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Hipertension arterial en la mujer adulta

RODRIGO TAGLE V., MONICA ACEVEDO?, GLORIA VALDES!

Hypertension in women

The present review examines the types of hypertension that women may suffer
throughout life, their physiopathological characteristics and management. In early
life, the currently used low-dose oral contraceptives seldom cause hypertension. Preg-
nancy provokes preeclampsia, its main medical complication, secondary to inadequate
transformation of the spiral arteries and the subsequent multisystem endothelial da-
mage caused by deportation of placental factors and microparticles. Hypertension in
preeclampsia is an epiphenomenon which needs to be controlled at levels that reduce
maternal risk without impairing placental perfusion. The hemodynamic changes of
pregnancy may unmask a hypertensive phenotype, may exacerbate a chronic hyper-
tension, or may complicate hypertension secondary to lupus, renovascular lesions, and
pheochromocytoma. On the other hand a primary aldosteronism may benefit from
the effect of progesterone and present as a postpartum hypertension. A hypertensive
pregnancy, especially preeclampsia, represents a risk for cardiac, vascular and renal
disease in later life. Menopause may mimic a pheochromocytoma, and is associated
to endothelial dysfunction and salt-sensitivity. Among women, non-pharmacological
treatment should be forcefully advocated, except for sodium restriction during preg-
nancy. The blockade of the renin-angiotensin system should be avoided in women
at risk of pregnancy; betablockers could be used with precautions during pregnancy;
diuretics, ACE inhibitors and angiotensin receptor antagonists should not be used
during breast feeding. Collateral effects of antihypertensives, such as hyponatremia,
cough and edema are more common in women. Thus, hypertension in women should
be managed according to the different life stages.

(Rev Med Chile 2013; 141: 237-247).
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constituye una de las patologias mds comu-

nes, con una prevalencia de hasta un 80%
en las adultas mayores'. Es uno de los factores de
riesgo de mayor importancia para el desarrollo de
cardiopatia coronaria (CC), accidente cerebrovas-
cular (ACV)?, e insuficiencia cardiaca’.

En Chile, la prevalencia de HTA en mujeres,
segin la Encuesta Nacional de Salud (ENS) 2003,
era de 30% en mayores de 17 anos*, y en la ENS
2009 25% en mayores de 15 afios*. En ambos
estudios, la prevalencia de HTA aumenta con la
edad (Figura 1). La prevalencia de HTA sist6lica
aislada (PAS > 140 mmHg con PAD < 90 mmHg)
aumenta con la edad, en cambio la HTA diastélica

En la mujer la hipertensién arterial (HTA)

aislada (PAS < 140 mmHg y PAD > 90 mmHg) es
infrecuente a mayor edad (Figura 2)*. En la ENS
2003, las mujeres conocian mds su diagndstico
que los hombres (74,7 vs 46,8%), recibian mads
tratamiento farmacoldgico (54,6 vs 20,4%), y
presentaban una proporcién de HTA controlada
superior (19,1 vs 5,4%), aunque 35,5% no lograba
normotensién bajo tratamiento. Sin embargo, el
19% bien controlado es inferior al 35% observado
en Estados Unidos*>.

En la ENS 2009 se encontré que las muje-
res con antecedente de embarazo hipertensivo
tenfan 25,4% de HTA crénica en el largo plazo
versus 16,7% de las que presentaron embarazos
normotensivos.
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Figura 1. Prevalencia de hipertension arterial en mujeres
por edad segun las Encuesta Nacional de Salud de los afos
2003 y ENS 2009.

Hipertension arterial en la mujer adulta - R. Tagle et al

a) En mujeres con brazo ancho y conoide, la
medicién de la PA es dificultosa, y tiende a
sobreestimarse’. En ellas, se sugiere utilizar un
brazalete grande, y si atin no se logra medir,
hacerlo en el antebrazo o en la muneca®’.

b) En la postmenopausia, por la alta prevalencia
del efecto de “delantal blanco”, es recomenda-
ble agregar el registro de PA ambulatorio, ya
sea MAPA o medicion en el hogar'®!.

¢) En la senectud, siempre debe medirse la PA
en posicion de pie y debe tenerse presente la
posibilidad de pseudohipertension (falsa eleva-
cién de la PA por rigidez arterial que dificulta
la compresion de la arteria)'2.

Diagnéstico de HTA

QT

80

70

ok

17-24 2544 4564 265
Edad (afios)

-3
3

@
S

HTAsistodiastélica
mHTAsistélica aislada
mHTAdiastdlica aislada

»
S

Prevalencia (%)

@
S

nN
S

=)

o

Figura 2. Prevalencia de hipertension arterial en mujeres
segun tipos en la Encuesta Nacional de Salud 2003.

Ademds de la HTA esencial -que aparece en-
tre los 30 a 40 afos- en la mujer la HTA puede
presentarse desde el inicio de la etapa fértil por
uso de anticonceptivos orales (ACO), durante el
embarazo y lactancia, en la postmenopausia y en
la senectud, teniendo diferentes mecanismos vy,
en consecuencia, terapias y prondsticos distintos.

Medicion de la presion arterial

La medicion de la PA en la mujer se realiza si-
iendo] dela AHA® ici6
guiendo las normas de la ,COMoO en posicién
sentada y en el brazo con un brazalete adecuado.
Sin embargo, en determinadas circunstancias

deben tenerse presente ciertas consideraciones:
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Se considera hipertensa a toda mujer > 18 anos
con PAS > 140 y/o PAD > 90 mmHg, obtenidas
del promedio de 2 0 mds lecturas de PA en 2 dias
diferentes'’. También se puede diagnosticar HTA,
através de la medicion de la PA fuera de la consulta
médica (valor limite 135/85 mmHg), siguiendo
pautas establecidas!*.

En toda hipertensa, se debe evaluar primero
su riesgo cardiovascular (CV) y a continuacién
descartar HTA secundaria. Una HTA secundaria
debe buscarse cuando existen elementos sugerentes
de causas secundarias, como edad menor de
30 anos, HTA de dificil control y hallazgos
caracteristicos al examen fisico y, en aquellas
con alteraciones de exdmenes “iniciales” como
creatinina plasmatica, electrolitos plasmadticos y
orina completa®.

Estratificacion de la HTA

Para determinar el riesgo CV es fundamental
realizar una estratificacién que incluya la mag-
nitud de la HTA, el ntiimero de factores de riesgo
cardiovascular (FRCV) asociados, la presencia o
ausencia de dafio de 6rganos blanco (DOB), y el
antecedente de enfermedad CV aterosclerdtica
clinica (ECVA). Aunque no aparece en las escalas
de estratificacion, no debe olvidarse la historia
familiar de ECVA prematura, que implica mayor
riesgo CV.

Recientemente se ha demostrado una asocia-
cién entre HTA en el embarazo y desarrollo pos-
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terior de ECV'>". La preeclampsia (PE) aumenta
el riesgo de ECVA en 2 a 3 veces'®, convirtiéndola
en uno de los factores de riesgo mds precoces, con
un peso semejante al sindrome metabélico (SM)*.
Esto hace necesario incluir la historia reproduc-
tiva (HTA gestacional, mortinatos, prematuros,
recién nacidos de bajo peso y proteinuria en el
embarazo).

Factores de riesgo cardiovasculares asociados

La mayoria de las hipertensas presentan otros
FRCV asociados, cuyo efecto puede ser aditivo y/o
multiplicativo. En el estudio Framingham, menos
del 20% de la mujeres presentaban HTA como
unico FRCV?. La ENS 2003 también observo esta
tendencia en Chile (Figura 3)*?'. La asociacién de
los diferentes FRCV aumenta gradualmente con
la magnitud de la obesidad y con el incremento
de peso a través del tiempo.

HTA secundaria

Diferentes estudios han demostrado una pre-
valencia entre 5 a 10 % en hipertensas referidas®.
Las causas mds frecuentes son: ACO, enfermedad
renal crénica (ERC), hiperaldosteronismo prima-
rio (HAP) y la HTA renovascular (HTA RV)*%.

Es primordial descartar entidades que pueden
complicarse durante el embarazo como nefritis
lapica, HTA RV y feocromocitoma®. A diferen-
cia de otras hipertensiones cronicas, que pueden
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Figura 3. Factores de riesgo CV en hipertensas en la Encuesta
Nacional de Salud 2003.
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mostrar mejoria de la PA durante el segundo tri-
mestre, en el HAP el beneficio se prolonga hasta
el tercer trimestre, e incluso hasta el postparto. El
descenso se atribuye a la inhibicién competitiva
de aldosterona por la progesterona placentaria y
a la estimulacién de los sistemas vasodilatadores
en el embarazo®. Sin embargo, hay casos de HAP
asociados a embarazo en que se agrava la HTA?.

Enla premenopausia, la HTA RV se debe gene-
ralmente a una displasia fibromuscular, que puede
asociarse a hipercoagulabilidad con riesgo de in-
fartos renales. La displasia suele acentuarse en el
embarazo, y deja de progresar en la menopausia?.

La menopausia “per se” puede causar taqui-
cardia, bochornos, sudoracién y/o cambios de
cardcter, que pueden sugerir el diagndstico de feo-
cromocitoma, que se caracteriza por HTA asociada
a la triada de cefalea, palpitaciones y sudoracion.
Sélo se justifica buscar un feocromocitoma en
presencia de HTA asociada a esta triada.

Existen una serie de drogas relacionadas con
HTA como anorexigenos, antiinflamatorios no
esteroidales, antijaquecosos, antidepresivos y
ACOZS,29.

Premenopausia

HTA inducida por ACO

Los ACO tienden a aumentar la PA en toda
mujer, aunque el incremento es leve. Sin embargo,
un pequeno porcentaje puede desarrollar HTA
e incluso HTA maligna®. El estudio “Nurses’
Health Study” demostr6 que los ACO conferfan un
riesgo relativo de HTA de 1,8 en usuarias crénicas,
siendo mayor en aquellas que habian utilizado
ACO por més de 6 anos. Sin embargo, el niumero
de mujeres que desarrollaron HTA fue de 41 casos
en 10.000 mujeres en un ano’’.

Los factores predisponentes mds importantes
son: antecedente familiar de HTA, historia de
sindromes hipertensivos del embarazo (SHE), dia-
betes mellitus, edad > de 35 afios, obesidad y ERC.

Esta HTA depende de la dosis de estrégenos
y no de progestigenos. Con las dosis actuales
menores a 50 ug de etinilestradiol, el desarrollo
de HTA es excepcional®*2

Los mecanismos de HTA por ACO no estdn
aclarados. Se considera que pudiese ser un tipo
de respuesta idiosincrética*, o una activaciéon del
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA),
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lo que se apoya en la respuesta a inhibidores de
la enzima convertidora (IECA). Sin embargo,
las pacientes que desarrollan HTA tienen un
incremento de angiotensindgeno semejante a las
que permanecen normotensas. Se han planteado
también efectos de dosis altas de etinilestradiol,
como: aumento de actividad de dopamina hi-
droxilasa, efectos vasculares directos e induccién
de resistencia insulinica®.

Los progestdgenos pueden inducir elevacién
marginal de PA por su capacidad androgénica,
pero en la mayoria predomina el efecto bloquea-
dor del receptor mineralocorticoideo™.

El tratamiento es la discontinuacién de los
ACO. La PA se normaliza en uno a tres meses.
Si no fuese posible la suspension, deben iniciarse
diuréticos o IECA y utilizar ACO con dosis bajas
de estrégenos.

Si se sospecha un HAP, deben suspenderse los
ACO, ya que afectan los niveles plasmdticos de
renina y aldosterona®**.

Sindromes hipertensivos del embarazo (SHE)

Los SHE, cuya frecuencia oscila entre un 6 y
8% de todas las gestaciones”, pueden clasificarse
segun el tiempo de aparicion, presencia o ausencia
de proteinuria y compromiso multisistémico en:
HTA crénica, HTA gestacional, PE, Eclampsia y
Sindrome de HELLP?.

Aspectos fisiopatolégicos

El crecimiento adecuado del feto depende del
desarrollo morfolégico y funcional de la unidad
utero-placentaria. Este se logra porla creacion dela
red vascular de las vellosidades placentarias, y por
la transformacién de las arterias uterinas espirales
que pierden su conformacién tubular y capa mus-
cular, convirtiéndose en vasos saculares de amplio
lumen sin reactividad a estimulos vasoactivos. Para
banar de sangre materna las vellosidades placenta-
rias con una fraccién creciente del gasto cardiaco,
la madre aumenta el débito cardiaco y el volumen
plasmético; este tltimo cambio se realiza a expen-
sas de una elevacion progresiva de la actividad de
renina y de aldosterona en plasma, hasta alcanzar
niveles 7 a 8 veces mayores que los basales®.

Enla HTA no proteindrica (ie, HTA transitoria
o exacerbacion de una HTA pregestacional) exis-
tiria una capacidad reducida de estimular factores
vasodilatadores (ej: prostaciclina, calicreina, y
angiotensina'”’).

La PE en cambio deriva de un defecto en la
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transformacion de las arterias espirales, proceso
que se desarrolla durante las primeras 20 semanas
del embarazo, y que sélo tiene expresion a nivel
de ultrasonografia de las arterias uterinas. En una
etapa tardia se expresa el sindrome multisistémico
por disfuncién endotelial (HTA, aumento de la
permeabilidad/edema, proteinuria), y en los casos
mds graves reduccién de la funcién renal, dano
hepitico, encefalopatia y coagulaciéon intravas-
cular. Esta disfuncién endotelial puede tener un
componente pregestacional, y agravarse por la
deportacion de factores derivados de la placenta is-
quémica. Por otro lado una gran masa placentaria
(embarazos maltiples, mola hidatidiforme) puede
provocar disfuncién de un endotelio previamente
normal (Figura 4).

HTA arterial crénica

Definida cuando la PA se eleva antes de las
20 semanas de embarazo. En Estados Unidos, la
prevalencia de HTA crénica en el embarazo ha
aumentado progresivamente, y se estima actual-
mente en un 3%*. Esta entidad puede complicarse
induciendo una PE, sobre todo cuando la funcién
renal esta alterada.

En esta HTA, la mujer no debe hacer ejercicio
fisico ni reducir la ingesta de sal. El reposo en de-
cubito lateral mejora la perfusion placentaria. Sila
PA persiste elevada, con PAD > 100 mmHg, debe
iniciarse tratamiento farmacoldgico para evitar
complicaciones CV en la madre, reconociendo que
lareduccién de la PA puede disminuir la perfusion
placentaria. No se ha demostrado que el trata-
miento farmacoldgico prevenga la aparicion de PE.

Los antihipertensivos seguros y eficaces para
la paciente y el feto son metildopa y labetalol,
existiendo para ambos seguimiento alejado de
ninos expuestos in utero*’. En segunda linea se
encuentran: hidralazina y nifedipino de liberacién
prolongada*? (Tabla 1).

Los B-bloqueadores (BB) son antihiperten-
sivos efectivos, pero se ha reportado retardo del
crecimiento intrauterino (RCIU) cuando se ha
usado atenolol durante el segundo trimestre®, y
bradicardia e hipoglicemia neonatal en el tercer
trimestre™.

Los datos sobre los bloqueadores de los canales
del calcio son limitados. Son potentes tocoliticos y
pueden producir hipotensién marcada cuando se
usan simultdneamente con sulfato de magnesio.
El nifedipino, que es el mds estudiado, ha demos-
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Aumento masa placentaria en embarazos multiples y molar

Isquemia placentaria por defecto de transformacion de las arterial espirales

Endotelio materno
pregestacional

ERGEY HneEy

Figura 4. Esquema que muestra
la relacion entre la placenta y el en-
dotelio materno en condiciones de
isquemia o mayor masa placentaria,
y de factores de riesgo cardiovascular
subyacentes. Las microfotografias
representan vellosidades placentarias
con yemas de sinciciotrofoblasto (en
circulos naranjas) antes de ser depor-
tadas a la circulacién materna, junto
a una variedad de factores (estrellas
verdes: autoanticuerpos agonistas
del receptor AT1R de angiotensina ll,
dimetilarginina asimétrica, especies
reactivas de oxigeno). Tanto las mi-
croparticulas de sinciciotrofoblasto
como los factores solubles provocan

1

Riesgos cardiovasculares (obesidad, resistencia insulina, hipertension
hiperlipemia, homocistinemia, ADMA, infecciones crénicas

disfuncion del endotelio (células con
bordes estrellados) previamente
sano (células de bordes lisos) o con

disfuncion.

Tabla 1. Antihipertensivos permitidos
en el embarazo

Drogas Dosis (mg/dia)
Metildopa 250 -3.000 en 2 a 4 dosis
Labetalol 200 -1.200 en 2 a 3 dosis
Nifedipino 30-120en 1 dosis*
Hidralazina 50 - 300 en 2 a 3 dosis
Clonidina 0,1-0,6en 2 a3 dosis
Metoprolol 25-100 en 1 dosis

Hidroclorotiazida 12,5-25en 1 dosis

*Liberacion prolongada.

trado disminuir la PA y mejorar la funcién renal,
sin afectar el flujo sanguineo umbilical.

Los diuréticos pueden mantenerse durante el
embarazo si se iniciaron antes de la concepcion, es-
pecialmente en presencia de ERC*. Ya que pueden
agravar la deplecién de volumen y promover la
vasoconstriccidon reactiva, deben evitarse en la PE.

Los IECA estdn contraindicados en el emba-
razo. Afectan el desarrollo renal fetal, causando
anuria y oligohidramnios. Las complicaciones
reportadas incluyen: hipoplasia pulmonar, de-
formidades craneofaciales y displasia renal***.

Rev Med Chile 2013; 141: 237-247

Los antagonistas del receptor de angiotensina II
(ARAII) ejercen un efecto similar a los IECA sobre
la circulacién renal fetal y pueden, potencialmente,
causar malformaciones fetales similares.

Preeclampsia

Alza de la PA sobre 140/90 mmHg después de
las 20 semanas del embarazo, asociada a protei-
nuria > 300 mg/dia y edema. Puede presentarse
con cefalea, dolor epigdstrico, fotopsias, nduseas
y vomitos.

Constituyen condiciones de riesgo para PE:
HTA crénica, obesidad, diabetes mellitus, gesta-
ciones multiples, primigestas en edades extremas y
trombofilias. Las complicaciones van desde RCIU
hasta eclampsia y sindrome de HELLP, con muerte
materna y fetal.

El tratamiento de la PE es la expulsion de la
placenta, pero la interrupcién del embarazo de-
pende de la viabilidad fetal. Si el feto es maduro
se debe interrumpir el embarazo. De lo contrario,
debe mantenerse el embarazo y valorar el estado
general de la madre y el feto con andlisis seriados
de sangre y orina, ecografia obstétrica y monito-
rizacion fetal, que se repiten segun la gravedad.
Si la PAD es > 100 mm Hg, se aconseja usar
antihipertensivos. En PE grave, conviene sedar a
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la madre y prevenir las convulsiones con sulfato
de magnesio. Durante y después del parto deben
continuarse los controles y tratamientos. El riesgo
de eclampsia persiste hasta 7 dias post parto. En el
puerperio debe confirmarse la normalidad de la
PA y la desaparicién de la proteinuria.

Para prevenir la PE se han intentado varias
estrategias, desde la aspirina en dosis bajas hasta
la suplementacién con calcio, sin demostrar una
clara efectividad®**.

Respecto al riesgo de HTA en anos sucesivos,
las primigravidas con PE y sin HTA previa ni
otros FRCV conocidos, pueden desarrollar HTA
con la misma frecuencia que la poblacién general.
En cambio, aquellas que experimentan PE en un
segundo embarazo tienen un riesgo muy superior
de HTA posterior (riesgo relativo entre 3,4 a 8,1)*.

La probabilidad de presentar PE en un segundo
embarazo es baja, cuando ésta ha sido moderada,
de inicio tardio y sin otros FRCV. La PE que
aparece antes de la semana 28 se asocia a 65% de
recurrencia en embarazos posteriores. También la
PE temprana predice una alta incidencia futura de
HTA crénica, de hasta 55%, y de eventos CV*"%,

Hipertension gestacional

Llamada previamente HTA transitoria, se ca-
racteriza por la aparicién de HTA no proteintrica
después de las 20 semanas. Estas mujeres tienen
un curso benigno, pero pueden desarrollar HTA
en futuros embarazos y tienen alto riesgo de HTA
crénica®.

Post-parto y lactancia

La HTA de novo, que aparece desde las 4 horas
hasta 6 semanas del post-parto (6%), puede ser
secundaria a PE, tiroiditis post-parto, sobrecarga
de volumen por soluciones salinas o medicamen-
tos como metilergonovina (Metergin), oxitocina,
AINE®, y bromocriptina, droga supresora de la
lactancia®.

Tradicionalmente se menciona que la PA dela
PE se normaliza a las 6 semanas. Sin embargo un
estudio mostré que en 43% la PA se normalizaba
al mes del puerperio, y que 57% seguia con HTA a
los 6 meses®'. En este tltimo caso deben estudiarse
otras etiologias.

La tiroiditis post-parto, de etiologia autoin-
mune, también puede manifestarse con HTA. El
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diagnoéstico se basa en la medicién de TSH, T4, T3

y anticuerpos antitiroideos.

Si hay sospecha de HAP, por pérdida del
efecto protector de la progesterona, se sugiere
esperar hasta 4 semanas post parto para efectuar
el estudio®.

El manejo farmacolégico debe ser guiado se-
gun la etiologia y el lactancia. Si la paciente estd
amamantando, debe considerarse la excrecion
del antihipertensivo por la leche materna y sus
potenciales efectos en el recién nacido (Tabla 2).

Enrelacién a los antihipertensivos recomenda-
dos para este periodo debe mencionarse®*:

a) Seprefieren los antihipertensivos tradicionales,
metildopa e hidralazina.

b) Los diuréticos tiazidicos y de asa afectan la lac-
tancia, y pueden inducir diuresis e hipovolemia
en el recién nacido.

¢) Diuréticos retenedores de potasio, asi como
espironolactona, pueden usarse.

d) Entre los alfa-beta bloqueadores, labetalol es
muy seguro.

e) Losbloqueadores del SRA no se prefieren por-
que la madurez renal se alcanza a los 2 anos.

f) Existen insuficientes datos para el uso de blo-
queadores de los canales de calcio.

Postmenopausia

Hipertension postmenopdusica

La hipertensién postmenopdusica (HTAPM)
podria considerarse como una forma de HTA
secundaria. Aunque los resultados de estudios

Tabla 2. Excrecion de antihipertensivos en la
leche materna

Droga Razon leche/plasma
Atenolol 3,0
Clonidina 1,5
Diltiazem 1,0
Propanolol 0,6
Hidralazina 0,5
Hidroclorotiazida 0,4
Verapamilo 0,4
Metildopa 0,3
Captopril 0,1
Enalapril 0,01
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longitudinales y transversales sobre el rol de la
menopausia en la patogénesis de la HTA son dis-
cordantes, estd claro que su prevalencia aumenta
después de la menopausia'.

Aspectos epidemioldgicos

La PAS en la mujer premenopdusica es menor
que la del hombre, pero sube y casi se iguala a la
de éste en la postmenopausia. La PAD, tanto en la
pre como postmenopausia, es siempre menor en
la mujer. Esto hace que la presion de pulso de la
mujer sea mayor después de los 50 anos>.

El aumento de la PA en la postmenopausia es
independiente del indice de masa corporal (IMC)
y dela edad’. Hasta el momento no se ha descrito
una relacion entre este tipo de HTA y el anteceden-
te de SHE. Tampoco se conoce relacién entre el
uso prolongado de ACO y desarrollo de HTAPM™.
Estudios epidemioldgicos han demostrado que en
la menopausia aumenta la prevalencia de otros
factores de riesgo hipertensivo, como sedenta-
rismo, obesidad y SM, que asociados a la perdida
de los estrégenos y al envejecimiento vascular,
elevarian la PA™.

Aspectos fisiopatoldgicos

Los mecanismos responsables del aumento de
la PA en mujeres postmenopausicas son comple-
jos y multifacéticos. Los estrégenos participan en
muchas vias que regulan la PA como aumento de
la biodisponibilidad del 6xido nitrico endotelial,
inhibicién del SRAA vy del sistema de las endo-
telinas, disminucién de la actividad del sistema
nervioso autonémico simpdtico, e inhibicién
de la proliferacién de musculo liso vascular. A
nivel renal, disminuyen la reabsorcién tubular de
sodio al inhibir el SRAA intrarrenal y aumentar
la accién del 6xido nitrico. Las mujeres someti-
das a histerectomia y ooforectomia bilateral se
hacen sensibles a la sal*®, que les conferiria mayor
riesgo CV, independiente de la PA y de los FRCV
tradicionales®’.

Terapia de reemplazo hormonal

No puede atribuirse un rol causal de la HTA-
PM a la terapia de reemplazo hormonal (TRH), ya
que la probabilidad de aumentar la PA conla TRH
en las hipertensas es muy baja®. Mds atin, aque-
llas mujeres que reciben TRH presentan mayor
descenso nocturno de la PA que las no tratadas®.
Aunque la pérdida de los estrégenos participe en
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la patogenia de la HTAPM, no se recomienda la
TRH para su prevencioén ni tratamiento®®.

Tratamiento no farmacolégico

Debe ser instaurado en toda mujer hipertensa,
ya sea como tratamiento inicial (con riesgo CV
bajo-moderado), o complementando el trata-
miento farmacol6gico®.

Las medidas no farmacoldgicas mds eficaces se
sefialan en la Tabla 3%.

Respecto a la reduccion de peso, no todas las
mujeres con sobrepeso presentan una respuesta
similar en el descenso de la PA con dietas bajas en
calorias. Este depende de la magnitud en la baja
de peso y de la edad®. Las mujeres menores de 55
anos suelen ser sensibles a la restriccién caldrica,
lo que no sucede tan claramente en las mayores
de 60 anos®?. En un meta-andlisis, por cada kilo de
peso perdido se produce un descenso de 1,6 y 1,3
mmHg para PAS y PAD respectivamente®. Dos
fenémenos son relevantes frente a la reduccién
de peso: a) las dietas hipocaléricas en postme-
nopdausicas pueden reducir la densidad 6sea, y
b) las mujeres que posteriormente recuperan peso,
presentan mayor elevacién de la PA y cambios en
la distribucién de la grasa corporal desde un tipo
ginecoide a androide®'.

Las postmenopdusicas son mds sensibles al
sodio que las premenopdusicas, y su reduccién
logra un mayor descenso de PA. La reduccién de
la ingesta de sodio produce camvbios mas marca-
dos para PAS, dependientes de la cantidad de sal
y de la edad. Sin embargo, s6lo 20% se mantiene
en el consumo deseado de sodio de 75 mEq/dia,
equivalente a 4,4 gramos de sal®.

Tabla 3. Medidas no farmacoldgicas eficaces en
el descenso de la PA

Reduccion de peso

Reduccion del consumo de sal sédica

Reduccion del consumo de alcohol

Aumento de la actividad fisica

Aumento del consumo de frutas y verduras

Disminucion del consumo de grasa total y grasa saturada
Abandono del tabaco

Adopcién de una dieta mediterranea
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El ejercicio aerébico regular en mujeres, pro-
duce una reduccién de 2,3 mmHg en la PAS y
1,2 mmHg en la PAD® independiente del peso
corporal o dieta.

La ingesta de dcidos grasos insaturados, como
aceite de oliva, produce un descenso significativo
de la PA en hipertensas®'.

Los suplementos orales de calcio, también
pueden reducir la PA, aunque no en todas las
mujeres™.

En cuanto al café, se recomienda no mds de 4
tazas al dia.

La reduccién del consumo de alcohol a un
trago al dia® se asocia a una reduccién de la PA
dosis dependiente, similar entre hipertensas o no
hipertensas.

El aumento en la ingesta de potasio reduce la
PA, pero su efecto es dependiente de la magnitud
delaingesta de sodio. Actualmente, se recomienda
una ingesta de potasio de 120 mEq/dia (4,7 gr/dia),
como la aportada por la dieta del estudio “Dietary
Approaches to Stop Hypertension” (DASH)®.

Estudio DASH, demostr6 que una dieta rica
en frutas, vegetales, lacteos bajos en grasas, fibra
dietética, potasio, calcio y magnesio, y pobre
en grasas totales, grasas saturadas y colesterol,
disminuifa la PA de manera independiente de la
reduccién de peso y del sodio®. En hipertensas,
laPAS y PAD disminuyeronen 11,6 y 5,3 mmHg,
respectivamente. Esta dieta, de mayor efectividad
que otras, ha sido adoptada por el VII reporte del
JNC y por la AHA® para la prevencion y trata-
miento de la HTA. Ademds, en el estudio “Redu-
ced Dietary Sodium and the Dietary Approaches
to Stop Hypertension” (DASH-sodium) se probé
el efecto de la dieta DASH con y sin restriccién de
Na (50 vs 150 mEq/dia) versus dieta control con
y sin restricciéon de Na, demostrdndose un efecto
aditivo de ambos componentes, especialmente
en mujeres®.

Tratamiento farmacoldgico

Los primeros estudios controlados en hiper-
tension leve que incluyeron a mujeres, como el
Hypertension Detection and Follow-up Program
(HDFP)”y el Medical Research Council (MRC)”,
sugirieron que aquellas con HTA leve a moderada
se beneficiaban menos que los hombres, y que més
aun las mujeres menores de 55 afios podian perju-
dicarse”. En los noventa, los primeros metanalisis
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con mds de 20.000 mujeres, mostraron una reduc-
cién de 38% de los ACV, pero sélo un 12% de re-
duccién en los eventos coronarios (p = 0,059)7>7,
beneficios significativamente menores que en los
hombres”. Sin embargo, un metandlisis reciente,
con 87.349 mujeres, ha permitido demostrar be-
neficios similares a los observados en los hombres,
incluso para la prevenciéon de CC™.

La respuesta hipotensora de los diferentes
antihipertensivos es similar entre hombres y muje-
res’*, y no parece existir una diferencia de impacto
clinico segun la familia de antihipertensivos en
la reduccién de los eventos CV por género. Una
excepcion a esto, fue el estudio LIFE (Losartan
Intervention For Endpoint reduction in hypertension
study), en el que las hipertensas con hipertrofia
ventricular se beneficiaron mds con losartan que
con atenolol en la prevencién de ACV7>7¢,

En las mujeres postmenopdusicas, los BB tra-
dicionales no debiesen ser de primera linea, por
la alta prevalencia de SM y porque dificultan el
descenso de peso. Estas pudiesen beneficiarse més
de las tiazidas, por su sensibilidad a la sal y por-
que reducen las fracturas 6seas (77). Asi mismo,
considerando el incremento de la actividad del
SRAA, los IECA y los ARAII pueden también ser
particularmente apropiados, especialmente dado
que una hipertensa tiene el doble de riesgo de
desarrollar diabetes respecto a una normotensa’®.

Finalmente, los efectos colaterales de los anti-
hipertensivos son mds frecuentes en la mujer que
en el hombre, como hiponatremia e hipokalemia
secundaria a tiazidas**, edema por antagonistas
del calcio, y tos inducida por los IECA, que es tres
veces mds frecuente®.
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