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Contribuciones y aplicaciones de la medida
ambulatoria de la presion arterial en la
hipertensa menopausica
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INTRODUCCION

En los paises industrializados la menopausia tien-
de a ser considerada en la mujer como un proble-
ma de salud pdblica tanto por sus implicaciones sa-
nitarias como repercusiones socio-economicas.

Desde el punto de vista médico, el déficit estro-
génico que determina la aparicién del periodo me-
nopausico en la mujer se acompafa de un incre-
mento claro de la morbi-mortalidad por tres grupos
de procesos: la patologia cardiovascular, la patolo-
gia osteopordtica y, como en los Gltimos afios se va
conociendo, la Enfermedad de Alzheimer. Si nos re-
ferimos a los procesos cardiovasculares, éstos supo-
nen en nuestro pais el 50,2% de la mortalidad en
mujeres de 45 o mas afios’', observandose asimismo
una elevada tasa de morbilidad cardiovascular, es-
pecialmente referida a las diferentes manifestaciones
clinicas de la cardiopatia isquémica.

Fruto del déficit de producciéon estrogénica, asi
como de la contribucion de factores medio-ambien-
tales, como sedentarismo, exceso de peso corporal,
héabitos alimenticios no saludables, y edad; con el
inicio del periodo menopausico observamos en la
mujer un aumento espectacular en la prevalencia de
factores de riesgo vascular, de caracter modificable,
tales como hipertension arterial (HTA), dislipemias,
obesidad y diabetes mellitus (tabla ).

Aunque existe una gran agregacion en la presen-
tacion clinica de estos factores de riesgo vascular, lo
cual supone un incremento exponencial del riesgo
para estas mujeres, quiza el factor de riesgo mas re-
levante sea la HTA tanto por su elevada prevalencia
en mujeres mayores de 50 afos como por su ele-
vado riesgo atribuible poblacional para la presenta-
cion de complicaciones cardiovasculares?.

Correspondencia: P. Aranda Lara

Unidad de HTA

Hospital Regional Universitario Carlos Haya
Avda. Carlos Haya, s/n.

29010 Malaga

86

Tabla I. Prevalencia de factores de riesgo vascular en
mujeres pre y postmenopausicas

Normotensas
(n-191/47,9%)

Hipertensas
(n-208/52,1%) P

Edad (afos) 51,8 + 8 ok 55,6 + 8
IMC > 30 (%) 56,7 ok 35,6
Cociente Ombligo/ Muslo 2 2,7 (%) 7 ns 9,4
Diabetes (%) 26,4 ok 7,3
Hipercolesterolemia (%) 30,7 n.s. 35,6
Hipertrigliceridemia (%) 7,7 n.s. 4,7
Dislipemia mixta (%) 8,7 *x 2,6
c-HDL < 35 mg/d| (%) 7,7 * 2,6
Fibrinogeno > 450 mg/dl (%) 28,6 * 12,5
Microalbuminuria > 30 mg/24 h (%) 13,3 * 1,5
Tabaquismo (%) 3,4 ok 21,5

*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001.
Periodo postmenopausico medio: 5,1 afios.
P. Aranda y cols. (Ref. 5).

Aunque la fisiopatologia de la HTA en la mujer
menopausica no es un proceso totalmente definido,
cada vez se conoce mejor mecanismos fisiopatologi-
cos implicados en la misma. Asi, como consecuen-
cia del hipoestrogenismo en conjuncién con factores
medioambientales, el incremento en la prevalencia
de HTA tras el inicio de la menopausia parece me-
diado por la actuaciéon de factores como: disfuncion
endotelial con déficit en la produccion de NO e in-
cremento en la liberacion de endotelina (ET); au-
mento en la actividad simpatica, en especial tras
situaciones de estrés; frecuente existencia de un es-
tado de resistencia a la insulina; aumento de la sen-
sibilidad a la sal; y mayor actividad de los recepto-
res AT, de la angiotensina Il y de la actividad de la
enzima de conversion de la angiotensina® (tabla II).
Estos factores fisiopatolégicos pueden explicar, en
gran medida, no sélo el incremento de la presion ar-
terial (PA) tras la menopausia sino también las mo-
dificaciones que en el perfil de la PA durante 24
horas se encuentran en muchas mujeres tras la me-
nopausia; y por ende los beneficios que niveles nor-
males de estrogenos, ya sea por una actividad ova-



Tabla Il. Factores fisiopatolégicos implicados en la
elevacion de la presion arterial tras la me-
nopausia

Disfuncién endotelial.

Hiperactividad del sistema nervioso simpatico.
Resistencia a la insulina. Hiperinsulinismo secundario.
Aumento sensibilidad a la sal.

Aumento actividad del sistema renina-angiotensina.
Alteraciones del metabolismo del calcio.

P. Aranda (Ref. 3).

rica normal o un tratamiento hormonal sustitutivo
(THS), tienen sobre la reactividad vascular y la PA.

CAMBIOS DE LA PA TRAS LA MENOPAUSIA

Tanto en estudios epidemiolégicos longitudinales
como transversales sobre la PA es caracteristico ob-
servar un incremento de la PA sistélica y diastélica
con la edad en ambos sexos; no obstante, mientras
hasta la 5% década de la vida las cifras de PA son
mayores en el hombre; a partir de la misma la si-
tuacion se invierte siendo mayores las cifras medias
de PA en la mujer®. E igualmente ocurre con la pre-
valencia de HTA. Estas tendencias no pueden expli-
carse por efecto de la edad, ya que es un factor que
por igual afecta a los dos sexos; ni sélo como con-
secuencia de un fenémeno de regresion a la media
por la mayor mortalidad de hombres hipertensos.
Ademas es una tendencia que se observa ya en la
52 década de la vida, momento en que se instaura
la menopausia en la amplia mayoria de mujeres. Por
tanto, parece razonable que los cambios de tipo en-
docrino y neurohumoral que comporta la meno-
pausia contribuyan a estas modificaciones en la PA.
Por otro lado, es también frecuente en estudios epi-
demioldgicos observar cémo mientras las cifras de
PA diastolicas tienden a estabilizarse en meseta en
ambos sexos con la edad; la PA sistélica continua
incrementandose, de forma especial en mujeres,
hasta la 72 y 82 décadas de la vida*>.

La introduccién en la practica clinica de las téc-
nicas de medida ambulatoria de la PA (MAPA) nos
han permitido conocer atin mejor el comportamien-
to de la PA a lo largo del dia en las mujeres me-
nopausicas, asi como nos han ayudado a despejar
algunas incognitas respecto a los efectos del trata-
miento con estrogenos solos o asociados a proges-
terona sobre la PA.

Aunque no es un fendmeno universal registros am-
bulatorios, con periodicidad anual, en periodos pre
e inmediatos tras la menopausia nos muestran una

CONTRIBUCIONES Y APLICACIONES DE LA MAPA

tendencia, que no alcanza significacién estadistica,
a elevarse la PA en especial la sistélica. Este incre-
mento pudiera deberse sélo al aumento de peso que,
a menudo, se opera en estas mujeres®; no obstante,
otros datos apoyan el posible papel fisiopatolégico
que los factores mencionados en la tabla Il pudie-
ran jugar. Asi cuando se analizan comparativamen-
te los registros obtenidos mediante MAPA en perio-
dos pre y postmenopausico inmediato (1 a 3 anos)
a menudo se observan tanto cambios en la variabi-
lidad intrinseca como extrinseca’. El aumento en la
variabilidad de la PA sist6lica es muy manifiesto pu-
diendo ser, a nuestro juicio, un importante factor
contribuyente a la mayor presion de pulso que sue-
len presentar las mujeres en relaciéon con los hom-
bres después de 50 anos, y secundariamente mas
elevada incidencia de complicaciones cardiovascu-
lares puramente hipertensivas, como hemorragia ce-
rebral, episodios de insuficiencia cardfaca,... en mu-
jeres hipertensas®. Factores fisiopatolégicos que par-
ticipan en la reactividad vascular, y estan presentes
en estas mujeres como la existencia de disfuncién
endotelial?; aumento de la actividad del sistema re-
nina angiotensina (SRA)'®™, y del sistema nervioso
simpatico, sobre todo en situaciones de estrés'? es-
tarfan implicados en estos cambios.

Otro hallazgo frecuente en los registros de MAPA
de las mujeres menopausicas es la presencia de un
patrén non-dipper’, que, como es bien conocido, se
asocia con una mayor morbi-mortalidad cardiovas-
cular. Este patrén non-dipper puede observarse tanto
en mujeres menopausicas hipertensas como normo-
tensas poniéndose en relacion con el incremento de
la actividad simpatica, directamente’, o de forma in-
directa, como nosotros hemos observado'3, en aque-
llas mujeres que desarrollan sensibilidad a la sal tras
la menopausia (fig. 1). El elevado nimero (50-60%)
de mujeres que llegan a ser sal sensibles tras la me-
nopausia'® hace que, de forma especial en las que
desarrollan HTA, este hecho se deba tener en con-
sideracion en su enfoque terapéutico habida cuenta
su mayor riesgo cardiovascular.

EFECTOS DEL TRATAMIENTO HORMONAL
SUSTITUTIVO SOBRE LA PA

El hecho de que un porcentaje (10-15%) de mu-
jeres con terapia hormonal contraceptiva desarrolla-
ra HTA y la escasez de estudios clinicos que valo-
raran los efectos sobre la PA del THS hicieron que
durante algin tiempo no pudiera establecerse si el
tratamiento sustitutivo con estrogenos solos o aso-
ciados a progesterona tenfa efectos deletéreos o be-
neficiosos sobre la PA.
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La evidencia clinica hoy acumulada nos hace ase-
verar que el THS no tiene ningtin efecto perjudicial
sobre la PA, ya sea en mujeres normotensas como
hipertensas; mas audn, sin manifestar un efecto hi-
potensor franco, tanto estrégenos como su combi-
nacién con progesterona producen una tendencia a
reducir los niveles de PA y a modificar el perfil non-
dipper que muchas de estas mujeres presentan. La
tabla Ill, nos muestra los efectos de las diferentes al-
ternativas terapéuticas de THS sobre la PA tomada
de forma casual. Recientes estudios'*'> han mostra-
do en MAPA efectos neutros o incluso una tenden-
cia a disminuir la Paa en mujeres bajo THS ya sean
con estroégenos o asociados a progesterona.

Nuestra experiencia personal en el seguimiento de
los efectos de la THS sobre la PA con MAPA en un
grupo de 20 mujeres normotensas durante 3 afos
(resultados no publicados) tampoco nos indicaron
cambio significativo alguno en la PA durante 24
horas; sin embargo, si pudimos observar en algunas
pacientes un descenso de la variabilidad intrinseca
asi como la correccion del perfil non-dipper. Estos
hallazgos no hicieron plantear un estudio'® cuyos re-
sultados nos muestran, como previamente indica-
mos, que las mujeres menopausicas sal sensibles,
mas proclives al desarrollo de un perfil non-dipper's,
responden al tratamiento estrogénico reduciendo su
PA nocturna y disminuyendo su variabilidad intrin-
seca (fig. 2). Una mejoria de la funcién endotelial®
y disminuciéon de la actividad simpatica'” parecen
ser los factores responsables de estos cambios favo-
rables en el perfil de PA de estas mujeres.

En conclusion, aunque son necesarios mas estudios
con MAPA que valoren los cambios de la PA tras la
menopausia y los efectos, especialmente a largo plazo
del THS, nuestros hallazgos apoyan la idea de que la
menopausia produce modificaciones negativas sobre
el perfil 24 horas de la PA que pueden verse mejo-
rados con el tratamiento hormonal sustitutivo.

Tabla Ill. Efectos del tratamiento hormonal sustituti-
vo sobre la presion arterial

THS Efecto sobre PA
Estrogenos Neutro o ligero descenso
Estrogenos + Progestagenos Neutro o ligero descenso
Premarin Moderado aumento
Raloxifeno Neutro
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