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Resumo A transicao para a menopausa representa um marco bioldgico decisivo na
fisiologia feminina, transcendendo o encerramento da capacidade reprodutiva para
configurar um estado de vulnerabilidade metabdlica e hemodindmica sem
precedentes. Historicamente compreendida sob uma ética puramente reprodutiva,
a ciéncia contemporanea agora reconhece este periodo como um ponto de inflexao
critico na trajetéria de saude cardiovascular da mulher, onde a cessacao da
producao de estrogénios ovarianos desencadeia uma cascata de alteragbes
estruturais e funcionais nos vasos e no miocardio. O estrogénio, especificamente o
17-beta-estradiol, atua como um modulador fundamental da homeostase
vascular, exercendo protecao por meio da ativacao da sinalizagado do 6xido nitrico,
regulacdo do perfil lipidico e supressao de vias inflamatérias crénicas. Com a
deplecdao hormonal, observa-se a desintegracdo desses mecanismos protetores,
resultando em disfuncdo endotelial, aumento da rigidez arterial e uma
reconfiguracdo metabdlica que favorece a dislipidemia, a resisténcia a insulinae a
adiposidade visceral. Evidéncias clinicas demonstram que o aumento da
incidéncia de hipertensao e doencga arterial coronariana apés os 50 anos nao é
apenas um subproduto do envelhecimento cronolégico, mas uma consequéncia
direta do novo ambiente enddcrino. A complexidade deste cenario exige uma
abordagem de precisdo, onde a terapia hormonal e o controle de fatores de risco
modificdveis devem ser cuidadosamente individualizados, respeitando a
oportunidade terapéutica para maximizar a longevidade com qualidade de vida.
Diante da necessidade de estratégias preventivas mais eficazes, a compreensao
profunda das interagcdes entre receptores hormonais e o sistema cardiovascular
torna-se essencial para orientar o diagndstico precoce e o manejo multidisciplinar.

Palavras-chave: Menopausa. Doencgas cardiovasculares. Fatores de risco. Terapia
de reposicao hormonal. Sauide da mulher
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1. FUNDAMENTOS BIOLOGICOS DA TRANSIGAO PARA A MENOPAUSA

A menopausa, compreendida como o encerramento fisioldgico definitivo dos ciclos
menstruais, ocorre tipicamente entre os 45 e 55 anos de idade. Este processo ndo
se limita a uma mudanca na fertilidade, mas sinaliza uma alteracdo profunda no
ambiente enddcrino sistémico, marcada pelo declinio abrupto dos niveis de
estrogénio e progesterona. Paralelamente, o sistema cardiovascular atravessa o
seu proprio processo de envelhecimento, caracterizado por mudangas estruturais
progressivas nas paredes dos vasos sanguineos e na elasticidade miocardica. A
interseccao entre o envelhecimento biolégico e a faléncia ovariana cria uma
condicao clinica Unica, na qual a perda de sinais hormonais acelera o
desenvolvimento de doencas cardiovasculares (DCV).

A literatura cientifica estabelece a menopausa como uma fase de vulnerabilidade
critica. O risco de manifestagbes clinicas graves, como o acidente vascular
cerebral, a insuficiéncia cardiaca congestiva e a doencga arterial coronariana
obstrutiva, eleva-se de maneira estatisticamente significativa apds a cessacao das
funcbes ovarianas. Esta correlacdo reforca a necessidade de uma analise
detalhada sobre como a retirada desses hormonios impacta a saude vascular a
longo prazo, buscando otimizar os desfechos clinicos e a sobrevida global das
pacientes que atravessam este periodo.

2. FISIOPATOLOGIA DA DEPLECGAO HORMONAL VASCULAR
2.1 Adinamica do estrogénio e a protecao endotelial

O papel do estrogénio na manutencdo da saude vascular é exercido
predominantemente por meio do 17-beta-estradiol, que atua em receptores
especificos distribuidos no endotélio e nas células musculares lisas da aorta.
Durante os anos reprodutivos, este horménio mantém o ténus vascular saudavel
através de multiplos mecanismos cardioprotetores. Um dos processos centrais é o
estimulo a producéao de éxido nitrico e prostaciclina. O éxido nitrico € um potente
vasodilatador que, ao ser liberado pelo endotélio, promove o relaxamento da
musculatura lisa vascular, garantindo a flexibilidade das artérias e a manutencao
de niveis pressoéricos adequados.

Areducao drastica dos niveis de estrogénio circulante durante a menopausa rompe
esse equilibrio hemodindmico. Sem o estimulo estrogénico, ha uma queda na
biodisponibilidade do éxido nitrico, o que resulta em um estado de vasoconstricao
cronica e disfuncao endotelial. Além disso, o estrogénio atua diretamente na
modulacao do metabolismo lipidico no figado. Ele favorece a elevacao das
lipoproteinas de alta densidade (HDL), que promovem o transporte reverso do
colesterol, e simultaneamente reduz as concentragoes de lipoproteinas de baixa
densidade (LDL), diminuindo o substrato para a formacdo de placas
aterosclerdticas.
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No ambito celular, o estrogénio exerce uma funcao anti-inflamatéria robusta. Ele
inibe a expressdao de citocinas pré-inflamatérias e moléculas de adesao
leucocitaria, que sdo fundamentais para o inicio e a progressao da inflamacgao na
parede arterial. Quando esses niveis hormonais caem, a parede arterial torna-se
mais suscetivel a migracao e proliferagao de células musculares lisas, processo
que contribui para o estreitamento do lumen vascular e a instabilidade de placas
pré-existentes.

2.2 O papel da progesterona e a regulagao pressorica

Embora frequentemente relegada a um papel secundario em discussdes sobre
risco cardiovascular, a progesterona desempenha funcoes regulatdrias vitais que
também sofrem declinio significativo na menopausa. Assim como o estrogénio, a
progesterona possui propriedades vasodilatadoras, agindo de forma
complementar no relaxamento dos vasos sanguineos através do estimulo a
producao de Oxido nitrico. Esta acao é fundamental para a preservacado da
estabilidade da pressao arterial sistélica e diastdlica.

Outro mecanismo essencial da progesterona envolve a sua capacidade de interagir
com o sistema renina-angiotensina-aldosterona. Este sistema é o principal
regulador do volume de fluidos e da resisténcia vascular periférica. A deficiéncia de
progesterona pode levar a uma desregulacdo neste sistema, exacerbando a
retencao hidrica e a vasoconstricdo ja estimuladas pela queda do estrogénio.
Portanto, a menopausa deve ser vista como um estado de deficiéncia hormonal
combinada, onde a perda da sinergia entre estradiol e progesterona acelera as
mudancas estruturais € o enrijecimento das artérias.

2.3 Impacto comparativo da atividade hormonal vs. deplecdao na parede
vascular

A Tabela 1 detalha as alteragcdes moleculares e as respectivas repercussoes
clinicas observadas na transicao para o estado hipoestrogénico.

Efeito com . .
. . Consequéncia da Repercussao
Mecanismo de Hormonios ~ .
~ . Deplecao Hormonal Clinica
Acao Preservados (Pré- R .
(P6s-menopausa) Sistémica
menopausa)
Alta producéo; Reducéo da Hipertensao
Sinalizagao do promocéo de biodisponibilidade e ||arterial e redugao
Oxido Nitrico vasodilatacao eficacia dareserva
endotelial. vasodilatadora. coronariana.
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3. A TRANSIGAO METABOLICA: DISLIPIDEMIA E REMODELACAO DO PERFIL
LIPiDICO

O encerramento da funcao ovariana desencadeia uma reconfiguragado profunda e
deletéria no metabolismo das lipoproteinas, estabelecendo um ambiente pré-
aterogénico que contribui diretamente para a escalada do risco cardiovascular em
mulheres na pés-menopausa. Esta alteragdo ndo é uma mera flutuagao estatistica,
mas uma mudanga estrutural na forma como o organismo processa e transporta
gorduras. Observa-se um aumento sistematico nos niveis de colesterol total,
acompanhado por uma elevagéo acentuada no colesterol de lipoproteina de baixa
densidade (LDL-C) e nos triglicerideos.

A fisiopatologia desta dislipidemia reside, em grande parte, na perda do efeito
modulador do estradiol sobre os receptores hepaticos de LDL. Com a reducgéo da
sinalizacao estrogénica, hda uma diminuicdo na expressao desses receptores,
resultando em um clearance menos eficiente das particulas de LDL da circulacao
sistémica. Simultaneamente, a transicao para a menopausa esta associada a uma

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026 17



Cardiologia 360°

reducao ou estagnacao dos niveis de colesterol de lipoproteina de alta densidade
(HDL-C), comprometendo o transporte reverso do colesterol e favorecendo o
acumulo de depdsitos lipidicos nas paredes arteriais.

Adicionalmente, a lipoproteina(a) [Lp(a)] emerge como um fator de risco
independente e critico nesta fase. Com uma estrutura molecular semelhante a do
LDL, mas com o acréscimo da apolipoproteina(a), a Lp(a) possui propriedades pro-
trombéticas e aterogénicas significativas. Estudos indicam que seus niveis podem
elevar-se durante o periodo perimenopausal, permitindo que a molécula penetre
na barreira endotelial e adira a matriz subendotelial, o que acelera a formacao da
placa aterosclerética.

4. DINAMICA PRESSORICA E COMPROMETIMENTO VASCULAR

A incidéncia de hipertensao arterial apresenta uma curva ascendente acentuada
apds a menopausa, ocorrendo com uma frequéncia duas vezes maior em
comparacgao ao periodo pré-menopausado. A etiologia desta elevagao pressodrica é
multifatorial, envolvendo a perda da protecao vascular direta do estrogénio e
mudancas estruturais nos vasos. A degradacao das fibras de elastina e o acumulo
compensatério de colageno e calcio na parede vascular resultam em um aumento
darigidez arterial.

A deficiéncia de estradiol promove um desequilibrio entre fatores vasodilatadores
e vasoconstritores. Observa-se uma menor producado de 6xido nitrico e um
aumento na sintese de fatores como a endotelina e o angiotensinogénio. Esta
disfuncdo endotelial, caracterizada pela reducdo da capacidade de dilatacédo
mediada pelo fluxo, impde uma carga mecéanica superior ao coragao, elevando a
pressao arterial sistdlica e prejudicando a perfusido coronariana.

O envelhecimento vascular é exacerbado pela sensibilidade aumentada ao sédio,
que leva a retencao hidrica e ao edema periférico, fatores que retroalimentam a
hipertensdo. Em mulheres com menopausa precoce (antes dos 45 anos), orisco de
desenvolver hipertensao arterial é significativamente maior do que naquelas que
atingem a menopausa na idade média esperada, reforcando o impacto protetor da
exposicao prolongada aos hormoénios ovarianos.

5. HOMEOSTASE DA GLICOSE E REDISTRIBUIGAO DA ADIPOSIDADE VISCERAL

Atransicao para a menopausa altera a sensibilidade a insulina e o metabolismo da
glicose, elevando o risco de desenvolvimento de diabetes mellitus tipo 2. O
estradiol desempenha um papel fundamental na sinalizacdo da insulina. Sua
auséncia prejudica a capacidade do corpo de utilizar a glicose de forma eficiente e
altera a secrecdo de adipocinas. Verifica-se um aumento na producdo de
adipocinas pré-inflamatdrias e uma reducao simultdnea das anti-inflamatorias,
criando um estado de inflamacao sistémica de baixo grau.
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Este cenario é agravado pela mudanca drastica na composic¢ao corporal. H4 uma
transicao clara para o acumulo de gordura abdominal, especificamente a
adiposidade visceral, mesmo em mulheres que mantém um indice de massa
corporal (IMC) estavel. O tecido adiposo visceral atua como um 6érgao enddécrino
ativo, liberando acidos graxos livres e mediadores inflamatérios como a
interleucina-6 e a leptina diretamente na circulagdo portal. Niveis elevados de
leptina estao correlacionados a obesidade central e ao aumento da rigidez arterial,
funcionando como biomarcadores de risco cardiovascular elevado.

6. O EIXO GONADOTROFICO E O PAPEL METABOLICO DO FSH

Evidéncias cientificas recentes sugerem que o horménio foliculo-estimulante (FSH)
exerce efeitos metabdlicos que transcendem sua fungéo reprodutiva. Durante a
menopausa, enquanto os niveis de estradiol declinam, observa-se uma elevacao
compensatéria e acentuada do FSH. Estudos indicam que o bloqueio da
sinalizacao do FSH pode reduzir os niveis de colesterol sérico ao inibir a biossintese
hepatica de colesterol, sugerindo que o FSH alto contribui diretamente para a
dislipidemia pés-menopausa.

Pesquisas realizadas com coortes expressivas confirmaram que niveis elevados de
FSH estdo associados a concentracdes superiores de colesterol total e LDL-C,
independentemente dos niveis circulantes de estradiol. Este achado sugere que a
monitorizacdo do FSH pode ser um componente valioso na avaliagdo do risco
cardiovascular, uma vez que a sinalizagdo aumentada deste horménio afeta o
equilibrio energético e a regulacao do armazenamento de lipidios.

7. ESTRATIFICAGAO DOS FATORES DE RISCO CARDIOMETABOLICOS NA
MENOPAUSA

Os principais desvios metabdlicos, seus gatilhos biolégicos e o impacto direto na
integridade do sistema cardiovascular estdo resumidos na Tabela 2.

Impacto
. . Alteragao Gatilho . P
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Primaria Etiopatogénico .
Direto
Elevacao de Aceleracao da
¢ Queda na expressao Ag
L LDL-C, aterogénese e
Perfil Lipidico o, de receptores i .
triglicerideos e . instabilidade de
hepaticos de LDL.
Lp(a). placas.
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8. O DILEMA DA TERAPIA HORMONAL E A PROTEGAO VASCULAR

A utilizacao da terapia hormonal (TH) no periodo pds-menopausa permanece como
um dos temas mais debatidos e analisados na cardiologia e ginecologia
contemporaneas. Historicamente, grandes estudos observacionais sugeriram um
efeito cardioprotetor reforgado, indicando que a reposicdo estrogénica poderia
reduzir os danos vasculares decorrentes da faléncia ovariana. No entanto, a
transposicao desses achados para a pratica clinica baseada em ensaios
controlados e randomizados revelou resultados controversos, especialmente em
relacao a prevencao primaria de doencas cardiovasculares, que ainda carece de
reconhecimento definitivo em grandes ensaios clinicos.

Apesar dessas divergéncias, evidéncias demonstram que a TH atua de forma
benéfica na progressdo de marcadores subclinicos de aterosclerose. O uso
adequado da terapia pode retardar o aumento da espessura da camada intima-
média das artérias carétidas, um indicador preditor de eventos isquémicos, além
de reduzir a velocidade de calcificagcao das artérias coronarias.
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9. FARMACOCINETICA E VIAS DE ADMINISTRAGAO: ORAL VS. TRANSDERMICA

A escolha da via de administracao do estrogénio é um determinante critico dos
desfechos metabdlicos e do perfil de seguranca da paciente. A administragcao por
via oral implica na passagem obrigatéria pelo metabolismo hepatico de primeira
passagem, o que desencadeia alteragoes significativas na sintese de proteinas e
lipidios. Um dos efeitos colaterais mais notaveis da via oral é a elevagcao dos niveis
de triglicerideos séricos, o que pode representar um risco adicional para pacientes
com predisposicao a dislipidemias. Além disso, o estrogénio oral estd associado ao
aumento da sintese hepatica de fatores de coagulagcdo e marcadores inflamatérios,
o que explica a elevagdo dose-dependente do risco de tromboembolismo venoso e
acidente vascular cerebral.

Por outro lado, a via transdérmica oferece uma alternativa mais inécua e fisioldgica.
Ao entregar o estradiol diretamente na corrente sanguinea, evita-se o metabolismo
hepatico inicial, mantendo os niveis de triglicerideos estaveis ou até promovendo
sua reducao. Mais importante ainda, o estradiol transdérmico, especialmente em
doses inferiores a 50 pg/dia e quando combinado com a progesterona micronizada,
nao apresenta impacto significativo no sistema de coagulacao. Por isso, a via
transdérmica é a recomendacdo preferencial para mulheres com risco basal
aumentado de eventos tromboembdlicos.

10. OPORTUNIDADES E O MANEJO DO RISCO

O sucesso da terapia hormonal na reducdo do risco cardiovascular parece estar
intrinsecamente ligado ao momento do seu inicio. Dados sugerem que a TH é
considerada segura e potencialmente benéfica quando iniciada nos primeiros anos
apds a menopausa— geralmente dentro de umintervalo de 10 anos —ou antes dos
60 anos de idade. Pacientes que apresentam menopausa prematura (antes dos 40
anos) ou cirdrgica beneficiam-se do inicio precoce da reposi¢cdo, uma vez que a
deficiéncia prolongada de estradiol acelera o envelhecimento vascular e aumenta
aincidéncia de eventos cardiovasculares nao fatais antes dos 60 anos.

Por outro lado, o inicio tardio da TH, mais de uma década apds a cessacao das
menstruacoes ou apos os 60 anos, exige cautela. Nestes casos, o risco de doenca
arterial coronariana, tromboembolismo venoso e acidente vascular cerebral é
maior, recomendando-se que a terapia seja utilizada pela menor duragido e na
menor dose eficaz possivel, priorizando sempre a via transdérmica. A
individualizacado do tratamento, fundamentada em uma avaliagao rigorosa do risco
cardiovascular basal, é necessaria para equilibrar o alivio dos sintomas
vasomotores com a preservacao da integridade circulatéria.
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11. EVIDENCIAS COMPARATIVAS DAS MODALIDADES DE TERAPIA HORMONAL

A Tabela 2 apresenta as principais diferengas nos efeitos sistémicos entre as vias

de administragcdo, com base na resposta hepatica e metabdlica.
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M t aod Melh 5
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recomendada para
perfis de risco.

Protecéao subclinica
contraa
aterosclerose
carotidea.

12. DETERMINANTES GENETICOS DA IDADE AO FINAL DA REPRODUGAO

A cronologia do encerramento da vida reprodutiva natural é um fenébmeno biolégico
de alta complexidade, cujo impacto transcende a fertilidade para influenciar
diretamente a longevidade e a saude sistémica da mulher. A variabilidade na idade
em que a menopausa ocorre, geralmente situada no intervalo entre os 40 e 60 anos,
é regida, principalmente, por fatores hereditarios. Estudos conduzidos em
linhagens familiares, incluindo analises de maes, filhas e gémeas, estimam que a
herdabilidade dessa caracteristica oscila entre 31% e 87%. Esta amplitude reflete
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a natureza poligénica do processo, envolvendo multiplos loci que interagem com o
ambiente.

A identificacao de genes candidatos através de estudos de associagdo em todo o
genoma revelou que as vias moleculares responsaveis pela manutencao dareserva
ovariana estao frequentemente ligadas a processos fundamentais como o reparo
do DNA, a funcado imunolégica e a regulacdo neuroenddcrina. Existe uma
correlagcao genética negativa entre a predisposicao para uma menopausa precoce
e o risco de doenca arterial coronariana (DAC). Isso sugere a existéncia de
pleiotropia genética, na qual as mesmas variantes que antecipam a faléncia
ovariana também conferem uma vulnerabilidade ao sistema cardiovascular,
manifestando-se através do aumento da circunferéncia abdominal e do indice de
massa corporal (IMC). Essas correlagdes, no entanto, ndo sdo observadas em
populacdes masculinas, o que reforga a especificidade de género nos mecanismos
genéticos que ligam a saude reprodutiva a integridade vascular.

13. BIOLOGIA MOLECULAR DOS RECEPTORES ESTROGENICOS

A eficacia do estrogénio na protecao cardiovascular depende da sinalizagcao
precisa através de receptores especificos, cuja distribuicdo ¢é altamente
especializada em termos de tecidos e células. Os receptores nucleares classicos,
denominados ERa e ERB, atuam como fatores de transcricdo que regulam a
expressao génica a longo prazo, sendo essenciais para a homeostase do sistema
reprodutivo e para a modulacao do metabolismo lipidico. No endotélio vascular, a
ativacao desses receptores promove a salde funcional através do estimulo direto
a sintese de proteinas estruturais e reguladoras.

Além das vias gendmicas classicas, foram identificados receptores de membrana
de superficie celular, como o GPR30 e o ER-X, que medeiam respostas rapidas e
nao gendémicas do estradiol. Estes receptores sao fundamentais para a regulacao
do tébnus vascular imediato, pois sua ativacao desencadeia cascatas de sinalizagcao
que resultam na vasodilatagcdo dependente de 6xido nitrico e na reducdo do
estresse oxidativo. No miocardio, a sinalizagao via receptores estrogénicos limita a
remodelacdo cardiaca patolégica e reduz a hipertrofia ventricular, aumentando a
angiogénese e diminuindo a formacao de fibrose tecidual. A compreensao dessa
especificidade tecidual é o que possibilita o desenvolvimento de novas opgodes
terapéuticas que busquem replicar os beneficios do estradiol de forma segura e
direcionada.

14. FARMACOTERAPIA ADJUNTA E ESTRATEGIAS DE PRECISAO

O manejo do risco cardiovascular na menopausa frequentemente exige
intervengdes que vao além da reposicao hormonal, integrando o controle rigoroso
das comorbidades metabdlicas. A dislipidemia, marcada pela elevacao do LDL-C,
deve ser tratada com estatinas e outros agentes hipolipemiantes, que reduzem a
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progressao da aterosclerose e minimizam a incidéncia de eventos isquémicos. Da
mesma forma, o controle da hipertensao requer a utilizagao criteriosa de inibidores
da enzima conversora de angiotensina (ECA), betabloqueadores ou bloqueadores
dos canais de calcio, adaptando a escolha do medicamento as necessidades
hemodinamicas especificas de cada paciente.

Para mulheres com doenca cardiovascular estabelecida ou perfis de risco muito
elevados, a terapia antiplaguetaria, predominantemente com aspirina em baixa
dosagem, desempenha um papel preventivo importante. Porém, a decisao
terapéutica deve ser ponderada individualmente para equilibrar os beneficios
vasculares com o risco potencial de sangramentos gastrointestinais. Amedicina de
precisao, nesse caso, utiliza testes genéticos e perfis de biomarcadores para
identificar variagcdes individuais na resposta a tratamentos e na predisposicao a
doencas. Tecnologias emergentes, como a nanomedicina, prometem revolucionar
a entrega de medicamentos, permitindo intervencdes direcionadas que abordem
0Ss mecanismos moleculares subjacentes ao envelhecimento cardiovascular com

eficacia e segurancga superiores.

15. MAPEAMENTO DE RECEPTORES ESTROGENICOS E ATUAGAO SISTEMICA

A distribuicao dos receptores e os desfechos bioldgicos associados a sua ativacao
no organismo feminino estao reunidos na Tabela 3.

Tipo de Localizacao Mecanismo de | Desfecho na Saude
Receptor Predominante Acao Celular Cardiovascular
. , Regulacao da - .
Receptores Gbnadas, figado, trgnscgri 20 Modulacéo do perfil
Nucleares (ERa| ossos e endotélio . g: lipidico e integridade
génica e sintese
e ERB) vascular. , estrutural do vaso.
de proteinas.
GPR30 Superficie celular de Sinalizacao Vasodilatacéo
tecidos rapida via imediata e protecéo
(Receptor de )
cardiovasculares e segundos contra o estresse
Membrana) . . .
cerebrais. mensageiros. oxidativo.
Sistema nervoso Resposta celular Neuroprotegéo e
ER-X (Receptor central e tecidos agudaa auxilio na regulacao
de Membrana) vasculares estimulos autondmica do
especificos. hormonais. ténus.
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Tipo de Localizacao Mecanismo de | Desfecho na Saude
Receptor Predominante Acao Celular Cardiovascular

Manutencao da taxa

Cérebro, tecido Sintese local de o
Receptores . ) . . metabdlica e
] adiposo e musculo || estradiole acéo . .
Extragonadais . ) i prevencéo da fibrose
liso da aorta. tecidual direta.

cardiaca.

16. MUDANGAS NO ESTILO DE VIDA E CONTROLE DE FATORES MODIFICAVEIS

A promocao da saude cardiovascular no periodo pés-menopausa exige uma
abordagem que supere a intervencdo farmacoldgica, fundamentando-se na
mudanca de fatores de risco modificaveis. A menopausa é reconhecida pela
literatura como um momento de colisdo entre o declinio hormonal e o aumento
intrinseco do risco cardiovascular, o que reforga a urgéncia de intervencdes
precoces e sustentadas na meia-idade. A cessacao do tabagismo, o combate ao
sedentarismo e a implementacao de padroes alimentares saudaveis constituem a
base terapéutica para diminuir as alteracoes metabdlicas adversas observadas
nesta fase.

A dieta desempenha um papel central na regulacdo do perfil lipidico e na
manutencdo da homeostase glicémica. Habitos alimentares adequados sao
fundamentais, pois sdo aplicaveis a todas as mulheres e apresentam alta
capacidade de modificagao, influenciando diretamente a redugao da adiposidade
visceral e do risco de sindrome metabdlica. Além disso, a pratica regular de
exercicios fisicos combate a diminuicdo natural do metabolismo basal e a
resisténcia a insulina, prevenindo o desenvolvimento de diabetes mellitus tipo 2 e
disturbios lipidicos graves. O aconselhamento continuo sobre o estilo de vida deve
ser parte integrante das consultas de rotina, visando ndo apenas a prevencao de
eventos isquémicos, mas também a preservacao da densidade mineral éssea e a
melhoria da qualidade de vida global.

17. ALTERNATIVAS NAO HORMONAIS E MANEJO DE ALTO RISCO

Para mulheres que apresentam contraindicacoes a terapia hormonal ou que
possuem um risco tromboembdlico basal elevado, a medicina oferece alternativas
nao hormonais como primeira linha de tratamento. Medicamentos ndo hormonais
sdo recomendados para o manejo dos sintomas vasomotores nestes perfis
especificos, garantindo o alivio sintomatico sem exacerbar o risco de eventos
vasculares agudos. Caso essas terapias ndo atinjam os resultados esperados, a
aplicacao transdérmica de estradiol, isolada ou combinada com progesterona
micronizada, pode ser considerada sob monitoramento rigoroso, devido ao seu
perfil de seguranca superior em relagao a via oral.
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A hipertensdao arterial em mulheres na pds-menopausa é frequentemente
subdiagnosticada e subtratada, apesar de sua prevaléncia ser o dobro da
observada em mulheres mais jovens. O tratamento eficaz da presséo arterial deve
ser priorizado em qualquer idade, seguindo as diretrizes internacionais para
minimizar os danos aos 6rgaos-alvo, como a doenca renal crénica. Em casos de
dislipidemia persistente, as estatinas permanecem como referéncia em
tratamento, independentemente do estado da menopausa, embora o ajuste de
dose deva ser cauteloso em mulheres com disturbios metabdlicos para evitar o
surgimento de novos casos de diabetes.

18. SINTESE DO MANEJO MULTIPROFISSIONAL E PERSPECTIVAS

A complexidade das alteragbes fisiolégicas na menopausa exige uma atuacao
multiprofissional coordenada, integrando cardiologistas, ginecologistas,
endocrinologistas e nutricionistas. Esta colaboracdo é essencial para o
desenvolvimento de estratégias eficazes de diagndéstico precoce e manejo
adequado das doencas cardiovasculares. A educacdo em saude atua como um
catalisador para a adesao ao tratamento, capacitando a paciente a compreender a
relacao entre o declinio hormonal e os riscos sistémicos, o que favorece a
longevidade com salde.

A adocdo da medicina personalizada e das terapias de precisdo, baseadas em
modelos de estratificagdo de risco que incorporam biomarcadores e técnicas
avancadas de imagem, representa o futuro do cuidado clinico. Embora mais
pesquisas e validagcbes sejam necessdrias para garantir a eficacia dessas
abordagens em populacdes diversas, o caminho aponta para intervengdes cadavez
mais direcionadas e adaptadas aos perfis genéticos e metabdlicos exclusivos de
cada mulher. A menopausa, portanto, ndo deve ser vista apenas como o fim de um
ciclo, mas como um periodo de oportunidade para a implementacdo de
intervengdes preventivas que garantam uma trajetéria de envelhecimento
cardiovascular saudavel e resiliente.

19. MATRIZ DE INTERVENGAO CLINICA E VIGILANCIA CARDIOVASCULAR

A Tabela 5 estrutura as prioridades de monitoramento e intervengdo com base na
complexidade do perfil clinico da paciente.

Critério de
Nivel de Foco Terapéutico . Resultado Clinico
~ e L. Elegibilidade ou
Intervencgao Prioritario . Esperado
Risco

Primaria Mudanca dietética ef| Todas as mulheres )

(Universal) atividade fisica em transigéo para a ‘ Ret'jugao da
aerébica. menopausa. adiposidade central
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Nivel de
Intervencgao

Foco Terapéutico
Prioritario

Critério de
Elegibilidade ou
Risco

Resultado Clinico
Esperado

e melhora do ténus
vascular.

Secundaria
(Sintomatica)

Terapia hormonal
transdérmica de
baixa dose.

Menopausa precoce
(<45 anos) ou
sintomas graves.

Reducao do
enrijecimento
arterial e controle
vasomotor.

Alternativa
(Alto Risco)

Medicamentos nao
hormonais e
hipolipemiantes.

Contraindicacoes a
TH ou risco de
tromboembolismo.

Controle
sintomatico e
estabilizacado de
placas
ateroscleroéticas.

Estratégica

Monitoramento de
biomarcadores

Presenca de
comorbidades (DM2,

Deteccéo precoce
de disfuncéo

Avancada
(Precisao)

Testes genéticos e
estratificacao por
imagem carotidea.

Historico familiar de
DCV precoce ou
eventos prévios.

(Evolutiva) (FSH, ProteinaC e i . endotelial
) hipertensao). L.

Leptina). subclinica.

Tratamento

individualizado e
prevencao de novos

eventos.
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