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ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR EN LA MUJER
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Estado actual del conocimiento

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son las prin-
cipales causas de muerte en el mundo tanto en hombre 
como en mujeres. A pesar de esta clara realidad, existe 
una errada percepción del riesgo de ECV en la mujer, la 
cual está francamente desestimada y subvalorada por 
muchos. Frecuentemente la mujer no percibe que su 
principal problema de salud es la enfermedad cardíaca 
isquémica1.  

El endotelio desempeña un papel fundamental en el 
mantenimiento del tono vascular y el flujo sanguíneo. 
Cuando se presenta disfunción endotelial se desencade-
na una cascada inflamatoria con producción de factores 
protrombóticos y vasoconstricción, los cuales incrementan 
el riesgo de presentar ECV2. El endotelio es sensible 
a las propiedades vasodilatadoras de los estrógenos, 
pero cuando estos niveles disminuyen después de la 
menopausia, se desarrolla en el tiempo, rigidez arterial 
y enfermedad ateroesclerótica, aumentando el riesgo 
cardiovascular (CV) en la mujer3, 4. La función endotelial 
comienza a declinar en la perimenopausia, antes que 
estén presentes signos de ateroesclerosis subclínica5.

El dolor torácico atípico y la disnea son las manifes-
taciones clínicas cardíacas más frecuentes en la mujer, 
siendo confundidas muchas veces con síntomas de 
menopausia. La mujer con síndrome de dolor torácico 
atípico tiene un riesgo dos veces mayor de desarrollar 
evento cardíaco isquémico en los siguientes 5-7 años6.  
Aunque la prevalencia de la ECV es menor en el sexo 
femenino que en el masculino, la tasa de mortalidad por 
CV en la mujer es mayor, en todos los grupos etarios y 
el pronóstico de la misma, es peor7.

La enfermedad coronaria obstructiva ocurre 7-10 años 
después en las mujeres que en los hombres, presentando 
la mujer menos estenosis focal coronaria, a cualquier 
edad8. Las mujeres tienen menor carga de placas, me-
nos calcificaciones vasculares y un patrón más difuso de 
ateroesclerosis comparadas al hombre9. Los trastornos 
vasomotores coronarios son la principal causa de en-
fermedad isquémica en mujeres de edad media10. Ellas 
tienen más angina y menos enfermedad isquémica grave 
y extensa que el hombre11.

Los cambios hormonales en la mujer menopáusica 
también se asocian a alteración de la grasa corporal, la 
cual aumenta predominantemente en la región central y 
visceral, con disminución de la masa magra. La inflama-
ción crónica y el estrés oxidativo resultante incrementa la 
resistencia a la insulina en estas pacientes12. 

En la actualidad se conoce que existen factores de 
riesgo cardiovascular (FRCV) diferentes en hombres y en 
mujeres, ya sea en su prevalencia como en su impacto 
y tratamiento. Así las mujeres con síndrome coronario 
agudo son generalmente de mayor edad que los hom-
bres, hipertensas, diabéticas, con hipercolesterolemia 
y con antecedentes de angina, insuficiencia cardiaca y 
enfermedad cerebrovascular13.

Los FRCV tradicionales están bien establecidos y son 
comunes para toda la población, sin embargo, algunos 
representan mayor riesgo de CV para la mujer como la 
diabetes y el consumo de tabaco. Existen FRCV emer-
gentes o no convencionales, donde algunos tienen un 
comportamiento diferente en la mujer como la depresión, 
estrés, enfermedades autoinmunes y recibir tratamiento 
oncológico. Finalmente existen FRCV específicos del 
sexo femenino que se detallan a continuación14:

• EDAD DE LA MENARQUIA
• INSUFICIENCIA OVÁRICA PREMATURA
• USO DE CONTRACEPTIVOS HORMONALES
• SÍNDROME DE OVARIO POLIQUÍSTICO
• RESULTADOS ADVERSOS DEL EMBARAZO
○ Trastornos hipertensivos del embarazo (THE), parto 

pretérmino y nacido de bajo peso
○ Diabetes gestacional
• MENOPAUSIA

EDAD DE LA MENARQUIA: El momento que marca 
el inicio de la pubertad está adquiriendo cada vez mayor 
relevancia como FRCV, especialmente la menarquia 
precoz o aquella que ocurre en menores de 11 años.

 

Riesgos

Se ha demostrado un aumento significativo del riesgo de 
ECV como cardiopatía isquémica, desarrollo de FRCV y 
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enfermedades no cardíacas, en pacientes con menar-
quia precoz. En estas jóvenes existe mayor riesgo de 
obesidad, hipertensión arterial y alteraciones metabólicas 
como intolerancia a la glucosa, aumento de la adiposidad 
abdominal y resistencia a la insulina en la edad adulta15, 16.

Por otra parte, existe aumento a futuro, del riesgo de os-
teoporosis, fracturas en columna lumbar y cadera, así como 
trastornos de ansiedad y depresión en la adolescente17.

Recomendaciones

Se recomienda indagar en la historia clínica, la edad de 
inicio de la menarquia, con el objetivo de reconocer e 
intervenir tempranamente sobre los FRCV asociados1.          

Motivar a estas jóvenes a adoptar estilo de vida sa-
ludable como dieta rica en frutas, verduras, cereales, 
pescados, alimentos con bajo contenido en grasas sa-
turadas. Deben limitar el consumo de alcohol, realizar 
actividad física 150-300 minutos/semanal de intensidad 
moderada, con actividades de fortalecimiento muscular 2 
veces/semana y evitar el consumo de tabaco; todo para 
hacer prevención primaria cardiovascular1.

INSUFICIENCIA OVÁRICA PREMATURA (IOP): Se 
caracteriza con la pérdida de la función ovárica antes de 
los 40 años, con amenorrea, hipoestrogenismo y niveles 
elevados de hormona foliculoestimulante (FSH), que 
afecta 1 de cada 100 mujeres. La etiología puede ser 
espontánea (genética, infecciosa, ambiental) o inducida 
(radio y quimioterapia, quirúrgica).

Riesgos

Las pacientes con IOP sin tratamiento tienen mayor 
riesgo de osteoporosis, trastornos autoinmunes, infer-
tilidad, trastornos psicológicos, ECV y mortalidad por 
todas las causas, reduciendo su calidad y expectativa 
de vida18.

Las pacientes con IOP y menopausia precoz tienen ries-
go CV 50% mayor que las menopáusicas naturales19, 20. La 
IOP es un FRCV independiente, ya que existe mayor riesgo 
de disfunción endotelial, disfunción autonómica cardíaca, 
resistencia a la insulina, dislipidemia y síndrome metabólico. 
Estas pacientes tienen mayor índice de masa corporal (IMC) 
y perfil lipídico alterado que las mujeres de la misma edad21.

Recomendaciones

La identificación de las pacientes con IOP ofrece una 
oportunidad para la prevención y detección de ECV. Por 
esta razón debe ofrecerse asesoramiento sobre los FRCV, 
la necesidad de mantener una dieta saludable, realizar 
actividad física regular, mantener peso corporal adecuado 
y evitar el consumo de tabaco. 

Los FRCV deben ser evaluados anualmente en las 
mujeres con IOP y menopausia precoz.

Está indicada la terapia de reemplazo hormonal 
(TRH) para el tratamiento de los síntomas secundarios 
al hipoestrogenismo. El inicio temprano de la misma es 
efectivo para la prevención primaria de ECV, osteoporosis 
y deterioro cognitivo. Esta terapia debe ser administrada 
hasta la edad usual de la menopausia22.

Los efectos favorables de la TRH sobre los FRCV 
dependen de la dosis, tiempo de administración, mono-
terapia o terapia combinada con progestágenos. Debe 
insistirse en la cesación tabáquica en las pacientes con 
TRH debido al elevado riesgo de infarto y trombosis1. 

La decisión del uso de TRH debe ser individualizada, 
tomando en cuenta la preferencia del paciente y conside-
rando el balance en el beneficio CV y el riesgo de eventos 
trombóticos o cáncer de mama22.

USO DE CONTRACEPTIVOS HORMONALES: La 
terapia con estrógeno más progesterona (etinilestradiol 
más progestina) es un método contraceptivo eficaz y 
aceptado en todo el mundo. Desde el inicio de su uso (año 
1960) se conoce la asociación con riesgo elevado de ECV 
debido a su efecto procoagulante, activación del sistema 
renina-angiotensina (SRAA), disfunción endotelial y estrés 
oxidativo. Las formulaciones combinadas con dosis bajas 
de etinilestradiol  han reducido el riesgo de ECV.  Un es-
tudio danés demostró que el uso de contraceptivos orales 
(CO) combinados que contienen 20ug de etinil estradiol 
aumentan el riesgo relativo en 1.60 (95% CI 1.37-1.86) de 
ECBV trombótica y en 1.40 (95% CI 1.07-1.81), el riesgo 
de infarto al miocardio (IAM) en comparación con las no 
usuarias de CO23.

Riesgos

El uso de la píldora contraceptiva combinada puede au-
mentar el riesgo de trombosis venosa, IAM y ECBV en las 
usuarias, especialmente  aquellas que son fumadoras24.

Así mismo, el consumo de CO se asocia con elevación 
de la presión arterial (PA) debido a una incrementada 
producción de angiotensinógeno/angiotensina II; aumento 
de la glicemia y alteración en los lípidos (aumento de LDLc 
y triglicéridos, disminución HDLc)25. Por el contrario, los 
contraceptivos que solo contienen progestina no se aso-
cian con riesgo vascular aumentado, ni arterial ni venoso; 
por lo que en las mujeres con elevado riesgo CV, puede 
prescribirse por vía oral, subcutánea o intrauterina26.

Recomendaciones

Se recomienda que los CO que contienen etinil estradiol 
deben ser evitados en mujeres con historia de tromboem-
bolismo venoso, ECBV, enfermedad CV o cualquier otra 
enfermedad arterial periférica. Además, también están 
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contraindicados en mayores de 35 años, fumadoras y 
con dislipidemia grave u obesidad27.

La mujer menor de 35 años de edad con hiperten-
sión arterial preexistente controlada puede usar CO, 
siendo recomendable realizar control regular de la 
PA28.  Los contraceptivos que solo contienen proges-
tina pueden recomendarse en las mujeres con riesgo 
CV elevado29.

SÍNDROME DE OVARIO POLIQUÍSTICO (SOP): Es 
una alteración endocrinológica frecuente en mujeres en 
edad reproductiva que se caracteriza por ciclos mens-
truales irregulares o anovulatorios (disfunción ovárica), 
ovarios poliquísticos e hiperandrogenismo30.

Riesgos

Las mujeres con SOP tienen mayor riesgo de Intolerancia 
a la glucosa (OR:2.48; 1.63-3.77), diabetes tipo 2 (OR:4.43; 
4.06-4.82) y síndrome metabólico (OR:2.88; 2.40-3.45), 
con el doble de riesgo de enfermedad cardíaca isquémica 
y ECBV al compararlo con pacientes sin SOP31, 32. La 
prevalencia de obesidad es de 30-60%33. Se ha descrito 
riesgo de cáncer de endometrio y complicaciones durante 
el embarazo como preeclampsia, diabetes gestacional y 
parto pretérmino.

Recomendaciones

En vista del riesgo elevado de sobrepeso/obesidad y DM 
tipo 2, se recomienda adoptar estilos de vida saludable, 
realizar control del peso corporal y evaluación periódica 
para descartar prediabetes o DM tipo 2 a través de prueba 
de tolerancia glucosada (PTG) cada 3-5 años32.

Si la paciente con SOP no logra disminuir el peso con 
la modificación del estilo de vida, se debe considerar la 
terapia farmacológica para el tratamiento de la obesidad, 
resistencia a la insulina e intolerancia a la glucosa33.

Se recomienda que toda mujer en edad reproductiva 
con sobrepeso/obesidad, debe ser sometida a estudios 
para descartar SOP34.

La consulta preconcepcional es indispensable 
para el control la presión arterial, glicemia y peso 
corporal y lograr condiciones óptimas para el inicio 
del embarazo. 

RESULTADOS ADVERSOS DEL EMBARAZO: a. 
Trastornos hipertensivos del embarazo (THE), parto 
pretérmino y nacido de bajo peso: Los THE continúan 
siendo la mayor causa de morbimortalidad materna y fe-
tal relacionada al embarazo, en el mundo. Su prevalencia 
oscila entre un 10-15%35. Dentro los THE se incluyen 
varios desórdenes que cursan con hipertensión arterial 
(HTA) en la embarazada (TA >140/90 mmHg) como 
hipertensión gestacional, preeclampsia/eclampsia, hi-
pertensión crónica y HTA crónica con PE sobreañadida.

Existe un aumento significativo del riesgo de ECV a 
futuro en las mujeres con antecedentes de THE (PE e hi-
pertensión gestacional), independientemente de presentar 
FRCV tradicionales36. Igualmente, la gravedad del THE 
y su recurrencia, aumenta la posibilidad de eventos CV 
subsecuentes de forma más precoz37.

Riesgos

Las mujeres con historia previa de preeclampsia (PE) tie-
nen 2-3 veces más riesgo de HTA crónica e insuficiencia 
cardíaca y 2 veces más riesgo de cardiopatía isquémica, 
falla cardíaca, arritmias, enfermedad cerebrovascular y 
muerte CV38. Además, tienen más riesgo de desarrollar 
DM tipo 2, enfermedad renal terminal, demencia vascular, 
dislipidemia y tromboembolismo venoso a una edad más 
joven comparadas con las que no desarrollan PE36.

Se ha observado que 30% de las mujeres con an-
tecedentes de THE tienen signos de calcio en arterias 
coronarias alrededor de los 50 años de edad, en compa-
ración al 18% del grupo sin historia de THE39.  Igualmente 
muestran marcadores prematuros de ateroesclerosis 
como rigidez arterial y aumento del grosor de la íntima 
media carotidea40. 

Por otra parte, el riesgo de muerte materna por ECV 
después de presentar PE es el doble en comparación con 
las pacientes sin PE. Así el riesgo es 2.3 veces mayor 
de fallecer por enfermedad isquémica e insuficiencia 
cardíaca y 2 a 3 veces más de morir por enfermedad 
cerebrovascular41. Las mujeres con historia de PE y parto 
pretérmino (< 37 semanas de gestación) tienen 7 veces 
mayor probabilidad de desarrollar enfermedad cardíaca 
isquémica en comparación con mujeres normotensas 
que tuvieron parto a término (RR: 7.7; IC 95%:4.4-13.52). 
Además la mortalidad cerebrovascular materna es 5 veces 
mayor si el nacimiento fue antes de las 37 semanas de 
gestación (RR: 5.08;IC 95%:2.09-12.35) vs. después de 
37 semanas de gestación (RR: 0.98; IC 95%: 0.5-1.92)41.

Recomendaciones

La historia previa de THE, parto pretérmino y niños de 
bajo peso son FRCV mayores. Estas madres requieren 
de evaluación postnatal a las 6-8 semanas para informar-
les sobre las implicaciones en futuros embarazos y los 
riesgos de ECV a largo plazo, así como para educarlas 
sobre la prevención primaria de eventos CV futuros. Se 
recomienda en pacientes con antecedentes de THE/PE 
realizar evaluaciones periódicas para HTA y DM42-44, 45. 

b. Diabetes gestacional (DG): La prevalencia es de 
16.7% a nivel mundial según Internacional Diabetes Fe-
deration (IDF) para el año 2021. La hiperglucemia en el 
embarazo se asocia con aumento en el riesgo de eventos 
adversos tanto para la madre como para el hijo46. Estos 
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niños tienen mayor riesgo de obesidad, resistencia a la 
insulina y DM tipo 2 durante toda su vida47.

Riesgos

La DG es un franco predictor de riesgo materno de DM 
tipo 2 en la vida futura. El 40-60% de las pacientes con 
DG serán diabéticas en 5-10 años3.

Además, las mujeres con DG tienen el doble de ries-
go de eventos CV mayores a los 10 años posteriores al 
parto, comparadas con mujeres sin DG. Este riesgo no 
es dependiente del desarrollo posterior de DM tipo 23.

Un metanalisis reciente demostró que aquellas con 
antecedente de DG tienen mayor riesgo de presentar 
FRCV como HTA crónica, dislipidemia, obesidad y DM 
tipo 2 en un lapso de 10 años, pero su presencia puede 
ser tan precoz como al año del postparto48.

Recomendaciones

Se debe realizar tamizaje de DG a TODA embarazada, 
aún sin FR, entre las 24-28 semanas de gestación con 
100g de glucosa oral por prueba de tolerancia glucosada 
(PTG)49.

Se debe educar a las pacientes con DG acerca del 
riesgo aumentado futuro de DM tipo 2, obesidad, sín-
drome metabólico y ECV, animándola a adquirir estilos 
de vida saludable, controlar el peso corporal, realizar 
actividad física regular y controlar estrictamente los FRCV 
preexistentes7.

A toda mujer con DG se le debe realizar despistaje 
de DM a las 8-12 semanas del postparto, a través de  la 
prueba de tolerancia glucosada (PTG) con 75 g de gluco-
sa, para evaluar el estado metabólico materno. Si resulta 
normal, se debe repetir cada 1-3 años49.

Es indiscutible que realizar el diagnóstico de DG o THE 
nos brinda una oportunidad única para identificar el riesgo 
futuro de ECV en mujeres jóvenes en un momento muy 
temprano de la historia natural de la enfermedad, cuando 
los FR modificables y la prevención primaria es todavía 
potencialmente efectiva1. 

MENOPAUSIA: La menopausia es una etapa impor-
tante en la vida de la mujer, con un inicio promedio 51 
años (40-60 años).  

Riesgos

La perimenopausia y posmenopausia dan lugar a estados 
de hipoestrogenemia que genera incremento en el riesgo 
de enfermedad cardiovascular y muerte por esta causa. 
Tradicionalmente el varón tiene un riesgo cardiovascular 
más elevado en edades tempranas que la mujer, pero pa-
sada la menopausia este riesgo se iguala50. Los cambios 

en los niveles de estrógenos que se presentan después de 
la menopausia impactan en aumento de inflamación, acti-
vidad del eje renina–angiotensina-aldosterona, respuesta 
simpática y disminución del óxido nítrico51. Aumento de 
adiposidad central y visceral, dislipidemia aterogénica, 
aumento de HTA y factores no tradicionales como enfer-
medades autoinmunes y relacionadas con el embarazo, 
impactan en enfermedad cardiovascular4.

Recomendaciones

Una herramienta de ayuda para evaluar la enferme-
dad coronaria en mujeres de mediana edad es el score 
de calcio, que tiene un valor predictivo mayor que en los 
hombres52. Las mujeres con síntomas menopáusicos 
graves e hiperactividad simpática, presentan aumento 
en la  variabilidad de la frecuencia cardiaca, con predis-
posición a daño endotelial y desarrollo de aterosclerosis 
subclínica, lo cual aumenta el riesgo cardiovascular. 
Fomentar hábitos de vida saludable y el uso de terapia 
de reemplazo hormonal puede impactar en la salud de la 
mujer post menopaúsica53.

La terapia de reemplazo hormonal sistémica y tópica 
es efectiva para el síndrome genitourinario y previene la 
pérdida ósea54.

La TRH puede ayudar a mejorar el inicio de síntomas 
y reducir la enfermedad cardiovascular en mujeres < 60 
años y dentro de los 10 años siguientes de la menopausia, 
el inicio temprano representa mejores beneficios55. 

La TRH en mayores de 65 años puede ocasionar 
deterioro en la función cognitiva56.

La TRH no está indicada en mujeres con alto riesgo de 
enfermedad cardiovascular o con evento cardiovascular 
previo56.

En mujeres asintomáticas no es pertinente el uso de 
terapia de reemplazo hormonal. Mujeres con insuficiencia 
ovárica prematura, se benefician de su uso en cuanto a 
síntomas, enfermedad cardiovascular, riesgo de osteo-
porosis y deterioro cognitivo57.
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