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Introducción

Desde hace 25 años, la Sociedad Argentina de Hipertensión Arterial (SAHA) tiene entre sus 
compromisos la formación médica y actualización permanente de los miembros de la sociedad.

En el afán de brindar materiales educativos que permitan el mayor conocimiento y control de la 
hipertensión arterial (HTA), desde el 2014 surgen las “tomas de posición” sobre diferentes temas de 
interés en la temática de la HTA, un material desarrollado por expertos en cada uno de los temas. 

La HTA es el mayor factor de riesgo de muerte cardiovascular (CV) y afecta al 25%-30% de las 
mujeres en general. En esta oportunidad se realizó una revisión minuciosa sobre HTA en la mujer desde 
la juventud hasta la posmenopausia. 

Este documento está dividido en ocho temas coordinados cada uno de ellos por distinguidos 
profesionales de nuestra Sociedad e invitados extranjeros de la Sociedad Española de HTA. Han 
participado en total 35 especialistas que revisaron en profundidad los  temas asignados para generar 
conclusiones útiles para la práctica médica diaria. 

Se destacan las diferencias de sexo y género, en las cuales están presentes desde factores biológicos, 
hormonales y vasculares a diversos mecanismos fisiopatológicos involucrados en la génesis de la HTA 
en la mujer. 

La HTA durante el embarazo es la primera causa de muerte materna y de morbimortalidad perinatal en 
nuestro país y en el mundo. Por ello, a este tópico se le ha dado un espacio mayor dentro del documento. 

Finalmente, un grupo de expertos y ex-presidentes de nuestra Sociedad actuaron como revisores del 
documento final, antes de su publicación.

Esperamos que esta toma de posición le sea útil a la comunidad médica en su práctica cotidiana. 

1. ¿Existen diferencias de sexo y género en
la hipertensión arterial?
¿Cuál es la evidencia?
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La medicina de género estudia cómo las 
enfermedades difieren entre mujeres y hombres 
en términos de prevención, presentación clínica, 
estrategias terapéuticas, pronóstico e impacto 
psicosocial. Desde hace más de una década, este 
concepto viene ganando terreno y la HTA no es 
ajena a este cambio de paradigma.1,2 

Las diferencias entre hombres y mujeres pueden 
atribuirse, por un lado, a diferencias biológicas que 
emanan de la expresión génica de los cromosomas 
sexuales, lo que se conoce como diferencia de 
sexo y, por otro lado, a procesos socioculturales, 

como la exposición a influencias ambientales 
específicas, diferencias nutricionales o actitudes 
frente a los tratamientos y la prevención. Mientras 
que las diferencias de sexo pueden generalmente 
reproducirse en modelos animales, las diferencias 
de género son exclusivas del ser humano y 
difícilmente reproducibles.3  La concepción actual 
acepta que hay una compleja interdependencia 
de sexo y género y que la interacción de ambos 
es constante en todas las etapas de la vida de la 
persona (figura 1).

En el campo de la HTA, las diferencias de sexo 
y género se deben a factores biológicos (sistema 
inmunológico, hormonas sexuales, información 
cromosómica, sistema renina-angiotensina 
aldosterona -SRAA- y sistema nervioso simpático), 
cuya evidencia surge en muchos casos de 
modelos animales, existiendo también evidencia 
epidemiológica de estudios observacionales en 
humanos a favor de dichas diferencias.4,5 

Respecto del sistema inmune, por ejemplo, los 
perfiles de células T en ratas espontáneamente 
hipertensas son específicos según el sexo. Las 

Figura 1. Complejo interdependencia sexo y género.
Adaptado de: Regitz-Zagrosek V. Why do We need Gender Medicine? Sex and gender aspects in clinical medicine. 
Oertelt-Prigione S, Regitz-Zagrosek V. Springer Science & Business Media; Berlin, Germany. 2011. Cap.1 pág. 15. 

HIPERTENSIÓN EN LA MUJER 



54

hembras tienen más células T circulantes, incluida 
la variante CD4 y poblaciones proinflamatorias CD3 
y  CD4.6 Así, los estímulos hipertensivos pueden 
tener efectos específicos de sexo en la activación 
de las células T y su diferenciación en HTA. Los 
machos tienen mayor aumento de presión arterial 
(PA) al estímulo de la angiotensina II que las 
hembras. Las células T de las hembras podrían 
ser resistentes a los efectos proinflamatorios de la 
angiotensina II.7 

Existe evidencia de que los estrógenos pueden 
atenuar la actividad simpática, y también la 
actividad del SRAA, disminuyendo el receptor 
AT18 y la expresión de la enzima convertidora de 
angiotensina (ECA) con la consecuente disminución 
de la angiotensina II. En tanto, los andrógenos han 
demostrado incrementar la reabsorción de sodio 
en el túbulo proximal vía receptores de andrógenos 
y receptor AT1. Los estrógenos estimulan la 
producción de óxido nítrico (NO), por lo que atenúan 
la vasoconstricción renal directamente y disminuyen 
el estrés oxidativo. Si bien los andrógenos en agudo 
causan vasodilatación, en forma crónica causan 
vasoconstricción por un mecanismo que aún sigue 
en revisión.9 

El uso de terapia de reemplazo hormonal y 
los moduladores de estrógenos no mostraron 
beneficios en prevención CV, tampoco en el 
desarrollo de HTA en mujeres normotensas al inicio 
de la menopausia, ni en reducir la PA en aquellas 
que ya son hipertensas.10

Más allá de las diferencias fisiopatológicas, 
muchos estudios epidemiológicos muestran 
interesantes diferencias de sexo y género. 
Globalmente, más del 25% de la población adulta 
femenina es hipertensa. La prevalencia aumenta con 
la edad siendo mayor en los hombres con respecto 
a las mujeres hasta la edad media, en donde esta 
relación se iguala y más adelante se invierte, 
predominando más en las mujeres.11 Es decir, en 
la población añosa, la HTA es más prevalente en 
mujeres, llegando casi al 80% en mujeres mayores 
de 70 años. 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 éste en la posmenopausia. En cambio, la 
presión arterial diastólica (PAD), tanto en pre 
como en posmenopausia, es siempre menor en 
la mujer. Esto hace que la presión de pulso de la 
mujer sea mayor después de los 50 años.11 A este 
hecho se agrega que en la posmenopausia, la HTA 

está subdiagnosticada, pero además está también 
subtratada comparada con los hombres.12 

Cabe destacar que, utilizando los mismos 
métodos diagnósticos en varones y mujeres, éstas 
últimas presentan mayor proporción de HTA de 
guardapolvo blanco mientras que los hombres, de 
HTA enmascarada.3 El porqué de estas diferencias 
aún no está esclarecido, pero sin duda es donde el 
género tiene su impacto. 

Otra diferencia a destacar es que las mujeres 
suelen ser más sensibles a la sal en comparación 
con varones de la misma edad, probablemente 
debido a una insensibilidad de la respuesta de 
la renina a los cambios salinos en las mujeres 
posmenopáusicas.13 

Cuando relacionamos HTA y daño de órgano 
blanco (DOB) en la mujer, la hipertrofia ventricular 
izquierda hipertensiva es más difícil de tratar en las 
mujeres, siendo mayor la hipertrofia residual con 
respecto a los varones, a pesar del tratamiento 
antihipertensivo que reciba.14 

Se demostró que las mujeres tienen más 
receptores de estrógenos en la arteria aorta 
que los hombres. Algunos estudios midieron 
la rigidez antes y después de la pubertad, o 
durante las diferentes fases del ciclo menstrual, 
describiéndose un aumento de la misma después 
de la menopausia.15, 16 Esta diferencia en el DOB 
podría ser el sustrato fisiopatológico para el mayor 
desarrollo de accidente cerebrovascular (ACV) e 
insuficiencia cardíaca congestiva observado en las 
mujeres hipertensas.17, 18 

Es importante tener en cuenta al momento del 
tratamiento en ambos sexos, que los objetivos del 
mismo y los fármacos utilizados no difieren. Es 
primordial señalar, sin embargo, que existen claras 
diferencias farmacocinéticas y de biodisponibilidad 
sexo-específica, esto se debe  a  cantidad y 
distribución de la grasa corporal, la absorción, 
unión a proteínas, el metabolismo por citocromos 
sexo-específico y excreción urinaria de la droga, 
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.19 Más aún, algunas 
drogas deberían usarse con precaución en la 
población femenina debido a que se observan más 
efectos adversos, por ejemplo, edema por calcio-
antagonistas, tos con inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina II (IECA) y calambres 

con diuréticos.20 Éste no es un tema menor, ya que 
los diuréticos tiazídicos, podrían tener una especial 
utilidad en las mujeres al aumentar la reabsorción 
de calcio, ayudando a prevenir la osteoporosis, y 
siendo particularmente eficaces en la reducción del 
riesgo de ACV en mujeres mayores, que, como se 
ha dicho, es más frecuente que en los hombres.

En conclusión, existen diferencias de sexo y 
género en HTA, tanto en el plano fisiopatológico 
como epidemiológico, las cuales deberían tenerse 
en cuenta a la hora de planear estrategias 
de prevención, diagnóstico y tratamiento.  

Bibliografía 

1.	 Baggio G, Corsini A, Floreani A, Giannini S, 
Zagonel V. Gender medicine: a task for the third 
millennium. Clin Chem Lab Med. 2013; 51(4):713-
27.

2.	 Zilberman J, Del Sueldo M. Hipertensión arterial 
en la mujer ¿Sólo cuestión de género? Rev. 
Fed. Arg. Cardiol. 2016 (2º suplemento de HTA: 
“Hipertensión arterial: poblaciones especiales”. 
ISSN: 1666-5694.

3.	 Regitz-Zagrosek V, Oertelt-Prigione S, Prescott 
E, Franconi F, Gerdts E, Foryst-Ludwig A, et 
al. Gender in cardiovascular diseases: impact 
on clinical manifestations, management, and 
outcomes. Eur Heart J. 2016; 37(1):24-34.

4.	 Sandberg K, Ji H. Sex differences in primary 
hypertension. Biol Sex Differ. 2012; 3(1):7.

5.	 Vitale C, Fini M, Speziale G, Chierchia S. Gender 
differences in the cardiovascular effects of sex 
hormones. Fundam Clin Pharmacol. 2010; 24(6): 
675–685.

6.	 Tipton A.J, Baban B, Sullivan JC. Female 
spontaneously hypertensive rats have greater 
renal anti-inflammatory T lymphocyte infiltration 
than males. Am J Physiol Regul Integr Comp 
Physiol. 2012; 303(4):359-367.

7.	 Ryan Crislip G, Sullivan JC. T-cell involvement 
in sex differences in blood pressure control. Clin 
Sci (Lond). 2016; 130(10):773-783.

8.	 Sartori-Valinotti JC, Iliescu R, Fortepiani LA, 
Yanes LL, Reckelhoff JF. Sex differences 
in oxidative stress and the impact on blood 
pressure control and cardiovascular disease. 
Clin Exp Pharmacol Physiol. 2007; 34(9):938-
945.

9.	 Maranon R, Reckelhoff JF. Sex and gender 
differences in control of blood pressure. Clin Sci 

(Lond). 2013; 125(7):311-318.
10.	Barton M, Meyer MR. Postmenopausal 

hypertension: mechanisms and therapy. 
Hypertension. 2009; 54(1):11-18.

11.	Cutler JA, Sorlie PD, Wolz M, Thom T, Fields LE, 
Roccella EJ. Trends in hypertension prevalence, 
awareness, treatment, and control rates in 
United States adults between 1988-1994 and 
1999-2004. Hypertension. 2008; 52(5):818-827.

12.	Aronow WS, Fleg JL, Pepine CJ, Artinian NT, 
Bakris G, Brown AS, et al. ACCF/AHA 2011 
expert consensus document on hypertension 
in the elderly. J Am Coll Cardiol. 2011; 57(20): 
2037-114.

13.	Weinberger MH, Fineberg NS. Sodium and 
volume sensitivity of blood pressure. Age and 
pressure change over time. Hypertension. 1991; 
18(1):67-71.

14.	Gerdts E, Okin PM, de Simone G, Cramariuc 
D, Wachtell K, Boman K, et al. Gender 
differences in left ventricular structure and 
function during antihypertensive treatment: the 
Losartan Intervention for Endpoint Reduction in 
Hypertension Study. Hypertension. 2008; 51(4): 
1109-1114.

15.	Cadeddu C, Franconi F, Cassisa L, Campesi I, 
Pepe A, Cugusi L, et al. Arterial hypertension in 
the female world: pathophysiology and therapy. 
J Cardiovasc Med. 2016; 17(4):229-236.

16.	Gompel A, Boutouyrie P, Joannides R, 
Christin-Maitre S, Kearny-Schwartz A, Kunz 
K, et al. Association of menopause and 
hormone replacement therapy with large artery 
remodeling. Fertil Steril. 2011; 96(6):1445-1450.

17.	Levy D, Larson MG, Vasan RS, Kannel WB, 
Ho KK. The progression from hypertension to 
congestive heart failure. JAMA. 1996; 275(20): 
1557-1562.

18.	Bushnell C, McCullough LD, Awad IA, Chireau 
MV, Fedder WN, Furie KL, et al.  Guidelines for 
the prevention of stroke in women. Stroke. 2014; 
45(5):1545-1588.

19.	Labbé L, Sirois C, Pilote S, Arseneault M, 
Robitaille NM, Turgeon J, et al. Effect of gender, 
sex hormones, time variables and physiological 
urinary pH on apparent CYP2D6 activity 
as assessed by metabolic ratios of marker 
substrates. Pharmacogenetics. 2000; 10(5): 
425-438.

20.	Ahmad A, Oparil S. Hypertension in Women: 
Recent Advances and Lingering Questions. 
Hypertension. 2017; 70(1):19-26.

HIPERTENSIÓN EN LA MUJER 



76

2. En una mujer hipertensa joven
¿Qué causas de HTA secundaria tenemos
que descartar?
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La prevalencia general de HTA es ligeramente 
mayor entre los hombres que entre las mujeres, 
pero esto varía con la edad. El registro RENATA-2, 
llevado a cabo en nuestro país, demostró una 
prevalencia de HTA en mujeres y hombres del 6,9% 
y 18,5% antes de los 35 años, 19,5% y 37,9%, entre 
35 y 45 años y sin diferencia entre los 45 a 64 años, 
con un 79,4% y un 80%, respectivamente.1  

La HTA secundaria es más frecuente en la 
mujer, está subdiagnosticada y su verdadera 
prevalencia es incierta, pero se calcula que está 
entre 5 a 10%.2 Las causas más frecuentes son, 
en orden de prevalencia: el uso de anticonceptivos 
orales (ACO), la enfermedad renal crónica (ERC), 
el hiperaldosteronismo primario (HAP) y la HTA 
renovascular.3, 4 

Hipertensión y uso de anticonceptivos
Los ACO demostraron incrementar en 5 a 6 

mmHg la PA,5 sobre todo en pacientes con historia 
familiar de HTA o con HTA durante embarazos 
previos. Generalmente, no es severa, rara vez 
se presenta como emergencia hipertensiva y 
desciende al suspender los ACO en un lapso variable 
no mayor a los 3 meses. La Drospirenona, nuevo 
progestágeno de cuarta generación, tiene efecto 
diurético antimineralocorticoide, disminuye entre 1 
a 4 mmHg la PA cuando se lo administra combinado 
con estrógeno, y desciende el peso entre 0,8 a 1,7 

kg, comparado con otros progestágenos.6 Siendo 
más beneficiosos en mujeres con HTA, sobre todo 
en mujeres perimenopáusicas.

Los mecanismos involucrados son el SRAA, con 
los estrógenos estimulando la producción hepática 
de angiotensinógeno, la activación del sistema 
nervioso simpático y el aumento de la reabsorción 
de sodio por los túbulos renales.7, 8	  

El Centers for Disease Control and Prevention9 
sugiere evitarlos en:
●	 HTA conocida, incluso controlada
●	 Cardiopatía isquémica conocida o 

miocardiopatías
●	 Antecedentes de ACV
●	 Fumadoras mayores de 35 años 
●	 Historia de trombosis venosa profunda o embolia 

de pulmón
La OMS agrega: 

●	 Nefropatía, retinopatía y neuropatía
●	 Otra enfermedad vascular o diabetes de más de 

20 años de evolución

Enfermedad renal crónica e hipertensión 
arterial

La ERC parenquimatosa se debe sospechar 
en presencia de nocturia, edema de miembros 
inferiores, aumento de creatinina, proteinuria, 
hematuria y/o sedimento urinario patológico. Las 
mujeres muestran una mayor prevalencia de 
HTA secundaria a ERC, secundaria a la mayor 
prevalencia de enfermedades autoinmunes.4

La progresión de la ERC se ve enlentecida 
en la mujer en comparación con el hombre, por 
diferentes mecanismos como la menor sensibilidad 
a la angiotensina II, el menor estrés oxidativo y el 
efecto de los esteroides gonadales.10

Hiperaldosteronismo primario e 
hipertensión arterial

Su diagnóstico y tratamiento oportuno, no 
sólo conducen a la curación de la HTA, sino a 

prevenir o revertir DOB secundario a los niveles 
elevados de aldosterona. La prevalencia de HAP es 
similar para ambos sexos, pero la diferencia radica 
en las dificultades diagnósticas en la mujer, por la 
interferencia de los estrógenos y la progesterona con 
la aldosterona y la actividad de la renina plasmática. 
Por lo tanto, se deben tener en cuenta el momento de 
la fase del ciclo menstrual y el uso de drospirenona al 
momento de hacer el diagnostico de HAP.

La hipopotasemia espontánea o inducida por 
diuréticos sólo se observa en el 30% de los casos. 
El HAP debe ser pesquisado en pacientes con 
incidentaloma suprarrenal o historia familiar de 
HTA jóvenes o con ACV en menores de 40 años o 
familiares de primer grado con HAP.11

Hipertensión renovascular
En mujeres entre 19 y 39 años de edad, la 

estenosis de las arterias renales causada por 
displasia fibromuscular es una de las causas más 
comunes de HTA secundaria. Se debe sospechar 
en mujeres que debutan con HTA antes de los 40 
años, especialmente sin antecedentes familiares de 
HTA.12

Se trata de una enfermedad arterial idiopática, 
segmentaria, no ateroesclerótica y no inflamatoria 
de la musculatura de las paredes arteriales que 
conlleva a la estenosis de las arterias renales. La 
HTA es la presentación clínica más común. 

A diferencia de la estenosis arterial renal 
ateroesclerótica, la fibrodisplásica se beneficia con 
la angioplastia. 

Síndrome de ovarios poliquísticos 
El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es 

una endocrinopatía común que afecta del 6% al 
10% de las mujeres en edad reproductiva. Su 
diagnóstico se realiza con dos de los tres criterios: 
hiperandrogenismo, disfunción ovulatoria y ovarios 
poliquísticos. 13, 14

Está asociado al síndrome metabólico (33%-
47%), a diabetes mellitus tipo 2, a dislipemia (70%), 
obesidad abdominal e HTA. 

No queda claro si el SOP tiene mayor incidencia 
a largo plazo de eventos CV, independientemente 
de los factores de riesgo asociados.15 

Causas menos frecuentes de HTA en la 
mujer joven

El hipertiroidismo e hipotiroidismo pueden causar 

HTA sistólica o diastólica aislada, respectivamente. 
El hipertiroidismo aparece en mujeres más jóvenes, 
mientras que el hipotiroidismo puede aumentar su 
incidencia con la edad.12

El feocromocitoma y el síndrome de Cushing 
(hipercortisolismo) son raros, por eso no deben 
incluirse en la evaluación inicial, salvo sospecha 
clínica por signos o sintomatología.

En una mujer hipertensa joven, ¿qué 
estudios debemos solicitar?

Primariamente, se debe confirmar el diagnóstico, 
ya que la HTA de guardapolvo blanco es más 
frecuente en las mujeres a cualquier edad e incluso 
en el embarazo pudiéndose presentar hasta en un 
30% de las pacientes. La medición de PA ambulatoria 
es necesaria para confirmación diagnóstica.16,17

La HTA sistólica aislada juvenil, en menores 
de 30 años, es más común en los hombres. 
Se debe diferenciar de la HTA espuria con una 
determinación de PAS central normal, mediante 
métodos validados.18 

Una vez confirmado el diagnostico se deben 
evaluar la existencia de factores de riesgo 
concomitantes, la presencia de DOB, y la exclusión 
de causas secundarias de HTA, siempre basado en 
la sospecha clínica.  

¿Cuál es el tratamiento de elección en una 
mujer HTA joven?

Inicialmente siempre se debe implementar 
el tratamiento no farmacológico (tabla 1), solo 
o concomitantemente con el farmacológico, 
dependiendo del riesgo CV global. 

Tabla 1. Medidas no farmacológicas de mayor eficacia

La respuesta al tratamiento no farmacológico 
no es homogénea. La adopción de la dieta DASH 
disminuye aproximadamente 11,6/5,3 mmHg la PAS 

Reducción de peso
Reducción del consumo de sodio 
Reducción del consumo de alcohol 
Aumento de la actividad física 
Aumento del consumo de frutas 
y verduras o dieta DASH 
Disminución del consumo de grasas total y saturada 
Cesación tabáquica
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y PAD, respectivamente. Asociada con restricción 
de sodio, potencia su efecto hipotensor. El ejercicio 
aeróbico regular reduce 2,3/1,2 mmHg la PAS y la 
PAD, respectivamente.11

En relación al tratamiento farmacológico, no hay 
diferencias terapéuticas entre ambos sexos.  

Las guías actuales consideran contraindicado 
el uso de fármacos inhibidores del SRAA en 
embarazadas y mujeres en edad fértil.20, 21

Se recomiendan los antagonistas cálcicos (AC) 
dihidropiridínicos, como la nifedipina de liberación 
prolongada, el labetalol, un betabloqueante (BB) 
no selectivo, con efecto vasodilatador porque son 
drogas seguras en caso de embarazo. 

Finalmente, los efectos adversos de los 
antihipertensivos también en mujeres jóvenes son 
mucho más frecuentes que en el hombre.23 
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La HTA gestacional (HTAG) es producida por 
alteraciones fisiopatológicas placentarias y factores 
de predisposición maternos, en cambio la HTA 
crónica (HTAC) precede al embarazo, siendo la 
placenta en esta patología un órgano blanco de la 
misma como el riñón o el cerebro. Sin embargo, 
la preeclampsia (PE) puede complicar a ambas 
entidades y la evolución clínica ser similar.

La HTA en el embarazo se diagnostica cuando 
la PA es ≥140 y/o 90 mmHg en dos oportunidades 

separadas por al menos 30 minutos. Es importante 
resaltar que, en cada oportunidad se deben realizar 
al menos 3 mediciones separadas por 2 minutos 
cada una.1 Los registros deben efectuarse con 
buena técnica, usando manguitos adecuados para 
el tamaño del brazo, colocado a nivel del corazón. 
La PA se medirá en decúbito supino, en decúbito 
lateral izquierdo y en bipedestación. La PAD se 
registra con el 5º ruido de Korotkoff, en el caso de 
usar una técnica auscultatoria. Los aparatos de 
medición automáticos deben ser validados. 2

El registro de la PA fuera de consultorio, a través 
del monitoreo ambulatorio de la presión (MAPA) 
o monitoreo domiciliario de la PA (MDPA), es útil 
para el diagnóstico de HTA o efecto de guardapolvo 
blanco, condiciones frecuentes en el embarazo, 
caracterizadas por presentar distinta evolución e 
indicación terapéutica que la HTA sostenida. El 
MAPA informa también sobre los valores nocturnos 
de PA, con frecuencia elevados en la HTA en el 
embarazo. Si bien no hay consenso sobre los 
valores normales de PA en el MAPA en el embarazo, 
sugerimos seguir los que figuran en tabla 1. 3

3. ¿Cuál sería la conducta a seguir con una
hipertensa crónica que se embaraza y con
una embarazada que se hipertensa?
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Tabla 1. Valores superiores de normalidad en el MAPA 
PA: presión arterial. PA 24 hs: presión ambulatoria de 24 hs. 
PA N: presión arterial ambulatoria nocturna. S: semana de 
gestación

 
Criterios diagnósticos 

El principal criterio diagnóstico para diferenciar 
la HTAC de la HTAG es el tiempo de gestación en 
que aparece la HTA. La HTAC siempre es previa al 
embarazo.4

Si este dato no es conocido por la paciente, 
el diagnóstico se hará durante las primeras 20 
semanas de gestación. Sin embargo, los cambios 
hemodinámicos que ocurren principalmente en 
la primera mitad de la gestación, consistentes en 
disminución de la PA por vasodilatación periférica, 
pueden enmascarar la HTA previa y diagnosticarse 
en forma retrospectiva, cuando la HTA persiste 12 
semanas posteriores al parto. La HTAC por lo general 
no presenta proteinuria, pero puede presentarse en 
pacientes con nefropatías o diabetes. La HTAG se 
diagnostica cuando la HTA se instala luego de las 
20 semanas de gestación y no presenta proteinuria. 

El incremento de proteinuria en hipertensas 
crónicas, o la aparición de novo en estas pacientes 
o en las con HTAG, al igual que cualquier otro 
síntoma de DOB como cefalea pertinaz, fallo renal 
o hepático, alteraciones hematológicas como 
plaquetopenia, o de disfunción placentaria, indican 
la presencia de PE que se denomina sobreimpuesta 
en caso que complique a la HTAC.

Prevención de hipertensión gestacional e 
hipertensión crónica

Existen condiciones no modificables que 
predisponen la HTA en el embarazo como la 
nuliparidad y el síndrome antifosfolípido. Las 
condiciones modificables son cada vez más 
frecuentes, y posibles de controlar en forma previa 
al embarazo, con el fin de prevenir la HTA severa y 
las complicaciones materno-fetales.5

La prevalencia de obesidad en embarazadas en 
Argentina es de 24% y la edad de las gestantes 
ha aumentado en las últimas décadas. Estas dos 
condiciones predisponen a mayor frecuencia de 

diabetes mellitus tipo 2.6 Con el aumento de la edad 
se incrementa la posibilidad de patologías crónicas, 
lo cual puede predisponer a peor evolución de la 
HTA en el embarazo.

La consulta preconcepcional en mujeres que 
desean quedar embarazadas es esencial para la 
detección de estas patologías y su correcto control. 
El descenso de peso y los cambios en el estilo de 
vida deben realizarse en forma previa al embarazo, 
así como el control de la HTA, la diabetes o las 
alteraciones tiroideas, frecuentes en mujeres de 
edad fértil. 

En hipertensas previas con sospecha de HTA 
secundaria deben realizarse todos los estudios 
diagnósticos y el tratamiento adecuado en forma 
previa al embarazo.

En hipertensas en edad fértil no debe indicarse 
bloqueantes del SRAA de ningún tipo ya que se ha 
demostrado su teratogenicidad. En caso de que 
deban ser usadas por la patología de la paciente, 
se les deberá advertir que deben cambiar esta 
medicación según indicación médica, en ocasión de 
quedar embarazadas.

Estudios a solicitar 
La HTA en el embarazo, especialmente en sus 

formas más severas, produce un compromiso 
multisistémico, por lo cual el seguimiento seriado 
de algunos valores de laboratorio en sangre y orina 
orientan sobre la evolución y el pronóstico de esta 
patología.7 Por lo general son de presentación 
tardía. Se describen en tabla 2.

Tabla 2. Determinaciones de laboratorio

El tipo de exámenes complementarios y la 
frecuencia con que deben solicitarse, variará según 
el riesgo de evolucionar a PE de cada paciente y 
de su patología de base (especialmente en las con 
HTAC).8 Sugerimos solicitar en la primera consulta 
en toda paciente con HTA:

PA ambulatoria S: 9-17 S: 18-22 S: 26-30 S: 31-40

PS/PD 24 hs 
mmHg 121/73 126/76 128/78 131/82

PS/PD N   
mmhg 110/64 114/66 117/68 123/72

 Determinación Valor hallado Interpretación

 Hematocrito Aumento Hemoconcentración  seriado >30% 

 Creatinina >0,8 mg/dl Deterioro renal

 Ácido Úrico >4,5 mg/dl Peor pronóstico

 Proteinuria >300mg/24 hs Peor pronóstico

 TGO/TGP >70 U/I Deterioro hepático

 Plaquetas <100.000 mm3 Daño endotelial

●	 Laboratorio completo: hemograma, glucosa, 
creatinina, transaminasas hepáticas, TSH y 
T3, sodio, potasio y calcio séricos, uricemia, 
orina de 24 horas, incluyendo proteinuria, 
determinación del filtrado glomerular, sodio y 
potasio y aclaramiento de ácido úrico, sedimento 
de orina. En base a estas determinaciones y de 
ser necesario, se solicitará la interconsulta con 
el especialista que corresponda, siempre con el 
acuerdo del obstetra.

●	 Electrocardiograma: para detectar hipertrofia 
ventricular izquierda. Si se sospecha hipertrofia, 
se debe pedir un ecocardiograma. 

●	 En pacientes con HTA mal controlada o con 
enfermedad cardíaca o renal conocida, se deben 
considerar otros estudios para evaluar el DOB.

●	 MAPA en pacientes con mal control de presión o 
sospecha de HTAG.

Complicaciones 
La HTA complica un 3% a 10% de los embarazos. 

En Argentina, la tasa de mortalidad materna es 
del 3,9 cada 10.000 nacidos vivos, siendo la HTA 
responsable del 15,2%.

El mayor número de complicaciones se relacionan 
con la PE, las que pueden dividirse en maternas o 
fetales y, según el momento de presentación durante 
el embarazo, el parto o el puerperio. 9-12

También, existe un riesgo CV aumentado a futuro 
en las pacientes con PE.13

La PE presenta mayor riesgo de morbimortalidad 
materno-fetal, cuando se instala antes de las 34 
semanas de gestación. Existen señales de alerta 
que son síntomas o signos maternos, de laboratorio 
y del monitoreo fetal que pueden predecir el 
desarrollo de complicaciones maternas o fetales 
graves. Se describen en tabla 3.8 

Eclampsia: aparición de convulsiones tónico-
clónicas generalizadas y/o de coma inexplicado 
en la 2da mitad del embarazo, durante el parto o 
puerperio, no atribuible a otras patologías.
HELLP: forma específica de PE / eclampsia que se 
caracteriza por:
●  Hemólisis
●  Aumento del nivel de enzimas hepáticas
●  Plaquetopenia
Las complicaciones fetales de la HTA en el embarazo 
son:
●  Desprendimiento de placenta
● 	Parto pretérmino y complicaciones relacionadas 

a la prematuridad 
● Retraso de crecimiento intrauterino (RCIU)
● Distress respiratorio-hipoglucemia neonatal
● Mortinato
● Exposición potencial a medicación teratogénica

Las mujeres con HTAC tienen más complicaciones 
durante el embarazo. Respecto a normotensas se 
asocian con mayor riesgo de:14,15

● PE sobreimpuesta (20%)
● Parto prematuro (33%)
● Desprendimiento placentario (1-2%)
● Retardo del crecimiento intrauterino (15%) 
● Ingreso a la unidad de cuidados neonatales (50%)
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Tabla 3. Complicaciones  
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4. Hipertensión arterial y embarazo
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Coordinación: 
Prof. Dra. Liliana Voto 
Participantes: 
Dra. Amelia Bernasconi, 
Dra. Andrea Corrales Barboza, 
Dra. Adriana Iturzaeta, 
Dr. José Pizzorno, 
Dra. Rosa Simsolo.

La HTA en el embarazo es la primera causa de 
muerte materna y de morbimortalidad perinatal en 
nuestro país y en el mundo. La prevalencia es del 
10% de todos los embarazos y los casos severos 
son el 5% del total.

El objetivo del tratamiento es alcanzar la viabilidad 
fetal (embarazo mayor de 34 semanas) y evitar un 
daño severo en la madre. El tratamiento definitivo de 
la PE es el parto. 

La HTA en el embarazo se diagnostica cuando 
la PA es ≥140 y/o 90 mmHg en dos oportunidades 

separadas de al menos 30 minutos.
Se define como HTA severa una PAS ≥ a 160 

mmHg y/o una PAD ≥ a 110 mmHg.
No hay consenso con el inicio de tratamiento 

farmacológico en HTA moderada, aunque en el 
estudio CHIPS demostraron que el tratamiento 
precoz disminuye el riesgo de alcanzar el rango 
de HTA severa. Toda paciente con HTA severa 
debe estar bajo tratamiento por el riesgo de ACV 
hemorrágico1. 

La reducción de las cifras tensionales no implica 
la detención de la enfermedad preeclámptica, ya 
que ésta es una enfermedad del endotelio que no se 
corrige con la administración de antihipertensivos.  

El tratamiento debe tener como objetivo cifras 
tensionales que no disminuyan la PAS y PAD por 
debajo de 120/80 mmHg por el riesgo de caída 
del flujo úteroplacentario que seguramente ya está 
deteriorado por la enfermedad de base. 

¿Qué antihipertensivos deben utilizarse 
durante el embarazo?

Las drogas de mayor utilización y permitidas 
durante el embarazo son:2-3-4-5

1) Alfametildopa: (agonista alfa adrenérgico central, 
disminuye la resistencia periférica) 200-500 mg 
cada 6-8 hs. Dosis máxima: 2 gr por día.

2) Labetalol: (bloqueante α1 y β1, agonista β2 parcial, 
disminuye la resistencia periférica)  Dosis diaria: 
100-400 mg vía oral (VO) cada 12 horas. Dosis 
máxima: 1200 mg por día. Contraindicaciones: 
Asma bronquial, Bloqueo A-V, insuficiencia 
cardíaca.

3) Nifedipina de acción prolongada: (bloqueante 
de los canales de calcio, efecto vasodilatador 
vascular) Dosis diaria: 10-40 mg VO  2 veces por 
día. Contraindicaciones: (relativas) enfermedad 
coronaria, edad materna mayor a 45 años, 
diabetes de más de 10 años de evolución.

Drogas contraindicadas: 
IECA, antagonistas de la angiotensina II (ARA 

II) y los inhibidores de la renina. Estos fármacos 
se asocian con anomalías renales fetales debido 
a que la función renal fetal depende SRAA activo y 
probables malformaciones CV y del sistema nervioso 
central. En el caso de que una embarazada se 
encuentre en tratamiento con esas drogas, se deben 
suspender y rotar la medicación a las permitidas 
durante la gestación. 

Drogas en el tratamiento de la emergencia 
hipertensiva

Se diagnostica cuando los valores de PA son 
iguales o superiores a 160 mmHg de PAS y mayores 
de 110 mmHg de PAD, con signos y síntomas 
clínicos de daño multiorgánico.

Se considera como respuesta adecuada, la 
disminución de PAS en 30 mmHg y PAD en 20 
mmHg.

Los fármacos indicados en estas situaciones 
clínicas tienen diferente grado de recomendación de 
acuerdo a las Guías:6-7

1)	Labetalol (Recomendación I-A): vía endovenosa 
(EV). 

•	 Infusión intermitente: 20 mg (1 ampolla) diluida en 
100 ml dextrosa 5% EV lento (en 10 min). Control 
cada 15 min, si no hay respuesta, duplicar la 
dosis y así sucesivamente hasta conseguir el 
objetivo deseado con una dosis máxima EV total 
de 220-300 mg o 80 mg por bolo EV.

•	 Infusión continua: 40 ml = 10 ampollas en 160 ml 
de dextrosa al 5% (200 ml), pasar en 1 a 2 min = 
1 - 2 mg/min.

2)	Nifedipina (Recomendación I-A): vía oral, 
acción prolongada, en paciente consciente. 
Dosis 10 mg = 1 comprimido vía oral cada 
30-40 minutos según respuesta hasta dosis 
máxima de 40 mg.

3)	Hidralazina (Recomendación II-B): vía EV. 1 amp 
de 1 ml = 20 mg, diluida en 9 ml de dextrosa 
5%, a pasar 2,5 ml = 5 mg endovenoso; luego 
continuar con 5 a 10 mg EV cada 20 min hasta 
alcanzar una dosis máxima de 40 mg. Se debe 
tener precaución en embarazadas añosas porque 
produce aumento importante de la frecuencia 
cardíaca y puede precipitar ángor.

Fármacos no recomendados:8-9-10-11

Clonidina: ya que tiene efecto hipertensivo por 
estímulo del receptor postsináptico al discontinuar 
su infusión.

Diuréticos: por reducción en el flujo útero 
placentario. Sólo emplearlos en caso de insuficiencia 
cardíaca materna, edema agudo de pulmón u 
oligoanuria. 

Sulfato de Magnesio: presenta leve efecto 
antihipertensivo por acción sobre la placa 
neuromuscular periférica, queda reservado para el 
tratamiento de la eclampsia. 
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Drogas antihipertensivas utilizadas en la 
lactancia

Todos los antihipertensivos pasan a la leche 
materna (LM) pero en proporciones mínimas, con 
un riesgo muy bajo (nivel 0) y bajo (nivel 1). Esto 
ocurre por la alta fijación a las proteínas plasmáticas 
que hace poco probable su pasaje a LM. Se puede 
aconsejar a la madre que primero amamante a su 
bebé y a continuación tome la medicación. 

Todos los que se usan durante el embarazo 
pueden seguir utilizándose en la lactancia, pero se 
pueden agregar los IECA.

Los lactantes deben ser categorizados como 
bajo, moderado y alto riesgo según su edad y 
volumen de LM que reciben: los lactantes de bajo 
riesgo son aquellos entre 6 y 18 meses de edad, 
que reciben menor volumen de LM con dosis baja de 
droga y la pueden metabolizar mejor. Los lactantes 
de moderado riesgo son los recién nacidos entre 2 
semanas y 6 meses. Los lactantes de alto riesgo son 
los recién nacidos prematuros o con enfermedades 
agudas o crónicas que afecten la metabolización de 
la droga.12

Un dato útil es la relación entre la concentración 
de droga en leche materna y la concentración de la 
droga en el plasma (relación leche materna/plasma 
= LM/P): Un radio LM/P <0,1 indica excreción nula o 
insignificante de la droga que pase a la LM.

Las guías NICE y la American Academy of 
Pediatrics (AAP) recomiendan:
● Los BB son considerados de riesgo muy bajo 

(nivel 0). Parecen ser una buena opción en 
el tratamiento de la HTA durante la lactancia, 
siendo el Propanolol, Labetalol y Metoprolol 
los preferidos por su alto perfil de seguridad. 
Se recomienda evaluar al lactante por signos 
de betabloqueo. Hay datos escasos acerca del 
Carvedilol.13-14

● Los AC (riesgo muy bajo o nivel 0) son los 
preferidos por su baja concentración en LM.

● 	La Alfametildopa es considerado un medicamento 
de riesgo muy bajo (nivel 0) para la lactancia.

● 	Los IECA y ARA II son catalogados de bajo riesgo 
(nivel 1) durante la lactancia, excepto en madres 
que han tenido recién nacidos pretérmino (mayor 
permeabilidad intestinal), por posibles riesgos 
CV y renales.

● 	Los diuréticos son medicamentos compatibles con 
la lactancia aunque a dosis máximas y con uso 
prolongado puede disminuir la producción de LM.

Hipertensión en el embarazo y presión 
arterial  en los hijos

Se ha mostrado que las hijas nacidas de 
embarazos con PE tienen 2-3 veces más probabilidad 
de desarrollar PE de comienzo temprano en su 
embarazo. 

Múltiples estudios han confirmado la asociación 
entre enfermedad hipertensiva del embarazo 
y PA más elevada en los hijos, en la infancia y 
adolescencia, demostrando que tanto la PAS como 
la PAD eran más altas en los niños expuestos que 
en los controles. En un metaanálisis de PE y PA en 
los hijos se concluyó que los hijos de mujeres con 
PE tienen la PAS y PAD más elevada que los hijos 
de mujeres normotensas en el embarazo.15-16-17

En conclusión, los hijos de madres con 
enfermedad hipertensiva del embarazo tienen PA 
elevada desde la infancia. Esto podría deberse a un 
efecto directo, a la agregación familiar del riesgo o a 
factores intrauterinos como retardo del crecimiento, 
bajo peso al nacer, menor edad gestacional. Los 
efectos epigenéticos de la vida intrauterina restrictiva 
lleva a la programación fetal a esa situación para 
sobrevivir, lo que deja una impresión para el futuro 
adulto. La HTAG es un factor que debe tenerse en 
cuenta en el desarrollo de HTA en la infancia.
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5. Hipertensión arterial y daño vascular
¿Cuándo comienza el daño vascular en
la mujer hipertensa? - ¿Qué rol juegan las
hormonas en estos procesos?

HIPERTENSIÓN EN LA MUJER 



1716

¿Cuándo comienza el daño vascular en la 
mujer hipertensa? ¿Es primero la HTA o el daño 
vascular? ¿Qué rol juegan las hormonas en estos 
procesos?

La interrelación entre HTA y daño vascular es 
un proceso continuo en el que es complejo poder 
determinar la causalidad e impacto entre ambos, 
por lo que es difícil identificar si es primero la HTA 
o el daño vascular. Podría además existir variación 
entre individuos en esta relación considerando las 
influencias multifactoriales por lo que ni en mujeres 
ni en hombres puede identificarse claramente 
cuándo una condición precede a la otra.1

La diferencia de evolución del daño vascular 
entre géneros puede residir en: 
a. Características hormonales.
b. Características metabólicas (que por otra parte 

también se vinculan a los cambios hormonales). 
En las mujeres, el riesgo de daño vascular se 

acelera luego de la menopausia, al igual que el 
riesgo de eventos CV. Esto coincide con cambios 
biomoleculares como la declinación del estradiol, 
el cual tiene efecto vasodilatador mediado por 
NO; aumento de niveles de andrógenos con 
alteración de la relación estrógenos/andrógenos, 
generando activación del SRAA y el estrés  
oxidativo. Los estrógenos modulan moléculas 
vasoactivas derivadas del endotelio y además 
éstas actúan directamente sobre el metabolismo 
de lípidos, con la reducción de la expresión de 
moléculas proinflamatorias (TNFα e IL1β). En 
el período de “transición menopáusica”, este 
proceso es importante ya que se promueven 
alteraciones metabólicas que son proinflamatorias 
y aterogénicas.2,3

Cuando la paciente es hipertensa, la 
vulnerabilidad de la pared vascular a la injuria de 
los procesos mencionados es significativamente 
mayor. Los cambios hemorreológicos y la 
posible disfunción endotelial crónica de estas 
mujeres facilitan el desarrollo de ateroesclerosis 
y alteraciones biomecánicas de la pared vascular.

¿Existe un envejecimiento precoz en la 
mujer? 

El envejecimiento vascular es un reflejo 
fundamental del envejecimiento biológico. 
Histológicamente, esto se caracteriza por una 
reducción de la elastina, acompañado de un mayor 
contenido de colágeno aumentando la rigidez 

arterial, con un aumento de la PAS. El estudio 
de estos procesos ha llevado a la propuesta de 
una condición llamada envejecimiento vascular 
temprano (EVA) en pacientes con mayor rigidez 
arterial para su edad y sexo.1,4-6 Esta es una 
condición que podría aumentar el riesgo CV y 
se asocia por ejemplo con diversos grados de 
disfunción cognitiva, así como otras características 
del envejecimiento biológico. 7

En mujeres jóvenes hipertensas se observa 
un incremento de la rigidez de la pared arterial 
comparada con la de mujeres de similar 
edad normotensas, que se podría explicar 
predominantemente por aparición progresiva 
pero prematura de un proceso de reducción de 
la elastina y aumento del colágeno de la pared 
vascular.7

Este proceso de envejecimiento prematuro se 
acelera aún más cuando se suman trastornos 
metabólicos como la diabetes a través de la 
glicación proteica y el aumento de la vasa vasorum. 
En el síndrome de EVA se hallan activados 
mecanismos inmunes e inflamatorios que se 
asocian al incremento de la rigidez de la pared 
arterial, sobre todo en ciertas subpoblaciones 
de mujeres que tienen asociadas patologías 
inflamatorias crónicas como las reumáticas, 
obesidad, sedentarismo, dislipidemia y las que 
utilizan terapia corticoidea.2,7,9

¿Cuándo sospecharlo? 
Un estudio del grupo de Framingham sugiere 

un efecto diferente en mujeres, la presión del 
pulso comienza a aumentar 10 años antes 
que en hombres (a los 40 años).  La sospecha 
de envejecimiento prematuro se asocia a la 
presencia de factores de riesgo cardiovascular 
(FRC), pero la pesquisa más valiosa será 
justamente en aquellas mujeres en quienes no 
hay síntomas o signos y cuyo riesgo de eventos 
no corresponderá a su edad sino a edades 
superiores, requiriendo un control más intensivo 
de sus FRC.1,3,4,5,6

La búsqueda de la rigidez arterial en las 
pacientes con HTA y diabetes resulta esencial, 
aunque también se puede evaluar a las pacientes 
jóvenes con trastornos metabólicos previos 
como el síndrome metabólico, hiperglucemia y 
resistencia a la insulina. Desde el interrogatorio se 
pueden detectar situaciones de aumento potencial 
de riesgo metabólico y de rigidez arterial, como las 

alteraciones de los ciclos menstruales, situaciones 
de infertilidad, sospecha de ovario poliquístico, 
hiperandrogenismos, uso de anticonceptivos 
orales, diabetes gestacional o antecedentes 
familiares de diabetes, y antecedente de bajo peso 
al nacer, entre otras.

El paradigma de la mujer con EVA será aquella 
en la que el riesgo pre-test de enfermedad vascular 
subclínica sea bajo, pero en quien hallemos daño 
vascular mayor al esperado. 

Estrictamente, la definición original de EVA es la 
de un síndrome que incluye: pérdida de la elasticidad 
arterial, disfunción endotelial, inflamación vascular, 
aumento de espesor íntima media, alteración de 
la regulación capilar, disminución de la actividad 
de la telomerasa, acortamiento de longitud 
de los telómeros, alteración del metabolismo 
de la glucosa, aumento del estrés oxidativo, 
calcificaciones arteriales difusas, aumento de 
sustancias de la matriz, degeneración y esclerosis 
de pequeños vasos en riñón y cerebro, historia 
de retardo del crecimiento intrauterino, bajo 
peso al nacer y daño independiente de los FRC 
tradicionales en órganos blanco como corazón, 
cerebro y riñón.

¿Cómo diagnosticarlo? 
El diagnóstico requiere determinar con una  

evaluación arterial la elasticidad o rigidez de la 
arteria con medición de la onda del pulso. Las guías 
de valores de referencia han sido establecidas 
en base al valor de distribución de la velocidad 
de onda de pulso (VOP) en m/seg obtenida 
con equipamientos y métodos validados.11 Los 
métodos para estudiar EVA evalúan el estado 
vascular principalmente mediante la VOP12, 
mientras que otra opción es estudiar la longitud 
telomérica leucocitaria que aportaría datos acerca 
del envejecimiento biológico sistémico más allá del 
vascular.1,5 

Sin embargo, se podrían considerar para 
el criterio de aproximación diagnóstica otras 
determinaciones que aporten datos acerca del 
proceso ateroesclerótico prematuro como el índice 
tobillo-brazo, la presión de pulso y en algunos casos 
de hipertensas adolescentes o jóvenes la presión 
aórtica central que es reconocido, considerando 
que anatómicamente en la mujer joven se 
encuentra habitualmente incrementada respecto 
de la presión braquial. La longitud telomérica 
leucocitaria representa la edad biológica de un 

individuo pero aún no se han obtenido datos de 
referencia y su especificidad como manifestación 
de edad CV no ha sido determinada.1,5

¿El compromiso cognitivo está 
relacionado con la edad vascular y/o la 
HTA?

Numerosos estudios1,7-10 reportaron relación 
significativa entre incremento de rigidez vascular 
con deterioro cognitivo y demencia tanto en 
estudios transversales como longitudinales. Esto se 
ha observado para todas las funciones cognitivas 
como memoria, funciones ejecutivas y rapidez de 
procesamiento, y han sido independientes de los 
FRC convencionales sugiriendo una asociación 
directa fisiopatológica entre las grandes arterias y 
el deterioro cognitivo. 

El biomarcador de mayor eficacia es la VOP 
según estudios y seguimientos como el realizado 
por el grupo de Malmo, Suecia. 1

Se ha demostrado la asociación entre HTA y 
riesgo de demencia, alteraciones cognitivas y 
Alzheimer. Datos de estudios clínicos como los 
aportados por el seguimiento de la población de 
Framingham fundamentan una relación inversa 
entre los niveles de PA y las puntuaciones 
obtenidas en las pruebas de función cognitiva. 
Por otro lado se demostró el rol del estradiol, 
tanto en el desarrollo de las funciones cognitivas 
como en su declinación con el envejecimiento. La 
caída de niveles hormonales parece contribuir a 
la declinación en funciones como la capacidad de 
aprendizaje y memoria.7-9

Hay evidencia que muestra que el estradiol 
modula la función cognitiva en animales y 
humanos. Esta acción comienza en el útero y, con 
el correr de los años, los niveles de estrógenos 
circulantes disminuyen y parece contribuir al 
declive relacionado con la edad en el aprendizaje 
y la memoria. La asociación de HTA y menopausia 
parece tener un impacto negativo en las funciones 
corticales, mostrando la necesidad de más 
estudios prospectivos sobre la relación entre la 
HTA, menopausia y el deterioro mencionado. 

El cerebro es un órgano blanco para la HTA, 
existiendo un continuo desde la cognición normal 
hasta la demencia. El aumento de la edad vascular 
se asocia a pérdida de elasticidad y elevación de la 
VOP. El aumento en la pulsatilidad impacta sobre 
pequeñas arterias cerebrales, lo que genera lesión 
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mecánica en la sustancia blanca, e implica riesgo 
de enfermedades neurocognitivas.  
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La menopausia presenta cambios complejos a 
nivel hormonal y vascular asociado a mecanismos 
vasoconstrictores, disfunción endotelial y 
sobreproducción de sustancias ahorradoras de 

sodio, entre otros, favoreciendo el desarrollo de 
HTA.1

La prevalencia de HTA aumenta con la edad, pero 
a partir de la menopausia la mujer iguala o supera 
en prevalencia al hombre. En el estudio SIMONA, la 
prevalencia de HTA en mujeres fue significativamente 
más elevada en la posmenopausia que en la peri o 
premenopausia, después de corregir los datos por 
edad e índice de masa corporal (IMC). No solo se 
diferencia la HTA sino que las mujeres se ven más 
afectadas por  enfermedad cardiovascular (ECV) 
que por todas las formas de cáncer, con una edad 
de aparición 10 años posteriores al hombre. 1, 2, 3

¿Existen diferentes mecanismos de HTA 
tras la menopausia?

Los mecanismos involucrados son complejos, 

6. Hipertensión arterial y menopausia
¿Existen diferentes mecanismos de HTA tras
la menopausia?

multifacéticos, incluso discordantes y se ha llegado 
inclusive a postular en investigación experimental a 
la HTA en la menopausia como una forma secundaria 
de HTA.4 

Se mencionaran algunos de los mecanismos 
involucrados:

1. Sistema hormonal
El 17 β-estradiol modula el tono arterial, por efecto 

vasorrelajante, mediante prostaciclinas, NO y factor 
hiperpolarizante de membrana, antagonizando la 
acción  vasoconstrictora de la endotelina y radicales 
libres que inactivan el efecto vasodilatador del 
NO, o derivados del ácido araquidónico, como el 
tromboxano A2 o la prostaglandina H2.3,5, 6 

Los estrógenos son potentes antioxidantes que 
inhiben la generación de las especies reactivas 
del oxígeno (ROS) y aumentan la biodisponibilidad 
del NO.7 Sobre los vasos, reducen la actividad 
plasmática de la ECA y los niveles de angiotensina 
II, esto se refleja en un mecanismo de vasodilatación 
y disminución de la PA.8

El déficit estrogénico en la menopausia favorece 
la insulinorresistencia, influyendo en la patogenia de 
la HTA, estimulando citoquinas proinflamatorias y 
mayor estrés oxidativo. 

El hiperinsulinismo que se genera estimula el 
sistema simpático, vasoconstricción y retención 
de sodio por el riñón, especialmente en mujeres 
con antecedentes familiares de HTA, en obesas y 
fumadoras.9, 10

La terapia de reemplazo hormonal y los 
moduladores de receptores de estrógeno no han 
mostrado beneficios en prevención CV primaria o 
secundaria.11

Según estudios del grupo de Izumi y col., los 
niveles elevados de PA en mujeres posmenopáusicas 
dependen del tiempo transcurrido de la menopausia 
y no de la edad de las mujeres, sugiriendo que un 
mayor lapso en déficit o ausencia de estrógenos 
contribuye al aumento de la PA.12

2. Sal sensibilidad
La HTA por sal sensibilidad es más prevalente 

en la posmenopausia y se asocia con una función 
anormal de las células endoteliales, hiperlipidemia, 
microalbuminuria y resistencia a la insulina que se 
da con mayor frecuencia tras la menopausia.7

Los mecanismos descriptos son múltiples: 

caída de estrógenos circulantes (las hormonas 
ováricas se correlacionan en forma inversa con la 
sal sensibilidad), disminución de la activación del 
receptor estrogénico vascular, con la consiguiente 
disregulación del SRAA con aumento de la actividad 
simpática. Consecuentemente se produce la caída 
en la producción de NO, como también pérdida del 
efecto vasodilatador vía receptores calcio/potasio 
dependientes, y tipo calcio bloqueante, alterando la 
hemodinamia renal, produciendo desviación de la 
curva de presión-natriuresis a la derecha.4,13

La carga de sal en mujeres jóvenes saludables 
produce un mecanismo prácticamente opuesto, 
ya que induce vasodilatación renal marcada y 
disminución de la filtración durante la fase lútea del 
ciclo menstrual, coincidente con niveles altos de 
estrógeno. 

En las posmenopáusicas normotensas sal 
sensibles, la exposición a una dieta rica en sal 
muestra reducción del flujo plasmático renal 
y aumento de la filtración, sugiriendo que la 
merma de estrógenos puede reducir la capacidad 
vasodilatadora renal en respuesta a la sobrecarga 
de sal. 

La relación entre la sal sensibilidad y los niveles de 
estrógenos en mujeres con menopausia quirúrgica 
han aportado información sobre la HTA sensible 
a la sal en mujeres previamente sanas que eran 
resistentes a la sal. Los estrógenos son importantes 
moduladores de la hemodinámica sistémica y renal 
en respuesta a la sal y, por ende, su declinación 
seria resultante en HTA en posmenopáusicas sal 
sensibles.7

3. Sistema Renina Angiotensina Aldosterona
El SRAA es un regulador de la PA, volemia y 

electrolitos. El estradiol tiene efecto protector CV 
mediante inhibición del SRAA, disminución de la 
expresión del receptor AT1  en  vasos y riñón, y  
reducción de la ECA.14

Con el déficit de estrógenos se activan 
mecanismos vasoconstrictores y sobreproducción 
de hormonas con aumento de la actividad de la 
ECA, angiotensina II, y el número y la actividad 
de los receptores AT1. Este estímulo genera  
vasoconstricción y aumento de radicales libres a 
nivel vascular incrementando el estrés oxidativo 
resultando finalmente en HTA.1

El grupo de investigaciones de la Dra. Yanes L. 
estudió  el papel del SRAA en ratas hipertensas 
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(SHR) jóvenes y menopáusicas. Así se cuantificó 
los componentes del SRAA sistémico e intrarrenal 
en ambos grupos experimentales. Para ello se 
administró un antihipertensivo (losartán) durante 25 
días, demostrando que el SRAA vía activación del 
receptor AT1 de la angiotensina es el mecanismo 
generador de la HTA durante la posmenopausia 
y posiblemente el regulador más importante de la 
PA en las ratas jóvenes. La actividad de la renina 
plasmática y los niveles de angiotensinógeno fueron 
significativamente más altos en las menopáusicas. 
Como el tratamiento con losartán no logró normalizar 
la PA en ratas menopáusicas, surge la hipótesis que 
otros factores, además del SRAA, contribuyen a 
la mayor PA en este grupo de ratas cuando se las 
compara  con las jóvenes.15

4. Disfunción endotelial y factores sexo-
específicos

El envejecimiento y el déficit de estrógenos se 
asocian con disfunción endotelial por reducción en 
la disponibilidad de NO, sumado a la reducción de 
la capacidad  regenerativa y aumento de apoptosis 
de las células endoteliales. El inicio tardío y la 
progresión más rápida de la disfunción endotelial 
en las mujeres sugieren un efecto biológico de la 
retirada de estrógenos.10

Tanto los cromosomas sexuales como las 
hormonas sexuales modulan los múltiples factores 
que controlan la HTA. Estudios experimentales 
mostraron que los cromosomas sexuales pueden 
contribuir a la HTA, ya que la vía cromosoma X 
incrementa la adiposidad que puede a su vez activar 
el sistema nervioso simpático. Los esteroides 
sexuales modulan los efectos de los cromosomas 
sexuales y también podría ser diferente en ambos  
sexos.16

Estudios experimentales sugieren que las 
diferencias de sexo en la PA de los adultos 
podría estar programada en respuesta a una 
injuria fetal en los animales. Estos datos pueden 
resultar interesantes al momento de hablar de 
la programación sexo-específico del  SRAA por 
ejemplo durante la nefrogénesis.5

5. Otros factores
Estudios experimentales han demostrado 

que un factor que podría estar implicado en el 
incremento de la PA tras la menopausia  es el 20-
HETE, un metabolito del ácido araquidónico, con 

efecto natriurético y vasoconstrictor, que promueve 
disfunción endotelial y consecuentemente llevaría 
a la HTA. Si bien es un aporte interesante, son 
necesarios más estudios para poder extrapolar esta 
información a la clínica.17

El aumento de peso, común luego de la 
menopausia, también juega un papel importante en 
la aparición de la HTA en las mujeres con mayor peso. 
La obesidad contribuye a la disfunción endotelial 
y el déficit de estrógenos al aumento de la grasa 
abdominal. El tejido adiposo es metabólicamente 
activo con efecto inflamatorio vascular. La actividad 
de los adipocitos puede perpetuar un estado 
inflamatorio crónico en individuos obesos. También 
se sabe que  la obesidad se asocia con factores 
de riesgo CV, síndrome metabólico y síndrome de 
apnea del sueño.10 

Conclusiones
Una multiplicidad de mecanismos como 

disbalance del eje hormonal, sal sensibilidad, 
activación del SRAA, disfunción endotelial, aumento 
del estrés oxidativo, obesidad, edad y factores 
genéticos, interactuando e interrelacionándose, son 
los implicados en la patogenia de la HTA que ocurre 
tras la menopausia. El conocimiento del conjunto 
de mecanismos mencionados en este capítulo es 
importante para el diagnóstico y tratamiento de la 
HTA en la mujer. 
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La HTA es el factor de riesgo aislado con mayor 
mortalidad para el ser humano.1 Su prevalencia 
aumenta con la edad y existen diferencias en 
relación con el género.2 Es más baja en mujeres 
hasta la 5ª década, aunque posteriormente es 
mayor con relación a los varones.3 Además, se han 

observado diferencias significativas en cuanto a la 
fisiopatología de la HTA entre hombres y mujeres.4  

La HTA constituye la primera causa de ACV en 
mujeres y una de las principales de cardiopatía 
isquémica e insuficiencia cardíaca. También en las 
mujeres, la ECV es la principal causa de muerte.3 

A pesar de que las enfermedades vasculares, 
y principalmente la cardiopatía isquémica, se 
siguen considerando una dolencia característica 
de los varones, el papel de estas enfermedades 
es diferente según el sexo6; así, por ejemplo, el 
riesgo de insuficiencia cardíaca en relación con la 
HTA es mayor en mujeres que en varones5, y en la 
actualidad presentan mayor tasa de mortalidad por 
esta enfermedad que los varones. 

El hecho de que muchos médicos sigan 
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considerando la ECV una enfermedad principalmente 
de sexo masculino puede deberse a que los FRC 
están más presentes en ellos y que las mujeres 
son incluidas con menos frecuencia en los ensayos 
clínicos. 

Las comorbilidades juegan un papel diferente 
en relación a la posibilidad de desarrollar ECV en 
el caso de la mujer. No obstante, estos datos son 
difíciles de obtener en la literatura pues no hay 
ensayos clínicos aleatorizados con un diseño 
específico para aclarar este punto, a pesar de los 
datos previamente señalados. 

De hecho, en el estudio SPRINT, ampliamente 
conocido y referenciado7, no hay datos específicos 
sobre el efecto de un tratamiento más intensivo 
en relación al descenso de la PA en mujeres que 
presentan comorbilidades y DOB.8 

Los escasos datos de los que se disponen no 
indican una diferencia estadísticamente significativa 
entre sexos en relación al pronóstico CV de 
pacientes hipertensos con comorbilidades, como 
lo demuestra el estudio de Turnbull F. y col. que 
incluyeron 100.000 hombres y 90.000 mujeres.9 

Por tanto, a la luz de las evidencias actualmente 
publicadas, no hay suficiente información para 
concluir que los FRC asociados a la mujer 
hipertensa sean más perniciosos en la mujer con 
HTA. Sin embargo, la contribución hormonal a la 
homeostasis vascular tiene un rol preferencial como 
ha quedado expuesto y la respuesta al efecto de la 
angiotensina II sobre el lecho vascular es claramente 
distinta. En este sentido, la hemodinámica renal, el 
manejo del volumen circulante eficaz y el circuito 
de retroalimentación del sodio a nivel tubular junto 
con el efecto sobre la mácula densa renal han sido 
estudiados y existen diferencias entre hombres y 
mujeres, en especial en la respuesta al efecto de 
la aldosterona. Hay una respuesta más elevada 
en cuanto a la secreción de aldosterona tras una 
infusión exógena de angiotensina II en varones, 
lo que está asociado a una mayor expansión de 
volumen extracelular y elevación de la PA, lo que 
puede modular el deterioro de función renal que 
existe en hombres y mujeres hipertensas. De esta 
forma, puede considerarse una diferente respuesta 
hemodinámica, más desfavorable en pacientes de 
género masculino.10

Por último, el control de las cifras de PA es diferente 
en relación a las comorbilidades en hombres y 

mujeres. Algunas evidencias han señalado que el 
control de la PA mediante monitorización ambulatoria 
de 24 horas es peor en mujeres al evaluar el 
período nocturno.11 Esta circunstancia puede estar 
relacionada con un pronóstico negativo pues existe 
más daño vascular asociado a la pérdida del ritmo 
circadiano no conservado o la elevación de la PA en 
las primeras horas del día.   

En conclusión, las mujeres tienen, generalmente, 
un menor riesgo CV, incluso cuando se presentan 
comorbilidades. Aun así, es necesario realizar una 
reflexión mediante ensayos clínicos adecuadamente 
diseñados para responder esta pregunta y las 
dudas sobre el control circadiano de la PA, el 
efecto hormonal pre y posmenopáusico sobre el 
resto de FRC en la mujer hipertensa, el efecto del 
tratamiento farmacológico antihipertensivo. En este 
sentido, el control de la PA suele ser peor en mujeres 
y la prevalencia de tratamiento con bloqueantes 
del SRAA es también más bajo en relación a los 
pacientes hipertensos.12 
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El tratamiento farmacológico es el más usado en 
el cuidado y restauración de la salud. A lo largo de su 
vida, las mujeres en general usan más drogas que 
los hombres y esto no solo es debido al tratamiento 
anticonceptivo.1

Hoy sabemos que hay sustanciales diferencias 
entre los sexos y que esto se debe tanto a factores 
biológicos como genéricos. Así hemos aceptado 
que la fisiopatología, la forma de presentación, el 
diagnóstico y el tratamiento de numerosas entidades 
nosológicas, puede ser diferente y requerir manejos 
individualizados. También reconocemos que existen 
diferencias que tienen que ver con el género, como 
las disparidades en la atención de la salud o el menor 
control de la HTA  en el sexo femenino.1

La representatividad de la mujer en los estudios 
clínicos randomizados de la mayoría de los fármacos 
que hoy se utilizan en la práctica clínica, siempre ha 
sido muy inferior. Recién a fines del siglo pasado, 
mediante legislación específica, se ha obligado a su 
inclusión en porcentaje adecuado.2

Desde el punto de vista estrictamente 
farmacológico, se pueden describir diferencias 
importantes, frecuentemente subestimadas, como 
son la distinta respuesta a algunos fármacos 
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(farmacodinamia) o las diferencias en la absorción, 
distribución, metabolismo y excreción de las drogas 
(farmacocinética). Por lo tanto, el tratamiento 
antihipertensivo no solo debe ser individualizado 
sino adaptado a la evolución de los diferentes 
cambios a lo largo de la vida en el sexo femenino.3

Farmacodinamia y farmacocinética género 
específica

Las propiedades farmacocinéticas tales como 
absorción, distribución, metabolismo y eliminación 
de las drogas, presentan a menudo diferencias 
entre el hombre y la mujer, pudiendo ser éstas 
clínicamente significativas.

En la mujer se han observado diferencias 
farmacocinéticas en distintos niveles, desde 
parámetros físicos a moleculares, además de 
la influencia de los cambios hormonales como 
la menopausia, el embarazo o las terapias 
anticonceptivas.4

En general, la mujer tiene un menor peso corporal 
que el hombre y si bien esto es tenido en cuenta 
en los estudios farmacocinéticos donde se realizan 
ajustes por peso, en la práctica habitual rara vez 
se realizan estos tipos de ajustes, pudiendo esto 
resultar en dosis más altas para la mujer.5

La absorción de las drogas por vía oral depende 
de propiedades físicas y químicas específicas y de 
factores fisiológicos como el pH del tubo digestivo, 
la motilidad gastrointestinal, el flujo sanguíneo en el 
sitio de absorción y la interacción con otras drogas y 
alimentos. En general, la absorción suele ser menor 
en la mujer sobre todo por la menor secreción 
gástrica y menor motilidad intestinal, provocando un 
aumento en el tiempo de tránsito gastrointestinal, que 
también se ve afectado por las hormonas sexuales, 
teniendo por lo tanto fluctuaciones cíclicas.6

Otra diferencia importante es el volumen de 
distribución de los fármacos.  En promedio, los 
hombres tienen mayor peso, con mayor desarrollo 
de masa muscular y por ende  un contenido de 
agua corporal y un volumen intravascular y de 
distribución más grande. Las mujeres, en cambio, 
tienen un mayor contenido de grasa corporal lo que 
va a generar un mayor volumen de distribución para 
los agentes liposolubles, pero uno menor para los 
agentes hidrófilos. Esto va a favorecer la acumulación 
de los fármacos liposolubles a nivel tisular con una 
mayor incidencia de efectos adversos.7

Las enzimas más comúnmente involucradas 

en el metabolismo de las drogas son la familia de 
citocromo P450 (CYP), uridindifosfato glucoronyl 
transferasa (UGT) y N-acetyl transferasa (NAT). La 
actividad de estas enzimas varía con el sexo, la etnia 
y los factores genéticos. La mujer tiene una menor 
actividad en CYP1A2, CYP2E1 y UGT comparado 
con el hombre, mientras que la actividad de 
CYP3A4, CYP2A6 y CYP2B6 es mayor y puede ser 
afectada por el embarazo, el uso de anticonceptivos 
o terapia hormonal de reemplazo (tabla 1). La 
expresión hepática de algunos transportadores 
como la glicoproteína P (Pgp) también es un 50% 
menor en mujeres. 

Si bien la importancia de estas diferencias es 
aún especulativa, esto se encuentra en constante 
estudio y revisión, y en algunas drogas como por 
ejemplo la warfarina se ha podido comprobar 
un menor metabolismo en mujeres, lo que se ha 
traducido en una dosis semanal significativamente 
menor.8

Tabla 1. Actividad de diferentes vías metabólicas en la 
mujer comparada con el hombre y el efecto de fármacos 
anticonceptivos, terapia hormonal de reemplazo y embarazo.

También existen diferencias en el filtrado y la 
eliminación renal de los fármacos. El clearance en 
la mujer es un 10% a 25% menor que en el hombre, 
aun ajustado por superficie corporal, esto se debe 
que la taza de filtración glomerular es menor.9

Efectos adversos de los fármacos 
antihipertensivos

El sexo femenino ha demostrado que desarrolla 
mayores efectos adversos a los medicamentos en 
general, teniendo un 50% a 70% más riesgo que el 

 Mujer 
 en relación ACOS TRH EMBARAZO 
 al Hombre   
CYP1A2 ↓ ↓ ↑ ↓

CYP2A6 ↑ ↑ ↑ 
CYP2B6 ↑ ↓  ?
CYP2C9 =   ↑ 
CYP2C19 = ↓  ↓

CYP2D6 ↓   ↑

CYP2E1 ↓   ?
CYP3A4 ↑   ↑

Pgp ↓

NAT2 =   ↓ 
UGT ↓ ↑  ↑

Eliminación  ↓   ↑
Renal

hombre de sufrirlos. Las razones subyacentes a esta 
realidad deben ser dilucidadas, pero una explicación 
podría ser que las dosis no son ajustadas por peso 
y que los volúmenes de distribución de los fármacos 
no son iguales, resultando en mayores niveles 
plasmáticos y exposición a los mismos.4

Por ejemplo, los diuréticos presentan en la mujer 
mayor predisposición al desarrollo de hiponatremia 
e hipopotasemia.6 Los IECA, si bien no muestran 
diferencias de eficacia entre hombres y mujeres 
hipertensos, producen tos con mayor frecuencia en 
la mujer  aunque la causa de esta diferencia aún no 
es clara.4-5

Otro grupo de antihipertensivos a destacar son 
los AC, que alcanzan en las mujeres mayores 
concentraciones plasmáticas que los hombres, 
tienen mayor efecto antihipertensivo y presentan 
más frecuentemente edema maleolar.  Esto puede 
ser debido al menor peso corporal, a la mayor 
actividad de CYP3A4 y menor actividad de Pgp en 
mujeres.6-7

Los BB en general, alcanzan mayores 
concentraciones plasmáticas  en la mujer y ante la 
misma dosis se ha observado un mayor descenso 
de la frecuencia cardíaca y PAS comparada con los 
hombres.4

Sugerencias de antihipertensivos según la 
edad de la mujer 
●	 ¿Existe evidencia científica a la hora de iniciar un 

tratamiento antihipertensivo en el sexo femenino?
●	 ¿Cuál es el tratamiento de elección en una mujer 

joven hipertensa que no tenga posibilidad de 
embarazo?

●	 ¿Existe evidencia para sugerir la inhibición del 
SRAA en una mujer menopáusica?
En las mujeres se han descrito diferencias 

con respecto al patrón de prescripción y uso de 
fármacos antihipertensivos, las mujeres son tratadas 
mayormente con diuréticos  y con menor frecuencia 
con drogas inhibidoras del SRAA y AC, que parecen 
ser particularmente efectivos en mujeres.3

Esto también se evidenció en el estudio RENATA 
II, realizado en nuestro país, solo que las drogas 
más prescriptas en mujeres fueron los inhibidores 
del SRAA y los BB y en menor proporción los 
diuréticos y AC.10

Las directrices europeas y americanas actuales 
no proponen recomendaciones específicas para el 
tratamiento antihipertensivo en las mujeres, excepto 

para el embarazo, en las que está contraindicado 
el uso de fármacos inhibidores del SRAA,2 tal como 
se explica en el apartado correspondiente de esta 
Toma de Posición.  

En mujeres jóvenes sin posibilidad de embarazo, 
las consideraciones de tratamiento son iguales que 
para los hombres según indican las guías, debiendo 
tener en cuenta el tratamiento que menos efectos 
adversos le produzca a la mujer como lo hemos 
mencionado anteriormente.2

En las mujeres posmenopáusicas, debemos 
contemplar la existencia de comorbilidades 
que pueden influir en la elección del fármaco 
antihipertensivo.11 

En general se acepta que los diuréticos tiazídicos 
por su efecto en la reabsorción de calcio son 
beneficiosos en esta etapa de la vida de la mujer, 
en donde son frecuentes los trastornos en el 
metabolismo del calcio y alteraciones de la densidad 
mineral ósea.12

Por otro lado, considerando el incremento de 
la actividad del SRAA durante la menopausia, la 
inhibición del mismo puede contribuir a disminuir 
la PA y el riesgo CV como ha sido demostrado en 
algunos estudios.13-14

Los AC ofrecieron beneficios significativos en la 
prevención del ACV, comparados con los IECA en 
las mujeres a edades avanzadas, especialmente 
con HTA sistólica aislada.3-9,11-18

Las medidas no farmacológicas como pérdida de 
peso, dieta hiposódica y rica en potasio, actividad 
física regular se aplican de igual manera para 
hombres y mujeres, en cualquier etapa de la vida.12-

14,17-18

La respuesta hipotensora de los diferentes 
antihipertensivos es similar entre hombres y 
mujeres, y no parece existir una diferencia en el 
impacto clínico según la familia de antihipertensivos 
utilizados en la reducción de los eventos CV por 
género. Una excepción a esto fue el estudio LIFE, 
en el que las hipertensas con hipertrofia ventricular 
se beneficiaron más que los hombres con losartán 
que con atenolol en la prevención de ACV.3-9,11-20

Conclusión
Está claro que existen diferencias entre hombres 

y mujeres también en la farmacología, pero estas 
aún no se han traducido en cambios específicos en 
la prescripción de las drogas. Sabemos que la mujer 
en general presenta más efectos colaterales y que 
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algunos fármacos se encuentran contraindicados. 
También hemos mencionado que algunos grupos 
de fármacos tienen especial indicación según la 
edad de la mujer o su estatus hormonal, pero aún la 
evidencia no es del todo concluyente. Esto sin duda 
obliga a la realización de estudios más exhaustivos 
con análisis género específicos que permitan 
adecuar las recomendaciones y guías.
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Conclusiones

Agradecemos el apoyo irrestricto de Elea para la publicación y distribución en la comunidad 
médica de este documento.

Durante los últimos 20 años, se han comenzado 
a hacer visibles datos significativos sobre las 
diferencias en los procesos de salud y enfermedad 
entre hombres y mujeres. Pese a esto, resulta 
sorprendente que estas disimilitudes aún no son 
suficientemente conocidas e, incluso, muchas 
veces ignoradas en las ciencias de la salud. 

La concepción actual acepta que hay una 
compleja interdependencia de sexo y género en 
el ser humano y que la interacción de ambos es 
constante en todas las etapas de la vida. 

La HTA tiene en la mujer aspectos diferenciales 
que se resumen en los siguientes puntos:

1.	La mujer tiene formas únicas de HTA asociadas 
al embarazo, a la menopausia y al uso de 
hormonas como la terapia de reemplazo 
hormonal y anticonceptivos. 

2.	No existe actualmente evidencia sobre valores 
umbrales de PA diferentes para el inicio del 
tratamiento o el objetivo terapéutico en ambos 
sexos.

3.	En la mujer fértil, debemos considerar qué tipo 
de fármacos utilizar, y  durante el embarazo hay 
drogas que están contraindicadas.

4.	Las diferencias farmacocinéticas y 
farmacodinámicas de sexo y género son 
conocidas, aunque aún no se traduzcan en 
indicaciones diferentes. Hay efectos adversos 
más marcados en algunos antihipertensivos 
en la mujer, que obliga a tener consideraciones 
especiales. 

5.	La mujer presenta mayor prevalencia de HTA de 
guardapolvo blanco y si bien aún se desconoce 
la causa, probablemente las diferencias de 
género puedan explicarlo. 

6.	La mayor sal sensibilidad de la mujer, la 
mayor hipertrofia residual o los cambios en la 
estructura arterial tras la menopausia podrían 
ser el sustrato fisiopatológico para el mayor 
desarrollo de ACV y de insuficiencia cardíaca 
congestiva observado en mujeres hipertensas.

Finalmente, el objetivo fundamental de esta 
toma de posición es contribuir con la comunidad 
médica en el conocimiento y  comprensión de la 
HTA en la mujer.  Entender las diferencias entre 
ambos sexos seguramente se traducirá en un 
diagnóstico y  tratamiento individualizado de la 
mujer a lo largo de su vida.
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