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Introducción
Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa 
de muerte en Occidente y en ambos sexos, pues en las 
mujeres es un  problema sanitario de creciente peso epide-
miológico que ha suscitado el interés de administraciones y 
organizaciones médicas a nivel internacional. En esa línea, 
la American Heart, mantiene desde 2004 una campaña (Go 
red for women) para sensibilizar y educar a la población en 
la prevención de la enfermedad cardiovascular de la pobla-
ción femenina. Se considera que hay margen para la mejo-
ra en el perfil de riesgo cardiovascular de las mujeres y que 
la población femenina e incluso profesionales sanitarios, 
infraestiman esta realidad.

En la presente revisión repasaremos las evidencias al res-
pecto así como las recomendaciones de expertos y socie-
dades internacionales, con el objeto de sensibilizar a los 
profesionales sanitarios implicados en la prevención de la 
enfermedad cardiovascular.

Para tratar de alcanzar nuestro objetivo, daremos cuenta de 
la relevancia del problema en nuestro entorno. Seguiremos 

con el análisis de la prevalencia e impacto de los distin-
tos factores de riesgo cardiovascular en la mujer, incluidos 
los denominados “factores emergentes”. Analizaremos el 
grado de control de los factores de riesgo y el beneficio 
derivado de dicho control. Trataremos de buscar, si los hu-
biera, aspectos diferenciales en la evaluación del riesgo 
cardiovascular de la mujer y las recomendaciones de las 
guías de práctica clínica. Finalmente, repasaremos el bene-
ficio a este nivel de la antiagregación y, la terapia hormonal 
sustitutiva en la mujer postmenopáusica.

Morbimortalidad por enfermedad cardiovascular  
en la mujer 

Según los últimos datos publicados en marzo de 2012 
por el Instituto Nacional de Estadística y referidos a 2010, 
las enfermedades del sistema circulatorio siguen siendo 
la principal causa de muerte en población española con 
un 31,2% de las defunciones, seguida de cerca por los 
tumores (28,1% ). Analizando los datos por sexo vemos 
como ese orden se sigue manteniendo en mujeres, sien-
do también la primera causa de fallecimiento (tasa 276,7/ 

Gráfico 1. Mortalidad cardiovascular en España (2011). Fuente INE
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Gráfico 1. Mortalidad cardiovascular en España (2011). Fuente INE
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Gráfico 2. Evolución de la mortalidad cardiovascular  
en España (2007-2010) según sexo. Mujeres en trazo discontínuo  

y varones en trazo contínuo. Fuente INE
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lugar (279,6/100.000 hab) tras la mortalidad debida a neo-
plasias. Cuando se desagregan los datos y se analiza sólo 
la tasa de mortalidad por enfermedades circulatorias de 
origen aterosclerótico y la insuficiencia cardíaca (Gráfico 1), 
ésta resulta mayor en mujeres que en varones (183/100.00 
hab-año frente a 169/100.000 hab-año), consecuencia de 
una mayor mortalidad por ictus (75/100.00 hab-año frente 
a 56/100.00 hab-año) e insuficiencia cardíaca (45/100.00 
hab-año frente a 25/100.00 hab-año) pero no por corona-
riopatía (64 /100.00 hab-año frente a 89/100.00 hab-año).

Hay que resaltar, en cualquier caso, que dichas tasas vie-
nen descendiendo desde 2007 de forma pareja en ambos 
sexos (Gráfico 2), debido probablemente a los continuos 
avances en las estrategias y dispositivos asistenciales en 
fase “aguda” pero también a un mejor control de sus fac-
tores de riesgo. 

En Galicia, con datos referidos a 2008, el Instituto Galego de 
Estadística recogía una tasa bruta de mortalidad por ictus, 
coronariopatía e insuficiencia cardíaca superior a la media 
del Estado, en conjunto 287/100.000 hab-año frente a 
204/100.000 hab-año en mujeres y, 242/100.000 hab-año 
frente a 181/100.000 hab-año en varones. La distribución 
por sexos fue, sin embargo, superponible: mayor mortalidad 
por ictus e insuficiencia cardíaca y menor mortalidad por 
coronariopatía en mujeres respecto a varones gallegos. 

Por último, resaltar que en España y durante 2010, las en-
fermedades del aparato circulatorio fueron la causa más 
frecuente de ingreso hospitalario en mujeres, una vez ex-
cluidos los episodios debidos a embarazo y parto. 

Prevalencia de factores de riesgo cardiovascular  
en la mujer

Múltiples estudios epidemiológicos han abordado esta 
cuestión a distintos niveles. Repasaremos por su proximi-
dad en el tiempo, los datos del estudio DARIOS 1 que analizó 
de forma agrupada 11 estudios de base poblacional reali-
zados en 10 comunidades autónomas españolas durante 
el siglo XXI, entre las que no se incluía Galicia. En conjunto 
28.887 individuos incluidos (53% mujeres) entre 35 y 74 
años de edad. Aunque la obesidad abdominal (53%), hiper-
colesterolemia > 240 mg/dL (44%) e hipertensión arterial 
(39%) fueron los FRCV más frecuentes, solo el colesterol 
HDL bajo y la obesidad abdominal fueron más prevalentes 
que en varones (28% frente a 20% y 53% frente a 34% 
respectivamente). Curiosamente los autores incluían en la 
discusión del estudio una reflexión respecto al “aumento en 
la prevalencia de obesidad y diabetes mellitus en la primera 
década del siglo XXI en España, factores de riesgo que se 
correlacionaron con la mortalidad por cardiopatía isquémi-

ca en población de 35-74 años de las diferentes comuni-
dades autónomas, especialmente en mujeres”.

En Galicia, la Sociedad Gallega de Endocrinología y Nutri-
ción promovió hace unos años un estudio epidemiológico 
que incluyó 1.548 mujeres y que permitió actualizar el co-
nocimiento sobre la prevalencia de HTA, diabetes (datos no 
publicados) y síndrome metabólico en población general 
gallega mayor de 18 años 2,3. 

 - La HTA fué más prevalente en varones que en muje-
res (31% frente a 21%) pero con una observación que 
se repite en distintos estudios y que es más relevante 
en nuestra comunidad; a partir de la menopausia, la 
prevalencia de HTA en mujeres se dispara, de forma 
que en el grupo de sexagenarias ya supera a la de los 
varones. En mayores de 70 años, un 82% de mujeres 
eran hipertensas frente a un 74% de varones.

 - Con cualquiera de los criterios utilizados para definir el 
síndrome metabólico su prevalencia resultó menor en 
mujeres gallegas (10 a 16% frente 15 a 20%), y esa 
diferencia se acentuó cuando se utilizaron los criterios 
propuestos por la OMS (9,9% frente a 18,8%).

Impacto de los factores de riesgo cardiovascular  
en la mujer

Cuestión de vital importancia pues nos ayudará a decidir 
sobre qué factor de riesgo cardiovascular (FRCV) debemos 
de intervenir con mayor intensidad de forma diferenciada 
en la mujer respecto al hombre si queremos proteger un te-
rritorio vascular concreto. En términos más precisos, ¿cuál 
es el riesgo atribuible para cada FRCV en la mujer respecto 
al varón? ¿Hay diferencias? 

Analizando la diabetes mellitus, por ejemplo, sabemos des-
de los primeros estudios de la cohorte de Framingham que 
su presencia aumenta la mortalidad por coronariopatía en 
ambos sexos pero de forma significativa en mujeres, pues 
mientras que en varones se duplica, en mujeres se cuatri-
plica llegando a igualar a la de los varones 4.

Más recientemente, el INTERHEART 5, un estudio de casos 
y controles realizado en 52 países y que incluyó 27.000 
sujetos (25% mujeres) analizó el riesgo atribuible de infarto 
agudo de miocardio (IAM). La conclusión más relevante fue 
que nueve FRCV (HTA, diabetes, tabaquismo, obesidad ab-
dominal, esfera psicosocial, ApoB/ApoA, consumo de frutas 
y vegetales, ejercicio e ingesta moderada de alcohol) daban 
cuenta de un 90% del riesgo atribuible poblacional de IAM 
en varones y algo más, un 94% en mujeres. Cuando se 
analizó por separado el riesgo atribuible para cada uno de 
los FRCV y tras ajustar por edad y otros FRCV, se pudo com-
probar que, de forma diferenciada, tenían un mayor peso 
en mujeres respecto a varones los factores protectores, la 
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HTA y la diabetes y, menor peso el tabaquismo. En cual-
quier caso, el factor de riesgo más importante fue el co-
ciente ApoB/ApoA, sin diferencias importantes entre sexos.

Conviene señalar que en el INTERHEART no se analiza-
ron otros parámetros lipídicos de más fácil acceso y me-
nos coste que el cociente ApoB/ApoA y que son los de 
un perfil lipídico básico: colesterol LDL, colesterol HDL y 
triglicéridos. Recordar, sin embargo, que ese análisis ya se 
realizó previamente en estudios epidemiológicos clásicos. 
El estudio ARIC6, cohorte seguida durante 10 años que in-
cluyó casi 7.000 mujeres de entre 45-69 años, evidenció 
que por cada aumento de 1 mmol/L en el colesterol LDL 
(38 mg/dL), se producía un aumento del riesgo relativo de 
episodios coronarios de un 37% en mujeres y un 42% en 
varones, por lo que el colesterol LDL podría tener un peso 
como FRCV ligeramente menor en las mujeres.

El colesterol HDL como FRCV fue analizado con un mode-
lo de riesgos proporcionales, en varias cohortes y algunos 
ensayos pioneros con hipolipemiantes pudiéndose estimar 
que por cada 1mg/dL de aumento de colesterol HDL la tasa 
de episodios cardiovasculares disminuía un 2% en varones 
y un 3% en mujeres 7. La base de datos del proyecto SCO-
RE,8 que incluyó 43.544 mujeres en prevención primaria, 
permitió aclarar alguna incertidumbre: esa relación inversa 
entre niveles de colesterol HDL e incidencia de enfermedad 
cardiovascular (ECV) se mantenía en mujeres, incluso ma-
yores de 65 años o de bajo riesgo cardiovascular.

Y los triglicéridos… ¿son un FRCV relevante en las muje-
res? Después de varias décadas de polémica, con resulta-
dos variables e inconsistentes en diversas investigaciones 
epidemiológicas, recientemente ha tomado relevancia la 
lipemia pospandrial como predictor de ECV incluso tras 
controlar por otros factores como el colesterol HDL tal y 
como nos mostró el Women’s Healt Study 9 sobre más de 
25.000 mujeres seguidas durante 11 años, de forma que 
las situadas en el tercil superior de trigliceridemia pos-
prandial doblaban en riesgo de ECV al resto. Además, se 
pudo detectar que la medida de trigliceridemia que mejor 
se correlacionaba con los episodios cardiovasculares era la 
tomada entre 2 y 4 horas tras la ingesta. Un metaanálisis 10 
del mismo año refrendaba, sin embargo, el valor predictivo 
de la trigliceridemia en ayunas como FRCV; en conjunto, 
sujetos del tercil superior tenía un riesgo de ECV de 1.7 
veces superior a los del tercil inferior. Además, este valor 
predictivo era mayor en las mujeres y se mantenía, aunque 
menguaba, incluso tras controlar por colesterol HDL.

El riesgo atribuible de accidente cerebrovascular fue analiza-
do en otro estudio de casos y controles más reciente, el IN-
TERSTROKE (22 paises, 3.000 casos y 3.000 controles, unas 
2.200 mujeres) 11. Nuevamente, 10 FRCV, los mismos que 

en el INTERHEART al que se añadía la variable “cardiopatía”, 
daban cuenta de un 90% del riesgo atribuíble poblacional de 
ictus isquémico. Los autores no comunicaron datos de dife-
rencias por sexo por lo que desconocemos si las hubo. De 
forma individualizada HTA y cociente cintura/cadera fueron los 
factores que aumentaron en mayor medida el riesgo de ictus 
en mujeres. Además del INTERSTROKE, otros estudios sobre 
cohortes prospectivas han analizado la cuestión. Un estudio 
británico 12, por ejemplo, en el ámbito de la Atención Primaria 
que incluyó y siguió durante 7 años (1992-1999) a más de 
244.000 sujetos, unas 115.000 mujeres (19.000 diabéticas), 
evidenció un riesgo relativo de ictus mayor en mujeres diabé-
ticas que en hombres diabéticos (2,32 frente a 2,08), diferen-
cia que se mantuvo para cualquier grupo de edad siendo más 
marcada en el grupo de 35 a 54 años de edad. Por otro lado, 
el “estudio del corazón de Copenhage” 13 que siguió desde 1. 
976 (seguimiento medio 26 años) a unos 14.000 ciudadanos 
-más de la mitad mujeres, y que pretendía conocer la relación 
entre distintos FRCV y el desarrollo de ECV, pudo objetivar una 
relación directa entre la trigliceridemia en ayuno y el riesgo de 
ictus isquémico, relación que se mantuvo en ambos sexos, 
pero que no se objetivó para la colesterolemia, salvo cuando 
superaron los 350 mg/dL y sólo en varones.

Además del peso relativo analizado para distintos FRCV 
“compartidos” con los varones, algunos más relevantes que 
otros tal y como hemos visto, en la mujer se han reconoci-
do factores de riesgo cerebrovascular específicos como la 
migraña con aura 14 -puede llegar a triplicar el riesgo-, el 
embarazo/parto y sus complicaciones (preeclampsia…), la 
terapia hormonal sustitutiva 15 o la ingesta de anticoncepti-
vos orales cuando se asocian a otros condiciones de riesgo, 
en especial tabaquismo, diabetes u obesidad 16.

Evaluación del riesgo cardiovascular en la mujer

Con toda esta evidencia sería de esperar que las escalas de 
valoración de riesgo cardiovascular recogieran los matices 
observados en las mujeres. Pues en líneas generales no es 
así; más al contrario, para igual edad e intensidad de FRCV, 
las mujeres son estratificadas a un nivel de riesgo cardio-
vascular menor, sin tener en cuenta las peculiaridades que 
hemos ido enumerando en base a la evidencia disponible. 
De esta regla general haremos 3 excepciones: las escalas 
de Framingham (Wilson 1998) 17, Reynolds 18 y la estratifi-
cación propuesta por la reciente guía de la American Heart 
Association sobre prevención cardiovascular en la mujer 19. 

 - La escala de Framingham, por ejemplo, puntúa la edad 
tras la menopausia, niveles de cHDL o la presencia de 
diabetes, en mayor medida en mujeres que en varones 
aunque en el siguiente paso, otorga un nivel de riesgo 
menor a las mujeres, para una misma puntuación.

Prevención cardiovacular en la mujerREVISIÓN
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teína C reactiva ultrasensible (PCRas), disponible para 
cálculo “online”, permite reclasificar en alto riesgo 1 
de cada 5 mujeres que había sido clasificadas por Fra-
mingham como de riesgo moderado. 

 - La reciente guía de la American Heart Association 19, 
aporta matices muy interesantes en la valoración del 
RCV en las mujeres. Primero, porque establece tres es-
tados (alto riesgo, en riesgo y salud cardiovascular ideal); 
luego porque sitúa en alto RCV a mujeres con al menos 
un 10 % de RCV medido por Framingham y, por último, 
porque considera en riesgo a mujeres con obesidad so-
bre todo central, dieta inadecuada, sedentarismo, sín-
drome metabólico, procesos autoinmunes, toxemias del 
embarazo y/o diabetes gestacional.

Factores de riesgo cardiovascular “emergentes”  
en las mujeres 

En este punto haremos referencia a las conclusiones de 
una revisión sistemática 20 sobre 9 posibles factores de 
riesgo, encargada a un grupo de expertos de los servicios 
preventivos americanos y que incluía grosor íntima-medio 
carotídeo, índice tobillo-brazo, score de calcio coronario, 
cifras de leucocitos, glucemia en ayunas, enfermedad pe-
riodontal, PCRas, lipoproteína (a) y homocisteína. Los ex-
pertos acaban señalando que la evidencia disponible no da 
soporte al uso rutinario de ninguno de los 9 citados factores 
para mejorar la estratificación en situaciones de riesgo in-
termedio. La guía de la American Heart Association sobre 
prevención cardiovascular en la mujer 19 se apunta también 
a tal conclusión. 

Beneficios y grado de control de factores de riesgo 
cardiovascular en la mujer

Décadas antes de que se publicaran los primeros grandes 
ensayos con estatinas, se realizaron estudios con distintas 
estrategias terapéuticas (ácido nicotínico, resinas y/o fibra-
tos), incluso con técnicas quirúrgicas de derivación intes-
tinal, que redujeron la morbimortalidad cardiovascular de 
forma proporcional al descenso de la colesterolemia, tanto 
en prevención primaria como en secundaria 21, aunque es 
de destacar que en ninguno de esos ensayos se incluyeron 
mujeres. Tampoco los metanaálisis y/o revisiones sistemá-
ticas realizadas con posterioridad para cada uno de esos 
grupos de hipolipemiantes permiten sacar conclusiones 
diferenciadas en la mujer porque su representación ha 
sido mínima o nula. Sí sabemos, sin embargo, que no hay 
diferencias por sexo en cuanto al efecto hipolipemiante de 
dichos grupos terapéuticos. 

Con la llegada de la estatinas se pudo afinar más la relación 
entre lípidos y riesgo cardiovascular : el descenso de este 

último estaba estrechamente ligado con la caída del coles-
terol LDL (cLDL) 22-23, y la magnitud de este beneficio se ha 
podido comparar entre distintas poblaciones. Así, respecto 
a resultados en prevención secundaria, recordamos los re-
sultados de un reciente metaanálisis 24 que incluyó 5 ensa-
yos clínicos con estatinas diseñados para alcanzar cLDL < 
100 mg/dL y en los que el comparador era ya una estatina 
(más de 7.000 mujeres), pudiéndose estimar que por cada 
descenso de 1 mmol/L de cLDL (38 mg/dL), se producía un 
descenso del riesgo relativo de episodios cardiovasculares 
mayores de un 25% en mujeres y un 29% en varones. La 
cuestión es ahora si en mujeres y en prevención primaria, 
el beneficio persiste, pues un metaanálisis publicado en 
2004 nos mostraba que las estatinas, administradas en 
mujeres sin historia de ECV, no reducían la morbimortalidad 
cardiovascular ni la mortalidad global 25. Desde entonces 
dos nuevos ensayos clínicos que incluyeron un gran núme-
ro de mujeres, el MEGA 26 y el JUPITER 27, han reavivado la 
controversia, y un metanálisis 28 que incluye ambos ensa-
yos muestra que las estatinas administradas a mujeres en 
prevención primaria, reducen un 47% la morbimortalidad 
cardiovascular y un 22% la mortalidad global, aunque esta 
última de forma no estadísticamente significativa. 

Tradicionalmente, las guías de práctica clínica para el con-
trol de las dislipemias no habían hecho recomendaciones 
específicas en la mujer, aunque las más recientes mues-
tran una mayor sensibilidad al respecto. Así, la guía de la 
American Heart Association sobre prevención cardiovas-
cular en la mujer 19, aunque recomienda seguir las indica-
ciones vigentes de ATP-III 29, matiza que “ en mujeres … 
mayores de 60 años con un riesgo coronario >10% podría 
indicarse el tratamiento con estatinas si tienen niveles de 
PCRas > 2mg/dL tras modificación del estilo de vida y en 
ausencia de proceso inflamatorio sistémico (clase IIb; nivel 
de evidencia B)”. La guía europea de las sociedades de 
Cardiología y, Arteriosclerosis 30, refrenda de forma menos 
precisa esa recomendación: “ debe considerarse el uso de 
estatinas para la prevencion primaria en mujeres con riesgo 
cardiovascular alto, aplicando las mismas indicaciones que 
en los varones”.

Considerado el cLDL como el objetivo terapéutico primario, 
no podemos afirmar que las mujeres estén mejor controla-
das que los varones pues diponemos de datos opuestos. Así, 
mientras en el estudio LIPICAT 31, para un control global de 
cLDL del 31%, el porcentaje de mujeres con cLDL controla-
do era mayor que el de los varones (35 frente a 29%), cinco 
años después, en el estudio DYSIS 32 (control global 36%) la 
condición de mujer se asoció con la probabilidad de tener 
un mal control de cLDL y un mejor control de triglicéridos. 

Argüeso Armesto R. Mª, et al
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La siguiente cuestión es revisar si la reducción de la mor-
bimortalidad cardiovascular y general cuando tratamos la hi-
pertensión es diferente en mujeres que en varones y para ello 
haremos referencia a los resultados de un análisis de meta-
rregresión realizado por expertos panelistas en hipertensión 33, 
que incluyó 31 ensayos clínicos realizados hasta el 2006, con 
más de 190.000 pacientes, casi la mitad mujeres.

 - Las mujeres se incluyeron en los ensayos con una me-
dia de presión arterial (PA) ligeramente más alta y su 
descenso fue comparable entre sexos. 

 - La morbimortalidad cardiovascular fue mayor en varo-
nes (sobre todo coronariopatía) que en mujeres (sobre 
todo ictus) aunque no hubo diferencias por regímenes 
terapéuticos y sexo respecto a la frecuencia de episo-
dios cardiovasculares mayores, coronarios, ictus ni en 
la mortalidad global

 - Se pudo estimar además que en mujeres, por cada 5 mmHg 
de descenso de la PA sistólica hubo una reducción del ries-
go relativo de episodios cardiovasculares mayores e ictus 
similar a varones y algo menor que en estos la reducción de 
episodios coronarios (10% frente a 12%)

Con esas evidencias no es de extrañar que las guías de 
práctica clínica no hagan consideraciones diferenciadas 
sobre los objetivos terapéuticos de presión arterial en las 
mujeres, aunque sí otras consideraciones generales como 
desaconsejar el uso de fármacos potencialmente teratogé-
nicos (IECA y/o ARA-II) durante la edad fértil, la toma de an-
ticonceptivos combinados en mujeres o la terapia hormonal 
sustitutiva en hipertensas menopáusicas 33. 

A pesar de tales evidencias y recomendaciones, el porcenta-
je de mujeres hipertensas seguidas en el ámbito de Atención 
Primaria española con PA controlada es deficitario, entre un 
30-50% 34. De forma singular ese grado de control no se 
correlacionó inversamente con la edad en las mujeres. 

El tabaquismo es probablemente uno de los máximos res-
ponsables de la morbimortalidad cardiovascular en mujeres 
occidentales. Tal y como vimos con anterioridad, el riesgo 
poblacional de infarto agudo de miocardio atribuible al ta-
baquismo es similar entre ambos sexos 5, pero para una 
misma cantidad de tabaco consumida, el riesgo en las mu-
jeres es al menos el doble del que presentan los varones; 
a pesar de ello, tras el abandono del hábito los beneficios 
en términos de reducción de accidentes coronarios son si-
milares a los de los varones 35. Aún consumiendo menos 
tabaco, las mujeres tienen una probabilidad también menor 
de abandonar el hábito y una mayor de recaída una vez se 
ha iniciado un programa de deshabituación, con síntomas 
de abstinencia más floridos. El miedo a la ganancia de peso 
e influencias hormonales relacionadas con la abstinencia 

son algunos de los argumentos dados para explicar tales 
diferencias 36-37. 

Y respecto a la diabetes mellitus tipo 2 ¿Hay un beneficio 
diferenciado entre sexos cuando la tratamos farmacológi-
camente? Con la publicación del estudio UKPDS 38 sabemos 
que metformina es el único antidiabético que en diabéticos 
con sobrepeso ha demostrado reducción de la incidencia 
de IAM e ictus, aunque desconocemos si hubo diferencias 
por sexo pues esta cuestión no ha sido publicada. Pero, 
por otro lado, sabemos que el riesgo macrovascular de los 
diabéticos depende en gran medida de los otros FRCV y en 
ese sentido el estudio STENO nos aclaró que el control in-
tegral e intensivo de todos los FRCV reduce los accidentes 
macrovasculares, sin diferencias en el análisis por sexos 39.

Finalmente, citar los resultados del estudio EURIKA 40 que 
analizó en 12 países europeos el grado de control de los 
distintos FRCV en prevención primaria y evidenció un con-
trol adecuado de un 38.8% de hipertensos (mejor en muje-
res), un 41% de dislipémicos (peor en mujeres) y un 36.7% 
en diabéticos tipo 2 (sin diferencias por sexo). 

Antiagregación en la mujer

Según la evidencia disponible, las guías de práctica clínica 
recomiendan de forma unánime la antiagregación de toda 
mujer que haya padecido un episodio cardiovascular ate-
rosclerótico.

La antiagregación en prevención primaria es también con-
trovertida en mujeres: 

 - La American Diabetes Association 41, por ejemplo, re-
comienda la antiagregación con dosis bajas de aspirina 
(75 a 162 mg /día) en diabéticas mayores de 60 años 
que tengan un factor de riesgo cardiovascular adicio-
nal (tabaquismo, dislipemia, hipertensión, albuminuria 
o historia familiar de enfermedad cardiovascular), por 
estimar que existe un RCV a 10 años mayor del 10% 
(nivel de evidencia C).

 - La U.S. Preventive Services Task Force (USPSTF) 42 solo 
recomienda el uso de aspirina para la prevención pri-
maria del ictus en mujeres de 55 a 79 años cuando el 
beneficio potencial de una reducción de los ictus supe-
ra el daño potencial de un aumento de la hemorragia 
gastrointestinal (grado de recomendación A); eso es, 
mujeres de 55-59 años y RCV ≥ 3% o 60-69 años y 
RCV ≥8% o 70-79 años y RCV ≥11% a 10 años.

 - La guía de la American Heart Association sobre pre-
vención cardiovascular en la mujer 19 considera que la 
terapia en prevención primaria con aspirina (81 mg/
día o 100 mg /48h) puede ser útil en mujeres mayores 
de 65 de edad “en riesgo” si la presión arterial está 
controlada y el beneficio para ictus e IAM supera el 

Prevención cardiovacular en la mujerREVISIÓN



| 115 | 
Galicia Clin 2012; 73 (3): 109-116

Ga
lic

ia
 C

lín
ic

a 
| S

oc
ie

da
de

 G
al

eg
a 

de
 M

ed
ic

in
a 

In
te

rn
a riesgo de sangrado gastrointestinal y hemorragia ce-

rebral (recomendación clase IIa, nivel de evidencia B) y 
puede ser razonable en las menores de 65 años para 
la prevención del accidente cerebrovascular isquémico 
(Clase IIb, nivel de evidencia B).

Terapia hormonal sustitutiva y riesgo cardiovascular en 
mujeres postmenopáusicas

Aunque inicialmente se pensó, en base a estudios obser-
vacionales, que la terapia hormonal sustitutiva (THS) era 
cardioprotectora en mujeres postmenopáusicas, los datos 
del ensayo en prevención secundaria Heart an Estrogen/
Progestin Replacement Study (HERS-I y HERS-II) 43 y algún 
metanálisis 44 no pudieron ratificar tal hipótesis. Más al 
contrario, en el proyecto de prevención primaria Women’s 
Health Initiative (WHI) 45 hubo un incremento en el riesgo re-
lativo de ictus, coronariopatía y enfermedad tromboembó-
lica venosa, con la administración de un combinado de es-
trógenos y progestágenos, riesgo de ictus que se mantuvo 
aumentado cuando en uno de los ensayos de este proyecto 
solo se administraron estrógenos 46. El análisis post-hoc 
de estos ensayos indica que este exceso de riesgo parece 
confinado a mujeres de edad muy avanzada o aquellas a 
las que se les administró THS tras 10 años de inicio de la 
menopausia 47.

En cualquier caso, los beneficios de la administración de 
THS en postmenopáusicas son cuando menos controverti-
dos y en el momento actual no se respalda su prescripción 
con el objeto de prevenir la ECV aterosclerótica 19.

Conclusiones
La población femenina no debe considerarse de forma in-
discriminada como de bajo RCV pues las enfermedades 
del aparato circulatorio son su principal causa de muerte y 
enfermedad en nuestro entorno; además, hay sobremorta-
lidad femenina de origen cardiovascular como consecuen-
cia de una mayor tasa de muerte por ictus e insuficiencia 
cardíaca respecto a varones. Obesidad abdominal, hiperco-
lesterolemia e HTA son los FRCV más prevalentes aunque 
diabetes, HTA, colesterol HDL bajo e hipertrigliceridemia (en 
ayunas o posprandial) son los que condicionan un mayor 
riesgo de ECV en las mujeres. Aún así, son pocas las es-
calas de valoración de RCV y las guías de práctica clínica 
que recogen tales matices. Este escenario, sin embargo, no 
debería disminuir nuestra atención respecto a la prevención 
de la enfermedad cardiovascular en la mujer pues el control 
terapéutico de sus factores de riesgo resulta en beneficios 
similares a los observados en varones.
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