 

	 III	 B 

	 I	 A

	 I	 A

	 IIa	 C

	 I	 B

	 I	 A

	 IIb	 C

	 III	 C
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	 IIb	 C 

	 III	 A
	 III	 A 
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11. ENFERMEDAD VASCULAR PERIFÉRICA EN LA MUJER

11.A. Enfermedad carotídea en la mujer

11.A.a. Epidemiología
Los accidentes cerebro vasculares (ACV) constituyen la tercera causa de muerte y la primera de discapacidad (1,2). 
Las mujeres tienen a lo largo de su vida un mayor riesgo de ACV en comparación con los hombres (3). El 9 al 15% 
de todos los ACV isquémicos son atribuibles a estenosis carotídea superior al 50% (4). El tratamiento médico de 
la enfermedad aterosclerótica ha disminuido este riesgo durante las últimas décadas (5-7). Las mujeres tienen 
más complicaciones luego de una endarterectomía o de una angioplastia con stent en la arteria carótida (8-15).

11.A.b. Placa carotídea
Los hombres tienen una placa carotídea de mayor volumen que las mujeres, y el volumen de la placa es un fuerte 
predictor de eventos isquémicos (16). Histológicamente, las mujeres tienen una placa carotídea con menores 
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cambios inflamatorios, una cubierta fibrosa más gruesa, menor contenido lipídico y menor incidencia de hemo-
rragia dentro de la placa en comparación con los hombres (17,18). Estas diferencias pueden explicar una mayor 
tasa de eventos en los hombres en comparación con las mujeres (9,10,19). El mayor riesgo de los procedimientos 
en las mujeres puede estar relacionado con tener arterias carótidas más pequeñas y desarrollar la enfermedad 
a mayor edad (21,22).

11.A.c. Displasia fibromuscular 
 La displasia fibromuscular, una afección no inflamatoria, puede causar estenosis arterial, disección o aneuris-
ma. Es más prevalente en mujeres jóvenes (23). Esta se manifiesta típicamente simulando un collar de perlas, 
irregularidades en la arteria con zonas de estrechamiento y dilatación o en forma de membrana que obstruye 
parcialmente la luz en forma focal “carotid WEB” (23,24). Las obstrucciones o dilataciones y la arquitectura del 
vaso relacionadas con la displasia fibromuscular tienen una mayor incidencia de complicaciones, como disección 
arterial, con tratamiento quirúrgico o endovascular (25,26). En caso de no presentar síntomas, debe adoptarse 
conducta expectante (27). 

11.A.d. Tratamiento de la estenosis carotídea 
El riesgo anual de ACV homolateral en pacientes asintomáticos con enfermedad avanzada actualmente es del 
0,34 al 1% y de ataque isquémico transitorio homolateral menor al 2%, lo que se corresponde con los avances en 
el diagnóstico y la modificación de los factores de riesgo cardiovascular (FRC) (5-7). El tratamiento médico incluye 
estatinas, agentes antiplaquetarios, cesación tabáquica y el control glucémico (25). Dos estudios, el Asymptomatic 
Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) (8) y el Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST) (12), subestimaron 
el beneficio de la terapia médica. Aunque el ACAS no tenía suficiente poder estadístico, las mujeres asignadas a 
endarterectomía carotídea tuvieron una disminución del 17% del riesgo a 5 años de ACV, pero una mayor inci-
dencia de complicaciones posoperatorias (8-12). El beneficio de la endarterectomía en mujeres con ateromatosis 
carotídea asintomática no está establecido. Las mujeres sintomáticas que se sometieron a endarterectomía con 
estenosis ≥70% tuvieron una prevención de ACV homolateral significativa (28). En un análisis conjunto del North 
American Symptomatic Carotid Artery Endarterectomy Trial (NASCET) y del European Carotid Surgery Trial 
(ECST), las mujeres presentaron una reducción absoluta del 9,9% (IC 95%: 1,8- 18) del riesgo de ACV ipsilateral 
a 5 años cuando la cirugía se realizó en los primeros 30 días (28). Cuando la intervención fue realizada dentro 
de las 2 primeras semanas del evento isquémico, estas mujeres tuvieron una reducción absoluta del 41,7% del 
riesgo de ACV homolateral a 5 años (19). Sin embargo, no se observó un beneficio significativo cuando se realizó 
la endarterectomía después de las 2 semanas con 70 a 99% de estenosis, o en aquellas con 50 a 69% de estenosis 
independientemente del momento de la cirugía (19). Las mujeres sintomáticas tienen menos probabilidades que 
los hombres de someterse a una endarterectomía en forma temprana (22).

La angioplastia con stent presenta un mayor riesgo de eventos vasculares peri-operatorios en comparación con 
la endarterectomía. El mayor riesgo de ACV no ha sido compensado por un menor riesgo de infarto de miocardio 
(6,14). Un metanálisis de mujeres sintomáticas que se sometieron a endarterectomía o angioplastia con stent 
reveló una tasa de ACV o muerte peri-procedimiento de 1,53 veces mayor después de la angioplastia con stent (IC 
1,02-2,29) (14). Para los pacientes asintomáticos, los ensayos aleatorizados que compararon ambos tratamientos 
han tenido poca potencia (6,29,30).

En el Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial (CREST), un subgrupo de 872 mujeres 
asintomáticas y sintomáticas asignadas a la realización de una angioplastia con Stent presentaron 1,8 a 2,6 veces 
más riesgo de ACV peri-procedimiento o muerte. Para la endarterectomía no se observó diferencia por sexo OR = 
0,89 (0,4- 1,96) (13). En un estudio más reciente que utiliza dispositivos de protección embólica, existe evidencia 
de una reducción de las complicaciones de la angioplastia con stent en mujeres asintomáticas (31).

Comentario: la atención debe centrarse en la terapia médica en todas las mujeres que tienen estenosis de 
la arteria carótida. Se necesitan más ensayos clínicos para evaluar la eficacia y la selección de la intervención de 
menor riesgo. Los ensayos clínicos en curso podrían dar respuesta a muchas preguntas clínicas en relación con 
el tratamiento médico versus este más revascularización (32-34). Los análisis de los resultados deben incluir las 
diferencias conocidas por sexo y edad en el comportamiento de la enfermedad.
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Puntos clave: Enfermedad carotídea en la mujer

	 •	 Existen diferencias morfológicas de la placa ateromatosa entre hombres y mujeres con placas de menor volumen 

con menos componentes inestables.

	 •	 Etiología: la displasia fibromuscular es una afección no inflamatoria que compromete la arteria y puede causar 

estenosis arterial, disección o aneurisma, con mayor prevalencia en mujeres jóvenes. 

	 Intervención de la estenosis carotídea

	 •	 Las mujeres sintomáticas deberían intervenirse dentro de las 2 primeras semanas con una marcada reducción de 

ACV homolateral a 5 años. Antes de los 30 días existe un beneficio pero no tan marcado.

	 •	 Las mujeres presentan más complicaciones luego de una endarterectomía o de una angioplastia con stent en la 

arteria carótida.

	 •	 Lo antedicho podría deberse a tener arterias carótidas más pequeñas y desarrollar la enfermedad a mayor edad. La 

fibrodisplasia también se relaciona con mayor incidencia de complicaciones posterior al tratamiento intervencionista.

	 •	  El tratamiento médico que incluye estatinas, agentes antiplaquetarios, cesación tabáquica y el control glucémico 

debe ser intensivo que no difiere entre hombres y mujeres, y debe ser el pilar de la terapéutica.

	 •	 La endarterectomia en la mujer asintomática tuvieron una disminución del 17% del riesgo a 5 años de ACV (ACAS, 

aunque este estudio no tenía suficiente poder estadístico).

	 •	 Al momento no está establecido el beneficio de la endarterectomía en mujeres con estenosis carotídea asintomática.

	 •	 Existe una subrepresentacion de las mujeres en los ensayos clínicos para evaluar la eficacia y la selección de la 

intervención de menor riesgo.

	 •	 Hay ensayos clínicos en curso que podrían dar respuesta a muchas preguntas clínicas en relación al tratamiento 

médico versus tratamiento médico más revascularización, que es muy necesaria. 

	 •	 Es fundamental ofrecerle a la mujer el mismo tratamiento preventivo con contol de FRC y tratamiento con estatinas 

que al hombre. 

	 •	 Las guías no tienen recomendaciones diferenciadas por género con respecto al diagnóstico y tratamiento. 

	 Recomendaciones: Enfermedad vascular periférica en la mujer

Recomendaciones: Medidas generales y tratamiento médico

	 –	 Se recomienda en toda paciente con factores de riesgo (FRC), en particular TBQ (tabaquismo), 

DBT (diabetes) y DLP (Dislipidemia), realizar una anamnesis dirigida a descartar enfermedad arterial 

periférica.

	 –	 Se recomienda control intensivo de todos los FRC (HTA [hipertensión arterial], DBT, DLP, TBQ, 

sobrepeso, inactividad física) en toda paciente con ateromatosis carotídea.

	 –	 Se recomienda ejercicio físico según recomendaciones generales a todos los pacientes con evidencia 

ateromatosis carotídea, y en caso de incapacidad física instaurar ejercicio supervisado o de rehabi-

litación y en su defecto personalizado. 

	 –	 Se recomienda en toda paciente con enfermedad arterial periférica (carotídea, aorta o de miebros 

inferiores) el cese de cualquier forma de tabaquismo con el objetivo de disminuir el riesgo de en-

fermedad vascular. Se le debe ofrecer todos los medios farmacológicos como no farmacológicos 

para este fin, así como recordarle e insistirle en cada consulta médica. 

	 –	 Se recomienda un tratamiento antihipertensivo adecuado para control de la presión arterial, el 

cual disminuye el riesgo de accidente cerebrovascuar (ACV) en pacientes con estenosis carotídea, 

independiente de los síntomas.

Recomendaciones: Enfermedad carotídea en la mujer (27,35-37)	 Clase	 Nivel de
		  evidencia

	

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A 

(continúa)



158 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 89 Suplemento 5 /  2021

BIBLIOGRAFÍA

1. World Health Organization Global Health Observatory (GHO) data. World Health Statistics 2014. Available at: http://www.who.int/gho/
publications/world_health_statistics/en/ [citado 2019 June 15].
2. GBD 2013 DALYs and HALE Collaborators, Murray CJ, Barber RM, Foreman KJ, Abbasoglu Ozgoren A, Abd-Allah F, et al. Global, re-
gional, and national disability-adjusted life years (DALYs) for 306 diseases and injuries and healthy life expectancy (HALE) for 188 countries, 
1990–2013: quantifying the epidemiological transition. Lancet 2015;386(10009):2145-91. 
3. Seshadri S, Beiser A, Kelly-Hayes M, Kase CS, Au R, Kannel WB, Wolf PA. The lifetime risk of stroke: estimates from the Framingham 
Study. Stroke 2006;37(2):345-50. 
4. Abbott AL, Bladin CF, Levi CR, Chambers BR. What should we do with asymptomatic carotid stenosis? Int J Stroke 2007;2(1):27-39. 
5. Abbott AL. Medical (nonsurgical) intervention alone is now best for prevention of stroke associated with asymptomatic severe carotid 
stenosis: results of a systematic review and analysis. Stroke 2009;40(10):e573-83. 
6. Abbott A. Critical issues that need to be addressed to improve outcomes for patients with carotid stenosis. Angiology 2016;67(5):420-6. 
7. Abbott AL, Silvestrini M, Topakian R, Golledge J, Brunser AM, de Borst GJ et al. Optimizing the definitions of stroke, transient ischemic 
attack, and infarction for research and application in clinical practice. Front Neurol 2017;8:537.
8. Endarterectomy for asymptomatic carotid artery stenosis. Executive Committee for the Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study. 
JAMA 1995;273(18):1421-8. 
9. Barnett HJ, Taylor DW, Eliasziw M, Fox AJ, Ferguson GG, Haynes RB et al. Benefit of carotid endarterectomy in patients with symptomatic 
moderate or severe stenosis. North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collaborators. N Engl J Med 1998;339(20):1415-25. 
10. Randomised trial of endarterectomy for recently symptomatic carotid stenosis: final results of the MRC European Carotid Surgery Trial 
(ECST). Lancet 1998;351(9113):1379-87. 
11. Bond R, Rerkasem K, Cuffe R, Rothwell PM. A systematic review of the associations between age and sex and the operative risks of carotid 
endarterectomy. Cerebrovasc Dis 2005;20(2):69-77. 
12. Halliday A, Harrison M, Hayter E, Kong X, Mansfield A, Marro J, et al. 10-year stroke prevention after successful carotid endarterectomy 
for asymptomatic stenosis (ACST-1): a multicentre randomised trial. Lancet 2010;376:1074-84. 
13. Howard VJ, Lutsep HL, Mackey A, Demaerschalk BM, Sam AD 2nd, Gonzales NR, et al. Influence of sex on outcomes of stenting ver-
sus endarterectomy: a subgroup analysis of the Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial (CREST). Lancet Neurol 
2011;10(6):530-7. 
14. Bonati LH, Lyrer P, Ederle J, Featherstone R, Brown MM. Percutaneous transluminal balloon angioplasty and stenting for carotid artery 
stenosis. Cochrane Database Syst Rev 2012;(9):CD000515. 
15. Touze E, Trinquart L, Felgueiras R, Rerkasem K, Bonati LH, Meliksetyan G, et al. A clinical rule (sex, contralateral occlusion, age, and 
restenosis) to select patients for stenting versus carotid endarterectomy: systematic review of observational studies with validation in ran-
domized trials. Stroke 2013;44(12):3394-400. 

	 –	 Todas las pacientes con enfermedad arterial periférica deben recibir tratamiento con estatinas, en 

caso de no presentar contraindicaciones, independientemente del nivel del colesterol basal.

	 –	 Se recomienda el tratamiento con estatinas en las pacientes con estenosis carotídea asintomática 

para reducir el C-LDL por debajo de 100 mg/dL.

	 –	 Se recomienda el tratamiento con estatinas en los pacientes con estenosis carotídea sintomática 

para reducir el C-LDL por debajo de 70 mg/dL, independientemente del sexo.

	 –	 Se recomienda antiagregación con aspirina (75 a 325 mg/día) en pacientes con estenosis carotídea 

asintomática o sintomática para la prevención de ACV, recurrencia y otros eventos vasculares.

Recomendaciones: Endarterectomía

	 –	 La endarterectomía preventiva (asintomática) podría ser útil en la mujer en caso de baja morbimor-

talidad (<3%) con estenosis carotídea (≥60% por angiografía, ≥70% por Doppler).

	 –	 La endarterectomía en mujeres y hombres con evento neurológico homolateral en últimos 6 meses 

con estenosis carotídea homolateral grave (70-99%) se recomienda únicamente si el riesgo es <6%.

	 –	 La endarterectomía en mujeres con accidente cerebrovascular transitorio (AIT) y accidente cere-

brovascuar (ACV) isquémico reciente con estenosis carotídea homolateral moderada (50- 69%) se 

recomienda únicamente si el riesgo es <6%. 

	 –	 Es razonable no demorar y realizar la endarterectomía dentro de las 2 semanas de un evento neu-

rológico en mujeres si no hay contraindicación.

	 –	 No está indicada en el tratamiento quirúrgico o intervencionista en estenosis <50%.

Recomendaciones: Medidas generales y tratamiento médico	 Clase	 Nivel de
		  evidencia

	 I	 B

	 I	 B 

	 IIa	 B 

	 I	 A

	 IIa	 A

	 I	 A 

	 IIa	 B 

	

	 IIa	 B 

	 III	 A

(continuación)
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11.B. Aneurisma de aorta abdominal en la mujer

El aneurisma de aorta abdominal (AAA) es una causa frecuente de morbimortalidad en hombres. Si bien su 
prevalencia es 4 a 6 veces menor en mujeres (1,2), el pronóstico de esta patología en el sexo femenino es peor (3). 
Por lo tanto, una mejor comprensión de las diferencias epidemiológicas entre ambos sexos, permitirá adecuar los 
programas de rastreo y ofrecer un tratamiento oportuno en las mujeres. 

En diferentes estudios, se observaron las mismas asociaciones en ambos sexos: edad, tabaquismo, antecedentes 
familiares de AAA y asociación negativa con diabetes (DBT) (4-6). El antecedente familiar tiene un peso relativo 
mayor en el sexo femenino con respecto al resto de los factores de riesgo convencionales, y se ha observado su 
asociación con una edad más temprana de aparición de la enfermedad (7). Asimismo, se han descripto diferencias 
epidemiológicas entre ambos sexos relacionadas con la edad de inicio y el pronóstico. La edad promedio de diag-
nóstico es 10 años mayor en mujeres en comparación con los hombres (2). En cuanto al pronóstico, un metanálisis 
evidenció que el riesgo anual de ruptura de aneurismas mayores o iguales a 5 centímetros fue 18% (IC 8- 26%) 
en mujeres versus 12% (IC 5-20%) en hombres (8). En este sentido, un ensayo clínico británico demostró que la 
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tasa de ruptura fue 3 veces mayor en mujeres (9). Esto plantea la posibilidad de considerar un punto de corte 
más bajo en cuanto al diámetro del aneurisma para una posible intervención en el sexo femenino. Sin embargo, 
son necesarios más estudios para conocer la historia natural de esta enfermedad en mujeres. 

En diferentes series de estudios poblacionales, se han descripto tasas de mortalidad posoperatoria 30-50% 
más elevadas que en el sexo masculino (10,11). En cuanto al tipo de intervención, Katz y cols. publicaron que, 
en caso de ruptura, los hombres tienen más probabilidades de ser tratados quirúrgicamente (OR 1,4; 1,14-1,9) 
(12). Según Norman y cols. el sexo femenino es un factor independiente de mal pronóstico en cuanto a mortalidad 
intrahospitalaria luego de una intervención quirúrgica en el contexto de una ruptura de un AAA (13).

Es bien conocido que en hombres mayores de 65 años (tabaquistas o ex-tabaquistas), el rastreo mediante 
ultrasonografía se asoció a una reducción significativa de la mortalidad secundaria al AAA (14). Sin embargo, 
en la población femenina, la evidencia es menos robusta. En cuanto a los diferentes estudios que evaluaron la 
eficacia de programas de rastreo, encontramos solo uno en población femenina. En un estudio aleatorizado lle-
vado a cabo en la ciudad británica de Chichester se demostró que el rastreo no afecta la incidencia de ruptura 
de AAA en mujeres menores de 80 años (15).

El beneficio potencial de un programa de rastreo en mujeres entre 65-80 años sería pequeño, dada la baja 
prevalencia de la enfermedad en este grupo etario. Como se describió previamente, la prevalencia aumenta 
considerablemente luego de los 80 años. Probablemente ésta sea la explicación del peor pronóstico en el sexo 
femenino. Se trata de mujeres más añosas, lo que implica mayor número de comorbilidades, lo que se traduciría 
en mayor tasa de ruptura de aneurismas, menor número de intervenciones quirúrgicas y mayor mortalidad 
posoperatoria. Por lo tanto, el beneficio de una intervención tras un rastreo positivo en mujeres mayores de 80 
años sería mínimo, dadas las comorbilidades propias del grupo etario. Sin embargo, dicho rastreo debería ser 
individualizado en cada paciente en particular (16-18).

Por lo expuesto, no existe evidencia para el rastreo sistemático del AAA en las mujeres. Sin embargo, dado el 
mayor peso relativo del antecedente familiar como factor de riesgo en este grupo poblacional, y que determinaría 
la aparición de esta patología a edades más tempranas, parece razonable rastrear en forma activa a las mujeres 
mayores de 60 años con antecedentes de un familiar de primer grado con aneurisma de aorta abdominal. Reco-
mendación de clase IIa, nivel de evidencia C.

Puntos clave: Aneurisma de aorta abdominal en la mujer

	 •	 Existe mayor prevalencia de aneurisma de aorta abdominal (AAA) en hombres, pero con peor pronóstico para la 

mujer.

	 •	 Los factores de riesgo para AAA son la edad, el tabaquismo y el antecedente familiar de AAA, este último, apa-

rentemente, con más peso en la mujer.

	 •	 La edad promedio de incidencia es 10 años mayor en mujeres en comparación con los hombres.

	 •	 Con el punto de corte de riesgo de ruptura del aneurisma de 5cm, la mujer tiene una tasa de rotura mayor, con 

una tasa de mortalidad posoperatoria más elevadas. Esto sugiere que posiblemente debería replantearse el punto 

de corte para el sexo femenino.

	 •	 Los programas de rastreo sistemático de AAA, como están planteados para el hombre (entre 65-80años), no serían 

útiles en la mujer por tener mayor incidencia a mayor edad. Sí debería incluirse un rastreo sistemático en mujeres 

con antecedente familiar de primer orden con AAA, donde la edad de incidencia sería similar a la del hombre.

	 •	 Las indicaciones de tratamiento e intervención no difieren al momento entre hombre y mujer, como la indicación 

de control intensivo de todos los factores de riesgo convencionales.
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11.C. Enfermedad vascular periférica (de miembros inferiores) en la mujer

La enfermedad vascular periférica (EVP) incluye un grupo de cuadros sindrómicos que se producen por la obs-
trucción u oclusión arterial de diferentes territorios incluidos los miembros inferiores (MMII) y en la mayor parte 
de los casos debido a enfermedad aterosclerótica grave. Se ha observado aumento de su prevalencia en la última 

	 –	 Debe realizarse control intensivo de todos los factores de riesgo (FRC) (HTA, DLP, TBQ, DBT, sobre-

peso, inactividad física) con diagnóstico de dilatación o aneurisma de aorta abdominal (AAA).

	 –	 Se recomienda en todo paciente con enfermedad arterial periférica (carotídea, aorta o de miebros 

inferiores) la cesación tabáquica (cualquier forma de tabaco) con el objetivo de disminuir tanto el 

riesgo de enfermedad vascular como su progresión. Se le deben ofrecer todos los medios farma-

cológicos como no farmacológicos para este fin, y recordarle e insistirle en cada consulta médica. 

	 –	 En pacientes con AAA y enfermedad aterosclerótica ya sea manifiesta o subclínica, se recomienda 

el tratamiento con estatinas a fin de alcanzar un nivel de C-LDL < 70 mg/dL.

	 –	 Es razonable buscar en forma activa la presencia de AAA en hombres y mujeres mayores de 60 años 

con antecedentes de un familiar de primer orden con AAA.

	 –	 Se recomienda una pesquisa personalizada en mujeres con antecedentes de tabaquismo y antece-

dentes familiares.

	 –	 Es razonable considerar la reparación de los AAA en pacientes con antecedente familiar de AAA al 

alcanzar un diámetro de 5,0 cm.

	 –	 No se recomienda un cribado rutinario de AAA con ultrasonografía en mujeres sin antecedentes 

de tabaquismo ni historia familiar de AAA.

Recomendaciones: Aneurisma de aorta abdominal (16-18)	 Clase	 Nivel de
		  evidencia

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 B

	 IIa	 C

	 IIb	 C

	 IIa	 C

	 III	 B
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década a nivel mundial a causa de la mayor expectativa de vida y del incremento o manejo inapropiado de los 
factores de riesgo cardiovasculares (FRC) tales como hipertensión (HTA), dislipidemia (DLP) y sedentarismo. 
El consumo de tabaco (TBQ) está asociado a las formas más graves como es el caso de la isquemia crítica. La 
cesación del hábito tabáquico reduce en forma significativa el riesgo de EVP (1,2). La diabetes (DBT) es un FRC 
no solo cualitativo, sino cuantitativo, ya que por cada aumento del 1% de la hemoglobina glicosilada se produce 
un incremento del 25% en el riesgo de enfermedad arterial periférica (EAP) (3). La afectación de vasos distales 
de las extremidades es típica y, junto con la microangiopatía y la neuropatía, que implican una mala respuesta 
a la infección y un trastorno específico de la cicatrización, condiciona un riesgo de amputación hasta 10 veces 
superior al de los pacientes no diabéticos (4). 

La EAP afecta a un 15-20% de los sujetos mayores de 70 años (5,6) y, si bien en poblaciones más jóvenes es 
más frecuente en el hombre en una relación 2:1 o 3:1 respecto de las mujeres, a medida que aumenta la edad 
esta diferencia tiende a desparecer debido a que la edad por sí misma es un factor de riesgo de peso. En el censo 
argentino del año 2010 se destaca el incremento de la participación de los adultos mayores (≥ 65 años) a lo largo 
de los años censales. Esto ubica a la Argentina entre los países más envejecidos de la región, con una proporción 
de 10,2% de población adulta mayor en el total nacional en 2010. En cuanto a la estructura poblacional, se destaca 
el incremento de la proporción de los adultos mayores (≥65 años) a lo largo de los años. En la composición de la 
población adulta mayor predominan ampliamente las mujeres por sobre los varones, diferencia que se acentúa 
aún más en los tramos de edades más avanzadas (≥75 años). En mayores de 65 años, las mujeres sobrepasan en 
un 30% a los hombres y en el grupo de mayores de 85 años, la población femenina duplica a la masculina (7). 

En el estudio de Rotterdam (The Rotterdam Study), la prevalencia global de EAP fue del 19,1%, un 16,9% en 
varones y un 20,5% en mujeres, y aumenta desde un 6,6% en varones entre 55 y 59 años a un 52% en varones 
con ≥85 años, y de un 9,5% en mujeres de entre 55 y 59 años hasta un 59,6% en aquellas ≥85 años. La prevalencia 
de EAP aumenta con la edad, incrementándose desde el 12% en la década de los 50 hasta el 60% en la década 
de los 80 (8). 

Varios estudios poblacionales más recientes han demostrado que la prevalencia de EAP asintomática e isque-
mia crítica es significativamente mayor en mujeres, y la claudicación intermitente similar entre ambos (9). Las 
causas que explican estos resultados probablemente se vinculen a las diferencias de diámetro de los vasos y tal vez 
exista un vínculo hormonal que influye sobre los mecanismos de inflamación que es mayor en el género femenino.

Una prueba poco utilizada en la Argentina, pero muy útil para detectar a estos pacientes es el índice tobillo-
brazo (ITB). En sujetos sintomáticos, el ITB <0,9 tiene una sensibilidad >95% y una especificidad próxima al 
100% para la detección de lesiones >50% en comparación con la arteriografía. Un ITB disminuido correlaciona 
no solamente con EAP sino denota incremento de enfermedad cardiovascular (CV) y un incremento de 3 a 7 veces 
del riesgo cardiovascular (RCV) en la mujer (10-14). Cabe destacar que, en la Argentina, el estudio de diagnóstico 
inicial es el eco-Doppler arterial de MMII que puede estar asociado al registro del ITB (15).

McDermontt y cols. en el estudio “Women’s Health and Aging Study” en 933 mujeres ≥65 años, el 35% 
tenían ITB <0,9, de las cuales el 63% no presentaban claudicación intermitente. Sin embargo, estas pacientes 
“asintomáticas” tenían una velocidad de caminata más lenta, una puntuación de equilibrio de pie más pobre, un 
tiempo más lento para levantarse desde una posición sentada y tenían menor capacidad de caminar 6 cuadras 
por semana, ajustando por edad, sexo, raza, tabaquismo y comorbilidades. Aproximadamente a un 1/3 de los 
pacientes con un ITB <0,9 que son “asintomáticos”, en su mayoría mujeres y añosas, los autores los llaman 
EAP “enmascarada” (11,13).

En cuanto a los FRC, aparte de la edad, son similares entre el hombre y la mujer incluyendo tabaquismo 
(TBQ) y DBT en particular, aunque también influyen la HTA y la DLP, aunque muchas mujeres con historia 
de TBQ de ≥10 años tienen asociación con EAP (OR 1,7; IC 1,2-2,4) en comparación con aquellas que nunca 
fumaron. Dicha asociación solo se observó en el hombre con una exposición al cigarrillo por más de 30 años (9).

La DBT y la DLP parecen aumentar 4 veces más el riesgo en la mujer (16,17). 
Es importante analizar las diferencias de los resultados del tratamiento en relación con el género. Para la 

cirugía convencional, la permeabilidad y tasa de salvación de extremidad en el sector aortoíliaco no se ve influi-
da por el sexo, no hay diferencias en permeabilidad primaria después de bypass aortobifemoral, axilofemoral o 
femorofemoral (10). Sin embargo, hay más controversiaacerca de la permeabilidad de puentes infrainguinales, 
dado que algunos trabajos demuestran la misma permeabilidad entre ambos sexos, pero no otros. En una revisión 
de más de 2.500 pacientes obtienen menor permeabilidad en mujeres, a pesar de que esto no se traduzca en una 
menor tasa de salvación de la extremidad (10,18,19).

Con respecto al tratamiento endovascular en el sector aortoilíaco, hay resultados en ambos sentidos (20,21), 
mientras que a nivel infrainguinal e infrapoplíteo son más uniformes en demostrar que no existen diferencias 
de permeabilidad primaria, secundaria ni de salvación de extremidad con los procedimientos endovasculares 
(10, 22,23). 

Como ocurre con los AAA y la enfermedad carotídea, la mayor parte de la evidencia que describe la eficacia 
de la revascularización de la extremidad inferior para la EAP procede de poblaciones de estudio en las que hay 
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mayoría hombres (32% de mujeres en ensayos aleatorizados) y hay pocos estudios de cohortes que estudien las 
diferencias entre sexos. Esto se debe a un subdiagnóstico de esta patología en la mujer. La baja representatividad 
de las mujeres en la mayor parte de los estudios hace que persistan puntos no claros sobre las características 
clínicas, anatómicas, de tratamiento y evolución en este subgrupo creciente de pacientes (24,25). Sin embargo, 
la Asociación Americana del Corazón (American Heart Assosiation, AHA) alerta y llama “a la acción” en la EAP 
en la mujer debido al subdiagnóstico (24). 

En el registro RAdAMI (Registro Argentino de Angioplastia de Miembros Inferiores) se evalúa la distribución 
de los factores de riesgo (FRC) en mujeres con enfermedad vascular periférica (EVP), la presentación clínica y 
características anatómicas y angiográficas en el género femenino. 

Es un registro multicéntrico, prospectivo, longitudinal, observacional y descriptivo de angioplastia periférica 
de miembros inferiores, realizado en 14 provincias de la República Argentina. Se incluyeron 1043 pacientes 
consecutivos, de los cuales 337 (31%) fueron mujeres, a las que se les realizó angioplastia periférica en territo-
rio ilíaco, fémoro-poplíteo, infrapatelar y/o en arterias del pie (26). La edad promedio fue 69,83 ± 9 años. Las 
características clínicas se muestran en la Tabla 1. De esta población 105 pacientes (32,2%) presentaron 3 o más 
factores de riesgo. En cuanto a la presentación clínica, 35,3% fue por claudicación intermitente (CI) y 59,8% 
presentó isquemia crítica (ICr) y un 2,7% fue isquemia aguda. En la ICr, la presentación más frecuente fue la 
presencia de lesiones tróficas (70,2%).

En cuanto al tiempo en el que se indicó la revascularización desde el comienzo de los síntomas: a menos de 
un mes fue el 14,2% (9,3% fueron por CI y el 90,7% por ICr), entre 1 y 6 meses el 49,8% (34,4% por CI y 65,6% 
por ICr), y a más de 6 meses el 33,3% (53,4% por CI y el 46,6% por ICr). La indicación fue tardía sobre todo en 
pacientes de alto riesgo. 

En cuanto al tratamiento médico al momento de la angioplastia: 87,4% (285 pacinetes) de los pacientes to-
maban acido acetil salicílico (aspinina, AAS), 41,1% (134 pacientes) clopidogrel y 68% (222 pacientes) estatinas. 
Los pacientes con presentación clínica de claudicación intermitente tenían tratamiento farmacológico acepta-
ble, mientras que, en los pacientes más graves con CI, el tratamiento de estatinas y doble antiagregación fue 
moderado. La mayoría de los pacientes que tenían tratamiento completo presentaban también compromiso de 
otros territorios vasculares como enfermedad coronaria o cerebro vascular, sugestivo de su mayor compromiso.

Los territorios afectados: Ilíaco 54% (89 pacientes), fémoro-popliteo (FP) 81% (273 pacientes), infrapatelar 
(IP) el 64% (214 pacientes). El 54% de los pacientes tenían al menos 2 territorios afectados. El éxito terapéutico 
fue del 83%, similar en ambos géneros. La población femenina fue más añosa, de alto RCV y con gran compro-
miso vascular. Presentan compromiso equivalente tanto del FP como del IP, probablemente en relación con alto 
porcentaje de HTA. La ICr fue la presentación más frecuente y mayormente en sus estadios más graves. El 
tratamiento endovascular fue seguro y eficaz en esta población (26,27). 

Tabla 1.

Factores de Riesgo	 Números de mujeres	 Porcentaje
Cardiovasculares (FRC)	 (n = 337)	 (31% mujeres)

DBT 	 189	 57,8%

Tabaquista	 73	 22,39%

Ex tabaquista	 92	 28,22%

HTA	 282	 79,8%

DLP	 204	 62,8%

Obesidad	 104	 32,3%

IRC	 51 (diálisis 24) 	 15,4%

By-pass (revascularización quirúrgica)	 19	 6 %

ATP previa	 70	 22,2%

Amputación contralateral	 28	 8,3%

AAA	 8	 2,4%

FA 	 12	 3,8%

EC	 64	 19,6%

ACV	 13	 3,8%

Características clínicas del registro RAdAMI (Registro Argentino de Angioplastia de Miembros Inferiores) que evaluó la distribución de los FRC en mujeres 
con EVP, presentación clínica y características anatómicas y angiográficas en el género femenino. FRC: factores de riesgo cardiovasculares, EVP: enfermedad 
vascular periférica, DBT: diabetes, HTA: hipertensión arterial, DLP: dislipidemia, IRC: insuficiencia renal crónica, ATP: angioplastia periférica, AAA: aneurisma 
de aorta abdominal, FA: fibrilación auricular, EC: enfermedad coronaria, ACV: accidente cerebrovascular



164 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 89 Suplemento 5 /  2021

Puntos clave: Enfermedad vascular periférica de miembros inferiores en la mujer

	 •	 La prevalencia de EAP (enfermedad arterial periférica) es mayor en hombres más jóvenes, aunque se invierte en 

población de más de 80 años a favor de la población femenina.

	 •	 Los FRC asociados a EAP son similares entre el hombre y la mujer, aunque esta requiere menos exposición al TBQ. 

La dislipidemia parece también desempeñar un papel importante en la mujer.

	 •	 Un tercio, aproximadamente, de las mujeres con EAP no presentan síntomas de claudicación intermitente (típicos). 

Sin embargo, tienen limitación en la actividad y disminución de la calidad de vida.

	 •	 No hay diferencias de los tratamientos médico como quirúrgico e intervencionista entre ambos sexos.

	 •	 Para la cirugía convencional la permeabilidad y tasa de salvación de extremidad en el sector aortoíliaco, no presenta 

diferencias de género en permeabilidad de los diferentes bypass.

	 •	 Pero parecería tener peor pronóstico de puentes infrainguinales en la mujer en comparación con el hombre.

	 •	 La presentación a edades mayores al del hombre, la presentación clínica y la relación más difusa con los FRC lleva 

a subdiagnóstico, menos tratamiento y una inadecuada de la clasificación del riesgo CV.

	 •	 Probablemente, por lo antedicho, la mujer que tiene arteriopatía periférica, también en este apartado, está se halla 

sub-representada en los estudio de enfermedad vascular periférica.

	 –	 Las recomendaciones no difieren en las indicaciones para hombre y mujer

	 –	 Se recomienda en toda paciente con factores de riesgo cardiovasculares (FRC), en particularta-

baquismo (TBQ), diabetes (DBT) y dislipidemia (DLP), realizar una anamnesis dirigida a descartar 

enfermedad arterial periférica.

	 –	 Debe realizarse control intensivo de todos los FRC (HTA, DBT, DLP, sobrepeso, inactividad física).

	 –	 Se recomienda el cese de cualquier forma de uso de tabaco en el paciente con enfermedad arterial 

periférica (EAP), con el objetivo de evitar la progresión de esta. Se le debe ofrecer asistencia especia-

lizada y tratamiento en caso de requerirlo, y debe recordarse e insistirse en cada consulta médica.

	 –	 Se recomienda ejercicio físico (caminata o ciclismo) a todos los pacientes con EVP de miembros 

inferiores (MMII) que no presenten contraindicaciones para su realización.

	 –	 Se les debe transmitir a pacientes con EAP la importancia terapéutica del ejercicio, y eventualmente 

ofrecerles un plan de ejercicio personalizado y progresivo.

	 –	 Todos los pacientes con enfermedad arterial periférica deben recibir tratamiento con estatinas, 

excepto de contraindicaciones, independientemente del nivel del colesterol basal. 

	 –	 Todos los pacientes con enfermedad arterial periférica de los MMII deben recibir antiagregación 

con aspirina en bajas dosis.

	 –	 Se recomienda la utilización de ecografía Doppler color como método diagnóstico de primera línea 

para confirmar y localizar la enfermedad arterial de los MMII.

	 –	 La medición del índice tobillo/brazo (ITB) está indicada como prueba no invasiva de primera línea 

para detectar y diagnosticar enfermedad arterial de las extremidades inferiores, como también 

ofrecer un pronóstico.

	 –	 Se recomienda evaluar compromiso de otros territorios vasculares, especialmente el coronario, en 

toda paciente con enfermedad arterial periférica significativa. 

Recomendaciones: Enfermedad arterial periférica de miembros inferiores en la mujer (2,12,15)	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 IIb	 B
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12. MÉTODOS DIAGNÓSTICOS NO INVASIVOS EN LA EVALUACIÓN DE LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA 
EN LA MUJER

12.A. Selección de método diagnóstico

a) Cómo abordar la selección del método diagnóstico
Se han expuesto, al momento, en apartados previos los factores de riesgo (FRC), formas de presentación de la 
enfermedad coronaria (EC), compromiso de los diferentes territorios vasculares y evaluación de riesgo cardio-
vascular (RCV) en la mujer. De ellos se desprende la dificultad frecuente en el diagnóstico y la importancia del 
profesional de acompañar el cambio de paradigmas en la concepción de la enfermedad cardiovascular (ECV) en 
la mujer. La presentación de la EC puede ser frecuentemente atípica y debe evaluarse si los síntomas son de 
origen cardíaco y de otro origen, por ejemplo, neumonológico o musculoesquelético.

En este apartado se presentarán los diferentes estudios complementarios a disposición en la evaluación de síntomas 
y para descartar enfermedad coronaria (obstructiva o no). El profesional debe realizarse las siguientes preguntas: 
•	 ¿Necesito un estudio para llegar a un diagnóstico? 
•	 ¿Qué estudio ofrecerá la información para llegar al diagnóstico, teniendo en cuenta el costo-beneficio y el 

riesgo-beneficio para la paciente? 
•	 ¿Qué conducta adoptaré sobre la base del resultado obtenido?

La selección inicial del estudio debe ser fundamentalmente bayesiana (pre-test) basada en los FRC (factores 
de riesgo cardiovasculares), antecedentes y síntomas, y determinar la probabilidad de un resultado positivo según 
el riesgo cardiovascular (CV) evaluado previamente (véase Apartado 4. Evaluación de riesgo). 

En la era de la multimodalidad, seleccionar la estrategia inicial en la evaluación de la enfermedad isquémica es 
un desafío frecuente (1). La probabilidad pre-test de la enfermedad coronaria (EC), la sensibilidad y especificidad 
del método y la prevalencia de la EC obstructiva (entre otros factores) cumplen un papel central en esa decisión. 

La selección del estudio inicial debe basarse en principios de costo-beneficio y riesgo-beneficio. 
En la literatura existe un gran debate acerca de las mejores estrategias para la evaluación de la EC en mu-

jeres sintomáticas (2). Se han expuesto en un apartado previo, las diferentes presentaciones de la cardiopatía 
isquémica, donde parte de esta no siguen las premisas clásicas de reducción de flujo miocárdico por lesiones 
hemodinámicamente significativas de las arterias coronarias epicárdicas. Aunque esto no implica menor riesgo 
(3,4). Una interacción compleja entre estenosis focal, enfermedad difusa epicárdica y disfunción microvascular 
es la responsable de los síntomas y del RCV en la mujer (5,6). Por ello, la evaluación funcional tradicional basa-
da en las consecuencias fisiológicas de una estenosis coronaria epicárdica significativa, como lo es la perfusión 
miocárdica relativa, podría no desenmascarar el riesgo en la mujer sintomática (6-8).

Es fundamental para el médico tratante conocer no solamente las formas de presentación sino también la 
cascada isquémica. Cada método ocupa un lugar en la misma, y por lo tanto, será el más apropiado, dependiendo 
de la enfermedad subyacente, como la disponibilidad de cada método (9) (véase Gráfico 2: Enfermedad coronaria, 
enfermedad vascular periférica y Cascada isquémica).

b) Riesgo-beneficio y costo-beneficio 
En cuanto al riesgo-beneficio surge, en particular, la exposición a radiación de los estudios de medicina nu-

clear, tomografía y angiografía. La exposición a radiación tiene un riesgo bajo para los estudios de imágenes. 
Estos están destinados a la detección de la enfermedad coronaria, por lo que estarán limitados a la paciente de 
riesgo en quien el beneficio del resultado del método será mayor que el riesgo de la exposición de a la radiación.

En pacientes pre-menopaúsicas de bajo riesgo debe optarse, en lo posible, por un método sin radiación y, en 
caso de requerirlo, se debe evaluar cuidadosamente el pre-test. También debe tenerse en cuenta en la selección 
de estudios complementarios, la sumatoria de radiación de los diferentes métodos sucesivos.

Los métodos complementarios para la evaluación de la paciente no deben reemplazar nunca el criterio clínico. 
La selección del estudio adecuado depende de varios factores inherentes a la paciente (edad, perfil de riesgo, 
antecedentes cardiovasculares o respiratorios, síntomas, hábito corporal, capacidad de ejercicio) y del estudio 
(disponibilidad, equipamiento, operador experimentado y familiarizado con la técnica y con la patología) (6,10-12).

El objetivo de este apartado es ofrecer la información que brinda cada técnica de imagen, y qué estudio debería 
seleccionarse según riesgo-beneficio y costo-beneficio. Y finalmente se ofrecerá un algoritmo de estudio. Debe 
evitarse una toma de decisión y conducta sobre la base de estudios no- concluyentes. 

12.B. Métodos diagnósticos en la evaluación de la cardiopatía isquémica en la mujer

12.B.a. Electrocardiograma
El primer estudio complementario es un electrocardiograma de 12 derivaciones (ECG) en reposo que, hoy en día, 
es parte de la evaluación rutinaria, como instancia de la primera consulta y fundamentalmente para comparar 
con ECG previo o posterior en caso de sospecha de EC (enfermedad coronaria). 
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 Se pueden mostrar alteraciones predictivas de eventos cardiovasculares (CV) y mortalidad, tanto en pacientes 
asintomáticos como sintomáticos, en especial en aquellos con hipertensión arterial (HTA) y/o diabetes (DBT) (13, 
14). Como parte del estudio “Women´s Health Initiative” (WHI) se evaluaron 14.749 mujeres posmenopaúsicas con 
ECG en reposo con alteraciones menores, mayores (bloqueo completo de rama, bloqueo AV (aurículo-ventricular) 
de alto grado, fibrilación auricular o aleteo, onda Q patológica, etc.) e incidentales, con un seguimiento de 3 años. 
Aquellas con alteraciones menores en ECG basal tuvieron menos riesgo para eventos cardiovasculares (CV) 
(HR 1,55; 1,14-2,11) que aquellas con nuevas alteraciones en el seguimiento (HR 2,60; 1,08-6,27). Se triplica el 
riesgo de evento CV en aquellas con alteraciones mayores en el estudio basal (HR 3,01; 2,03-4,46). El ECG en 
este estudio tuvo fundamentalmente un valor agregado a una escala de riesgo que incrementó de 0,69 a 0,74 de 
área bajo la curva ROC (15).

Varios estudios poblacionales evidencian que el ECG es un predictor de eventos CV independientemente de 
FRC convencionales. De Bacquer y cols. encuentran más alteraciones del segmento ST y de la onda T en el ECG 
basal en mujeres. En los hombres hallan con mayor frecuencia arritmias, bloqueos de rama e hipertrofia del 
ventrículo izquierdo (HVI), aunque el valor predictivo es similar entre ambos (16). La combinación de signos de 
hipertrofia ventricular izquierda con alteración del segmento ST-T tiene la mayor importancia pronóstica, como 
también los trastornos de la onda T, tanto en hombres como en mujeres (15-18).

El ECG, como todo estudio complementario, debe evaluarse en el contexto del paciente (hombre o mujer). Y 
el impacto de los hallazgos en el ECG tiene valor incremental con un poder predictivo sumado al perfil de riesgo 
convencional, en particular en la paciente asintomática (19-21). 

En caso de un ECG indeterminado o anormal (por alteraciones del segmento ST), la prueba de evocación de 
isquemia deberá sumar un estudio con imagen (6,9,18). La Figura1 propone un algoritmo y selección de método 
diagnóstico por imagen ante la sospecha enfermedad coronaria en la mujer que inicia con el ECG como primer 
estudio (véase Figura 1).

Un ECG basal no interpretable o indeterminado se definó por infradesnivel del segmento ST (≥0,1 mV), 
bloqueo completo de rama izquierda (BCRI), síndrome de pre-excitación, ritmo de marcapasos o alguna otra 
alteración que entorpece su interpretación (9,14,18).

Se debería realizar un ECG como estudio inicial y único en conjunto con la evaluación de riesgo, a excepción 
de la paciente diabética o aquella que presente síntomas. En caso de un mujer premenopaúsica podría no requerir 
otro estudio. Se continuará la evaluación con una prueba de esfuerzo con imagen o sin ella caso de anormalidad 
del ECG, para evaluar de capacidad funcional o la sospecha de enfermedad coronaria (9,14,18).

Puntos clave: Electrocardiograma

	 •	 El electrocardiograma (ECG) tiene valor pronóstico tanto para el hombre como para la mujer.

	 •	 Un ECG basal con alteraciones tiene un valor incremental en la evaluación de riesgo con un poder predictivo sumado 

al perfil de riesgo, en particular en el paciente asintomático.

	 •	 Un ECG anormal o no interpretable predispondrá a estudio de apremio con imagen (de requerirse), por dificultar 

su interpretación en la prueba ergométrica graduada (PEG).

	 •	 El ECG es el primer estudio complementario para realizar y, según criterio clínico, en la mujer pre-menopaúsica de 

bajo riesgo frecuentemente no requiere otro estudio.

12.B.b. Prueba ergométrica graduada
1) Evaluación en la cardiopatía Isquémica
La primera causa de muerte en la mujer a nivel global es la enfermedad cardiovascular (ECV) por lo tanto los 
métodos de screening y prevención de esta deben ser aplicados en igual medida que en los hombres (9,18,22). La 
diferencia de género en la evaluación de ECV se incrementa por la falta de confianza en las pruebas de diagnóstico 
en las mujeres (23). La ergometría (PEG) es una prueba sencilla, reproducible y no invasiva, adecuada para la 
detección de isquemia tanto en pacientes sintomáticas como asintomáticas (18). 

El problema reside en la sensibilidad de la PEG que, en términos generales, oscila entre el 60-70% para la 
mujer, para el análisis de la depresión del segmento ST. Esto ocurre porque desde el punto de vista del análisis 
bayesiano, al ser la probabilidad pre-test más baja, el estudio aportaría pocos datos. Según las series, en las mujeres 
la sensibilidad es un 10% menor respecto de los hombres, aunque sigue justificándose el uso de este método (24).

Respecto de las modificaciones del segmento ST al esfuerzo, en las mujeres existe en promedio una liberación 
catecolaminérgica mayor, por lo que muchos de los casos supuestamente positivos deben ser analizados cuidado-
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samente para determinar si se trata de isquemia genuina o responde a los cambios en la frecuencia cardíaca (25). 
Además, esta liberación de catecolaminas podría favorecer la vasoconstricción coronaria dando como resultado 
un estudio positivo en pacientes sin lesiones coronarias significativas. 

Deben diferenciarse dos situaciones, la de la mujer que tiene síntomas de aquella asintomática. Respecto de 
la calidad del síntoma, en el sexo femenino parece ser más inespecífico o incaracterístico, además de ser diferen-
te el umbral del dolor. En el caso de las mujeres asintomáticas debe tenerse en cuenta el riesgo cardiovascular 
(RCV). La tasa combinada de muerte o infarto en mujeres premenopáusicas es <0,6%, entre 0,6 y 2% y >2% 
para el bajo, moderado y alto riesgo, respectivamente. Por lo tanto, en este grupo la ergometría tendría menor 
valor. Para las mujeres postmenopáusicas, los estudios han revelado que cada 10 años aumenta el riesgo. Así se 
establece que un 4%, 13% y 47% de las mujeres entre 50-59, 60-69 y 70-79 años, respectivamente, se encuentran 
en riesgo moderado o alto, con una tasa anual de muerte o infarto superior al 0,6% (18,26-28).

En cuanto a las mujeres sintomáticas, según el análisis bayesiano, la posibilidad pos-test está altamente 
influenciada por la probabilidad pre-test. Según esto, las mujeres sintomáticas con uno o ningún FRC arrojarán 
una alta tasa de estudios falsos positivos. Estos conceptos se aplican con respecto a los cambios en el segmento 
ST, pero cabe recordar que la PEG aporta otros datos que complementan el diagnóstico de isquemia, como el 
comportamiento hemodinámico, la sintomatología y la respuesta eléctrica (arritmia ventricular). Se considera 
una prueba de alto riesgo para ambos sexos, cuando se evidencia una depresión de segmento ST de ≥2 mm o 
elevación ≥1 mm en derivaciones sin onda Q, que ocurra a baja carga [<5 METS (unidad de medida del índice 
metabólico de una prueba de esfuerzo)] o que persista más de 5 minutos en recuperación (6,9,18).

Se recomienda una PEG como estudio inicial en mujeres de bajo, bajo-intermedio e intermedio riesgo con un 
ECG normal o interpretable en reposo y que sean capaces de realizar un ejercicio máximo (6,9).

Shaw y cols. evalúan 824 mujeres sintomáticas de bajo riesgo con sospecha de EC con ECG interpretable y 
capacidad de ejercicio con PEG vs. estudio de perfusión miocárdica (EPM) con ejercicio. No se evidencian di-
ferencias significativas de eventos mayores (sobrevida libre de evento de 98,0% para PEG y 97,7% para EPM; 
p = 0,59) en un seguimiento a 2 años, con una diferencia significativa de los costos a favor de la PEG (29).

De todas formas y por lo antedicho, si bien con valores de sensibilidad menores que para sus pares masculinos, 
la PEG en la mujer tiene la misma utilidad pronóstica y diagnóstica. De esto se desprende que las indicaciones 
para su realización son las mismas para ambos sexos (6,9,30).

El valor predictivo positivo (VPP) es mejor en el hombre que en la mujer (77% vs. 47%, respectivamente, 
p = 0.05); sin embargo, tiene un elevado valor predictivo negativo (VPN) para depresión del segmento ST similar 
para ambos sexos (78% vs. 81%, respectivamente) (31). Esto evidencia la importancia de una prueba suficiente 
y negativa para descartar enfermedad coronaria (EC) (31). En el Cuadro 1 se exponen los parámetros de alto 
riesgo de cada modalidad para cardiopatía isquémica.

2) Capacidad máxima de ejercicio y otros parámetros pronósticos
La PEG proporciona información importante de diagnóstico y pronóstico, mucho más allá de la respuesta del seg-
mento ST. La capacidad máxima al ejercicio es un marcador pronóstico consistente. Esta medida está influenciada, 
por la función del ventrículo izquierdo (VI), la edad, la condición física, las comorbilidades y el estado psicológico 
de la paciente. La variable específica utilizada para medir la capacidad de ejercicio no es tan importante como 
la inclusión de este marcador en la evaluación. La puntuación de “Duke Treadmill Score” (DTS), que combina 
el tiempo de ejercicio, la desviación del segmento ST y la angina durante el ejercicio, está validada para calcular 
el riesgo de evento individual. Si bien está descripta una menor sensibilidad y especificidad para la detección de 
EC obstructiva en las mujeres, la integración del DTS permite una mayor precisión para su evaluación (2,30-33).

La actividad diaria está considerada equivalente a 4-5 METS (unidad de medida del índice metabólico de una 
prueba de esfuerzo). Una capacidad funcional ≤5 METS es generalmente insuficiente para inducir isquemia y es 
un predictor independiente de EC (34). Contrariamente, mujeres y hombres que logran ≥10 METS tienen baja 
prevalencia de EC. Aquellos que no logran los 7 METS tuvieron más isquemia inducida (0,4 vs. 7,1%, p= 0,001) 
(35,36). La capacidad máxima es un predictor independiente de muerte en una cohorte de mujeres asintomáticas 
(52 ± 11 años) con seguimiento a 8 años (punto de corte 5 a 8 METS) (37). En un trabajo de la Clínica Mayo 
halla un riesgo relativo (RR) aumentado (RR 3,2; 1,4- 7,6), entre otros parámetros, de pacientes con un eco-estrés 
normal con baja carga definida por <7 METS para el hombre y <5 METS para la mujer (38). 

Diferentes estudios en mujeres demuestran una disminución de la mortalidad del 9% y del 17% con el incre-
mento de una unidad en el DTS y de un MET en la capacidad funcional (CF) de la PEG, respectivamente (2,30,33).

En última instancia, la limitación mayor es el menor alcance de la capacidad aeróbica máxima por parte de la 
mujer (39,40). Se sugiere utilizar protocolos con menores cargas de inicio y de progresión en mujeres que tienen 
menor masa muscular que los hombres, en menor estado físico y obesidad, para no precipitar disnea y/o fatiga 
muscular precoz, en especial en mujeres sintomáticas (6).
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En este sentido se recomienda, que en aquellos casos en los cuales la paciente no pueda alcanzar los 5 METS 
en banda, por causas ortopédicas u otras alteraciones no cardíacas, se desestime este estudio y se seleccione una 
prueba alternativa con imagen no invasiva con apremio farmacológico (2,6,9).

Otros parámetros son el comportamiento de la presión arterial (PA) y la frecuencia cardíaca (FC) como respuesta 
cronotrópica, y la recuperación de esta posesfuerzo. El índice cronotrópico se asocia con obesidad y tabaquismo 
(TBQ), y capacidad funcional (CF) como la disminución en la reducción de la FC posejercicio con edad, sobrepeso 
y obesidad (41). Tanto la imposibilidad de alcanzar la FC predicha para la edad (FC máxima teórica = FCMT) 
como la incapacidad de recuperarla posesfuerzo son marcadores pronósticos (6,42-44). En el estudio de Mora 
y cols. en un seguimiento de 2994 mujeres asintomáticas (30-80 años) a 20 años, la baja capacidad de ejercicio, 
el no lograr la FCMT y la disminución de la capacidad de recuperación de la FC son marcadores pronósticos 
independientes con mortalidad CV y por todas las causas (26).

Independientemente de si la PEG se asocia o no a imágenes, siendo la base de las pruebas de imágenes con 
ejercicio, estos parámetros deben evaluarse e integrarse al resultado cuando se interpreta una prueba de esfuerzo 
(31,37).

Aproximadamente 1:5 mujeres que realizan una PEG requeriran una prueba de evocación de isquemia con 
imagen en el seguimiento. Tambien es el caso de aquella paciente con un ECG basal indeterminado o anormal 
(29). La Figura 1 propone un algoritmo y selección de método diagnóstico por imagen ante la sospecha enfer-
medad coronaria en la mujer donde la PEG tiene un lugar fundamental, en particular en la mujer joven y/o con 
una adecuada capacidad funcional. (véase Figura 1).

Puntos clave: Prueba ergométrica graduada

	 •	 La ergometría es una prueba sencilla, reproducible y no invasiva, adecuada para la detección de isquemia tanto en 

pacientes sintomáticas como asintomáticas.

	 •	 La indicación de la PEG en la mujer tiene la misma utilidad pronóstica y diagnóstica que para los hombres, aunque 

en las mujeres la sensibilidad sea algo menor.

	 •	 La mayor utilidad de la PEG en la evaluación de la enfermedad coronaria en la mujer es su valor predictivo negativo 

elevado (similar al del varón). 

	 •	 La PEG tiene mayor valor en pacientes posmenopaúsicas y el resultado va a depender del riesgo CV según FRC y 

sintomatología (pre-test).

	 •	 No solamente la alteración del segmento ST sino también la capacidad máxima de ejercicio, el comportamiento de 

la FC intraesfuerzo y la capacidad de recuperación de la misma son marcadores pronósticos consistentes.

	 •	 La capacidad máxima de ejercicio, el comportamiento de la FC intraesfuerzo como la recuperación de esta poses-

fuerzo son marcadores pronósticos.

	 •	 Si la mujer no pueda alcanzar los 5 METS de ejercicio (baja capacidad funcional), se debe considerar realizar un 

estudio con apremio farmacológico.

12.B.c. Ecocardiografía y eco-estrés 
El ecocardiograma basal es el primer estudio de imagen en la evaluación de la cardiopatía isquémica y es-
tructural. Este se halla fácilmente disponible y es de relativamente bajo costo. 

El aporte más valioso de este estudio, en tiempo real, es no solo la evaluación de la cardiopatía isquémica sino 
identificar causas no- isquémicas o descartar el origen cardíaco de síntomas como precordialgia o disnea tanto 
de reposo como provocado por el ejercicio. Permite evaluar alteraciones estructurales como las miocardiopatías 
dilatada e hipertrófica, valvulopatías, hipertensión pulmonar, alteraciones pericárdicas, alteraciones de aorta, 
trastornos congénitos y presencia de signos de daño de órgano blanco (DOB), entre otros. Muestra dimensiones 
cavitarias auriculares y ventriculares, función sistólica de cámara (fracción de eyección), presiones de llenado 
del ventrículo izquierdo (VI) (función diastólica) y presiones pulmonares que podrán evaluarse en reposo como 
en respuesta al ejercicio (45-47).

Las nuevas técnicas pueden colaborar en sensibilizar el método como Doppler tisular o técnicas de deforma-
ción miocárdicas al pesquisar alteraciones subclínicas de la disfunción miocárdica como disfunción diastólica 
(relación E/e’) en reposo como con apremio (48). La evaluación de la disfunción diastólica, y especialmente, el 
reconocimiento de una probable respuesta de presión de llenado anormal al ejercicio puede explicar síntomas 
inespecíficos, incluida la disnea, que puede atribuirse a enfermedades coronarias y no coronarias. La detección 
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de una función anormal del miocardio (evaluada mediante imagen Doppler tisular y ecocardiografía con speckle 
tracking) puede facilitar el reconocimiento de la disfunción miocárdica subclínica como explicación de la intole-
rancia al ejercicio.

El eco-estrés es útil para la detección y estratificación de riesgo de la EC. Específicamente en el escenario de 
la cardiopatía isquémica, el ecocardiograma proporciona información sobre la función sistólica global y regional 
del VI, así como la extensión y localización de la necrosis y/o isquemia miocárdica en reposo y/o inducida por el 
estrés, ocasionados por la reducción del flujo al miocardio.

Este es el método de elección con imagen en mujeres premenopaúsicas en las que se sospecha EC y no se 
desea exponerlas a radiaciones (6).

El eco-estrés en la combinación con ejercicio como apremio tendrá los mismos fundamentos y premisas que 
la ergometría descripta previamente. Al agregar la imagen de ultrasonido, se incrementa la precisión diagnóstica 
con respecto a la prueba de esfuerzo (PEG), ascendiendo la sensibilidad a 79% (74- 83%) y la especificidad a 83% 
(74-89%), respectivamente. Estos valores son levemente superiores del eco-estrés con apremio farmacológico con 
dobutamina, 80% y 84%, respectivamente. El agregado de la evaluación del flujo de reserva coronaria podría 
tener un valor pronóstico incremental (49-54).

La sensibilidad es similar al estudio de perfusión miocárdica (EPM), aunque con mayor especificidad. Esto 
es particularmente útil en la mujer de bajo e intermedio riesgo por el elevado valor predictivo negativo (VPN) y 
el menor costo, en caso de requerir un estudio de imagen (55-57).

Siempre que la paciente esté en condiciones de realizar un ejercicio adecuado, es preferible efectuar el estudio 
con este apremio, que brindará información pronóstica por la capacidad de ejercicio, y comportamiento de la 
frecuencia cardíaca (FC) y la presión arterial (PA) como ya se ha descripto en el apartado de PEG. En aquellos 
pacientes incapaces de realizar un ejercicio adecuado o no logren la FC predicha para la edad, debe optarse por 
un apremio farmacológico (6,31,54).

La capacidad pronóstica y diagnóstica es similar entre hombres y mujeres, teniendo en cuenta que las mujeres 
registran menor prevalencia de lesiones angiograficamente significativas. En la evaluación de 1477 pacientes 
con un eco-estrés anormal, el 32,4% fueron considerados inicialmente estudios “falsos positivos” por no hallar-
se lesiones coronarias angiográficamente significativas (≥50%). El 28% del subgrupo con estudio con resultado 
marcadamente anormal tuvo arterias coronarias normales o con lesiones leves. En el seguimiento a 2,4 ± 1 años 
hallan diferencias significativas de mortalidad entre pacientes con lesiones hemodinámicamente significativas 
o sin ellas con una prueba anormal (p = 0,62). De los estudios marcadamente anormales, el 77% varones y 44% 
mujeres tenían lesiones ≥70%, y con coronarias normales o lesiones leves el 15% y 49%, respectivamente. Esto 
evidencia 1) el predominio en la mujer de enfermedad isquémica con coronaria sin lesiones significativas y 2) el 
pronóstico no benévolo de una prueba anormal, independientemente del grado de enfermedad ateroesclerótica, 
teniendo un pronóstico similar con lesiones significativas o no significativas (58).

Rachwan y cols. evalúan 305 eco-estrés con resultado positivo de los cuales el 53% resultaron “falsos positi-
vos”. Este resultado se asocia independientemente con sexo femenino (p = 0,009), ausencia de DBT (p = 0,03), 
sin antecedentes de enfermedad coronaria (P= 0,004), y un índice de motilidad parietal más bajo (p =0,03). Los 
pacientes de ambos grupos (falsos positivos o verdaderos positivos) tuvieron también en este estudio una mor-
talidad por todas las causas similar en el seguimiento a 4 años (59).

Un estudio de eco-estrés normal tiene un excelente pronóstico con un elevado valor predictivo negativo (VPN), 
con una sobrevida libre de eventos CV a 1, 2 y 3 años de 99,2%, 97,8% y 97,4%, respectivamente, con una tasa de 
evento por años de 0,9%., incluso en los subgrupos de pacientes de riesgo intermedio a alto, excepto en pacientes 
con comorbilidades como DBT (38). 

Siempre que sea posible, debe preferirse una prueba con ejercicio. Una capacidad de ejercicio, aun con una 
PEG anormal de ≥10 METS, predice un estudio de imagen (eco-estrés o perfusión miocárdica) negativo en la 
mayoría de los pacientes como un excelente pronóstico en seguimiento a 6 años, en 94% hombres y 97% mujeres 
con una mortalidad anual del 0,1% (60).

El pronóstico no solamente se basa en la respuesta dicotómica normal o anormal, sino en la magnitud del 
defecto. En el estudio de la Clínica Mayo encuentran con más frecuencia eventos cardíacos en hombres, aunque 
el valor incremental e implicancias fueron comparable en ambos sexos (61). Los predictores independientes de 
evento tanto en hombres como en mujeres son la carga de trabajo y la magnitud del defecto parietal expresado 
por el índice de motilidad parietal en el eco-estrés ejercicio. El incremento de 1 MET se asocia a 10% de reduc-
ción de evento en el hombre y 14% en la mujer. Un incremento de 0,5 unidades en el índice de motilidad parietal 
aumenta en 52% el riesgo de evento en el hombre y 48% en la mujer. Un punto de corte del índice de motilidad 
parietal ≥1,25 con el esfuerzo determina una diferencia de la sobrevida libre de eventos en ambos sexos (61). La 
capacidad pronóstica es equivalente para ambos sexos (45,61).

Existen algunos marcadores ecocardiográficos pronósticos de alto riesgo, sumados a los citados para la PEG. 
Estos permitirán estratificar y adoptar una conducta terapéutica y preventiva, en particular para la mujer sin-
tomática en riesgo. Algunos de estos parámetros ecocardiográficos son la fracción de eyección (FEVI) menor de 
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40% o los trastornos extensos de motilidad en reposo y la extensión y gravedad de la isquemia inducida con estrés, 
dilatación o disfunción del VI, disminución de la FEVI e isquemia del ventrículo derecho en respuesta al apremio 
(6,45-47). En el Cuadro 1 se exponen los parámetros de alto riesgo de cada modalidad para cardiopatía isquémica. 

El eco-estrés como el EPM son estudios comparables tanto por estudios de metanálisis como en los mismos 
grupos de pacientes con un valor pronóstico similar. En la selección de la modalidad es importante tener en cuenta 
el contexto de la paciente, la disponibilidad de la modalidad, la experiencia del o de los operadores, y el objetivo 
buscado para luego poder interpretarlo (62,63). En el Gráfico 2 “Enfermedad coronaria, enfermedad vascular 
periférica y cascada isquémica” se muestra, en el centro de la imagen, la cascada isquémica. Aunque los estudios 
de eco-estrés, de perfusión por medicina nuclear y de resonancia están destinados a evaluar enfermedad isqué-
mica y son equivalentes, cada uno de ellos muestra hallazgos que pueden ser diferentes, y en diferente momento 
de la enfermedad isquémica y, por lo tanto, ubicarse en diferente lugar en la escalera de la cascada isquémica. 
La Figura 1 propone un algoritmo y selección de método diagnóstico por imagen ante la sospecha enfermedad 
coronaria en la mujer (véase Figura 1).

Puntos clave: Ecocardiografía y eco-estrés

	 •	 El ecocardiograma y Doppler es el primer estudio de imágenes que puede brindar información de patología estruc-

tural cardíaca, como daño de órgano blanco, y descartar eventual origen de síntomas no cardíacos.

	 •	 El eco-estrés permite tanto evaluar la etiología de síntomas como precordialgia o disnea de origen coronario como 

descartarlo.

	 •	 Tiene un elevado valor predictivo negativo del 97%.

	 •	 Está indicado en la paciente de riesgo intermedio y alto.

	 •	 Se prefiere el eco-estrés en la paciente joven/ premenopáusica para evitar la exposición a radiación. 

	 •	 Una proporción mayor de mujeres que hombres tiene un eco-estrés positivo sin lesiones hemodinámicamente 

significativas.

	 •	 El resultado positivo implica pronóstico de evento, independientemente de la presencia de lesiones hemodinámi-

camente significativas o su ausencia. Dicho resultado implica una conducta activa con medidas de prevención y 

control de FRC, como en las pacientes con lesiones significativas.

	 •	 Por lo tanto, las mujeres con enfermedad no obstructiva y anormalidades en las pruebas de estrés ya no se definen 

como que tienen una prueba “falso positivo” sino como prueba “con resultado anormal”, y debe considerarse 

como un riesgo elevado.

12.B.d. Imágenes de cardiología nuclear
1) Estudios de perfusión miocárdica relativa: SPECT y PET
Las imágenes funcionales no invasivas como el ecocardiograma de estrés y los estudios de perfusión miocárdica 
(EPM) con tomografía computarizada por emisión de fotón único (SPECT) y tomografía por emisión de positro-
nes (PET) se recomiendan para la evaluación inicial de mujeres sintomáticas con riesgo intermedio a alto de EC 
obstructiva en quienes la sensibilidad diagnóstica para la detección de EC, es superior respecto de la PEG sola 
(sensibilidad 78 vs. 61%). También se recomiendan para aquellas pacientes con alteraciones basales del ECG y 
baja capacidad funcional (CF) o bien con PEG anormales. 

Los EPM en reposo y esfuerzo normales tienen un elevado valor predictivo negativo (VPN) siendo esta carac-
terística una de las grandes fortalezas de este tipo de método diagnóstico. Similar a lo que ocurre en los hombres, 
se observó en las mujeres, en un seguimiento a 3 años, 99% de supervivencia libre de eventos. Por otro lado, 
los EPM añaden valor incremental en el pronóstico de eventos de aquellas pacientes que, sin haber presentado 
cambios del ECG en la PEG, presentan una perfusión anormal (64,65).

Además de las variables clínicas y de perfusión, el comportamiento de los volúmenes del VI y la fracción de 
eyección (FEVI) en el posestrés respecto del reposo poseen también valor diagnóstico y pronóstico. En un estudio 
se observó que mujeres con una FEVI ≤51% presentaron una tasa de eventos del 40% respecto de aquellas con 
FEVI >51% cuyo riesgo fue inferior al 11%; a su vez algo similar se observó con el comportamiento del volumen 
de fin de sístole (66).	

La corrección de atenuación mamaria en los EPM SPECT mediante tomografía computarizada de baja dosis, 
el gatillado de las imágenes, la evaluación de la FEVI y de la motilidad parietal permiten optimizar la precisión 
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diagnóstica en las mujeres, con una sensibilidad del 82% y especificidad de 81% para la detección de EC obstructiva 
(63). Si bien el eco-estrés y EPM SPECT poseen similar precisión diagnóstica, en el caso particular de las mujeres 
jóvenes premenopáusicas o embarazadas, por radioprotección, el eco- estrés sería el método de elección (6,8,9,67).

Los EPM relativos con PET poseen mayor resolución espacial, y aunque la evidencia en ensayos aleatorizados 
de su performance diagnóstica en mujeres es menor que en los EPM SPECT, demostraron una mayor precisión 
diagnóstica para la identificación de la EC obstructiva en esta población, especialmente en mujeres obesas (68,69). 
En el Cuadro 1 se exponen los parámetros de alto riesgo de cada modalidad para cardiopatía isquémica. 

2) Cuantificación de flujo coronario por PET
La mujer con enfermedad isquémica frecuentemente presenta arterias coronarias normales o con lesiones no 
obstructivas en la cinecoronariografía o en la Angiotomografía, por lo cual, como ya se describió, el enfoque de 
la estratificación de riesgo basado en la estenosis epicárdica puede subestimar la enfermedad vascular coronaria. 
La tomografía por emisión de positrones (PET) provee imágenes de perfusión relativa y gatilladas, pero además 
cuantifica el flujo sanguíneo miocárdico (FSM) absoluto en reposo y estrés, lo que permite calcular la reserva 
de flujo coronario (CFR) a través del cociente entre el FSM hiperémico y el de reposo. Esta propiedad de la PET 
permite dilucidar otros mecanismos involucrados en la enfermedad isquémica en la mujer, como la disfunción 
microvascular y la enfermedad difusa (8). Cabe destacar que, desde el punto de vista clínico, la PET es la única 
técnica validada en la medicina nuclear para cuantificar FSM y calcular CFR. Las guías de la sociedad europea 
para el diagnóstico de los síndromes coronarios estables, recientemente publicadas, clasifican como indicación 
clase IIB la cuantificación del FSM por PET en los pacientes sintomáticos con EC no obstructiva (70).

La CFR es considerada hoy un indicador de isquemia más sensible que el que proporciona la evaluación de 
la perfusión miocárdica relativa, ya que mide las consecuencias de la estenosis epicárdica, de la enfermedad 
difusa y del daño microvascular sobre el tejido miocárdico (8). Además, es un marcador de riesgo independiente 
del grado de obstrucción de las arterias coronarias epicárdicas (tanto en mujeres como en hombres) (71). Una 
reserva coronaria <2 se considera anormal, entre 2-2,5 como limítrofe (borderline) y >2,5 como preservada. 
Es de notar, que la CFR representa un marcador continuo no invasivo de riesgo cardiovascular (RCV): La tasa 
de eventos cardíacos para aquellos pacientes con CFR <2 se incrementa en forma exponencial a medida que 
la CFR disminuye, independientemente del grado de estenosis epicárdica (8,72,73). Además, en pacientes con 
sospecha o EC conocida, la medición de CFR por PET provee una estratificación de riesgo incrementado sobre 
el riesgo clínico, sobre la función sistólica del VI y la extensión y gravedad de los defectos de perfusión (74,75). 
Por último, la CFR por PET y el FSM proveen estratificación de riesgo incrementado sobre las calcificaciones del 
árbol coronario (reflejo del monto de ateroesclerosis) (76) (véase Gráfico 2: Enfermedad coronaria, enfermedad 
vascular periférica y cascada isquémica). La Figura 1 propone un algoritmo y selección de método diagnóstico 
por imagen ante la sospecha enfermedad coronaria en la mujer (véase Figura 1).

Puntos clave: Imágenes de cardiología nuclear

	 •	 Las imágenes funcionales no invasivas como el eco- estrés y los estudios de perfusión miocárdica (EPM) SPECT y 

tomografía por emisión de positrones (PET) se recomiendan para la evaluación inicial de mujeres sintomáticas con 

riesgo intermedio a alto de EC obstructiva por la sensibilidad diagnóstica para la detección de EC.

	 •	 Los EPM en reposo y esfuerzo normales tienen un elevado valor predictivo negativo.

	 •	 Además de las variables clínicas y de perfusión, el comportamiento de los volúmenes del VI y la fracción de eyección 

en el posestrés respecto del reposo, poseen también valor diagnóstico y pronóstico.

	 •	 La corrección de atenuación mamaria en los EPM SPECT mediante tomografía computarizada de baja dosis, el gati-

llado de las imágenes, la evaluación de la FEVI y de la motilidad parietal permiten optimizar la precisión diagnóstica 

en la mujer.

	 •	 Se prefiere evitar estudios con radiaciones como EPM SPECT en mujeres jóvenes premenopáusicas (edad fértil) o 

embarazadas, por radioprotección.

	 •	 La PET, además de imágenes de perfusión relativa y gatilladas, puede cuantificar el flujo sanguíneo miocárdico 

(FSM) absoluto en reposo y estrés, y calcular la reserva de flujo coronario (CFR). Esta propiedad de la PET permite 

determinar otros mecanismos involucrados en la enfermedad isquémica en la mujer, como la disfunción microvas-

cular y la enfermedad difusa no obstructiva.
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12.B.e. Resonancia magnética cardíaca y angiotomografía en la enfermedad isquémica de la mujer
1) Resonancia magnética cardíaca
La resonancia magnética cardíaca (RM) es una de las modalidades no invasivas más sólidas que se pueden 
utilizar en la evaluación de la enfermedad cardiovascular (ECV). La mayor limitación es la disponibilidad y el 
costo. Es por ello que las publicaciones de RM alcanzan un número sensiblemente menor que el de los métodos 
alternativos (77,78).

Esta permite evaluar los ventrículos en movimiento con cortes similares a la ecocardiografía con el agregado 
de poder caracterizar mejor el miocardio. En comparación con los métodos previamente descriptos, este puede 
ser una opción alternativa en caso de ventana ultrasónica inadecuada. Es un método libre de radiación ionizante, 
supera los artificios por atenuación mamaria, y la calidad de la imagen no se afecta por obesidad. Permite, con una 
elevada resolución espacial y temporal de las imágenes de perfusión, evaluar y cuantificar función ventricular, 
determinar isquemia subendocárdica, infarto no-transmural, escaras y viabilidad miocárdica (77-79).

Su indicación es esencialmente la misma que para el eco-estrés y EPM SPECT: la mujer sintomática de riesgo 
intermedio a alto (6).

Se utiliza apremio farmacológico como la dobutamina o vasodilatadores como adenosina o regadenosón. 
Estos últimos permiten acortar el tiempo del estudio. La evaluación de perfusión miocárdica con contraste con 
gadolinio permite la detección de zonas de realce tardío y es habitualmente seguro y bien tolerado, exceptuando 
el caso de pacientes con insuficiencia renal crónica (IRC) avanzada (80,81).

La combinación del estudio de perfusión miocárdica por RM con realce tardío mejora la sensibilidad y espe-
cificidad del estudio (84 vs. 88%) como demuestra un estudio multicéntrico realizado en mujeres (81,82).

La alteración de la motilidad parietal o de la perfusión en el estudio con dobutamina en altas dosis en una 
gran cohorte de la Universidad de Heidelberg es un predictor independiente de eventos cardíacos (infarto y 
muerte: HR 5,4 y revascularización tardía: HR 6,2, p = 0,001). Los resultados son independientes del pre-test 
de los pacientes, permitiendo identificar aquellos con estudio normal de muy bajo riesgo de evento cardíaco (83). 
En el estudio de Hundley y cols hallan también en el análisis multivariado que la isquemia inducible o una FEVI 
<40% (independientemente del hallazgo de isquemia) determina mal pronóstico en un seguimiento a 2 años 
(79). Tanto la alteración de la motilidad, la isquemia inducible como la disminución de FEVI son predictores 
independiente de riesgo ateroesclerótico (79,83).

Algunos estudios realizados específicamente en mujeres muestran que un resultado anormal tiene 4 veces 
más riesgo de evento (infarto y muerte CV) en comparación con un estudio normal (HR 4,1) en un seguimiento 
a 6 años (84).

En el seguimiento de 168 mujeres, aquellas con isquemia presentan una tasa de evento del 15% vs. 0,3% de 
aquellas sin isquemia. En valor pronóstico entre hombres y mujeres es similar (85).

Al igual que el eco-estrés y la EPM con medicina nuclear, la resonancia tiene un elevado valor predictivo 
negativo (VPN).

Independientemente del apremio utilizado (adenosina o dobutamina), los pacientes con un resultado normal 
presentan un excelente pronóstico a 3 años con una sobrevida libre de eventos del 99,2% (100% mujeres y 99% 
hombres), con un resultado similar a 6 años (86,87). 

En pacientes con estudio anormal con coronarias “normales”, el hallazgo frecuente es isquemia subendocár-
dica, en especial en mujeres (88-91).

La RM con técnicas avanzadas también permite estimar flujo de reserva miocárdica y detección de alteración 
de vasoreactividad. En un estudio en 113 mujeres sintomáticas sin EC obstructiva, encuentran 57% con altera-
ciones de perfusión subendocárdica con apremio con adenosina, consistente con enfermedad microvascular (92).

Un nicho podría ser la demostración de isquemia en mujeres con enfermedad coronaria no obstructiva. En un 
sub-estudio de registro WISE (Women’s Ischemia Syndrome Evaluation) se evidencia elevado riesgo de evento 
con un pronóstico similar al de los pacientes con enfermedad coronaria obstructiva (93).

La RM brinda una información pronóstica incremental más allá de los FRC y las alteraciones de motilidad 
parietal en reposo (87). En el Cuadro 1 se exponen los parámetros de alto riesgo de cada modalidad para cardio-
patía isquémica. La Figura 1 propone un algoritmo y selección de método diagnóstico por imagen ante la sospecha 
enfermedad coronaria en la mujer (véase Figura 1).

2) Angiotomografía coronaria
La tomografía, y específicamente la angiotomografía coronaria (angio-TC), es un estudio no- invasivo que 
permite realizar el estudio anatómico de las arterias coronarias. Varios metanálisis (1/3 en mujeres) muestra 
una elevada sensibilidad y especificidad (6). El puntaje (score) de calcio coronario (SCC) se trató en el apartado 
“Evaluación de ateromatosis subclínica” (Apartado 4).
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Cuando se equiparan gravedad y extensión del compromiso de las arterias coronarias no se evidencian diferen-
cias de mortalidad entre hombres y mujeres (94). El registro CONFIRM (Coronary CT Angiography Evaluation 
for Clinical Outcomes International Multicenter) evidencia, en 23.854 pacientes sintomáticos (50% mujeres) sin 
EC conocida, el elevado riesgo de mortalidad en mujeres para EC obstructiva y no obstructiva, siendo en hombres 
solo la extensión de lesiones obstructivas (95).

Lin y cols. encuentran, en un estudio de 2.583 mujeres con EC con lesiones ≤50%, un aumento de riesgo de 
mortalidad según la extensión y el compromiso de 1, 2 o 3 vasos con lesiones no obstructivas (HR 1,9, 2,7 y 6,1, 
respectivamente) en comparación con ausencia de lesiones (P <0,0001) (96).

El estudio anatómico de las arterias coronarias por tomografía principalmente podría tener un lugar en el 
estudio de la enfermedad coronaria en la mujer para identificar lesiones obstructivas y no-obstructivas. En par-
ticular estas últimas, teniendo en cuenta que ambos grupos tienen un pronóstico similar, se pueden beneficiar 
con modificación intensiva del estilo de vida y tratamiento médico (6).

También este estudio tiene un elevado VPN, aunque debe recordarse que es únicamente anatómico, con 
exposición a radiación, por lo que debe sopesarse riesgo-beneficio, en especial en comparación con una angio-
grafía coronaria invasiva. La selección estará determinada por el pre-test para EC obstructiva. En el Cuadro 1 
se exponen los parámetros de alto riesgo de cada modalidad para cardiopatía isquémica. La Figura 1 propone 
un algoritmo y selección de método diagnóstico por imagen ante la sospecha enfermedad coronaria en la mujer 
(véase Figura 1).

Puntos clave: Resonancia magnética cardíaca y angiotomografía en la enfermedad isquémica de la mujer

	 •	 La resonancia magnética es un estudio que permite evaluar cardiopatía estructural y funcional con una elevada 

sensibilidad y especificidad.

	 •	 Su indicación es esencialmente la misma que para el eco-estrés y EPM SPECT: la mujer sintomática de riesgo inter-

medio a alto. 

	 •	 La mayor limitación es la disponibilidad y el costo.

	 •	 Al igual que el eco-estrés y la medicina nuclear, la RM tiene un elevado VPN.

	 •	 En especial las mujeres con coronarias “normales” (o con lesiones no-obstructivas) frecuentemente presentan 

isquemia subendocárdica en la RM.

	 •	 Igual que en el eco-estrés y los estudios de medicina nuclear, deben asumirse como “resultado anormal” y no como 

falsos positivos. Estas pacientes deben asumirse como pacientes de riesgo CV elevado sin lesiones significativas con 

la consecuente conducta preventiva intensiva, con un pronóstico similar a la EC obstructiva.

	 •	 La angiotomografía es un estudio anatómico que, a diferencia de los estudios previamente citados en este apar-

tado, usa radiación. 

	 •	 Es un estudio concordante con la angiografía coronaria por lo que tiene un lugar en la búsqueda de lesiones co-

ronarias obstructivas. La precisión diagnóstica no difiere entre hombre y mujer. 

	 •	 Este estudio tiene un lugar en la identificación de lesiones obstructivas y no obstructivas en la mujer sintomática. 

En el último caso en particular ayudaría a acentuar la conducta terapéutica en el control de FRC y estilo de vida. 

Al igual que el score de calcio alterado también ayudaría a una mayor adherencia de la paciente (“ver es creer”).

	 •	 Debe tenerse en cuenta que la EC obstructiva como la no obstructiva tienen un pronóstico similar. 
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Cuadro 1. Parámetros de alto riesgo de cada modalidad para cardiopatía isquémica. En este cuadro se citan los parámetros de alto riesgo 
de cada modalidad en la evaluación de la cardiopatía isquémica (2,6,45,54,70,71).

Estudio por Imagen	 Basal	 Esfuerzo	 Farmacológico

Ergometría

Ecocardiograma 

Doppler/Eco-estrés

EPM Spect/ PET

Resonancia magnética 

cardíaca

Score de calcio

coronario (SCC)

Angio-TC

–

•		 Disfunción sistólica (FEVI ≤40%) 

en reposo

•		 Extensos trastornos de motilidad pa-

rietal en reposo (≥4–5 segmentos)
•		 Alteraciones de contractilidad 

segmentaria basal con isquemia 

en otro territorio con estrés

Disfunción VI basal (FEVI ≤40%)

Disfunción sistólica (FEVI ≤40%) en 

reposo

Score de calcio ≥400

•		 Estenosis ≥70% DA proximal

•		 Compromiso de 2 o 3 vasos

•		 Estenosis ≥50% de tronco coro-

nario

•		 Compromiso no-obstructivo de 3 

vasos coronarios

•		 Baja CF (<5 METs)

•		 ↓ segmento ST ≥2 mm
•		 ↑ segmento ST ≥1 mm a <5 METs 
o peristente >5 minutos en recu-

peración

•		 ST ≥2 mm (no en aVr o derivacio-

nes con onda Q)

•		 ↓ PAS >10 mm Hg en esfuerzo
•		 Arritmia ventricular persistente

•		 Isquemia de ≥4-5 segmentos 
(extensa isquemia)

•		 Isquemia multivasos

•		 ↑ Diámetro diastólico del VI con 
estrés

•		 Isquemia del VD

•		 ↓ de la FEVI con estrés
•		 Falta de reserva contráctil ventri-

cular (Trastornos de motilidad sin 

cambio y/o ↓ de la FEVI con estrés 
y/o

•		 ↑ VFS)
•		 ↑ del índice de score de motilidad 

parietal con estrés

•		 Puntuación de estrés >8 (Summed 

stress score [SSS])

•		 Defecto perfusion reversible ≥10% 

(isquemia)

•		 Dilatación del VI en estrés pico o 

post-estrés

•		 Disfunción del VI con estrés (FEVI 

≤45%)

•		 ↑ ≥10% Relación VD/ VI con estrés

•		 CRF < 1.5

–

–

–

–

•		 Isquemia a baja dosis (20g/kg/min 

de Dobutamina o 0,56mg/kg de 

dipiridamol

•		 Idem esfuerzo

•		 Idem Esfuerzo

•		 Disfunción sistólica con estrés 

(FEVI ≤40%)

•		 Isquemia inducible en ≥3 segmen-

tos por alteración de la motilidad 

parietal o EPM

–

–

CF: capacidad funcional, PAS: presión arterial sistólica, FEVI: fracción de eyección de ventriculo izquierdo, VI: ventrículo izquierdo, VD: 
ventrículo derecho, EPM: estudio de perfusión miocárdica, PET: Tomografía por emisión de positrones, SCC: score de calcio coronario, 
CRF: reserva de flujo coronario, Angio-TC: Angiotomografía, VFS: volumen de fin de sístole, SSS: puntuación de estrés en el estudio de 
perfusión (summed stress score), DA: Arteria coronaria descendente anterior
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El primer estudio es el 
*Bloqueo completo de rama, bloqueo AV alto grado, fibrilación auricular o aleteo, onda Q patológica, alteraciones del segmento ST y de la onda T, signos 
de hipertrofia ventricular, 
**no interpretable o indeterminado se defino por infradesnivel del segmento ST (≥0,1mV), bloqueo completo de rama izquierda (BCRI), sindrome de pre-
exitación, ritmo de marcapasos u alguna otra alteración que entorpece su interpretación 
# Ejercicio o apremio farmacológico: Depende de CF, búsqueda viabilidad y clínica.
## En la paciente de riesgo intermedio/ alto se puede optar por una PEG o estudio con imagen según disponibilidad y grado de sospecha de isquemia.
### PET con CFR o RMN son estudios opcionales en caso de desear diagnostico isquemia en enfermedad coronaria no-obstructiva.
#### Se optará por Angio-TC (estudio menos invasivo) según el pre-test para enfermedad coronaria (por FRC, edad, síntoma, etc).  
PEG: prueba ergometría graduada, CF: clase funcional, ST/T: segmento ST y de la onda T, HVI: hipertrofia ventricular, ECG: electrocardiograma, FRC: factores 
de riesgo cardiovasculares, EPM: estudio de perfusión miocárdica, CFR: reserva de flujo coronario.

Fig. 1. Algoritmo y selección de método diagnóstico por imagen ante la sospecha enfermedad coronaria en la mujer
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	 Recomendaciones: Electrocardiograma (6,13,14,70)

	 –	 Se recomienda un electrocardiograma (ECG) basal en la evaluación de paciente asintomático con 

hipertensión arterial (HTA) o diabetes (DBT) para evaluar daño de órgano blanco.

	 –	 Se recomienda un ECG en paciente con diabetes e HTA o con sospecha de enfermedad coronaria.

	 –	 Se sugiere un ECG basal en reposo (único) en mujeres asintomáticas sin factores de riesgo cardio-

vasculares (FRC) para evaluación de riesgo.

	 –	 Se recomienda realizar un ECG basal de 12 derivaciones en toda mujer (u hombre) con dolor torácico 

sin causa obvia no- cardíaca para descartar enfermedad coronaria.

	 –	 Se recomienda realizar un ECG basal de 12 derivaciones en caso de episodio anginoso que se 

sospeche de enfermedad coronaria (EC) inestable.

	 –	 Se recomienda ECG, en lo posible, intradolor precordial ante la sospecha de enfermedad vasoes-

pástica (70).

	Recomendaciones: Prueba ergométrica graduada (PEG) (6,9,17,70,97)

	 –	 En la mujer sintomática de riesgo bajo, se recomienda la realización de una PEG para la detección 

de isquemia.

	 –	 La PEG debe ser el estudio inicial en la mujer sintomática con riesgo intermedio para enfermedad 

coronaria (EC) con capacidad de superar los 5 METS con un ECG basal normal. 

	 –	 Se recomienda en mujeres de baja capacidad funcional o baja masa muscular un protocolo con 

incrementos de carga más lentos para lograr mayor capacidad funcional (p. ej., Bruce modificado).

	 –	 En pacientes asintomático de alto riesgo cardiovascular (RCV) (antec. de evento cardiovascular (CV), 

compromiso de algún territorio vascular, diabetes) está indicada una PEG con imagen o sin ella. 

	 –	 Se recomienda realizar PEG para objetivar tolerancia a ejercicio, capacidad funcional, comportamiento 

de la presión arterial o cronotropismo de la paciente y riesgo de evento.

	 –	 Es recomendable realizar una PEG en la o el paciente que desea iniciar ejercio vigoroso. 

	 –	 En caso de que el resultado de la PEG sea indeterminado o anormal, debería completarse con estudio 

funcional con imagen que dependerá del costo-beneficio y riesgo- beneficio y la disponibilidad.

	 –	 En caso de ser insuficiente (incapacidad de lograr el 85% de la frecuencia cardíaca predicha para 

la edad), deberá optarse por un estudio con imagen con apremio farmacológico.

	 –	 Se podría considerar realizar una PEG para confirmar o descartar enfermedad coronaria (EC) cuando 

no se encuentre disponible ninguna prueba funcional asociada a imagen cardíaca.

	 –	 El informe de la PEG debe incluir capacidad de ejercicio, respuesta cronotrópica y la recuperación 

de la frecuencia cardíaca posesfuerzo como comportamiento de la presión arterial.

	 –	 Se debe personalizar la conducta en caso de persistir síntomas luego de la PEG de acuerdo con el 

tipo síntomas y el tipo y grado de alteración durante el estudio.

	 –	 No se recomienda PEG en paciente sintomática en caso de alteración basal de segmento ST para 

descartar isquemia o incapacidad de lograr un ejercicio adecuado.

	Recomendaciones: Ecocardiograma y eco-estrés (6,9,45-47)

	 –	 El eco-estrés se recomienda para identificar pacientes con cardiopatía isquémica y estimación del 

pronóstico en mujeres sintomáticas con riesgo intermedio- alto en las que la PEG no puede brindar 

la información correspondiente: a) ECG con anormalidades del segmento ST en reposo, b) discapa-

cidad funcional (farmacológico) o c) PEG indeterminada o de riesgo intermedio.

	 –	 La evaluación adicional de la función diastólica y las presiones de la arteria pulmonar puede ser 

razonable en la evaluación ecocardiográfica de mujeres que presentan disnea.

	 –	 Para la mujer premenopáusica con incapacidad funcional se recomienda la ecocardiografía de 

estrés farmacológico para la identificación de enfermedad coronaria obstructiva y la estimación del 

pronóstico (por ausencia de radiación). 

	 –	 Debe realizarse un informe completo con comportamiento hemodinámico, síntomas, y de marcadores 

de riesgo durante el estudio. 

Recomendaciones para exámenes complementarios no invasivos	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	

	 I	 A 

	 I	 C

	 IIb	 C

	 IC

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 B

	 I	 A

	 IIa	 B

	 I	 A

	 I	 C 

	 IIa	 B

	 I	 B 

	 I	 B

	 IIb	 B 

	 I	 B

	 I	 C

	 III	 B

	 I	 B

	 IIb	 C

	 I	 C

	 I	 C

(continúa)
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(continuación)

	 –	 En la mujer sintomática con riesgo intermedio-alto 1) con alteraciones del segmento ST en el ECG 

basal, 2) incapacidad funcional (farmacológico), 3) PEG indeterminada o anormal (riesgo intermedio), 

el estudio de perfusión miocárdica (EPM) o la tomografia por emision de positrones (PET) están 

recomendados para identificar enfermedad obstructiva y estimación de pronóstico.

	 –	 Se recomienda realizar evaluación con PET con reserva de flujo coronario (CFR) ante la sospecha de 

enfermedad coronaria con lesiones no- obstructivas, microvascular o vasoespasmo.

	 –	 Deben aplicarse técnicas con la menor radiación en toda mujer (de requerir estudio por medicina 

nuclear).

	 –	 En caso de la mujer premenopáusica con incapacidad funcional o discapacidad se sugiere optar por 

alguna prueba alternativa con apremio farmacológico: ecoestrés o resonancia magnética, excepto 

que la radiación sea menor de ≤3 mSv.

	 –	 En mujeres jóvenes la elección de una prueba debe estar basada en el riesgo por la exposición a la 

radiación y el mayor riesgo de cáncer relacionado, y no por la mayor precisión informada.

	 Recomendaciones: Resonancia magnética cardíaca (6,9,70)

	 –	 La indicación de la resonancia magnética (RM) cardíaca es esencialmente la misma que para el eco-

estrés y EPM SPECT: la mujer sintomática de riesgo intermedio a alto.

	 –	 La seleccion del método de imagen no- invasiva dependerá de los síntomas, el pre-test de enfer-

medad coronaria, las características de la paciente, la experiencia del operador, la disponibilidad y 

el costo del método.

	 –	 La evaluacion del flujo de reserva coronaria puede considerarse por los 3 métodos: Doppler de la 

arteria descendente anterior, por RM o por tomografía por emisión de positrones (PET).

	 –	 La RM podría ser el estudio que permita evidenciar isquemia miocárdica en mujeres con enfermedad 

coronaria sin lesiones hemodinámicamente significativas con persistencia de síntomas, como también 

estimar flujo de reserva miocárdica y detectar alteración de la vasorreactividad (92,93).

	 –	 Se puede considerar una RM con estrés cuando el eco-estrés no es concluyente.

	 Recomendaciones: Angiotomografía (6,9,70,97)

	 –	 Se podría considerer una evaluación con angiotomografía (Angio-TC) como alternativa a un estudio 

no-invasivo funcional para descartar enfermedad coronaria obstructiva.

	 –	 En caso de que existan factores que determinen la presencia de artificios en la angiotomografía 

coronaria es recomendable llevar a cabo una prueba funcional para confirmar o descartar la EC.

	 –	 Se podría realizar una angiotomografía coronaria, en mujeres con sospecha de EC con baja proba-

bilidad clínica pre-test por su alto valor predictivo negativo (VPN). 

	 –	 Se podría realizar una Angio-TC diagnóstica en mujeres sintomáticas de riesgo intermedio para EC 

con alteraciones del segmento ST basal, incapacidad funcional o PEG anormal.

	 –	 En cada caso deben utilizarse técnicas con la mayor reducción de dosis de radiación siempre que 

sea posible en toda mujer.

	 –	 Para mujeres premenopáusicas con incapacidad funcional, la angiotomografía podría considerarse 

como prueba alternativa a otros estudios no-invasivos, en el caso que los niveles de exposición a la 

radiación puedan ser ≤3 mSv.

	 –	 En mujeres jóvenes, la elección de una prueba debe estar basada en el riesgo por la exposición a la 

radiación y el mayor riesgo de cáncer relacionado, y no por la mayor precisión diagnóstica.

	 –	 La Angio-TC podría considerarse como alternativa a la angiografía coronaria invasiva en caso de 

que un estudio funcional por imagen no sea concluyente o no- diagnóstico, por el elevado valor 

predictivo negativo (VPN).

	 –	 Este método no está recomendado en caso de calcificaciones coronarias extensas, ritmo cardíaco 

irregular, obesidad significativa, incapacidad de colaborar u otra condicion que determina una 

calidad subóptima del estudio.

Recomendaciones: Imágenes de cardiología nuclear (6,9,70)	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	 I	 B

	 IIa	 B

	 I	 C

	 IIb	 C

	 IIb	 C

	 I	 B

	 I	 C

	 IIb	 B

	 IIb	 B

	 IIb	 C

	 I	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIb	 C

	 I	 C

	 IIb	 C

	 I	 C

	 II	 a 

	 III	 C
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13. CORAZÓN Y MUJER EN GINECOLOGÍA

13.A. Hormonas sexuales en las diferentes etapas de la vida de la mujer

A lo largo de toda su vida, la mujer transcurre por tres fases diferentes durante las cuales las hormonas sexuales 
desempeñan un papel fundamental en la contribución de los riesgos cardiovascular y coronario. Estas son la 
contracepción, el embarazo y la menopausia (1).
1.	 Contracepción: en 1995 la Organización Mundial de la Salud (OMS/WHO) publicó por primera vez los 

“Criterios Médicos de Elegibilidad” (CME) para el uso de los distintos métodos contraceptivos. Estos criterios 
consideraron más de 160 situaciones de salud de las mujeres dónde se incluyó el capítulo cardiovascular. Se 
dividió el uso de todos los métodos anticonceptivos para cada situación médica en 4 categorías. Estas guías 
se actualizaron y la versión 2015 fue la última en publicarse (2) (Tabla1). 

	 El riesgo cardiovascular (RCV) asociado al uso de métodos contraceptivos está relacionado con el estróge-
no combinado con progestágenos, dependiendo de la dosis de estrógeno. El principal riesgo para el infarto 
miocárdico (IAM) es la asociación con tabaco y la edad mayor de 35 años, por lo cual esta combinación es 
considerada categoría 4 para los CME. 

	 En cambio, los riesgos de trombosis venosa se asocian no solo con la dosis de estrógeno, sino también con el 
tipo de progestágeno asociado. Tanto es así que el mayor riesgo se observa con los contraceptivos que combinan 
estrógenos con acetato de ciproterona y con progestágenos de últimas generaciones (gestodeno, desogestrel, 
drospirenona). La Tabla 2 resume los CME de los distintos métodos contraceptivos disponibles en relación 
con el RCV.

Tabla 1. Clasificación de los CME (Criterios Médicos de Elegibilidad) para el uso de métodos anticonceptivos (2)

Clasificación de los CME para el uso de anticonceptivos:

Categoría 1:	 Situación para la que no existen restricciones al uso del método anticonceptivo.

Categoría 2:	 Situación en la que, en general, las ventajas de utilizar el método anticonceptivo supera

	 a los riesgos teóricos o demostrables.

Categoría 3:	 Situación en la que, en general, los riesgos teóricos o demostrables superan a las ventajas

	 de utilizar el método anticonceptivo.

Categoría 4:	 Situación en la que el uso del método anticonceptivo en cuestión constituye un riesgo

	 inaceptable para la salud.
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2.	 Embarazo: durante el embarazo el IAM ocurre principalmente en el período periparto o posparto. No está 
demostrado que los tratamientos de fertilidad se asociarsen a un aumento del riesgo de desarrollar enfermedad 
cardiovascular (ECV).

3.	 Menopausia: es conocido que este período de la vida transcurre sin secreción estrogénica ovárica y, por tal 
motivo, se observa una relación andrógeno/estrógeno elevada que conduce a mayor RCV y metabólico.

	 Con respecto a la terapia hormonal, se debe recordar que basado en estudios observacionales desde 1980 y 
hasta el año 2002 el uso del tratamiento de reemplazo hormonal (TRH) fue ampliamente difundido, de modo 
que no solo se utilizaba para el alivio de los síntomas climatéricos y, consecuentemente, para mejorar la calidad 
de vida, sino también para la prevención cardiovascular, la salud ósea y para la prevención de demencias. 

	 En el año 2002, dos grandes estudios asombraron a la comunidad médica con sus resultados, el HERS (Heart 
and Estrogen/Progestin Replacement Study) y el WHI (Women´s Health Initiative). El primero es un estudio 
de prevención secundaria en el que 2.763 mujeres postmenopáusicas con enfermedad cardiovascular (ECV) 
fueron previamente aleatorizadas a recibir placebo o TRH combinada continua (estrógenos equinos conju-
gados asociados a medroxiprogesterona) vía oral, y revela un incremento del 52% del riesgo de IAM durante 
el primer año en las mujeres que recibieron TRH. El WHI es el primero y más grande estudio de prevención 
primaria, placebo-control, con dos ramas según si las mujeres tenían o no útero. La rama WHI-E/P incluye a 
16.608 mujeres postmenopáusicas con útero a recibir placebo o TRH combinada contínua (estrógenos equinos 
conjugados asociados a medroxiprogesterona) vía oral. Este estudio debió ser suspendido el 31 de mayo del 2002 
luego de 5,2 años de seguimiento al encontrar evidencias de que los riesgos del uso de hormonas excedieron 
a los beneficios. Así, se observa incremento de eventos cardíacos, de accidentes cerebrovasculares (ACV) y 
de tromboembolismo en los primeros dos años del uso de hormonas y un incremento del riesgo de cáncer de 

Tabla 2. En esta tabla se resume los CME de los distintos métodos contraceptivos disponibles en relación con el riesgo cardiovascular

Enfermedad cardiovascular	 ACOC	 POP	 MAP	 Implantes	 DIU de	 DIU de
			   Depot	 ENG	 cobre	 lNG

Múltiples factores de riesgo para enfermedad arterial car-

diovascular (tales como edad avanzada, tabaco, diabetes, 

hipertensión y dislipidemias conocidas)

Hipertensión (HTA)

a)	 Historia de HTA donde la tensión arterial NO PUEDE ser 	

	 evaluada (incluyendo HTA en embarazo)

b)	HTA adecuadamente controlada, donde la presión PUE	

	 DE ser evaluada

c)	 Elevados niveles de presión arterial

	 (apropiadamente medidas)

I)	 sistólica 140-159 o diastólica 90-99 mmHg

II)	 sistólica ≥ 160 o diastólica ≥100 mmHg

III)	Enfermedad vascular

Presencia o historia de enfermedad cardíaca

isquémica

ACV (historia de accidente cerebrovascular)

Dislipemias conocidas sin otros factores de riesgo

conocidos

Enfermedad cardíaca valvular

a)	 No complicada

b)	Complicada (hipertensión pulmonar, riesgo de fibrilación 

	 auricular, historia de endocarditis subaguda bacteriana)

3/4

3

3

3

4

4

4

4

2

2

4

2

2

1

1

2

2

2

2
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1
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2
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2
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1
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1

1

1

1

1

1

1

1

1

2

2

2

1

1

2

2

2

2

2

1

2

ACOC: anticoncepción o contracepción hormonal combinada (combina estrógenos y progestágenos, ya sea vía oral, transdérmica, vaginal o inyectable), 
POP: método conteniendo solo progestágenos vía oral, MAP Depot: acetato de medroxiprogesterona de depósito, DIU: dispositivo intrauterino, ENG: eto-
nogestrel, LNG: levonorgestrel.
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mama invasivo al 4° año del uso de TRH. La rama WHI-E aleatorizó 10.739 mujeres postmenopáusicas sin 
útero a recibir placebo o estrógenos orales solos (estrógenos equinos conjugados). Esta rama se interrumpió 
el 29 de febrero de 2004 y, si bien no se observa un aumento del riesgo de cáncer de mama, sí revela aumento 
del riesgo de ACV y de tromboembolismo (3,4).

	 Fue en el año 2007, en un análisis posterior del estudio WHI cuando surgió la teoría de la “Ventana de la 
oportunidad” que sostiene que el uso de TRH se asocia con mayor RCV si es iniciada después de los 60 años 
o luego de 10 años de la menopausia. Tanto es así que en la actualidad todas las guías publicadas sostienen 
la indicación del uso de TRH solo en aquellas mujeres con síntomas climatéricos menores de 60 años y con 
menos de 10 años de ocurrida la menopausia, que no posean contraindicaciones para el uso de hormonas 
sexuales. La ruta transdérmica es preferida por sus menores efectos metabólicos (5).

Puntos clave: Corazón y mujer en ginecología

	 •	 Existen 3 momentos en la vida de la mujer donde las hormonas sexuales se relacionan con el incremento de riesgos 

cardiovasculares: la contracepción, el embarazo y la menopausia.

	 •	 El riesgo de los anticonceptivos orales (ACO) se relaciona fundamentalmente con la dosis de estrógenos en los ACO 

combinados (ACO-C).

	 •	 El mayor riesgo de los ACO- C corresponde a la asociación con tabaquismo y a la edad mayor de 35 años, por lo 

cual esta combinación se desaconseja fuertemente.

	 •	 El riesgo de trombosis venosa se asocia no solo con la dosis de estrógeno, sino también con el tipo de progestágeno 

asociado, en particular la combinación con acetato de ciproterona y con progestágenos de últimas generaciones.

	 •	 Los eventos coronarios relacionados con el embarazo se asocian principalmente al período periparto o posparto.

	 •	 Los tratamientos de fertilidad no están demostrados de asociarse a un aumento del riesgo de desarrollar enfermedad 

cardiovascular

	 •	 Los estudios de terapia de remplazo hormonal (TRH) evidenciaron mayor riesgo de eventos eventos cardíacos, de 

accidentes cerebrovasculares (ACV) y de tromboembolismo.

	 •	 Parecería que el existe mayor riesgo con inicio tardío (mayores de 60 años o luego de 10 años de la menopausia). La 

indicación del uso de TRH queda limitado solo en aquellas mujeres con síntomas climatéricos menores de 60 años 

y con menos de 10 años de ocurrida la menopausia, que no posean contraindicaciones para el uso de hormonas 

sexuales.

13.B. Síndrome de ovario poliquístico

Una mención especial merece el síndrome de ovario poliquístico (SOP) ya que es una endocrinopatía de alta 
frecuencia en las mujeres de edad reproductiva, que se observa en el 6 al 8% de las mujeres. Reconoce distintos 
fenotipos según la clasificación de Rotterdam del 2003, que es la universalmente aceptada (Tabla 3). Para el 
diagnóstico de SOP por Rotterdam se requieren al menos 2 de los siguientes tres criterios:
1)	 Hiperandrogenismo (HA) clínico y/o bioquímico
2)	 Oligoanovulación
3)	 Ovarios de aspecto poliquístico

Debe recordanse siempre que esta entidad es un diagnóstico de exclusión de otras patologías: hiperplasia 
suprarrenal congénita, hiperprolactinemia, disfunción tiroidea, tumores secretores de andrógenos y síndrome 
de Cushing, entre otros.

Tabla 3. Fenotipos Síndrome Ovario Poliquístico (SOP) según criterio de Rotterdam. HA = Hiperandrogenismo

Fenotipo	 Oligoanovulación	 HA clínico y/o	 Ovarios de aspecto
	 bioquímico	 poliquístico

A	 Sí	 Sí	 Sí

B	 Sí	 Sí	 No

C	 No	 Sí	 Sí

D	 Sí	 No	 Sí
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Dos elementos de esta patología ligados a la enfermedad cardiovascular son el hiperandrogenismo y el hiperin-
sulinismo. Sin embargo, en la definición del SOP no se considera la presencia de obesidad ni el hiperinsulinismo 
para su diagnóstico, aun reconociendo que esta asociación ocurre en el 50 al 70% de las pacientes SOP. Esto hace 
que las mujeres con SOP que se embarazan tengan mayor riesgo de desarrollar diabetes gestacional.

Diversos estudios han documentado mayor prevalencia de factores de riesgo cardiovascular (FRC) en mu-
jeres con SOP en edad reproductiva, como mayor prevalencia de alteración de la función endotelial, aumento 
del espesor íntimo medio de arteria carotídea y de calcio coronario. Sin embargo, otros estudios a largo plazo de 
estas mujeres han revelado que el nivel de andrógenos decrece con la edad por lo cual el riesgo cardiovascular 
(RCV) dependerá principalmente del factor metabólico presente más tardíamente en la vida (hiperinsulinismo, 
dislipidemia), equiparándose muchas veces al riesgo observado en las mujeres sin SOP (6,7) (Figura 1). 

Estos datos nos llevan a pensar que el papel hormonal para el corazón es menos relevante que los trastornos 
metabólicos. 

Se sugiere completar las recomendaciones citadas a continuación en esta sección con las correspondientes 
a aquellas de las secciones de factores de riesgo convencionales (FRC-C) y no-convencionales (FRC-NC), en 
particular la referida a trastornos hormonales (véase también Recomendaciones en apartado 3.E. Trastornos 
hormonales de factores de riesgo no-convencionales).

Fig. 1. Desvío del foco durante los diferentes estadios de la vida de la mujer con SOP. Inicial predominio de las alteraciones reproductivas 
por el hiperandrogenismo en la juventud hacia el predominio del trastorno metabólico con el avance de la edad
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Puntos clave: Síndrome de ovario poliquístico

	 •	 El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es una endocrinopatía de alta frecuencia en las mujeres de edad repro-

ductiva.

	 •	 El diagnóstico requiere 2 criterios de 3: hiperandrogenismo (HA) clínico y/o bioquímico, oligoanovulación y ovarios 

de aspecto poliquístico (es un diagnóstico de exclusión de otras patologías).

	 •	 El hiperandrogenismo y el hiperinsulinismo son las principales variables ligadas a la enfermedad cardiovascular. El 

primero se acompaña en el 50 al 70% de obesidad e hiperinsulinismo. 

	 •	 El riesgo cardiovascular dependería principalmente del perfil cardiometabólico adverso que determinará compromiso 

vascular subclínico, en especial con la edad predominará éste con el descenso de los andrógenos.

	 •	 Las mujeres con SOP tienen mayor riesgo de desarrollo de diabetes gestacional (DG).

	 Recomendaciones: Anticonceptivos orales (ACO) 

	 –	 Se debe tomar la presión arterial antes de indicar anticonceptivos orales combinados con un control 

cada 6 meses.

	 –	 Se sugiere no indicar ACO combinados (ACOC) en mujeres con presión arterial limítrofe o hipertensas 

leves a moderadas (contraindicación relativa).

	 –	 Debe insistirse y facilitar la cesación tabáquica en paciente bajo tratamiento con ACOC por el au-

mento del riesgo de trombosis venosa como infarto, en particular en pacientes ≥ 35 años. Y ante 

imposibilidad y requerimiento de anticoncepción, optar por ACO progestágenos o no hormonales.

Recomendaciones: Menopausia 

	 –	 Se recomienda realizar en la primera consulta evaluación del perfil de riesgo de la paciente. 

	 –	 Investigar exhaustivamente todos los FRC convencionales con completo interrogatorio y examen 

físico (control de la presión arterial, medición de la cintura abdominal), evaluar perfil lipídico y 

trastornos glucémicos.

	 –	 Realizar control de FRC y estilo de vida saludable: cesación tabáquica, cambio estilo de vida, 

150 min/semana de ejercicio moderado, dieta saludable rica en frutas y verduras, cereales, pescado, 

baja en grasas saturadas, bajo consumo de sal, y limitar consumo de alcohol.	

	 –	 Es fundamental el control de peso con un índice de masa corporal (IMC) <25 kg/m2, por el riesgo 

adicional en mujeres con menopausia precoz.

	 –	 Realizar un plan de ejercicio personalizado en caso de desacondicionamiento.

	 –	 El tratamiento de reemplazo hormonal en la menopausia es una contraindicación (relativa) por 

aumentar el riesgo cardiovascular. En caso de requerir dicho tratamiento deben usarse las meno-

res dosis posibles de estrógenos, y realizarse un seguimiento con un ginecólogo y cardiólogo con 

controles estrictos cardiológicos.

Recomendaciones: Síndrome de ovario poliquístico (SOP) 

	 –	 Véase Recomendaciones en Apartado 3.E. Trastornos hormonales en factores de riesgo no-con-

vencionales.

Recomendaciones: Anticonceptivos/Menopausia/Síndrome de ovario poliquístico (8-12)	 Clase	 Nivel de 		
		  evidencia

	

	 I	 A 

	 III	 B

	 I	 A

	 I	 A

	 I	 C

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 C

	 III	 A
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14. REFLEXIONES FINALES

14.A. ¿Cuál es el problema de la enfermedad cardiovascular en la mujer?

A lo largo del presente -Consenso de Enfermedad Cardiovascular en la Mujer-, se describen las diferencias de 
género con referencia a la enfermedad cardiovascular (ECV). Por un lado, los factores de riesgo convencionales 
(FRC-C) como la hipertensión arterial, la diabetes, la dislipidemia, la obesidad y el tabaquismo representan ma-
yor riesgo para la mujer que para el hombre. Por otra parte, existen otros factores de riesgo no convencionales 
(FRC-NC), en su mayoría predominantes y/o exclusivos de la mujer. Desde el punto de vista fisiopatológico la 
enfermedad coronaria isquémica, que es la principal ECV, muestra frecuentemente lesiones no obstructivas y de 
la microvasculatura. Más aún, los síntomas de la principal ECV, la enfermedad coronaria, muchas veces no son 
característicos entre las mujeres. Es evidente que las diferencias de género están, como se expone en este docu-
mento, no solo en los factores de riesgo y la fisiopatología, sino también las manifestaciones clínicas y evolución 
de las ECV y, probablemente en los tratamientos de estas.

En los años 90, sobre la base a las estadísticas de Estados Unidos, las sociedades científicas de ese país aler-
taron acerca de que las ECV se han transformado en la primera causa de muerte de la mujer. Esta situación es 
rápidamente reconocida en todo el mundo. Consecuentemente, en 1999 se publica la primera guía de ECV en la 
mujer (1). Se verifica desde entonces un creciente interés científico y concientización sobre esta problemática. 
Ello se exterioriza por el número de publicaciones con los términos “Mujer” y “Cardiovascular”. Así, en 1986 se 
registran aproximadamente 1.000 publicaciones en PubMed que aumentan a más de 8.000 en 2019.

Uno de los mayores problemas que surgen para definir conductas basadas en las evidencias en las pacientes 
mujeres con ECV es la carencia de datos fiables derivados de estudios multicéntricos referentes a las respuestas 
a tratamientos medicamentosos, intervencionistas y quirúrgicos, debido a la menor inclusión de mujeres en 
esos estudios. En tal sentido, es perentoria e imprescindible la adecuada inclusión de mujeres en estos estudios, 
particularmente en áreas como la enfermedad coronaria y la insuficiencia cardíaca (2-4).

14.B. ¿Cuál es el camino?

A pesar de las limitaciones devenidas de la necesidad de mayores y mejores datos con referencia a la ECV en la 
mujer analizados arriba, existe un nutrido cuerpo de conocimientos al respecto que se expande permanentemente. 
Es esencial que estos lleguen tanto a la práctica clínica cotidiana como a la consideración de los decisores de la 
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salud pública. Consensos, como el que aquí se presenta, pretenden ser una contribución a esta diseminación de 
las evidencias científicas actuales. Sin embargo, es también imprescindible la concientización de la comunidad 
no solo acerca del problema sino también de la implementación de medidas preventivas y de la posibilidad de 
control eficaz y efectivo de la ECV en las mujeres. A este respecto son de un gran valor como instrumento de 
implementación, las denominadas “Campañas de Prevención” a las que dedicaremos nuestras consideraciones 
finales de este consenso. (véase Gráfico 4. Salud cardiovascular de la mujer: ¿Quién, cómo y a quién?).

14.C. Campañas de prevención

14.C.1. Campañas de prevención 
Una “campaña” es un esfuerzo organizado llevado a cabo para influir en la decisión en un grupo o comunidad. 
Las “campañas de salud” son iniciativas organizadas y sistematizadas cuyo objetivo final es reducir la morbi-
mortalidad de determinada enfermedad, en general, de alta incidencia y prevalencia, y consecuentemente deben 
formar parte de las políticas de salud de los gobiernos. Su realización puede ser independiente o en conjunto con 
otras organizaciones. Estas últimas pueden ser, entre otras, sociedades científicas y fundaciones, asociaciones 
de pacientes, entes sin fines de lucro, medios periodísticos y empresas. Dentro de la campaña de concientización 
puede y debe participar la industria, como la industria alimentaria, con, por ejemplo, el agregado de los logos 
distintivos con un mensaje de prevención en el envase de diversos productos. El o los mensajes de salud deben 
llegar a la mayor cantidad de personas, por lo que se puede difundir por medios de comunicación, afiches calleje-
ros, etc. En la actualidad se cuenta con el invalorable recurso de las redes sociales (Facebook, Twitter, WhatsApp, 
YouTube, Instagram, etc.).

Existe una larga experiencia con “campañas de prevención” en diversas áreas de la salud, particularmente 
referidas a patologías oncológicas, que pueden servir como ejemplos inspiradores y modelos de aplicación y eje-
cución. En efecto, en los últimos 40 años existe un descenso de la mortalidad por cáncer, en particular de cáncer 
de mama y de colon, atribuible en parte a “campañas de prevención”, detección temprana y tratamiento precoz 
con, por ejemplo, una “curación” de 90% del cáncer de mama, adjudicable, en parte, a su detección temprana 
(5,6). Esto se debe a las campañas, médicas y comunitarias de concientización, conocimiento de la enfermedad, su 
detección temprana y su tratamiento precoz. La mujer misma tiene incorporado que debe realizar los controles 
anuales ginecológicos y de mama pertinentes. Son fundamentales para mantener y/o aumentar estas conductas, 
las campañas continuas que recuerdan permanentemente a la población la importancia de la prevención, de-
tección y tratamiento de la enfermedad en cuestión. Además, los médicos, no solo especialistas en ginecología, 
sino clínicos, médicos de familia, cardiólogos, endocrinólogos, entre otros, también contribuyen recordando y 
recomendando estas conductas. 

Aprovechando la experiencia de las campañas referidas a las enfermedades oncoginecológicas debería seguirse 
un camino semejante en la prevención, detección temprana y tratamiento precoz de las ECV en la mujer. Así, un 
ejemplo paradigmático de “campaña de prevención” de la ECV en la mujer es “Go Red for Women” (“Vestite de 
Rojo por las mujeres”). En efecto, en 2004, la Asociación Americana del Corazón (American Heart Association) 
inicia la campaña “Go Red for Women” con el símbolo del Vestido Rojo, cuyo objetivo es “disipar los mitos y 
creencias y crear conciencia sobre las enfermedades cardíacas y cerebrovasculares como la principal causa de 
muerte de las mujeres, diseñada para empoderar a las mujeres para que se hagan cargo de la salud de su cora-
zón” (7). Se establece un objetivo estratégico de reducción de mortalidad y discapacidad por ECV y accidente 
cerebrovascular, alineado con los objetivos de la OMS/ WHO “25 X 25” (reducción del 25% de la mortalidad CV 
para el año 2025) (8,9). 

Los objetivos de una campaña sobre la ECV en la mujer son no solo acercar un mensaje, alertar sobre riesgo y 
permitir reflexionar sino también educar y “desestigmatizar” la ECV en la mujer. Finalmente es la mujer quien 
debe “apropiarse” de las decisiones sobre su salud, quien debe empoderarse, es decir, literalmente tener el poder 
sobre su salud y su pronóstico.

Es ineludible realizar campañas de concientización de la ECV en la mujer dirigidas las mujeres, dado que debe 
revertirse el paradigma arraigado de que la ECV es una “cuestión de hombres”. Sin embargo, deben extenderse 
los mensajes a toda la población, dado que el problema es de todos, hombres y mujeres. En efecto, más del 60% 
de la población registra sobrepeso (61,6% por auto- reporte, por mediciones antropométricas es del 66,1%) y 
aproximadamente una cuarta parte padece de obesidad (25,4%); 6 de cada 10 personas, mujeres o varones, tienen 
valores elevados de presión arterial y la mitad de ellos no se reconocen como hipertensos. Una tercera parte de 
los niños, niñas y adolescentes ya presentan sobrepeso, en especial de los sectores sociales en situación de mayor 
vulnerabilidad (10). A pesar de las diferencias culturales y económicas, datos similares pueden extrapolarse al 
resto de Latinoamérica, como a muchos otros países del mundo. Al fin y al cabo, se trata de una “pandemia” 
mundial de enfermedades no-transmisibles (ECV, cáncer, diabetes y enfermedad pulmonar crónica). En los países 
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latinoamericanos proliferan el tabaquismo, el sobrepeso y la obesidad, la diabetes, la hipertensión arterial y la 
inactividad física. Estos FRC no son patrimonio de la mujer sino parte de la cultura, en la que se destaca la forma 
de alimentación, vinculada al fácil acceso a alimentos procesados y no saludables y a la oferta publicitaria (11-14). 

Es así como, las medidas de prevención, que son fundamentales para la salud cardiovascular de la mujer, de-
ben necesariamente extenderse también al hombre y sobre todo a los niños y adolescentes. Más aún, debe haber 
políticas específicas de salud destinadas a estos últimos con planes de educación para la salud desde la escuela, 
inculcando a niños, niñas y adolescentes (sin distinción de género) la importancia del ejercicio físico y los hábitos 
saludables de alimentación. Cabe subrayar que es frecuente que a las niñas no se les inculca como al varón que 
deben realizar ejercicio físico, actividad que debe continuar también en la juventud una vez finalizada la escola-
ridad. Los niños son los mejores mensajeros de la salud para toda la familia. Solo de este modo, involucrando a 
toda la familia, se puede lograr modificar los hábitos. 

2. ¿Prevención cardiovascular versus prevención oncológica?
Es preciso evitar conceptos binarios que contrasten diferentes programas de prevención de la enfermedad y 
promoción de la salud. Por el contrario, deben articularse y concertarse estos esfuerzos. Más aún, en muchas 
circunstancias las mismas condiciones constituyen factores de riesgo para diversas patologías. En efecto, el logro 
del control de los FRC cardiovasculares no solo tiene beneficio sobre la morbimortalidad cardiovascular y cere-
brovascular, sino también de las enfermedades oncológicas, psicosociales, gastroenterológicas, reumatológicas, 
traumatológicas, nefrológicas, entre otras. Los beneficios se extienden a otras esferas de la salud (15-19). 

3. Más allá de las campañas 
Para la promoción de causas internacionales es muy valioso contar con un Día Internacional, o Día Mundial 
que permita alertar y aunar esfuerzos publicitarios, como también señalar su importancia para la comunidad. 
En el caso de la salud cardiovascular, la Federación Mundial del Corazón (WHF) con el apoyo de la OMS y 
la UNESCO designó en el año 2000 el día 29 de septiembre como el Día Mundial del Corazón. En el caso espe-
cífico de la promoción de la salud cardiovascular en la mujer se asocia este objetivo al Día Internacional de la 
Mujer que se celebra el 8 de marzo. 

También es significativo contar con un logo distintivo de fácil reconocimiento. Este propósito se cumple con 
el “vestido rojo”, símbolo de la campaña “Go Red for Women” de la American Heart Association (AHA), al cual 
adhieren la Sociedad Argentina de Cardiología y la Fundación Cardiológica Argentina a través de un convenio 
firmado en 2017.

4. Otras iniciativas
Diversas iniciativas se articulan con la necesidad de prevenir la enfermedad y promover la salud cardiovascular 
en la mujer. Entre ellas cabe mencionar los Objetivos de Desarrollo Sustentable de las Naciones Unidas y las 
iniciativas globales de la OMS/OPS HEARTS, MPOWER, ACTIVE, SHAKE y REPLACE, y a nivel local, las 
campañas “Conoce tus números”, “Menos sal, más vida” y “Argentina libre de grasas trans” (20-26).

D. Conclusiones (Gráfico 4)

Cambiar el paradigma de que la ECV es solo un problema de los hombres adultos por el concepto de que la ECV 
afecta tanto a hombres como a mujeres y su prevención comienza en la niñez, una tarea difícil en la que todos 
debemos colaborar. Si bien la ECV en la mujer se diferencia en diversos aspectos de la ECV en el hombre, el 
camino de la prevención es similar. La difusión del conocimiento científico, así como la incidencia política son 
partes del mismo objetivo: mejorar la calidad de vida de cada persona. 

Desde la perspectiva médica las medidas de prevención general no requieren especialistas, requieren el 
tiempo de incluir en la anamnesis la investigación de los FRC-C y FRC-NC, transmitir al individuo (hombre y 
mujer) la importancia para su pronóstico, y calidad de vida actual y futura, de una vida más saludable, realizar 
ejercicio físico, comer más sano, optimizar el peso y dejar de fumar. En este camino deben sumarse todas las 
especialidades médicas.

Desde la visión de la salud pública son fundamentales las campañas e iniciativas que incluyan no solo a los 
profesionales de la salud sino también a pacientes, decisores políticos y a la comunidad. La salud cardiovas-
cular es un compromiso de todos (Gráfico 4).

https://es.wikipedia.org/wiki/UNESCO
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El gráfico muestra cómo cumplir con el objetivo final de lograr la salud cardiovascular en la mujer con re-
ducción de la morbimortalidad, aplicando acciones y políticas de salud. Quién y cómo deben participar (globos 
superior y laterales de la mujer central). Esto determina efectos positivos (rectángulo inferior izquierdo) y reduce 
los negativos (rectángulo inferior derecho), teniendo consecuencias no solo sobre la mujer sino también sobre 
la familia y toda la población.
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