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Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa
de muerte en la mujer en los paises desarrollados. En Es-
pana en 1994 hubo 71.748 defunciones en mujeres por
dicho motivo, suponiendo un 45% de todos los falleci-
mientos en el sexo femenino!, basicamente debido a en-
fermedad cerebrovascular y a cardiopatia isquémica. Pese
a que la mortalidad ha ido descendiendo paulatinamente
en los ultimos 20 afios, probablemente reflejando una me-
jor atencion médica, no ha ocurrido lo mismo con la mor-
bilidad, que ha aumentado tanto por este aumento de la
supervivencia como por una mayor prevalencia de la en-
fermedad cardiovascular causada por un envejecimiento
paulatino de la poblacion?.

La aterosclerosis es el principal proceso que contribuye a
la patogenia de los infartos cerebrales y de miocardio, asi co-
mo a la gangrena y pérdida de extremidades cuando afecta a
la circulacion periférica®. El proceso aterosclerdtico vendria
determinado por una serie de agentes (hiperlipemia, tabaco,
HTA, diabetes, homocistinemia...) que alterarian la homeos-
tasia de la pared arterial, lesionandola hasta llegar a produ-
cir la aterosclerosis y todos los problemas subsiguientes.

La prevalencia en las mujeres de la aterosclerosis, y por
lo tanto de las enfermedades cardiovasculares, se ha rela-
cionado con el cese de la funcion ovarica. La mujer pre-
menopausica presenta un decalaje respecto al varén de 10
afos en cuanto a la incidencia de enfermedad coronaria
y de mas de 20 en lo que atarie a infarto de miocardio y
muerte subita. La ooforectomia bilateral durante la edad
reproductiva y en la premenopausia duplica el riesgo de
enfermedad cardiovascular, y las mujeres posmenopausi-
cas tienen un riesgo de presentar enfermedades cardiovas-
culares mas alto que aquellas de idéntica edad y que sin
embargo aun conservan el ciclo. Con el tiempo de posme-
nopausia, la incidencia de muerte cardiovascular llega a
superar a la observada en el varon® (fig. 1).

La mujer en edad fértil presenta en comparacion al va-
ron unos patrones lipidicos considerados cardioprotecto-
res. El estudio de Framingham demostré hace mas de 20
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Figura 1.

anos que la menopausia aumenta en las mujeres el ries-
go de desarrollar enfermedades cardiovasculares®. Este
efecto se atribuyo inicialmente a los cambios desfavora-
bles en los niveles de lipoproteinas plasmaticas que se
observan durante la menopausia®, o sea, un aumento de
LDL y triglicéridos junto a una disminucion de las HDL,
que serian las lipoproteinas protectoras frente a la ateros-
clerosis. Los niveles de HDL son reconocidos como uno
de los mejores predictores de patologia coronaria en la
mujer. Esta observacion parecié confirmarse al mostrar
que la terapia hormonal sustitutiva producia un incre-
mento de cHDL y un descenso de cLDL’, revirtiendo el
patron lipidico a perfiles premenopausicos, asociandose
epidemiologicamente su uso a un sustancial descenso del
riesgo de tener enfermedad cardiovascular®. Progresiva-
mente se han ido incorporando otros efectos beneficiosos
de los estrogenos que no actuarian tan solo sobre los li-
pidos. Actualmente se acepta que no mas del 20-30% del
menor riesgo cardiovascular que tienen las mujeres con
terapia de reemplazo se debe al efecto lipidico. Habria
otros factores que explicarian este menor riesgo, como
puede ser el efecto antioxidante de los estrogenos, o un
efecto directo sobre la pared arterial disminuyendo la in-
corporacion de las LDL oxidadas a la misma. Los estro-
genos son vasodilatadores. Varios mecanismos han sido
propuestos como una accion bloqueadora de los canales
del calcio, o una reduccion de los niveles de endotelinas
(potentes vasoconstrictores) y del ntimero de receptores
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Figura 4.

para dichas sustancias. Algunos de estos efectos parecen
estar ligados al aumento de sintesis de 6xido nitrico por
parte de las células endoteliales sanas. Asimismo el défi-
cit estrogénico también favoreceria un mayor aumento
de la resistencia a la insulina?, lo cual viene a ser nocivo
para la pared arterial, y este déficit conduce asimismo a
un perfil homeostasico que favoreceria las trombosis. En
cuanto a la presion arterial, parece ser que no tendria
efecto sobre la misma y que vendria determinada mas
por la edad que por la falta de estrégenos en si'®. En las
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THS: mecanismos de cardioproteccion
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THS: otros mecanismos de cardioproteccion (locales)
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THS: otros mecanismos de cardioproteccion (locales)
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figuras 2-8 se recogen algunos de los diversos mecanis-
mos a los cuales se atribuye el efecto cardioprotector de
los estrogenos.

Algunos factores de riesgo, tales como edad, sexo o una
historia familiar de patologia cardiovascular, no son modi-
ficables, por lo que ciertos factores que si lo pueden ser,
caso de los niveles de colesterol, la obesidad o la hiperten-
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sion, se han convertido en el objetivo de las principales es-
trategias de prevencion primaria. El tratamiento hormonal
sustitutivo parece capaz de contrarrestar el hipoestrogenis-
mo que se produce en las mujeres tras la menopausia. Te-
niendo en cuenta que las enfermedades cardiovasculares
son la principal causa de muerte en las mujeres posmeno-
pausicas, y por todo lo dicho anteriormente, parece logico
pensar que la terapia de reemplazo hormonal tendria en la
prevencion de estas enfermedades una indicacion clara
mas alla del tratamiento de los sofocos y de la osteoporo-
sis propios también de las mujeres menopausicas. Lo que
se consideraban en un pasado reciente contraindicaciones
para un tratamiento hormonal sustitutivo se han converti-
do actualmente en indicaciones de la misma, cara a preve-
nir coronariopatias y accidentes cerebrovasculares, como
son la obesidad, la diabetes y la HTA. Por el mismo moti-
vo, también estarfa indicado tratar a mujeres fumadoras.

En cuanto a la prevencion secundaria, todavia persisten
dudas de si en mujeres que ya han tenido un accidente
cardiovascular seria beneficioso o no un tratamiento de re-
emplazo, lo cual ha sido puesto de manifiesto en un re-
ciente estudio!.

Como conclusiones, podemos decir que la menopausia
es un claro factor favorecedor del desarrollo de la enferme-
dad cardiovascular, y que podemos incidir sobre ella con
una prevencion primaria de los factores de riesgo (tabaco,
hiperlipemias, obesidad, hiperinsulinemia, HTA...). Y si fue-
ra necesario, podriamos anadir un tratamiento hormonal
sustitutivo en aquellas mujeres que lo solicitaran o tuvieran
un sindrome climatérico (sofocaciones, insomnio, sequedad
vaginal, irritabilidad...), o una osteoporosis, para hacer un
tratamiento global de la mujer. Queda por dilucidar todavia

el efecto del tratamiento hormonal sustitutivo para la pre-
vencion secundaria de la enfermedad cardiovascular!?.
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