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Resumo As doenças cardiovasculares permanecem como o principal desafio para 
a saúde pública em escala global, apresentando uma letalidade que mascara 
disparidades críticas na forma como homens e mulheres vivenciam a patologia. 
Historicamente, a abordagem clínica foi moldada por dados obtidos 
majoritariamente de amostras masculinas, o que resultou em protocolos que 
frequentemente negligenciam as especificidades biológicas e estruturais do corpo 
feminino. A transição para uma prática médica mais precisa exige o 
reconhecimento de que o gênero não é apenas uma variável demográfica, mas um 
determinante biológico profundo que altera desde o tamanho das câmaras 
cardíacas e o diâmetro dos vasos coronários até a reatividade do sistema nervoso 
autônomo frente ao estresse agudo. Enquanto os homens tendem a apresentar 
obstruções coronárias calcificadas e focais, as mulheres frequentemente 
manifestam doenças microvasculares e placas com maior propensão à erosão, 
acompanhadas de sintomas que escapam à descrição clássica da dor precordial, 
como náuseas, dispneia e fadiga intensa. Essas variações na apresentação clínica 
contribuem para um cenário de subdiagnóstico e atraso no início de intervenções 
terapêuticas fundamentais, elevando as taxas de complicações pós-
procedimentos invasivos. Além das diferenças anatômicas, o perfil hormonal 
desempenha um papel protetor ou agravante; a queda dos níveis de estrogênio no 
climatério elimina a defesa endotelial natural da mulher, aproximando seu risco 
cardiovascular ao do homem. No campo farmacológico, disparidades na absorção, 
distribuição e metabolismo de medicamentos indicam que a eficácia de 
betabloqueadores e inibidores da enzima conversora de angiotensina varia 
significativamente entre os sexos. Portanto, o avanço na redução da mortalidade 
depende da integração de políticas de saúde que incentivem a inclusão equitativa 
de mulheres em ensaios clínicos e a capacitação das equipes para identificar sinais 
atípicos. Somente através de uma análise exaustiva das vias moleculares e 
hemodinâmicas específicas para cada sexo será possível estabelecer diretrizes 
que garantam uma assistência segura e eficaz para toda a população. 
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1. FUNDAMENTOS DO DIMORFISMO ESTRUTURAL E BIOLÓGICO 

A compreensão das doenças cardiovasculares (DCVs) exige uma análise que 
ultrapasse a superfície da epidemiologia tradicional, analisando as distinções 
estruturais e biológicas que definem a progressão da doença em cada gênero. 
Essas divergências não são meramente estatísticas, mas fundamentadas em 
variações anatômicas precisas e respostas fisiológicas diferenciadas a estímulos 
internos e externos. 

1.1 Variações anatômicas e hemodinâmicas do miocárdio e vasos 

As disparidades estruturais começam na própria dimensão do órgão cardíaco. Em 
média, o coração feminino apresenta dimensões significativamente menores que 
o masculino, com uma massa muscular reduzida e câmaras ventriculares de menor 
volume. Essa redução volumétrica no ventrículo esquerdo acarreta um menor 
volume diastólico final, o que limita o volume sistólico ejetado a cada batimento. 
Para compensar essa limitação hemodinâmica e manter o débito cardíaco 
necessário às demandas metabólicas, o organismo feminino opera 
frequentemente com uma frequência cardíaca basal mais elevada. 

Além da massa muscular, o diâmetro dos vasos sanguíneos, incluindo as artérias 
coronárias, é proporcionalmente menor nas mulheres. Essa característica 
anatômica tem implicações diretas na patogênese da aterosclerose e na 
complexidade das intervenções. Vasos de menor calibre estão mais sujeitos a 
forças de cisalhamento (shear stress) que podem influenciar a formação de placas, 
tornando as mulheres mais propensas ao desenvolvimento de doenças 
microvasculares. Do ponto de vista cirúrgico, o lúmen reduzido aumenta o risco 
técnico durante procedimentos de revascularização e angioplastia, estando 
associado a maiores taxas de mortalidade hospitalar e complicações 
perioperatórias. 

1.2 O papel dos hormônios sexuais na proteção e risco vascular 

A biologia hormonal atua como um dos principais moduladores da saúde 
cardiovascular ao longo da vida. O estrogênio, predominante nas mulheres em 
idade fértil, exerce uma função protetora multifacetada. Através de seus receptores 
no endotélio vascular, o estrogênio promove a liberação de óxido nítrico, um 
potente vasodilatador que mantém a elasticidade dos vasos e previne a disfunção 
endotelial. Além disso, ele atua no perfil lipídico, favorecendo a elevação dos níveis 
de lipoproteína de alta densidade (HDL) e a redução do colesterol de baixa 
densidade (LDL) e da lipoproteína A. 

Com a transição para a menopausa, a queda abrupta nos níveis de estrogênio 
expõe a mulher a um aumento exponencial no risco de eventos isquêmicos. Nos 
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homens, embora não ocorra uma queda súbita, a redução gradual da testosterona 
e da desidroepiandrosterona (DHEA) relacionada à idade também impacta o 
metabolismo lipídico, contribuindo para o aumento progressivo do risco 
cardiovascular. A Tabela 1 traz uma comparação anatômica e fisiológica entre 
homens e mulheres. 

Tabela 1 – Comparativo de parâmetros anatômicos e fisiológicos entre os gêneros 

Parâmetro Perfil Feminino Perfil Masculino Implicação Clínica 

Massa 
Cardíaca 

Proporcionalmente 
menor (~0,25 menor) 

Maior massa e volume 
das câmaras 

Diferenças no 
débito sistólico e 
reserva contrátil. 

Diâmetro 
Vascular 

Vasos e coronárias de 
menor calibre 

Vasos de maior 
calibre 

Maior risco de 
complicações em 

intervenções 
percutâneas no 
sexo feminino. 

Frequência 
Cardíaca 

Tendência a ser mais 
elevada 

Tendência a ser mais 
baixa em repouso 

Compensação 
hemodinâmica 

para menor volume 
sistólico. 

Resposta 
ao Estresse 

Aumento da 
frequência cardíaca; 

predisposição à 
hipotensão ortostática 

Aumento da 
resistência periférica 

total e da pressão 
arterial 

Diferentes 
mecanismos de 

ativação do 
sistema nervoso 

simpático. 

Proteção 
Hormonal 

Dependente de 
estrogênio (período 

pré-menopausa) 

Dependente de 
testosterona/DHEA 

(declínio gradual) 

Mudança drástica 
no perfil de risco 
feminino após o 

climatério. 

 

2. EPIDEMIOLOGIA E DESAFIOS NO DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

A prevalência das DCVs e a forma como os sintomas se manifestam variam 
substancialmente, criando barreiras significativas para o diagnóstico precoce e o 
tratamento eficaz. 
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2.1 Prevalência e progressão da doença coronariana 

A doença cardíaca crônica (DCC) apresenta uma prevalência maior nos homens 
(8,3% contra 6,1% nas mulheres), porém essa diferença se estreita 
consideravelmente após a menopausa, quando o perfil de risco feminino se agrava. 
A natureza da placa aterosclerótica também difere. Enquanto o sexo masculino 
frequentemente apresenta placas calcificadas que geram obstruções de alto grau, 
o sexo feminino é mais afetado por placas que, embora menos calcificadas, 
possuem maior vulnerabilidade à ruptura ou erosão, resultando em doenças 
coronárias mais difusas e de difícil visualização por métodos diagnósticos 
convencionais. 

2.2 Manifestações "atípicas" nas mulheres 

Um dos maiores obstáculos na cardiologia atual é o reconhecimento dos sintomas 
nas mulheres. O modelo clássico de dor torácica opressiva, que irradia para o 
membro superior esquerdo, é frequentemente substituído por manifestações 
consideradas "atípicas". Mulheres com quadros isquêmicos agudos podem relatar 
fadiga extrema, náuseas, dispneia, desconforto epigástrico ou dor torácica difusa. 
Essa apresentação divergente leva, em muitos casos, à interpretação equivocada 
por parte das equipes de emergência, resultando em subtratamento e no atraso de 
intervenções críticas como a terapia trombolítica ou a intervenção coronária 
percutânea. 

 

3. A HETEROGENEIDADE DA PREVALÊNCIA E A SEMIOLOGIA DAS PATOLOGIAS 
CARDIOVASCULARES 

A distribuição das doenças cardiovasculares entre os sexos revela um cenário de 
complexidade epidemiológica, onde a incidência de cada patologia é influenciada 
tanto pela biologia quanto pelo envelhecimento sistêmico. A compreensão dessas 
variações é fundamental para que as equipes de saúde possam antecipar riscos e 
ajustar o monitoramento clínico de forma personalizada. 

3.1 Doença coronariana e acidente vascular cerebral 

A doença cardíaca crônica (DCC) manifesta-se com maior frequência no sexo 
masculino, atingindo uma prevalência de 8,3% em comparação aos 6,1% 
observados no sexo feminino. Porém, essa vantagem biológica da mulher é 
temporária, sofrendo uma redução drástica após o climatério, quando a cessação 
da proteção estrogênica acelera o processo aterosclerótico. Paralelamente, o 
acidente vascular cerebral (AVC) apresenta um perfil inverso, com maior 
prevalência entre as mulheres (3,3%) do que entre os homens (2,7%). No público 
feminino, o prognóstico após um evento isquêmico cerebral tende a ser mais 
reservado, acompanhado de uma sintomatologia mais grave e maior risco de 
sequelas funcionais permanentes. 
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3.2 Insuficiência cardíaca e a diferenciação da fração de ejeção 

Embora a insuficiência cardíaca (IC) apresente taxas de prevalência comparáveis 
entre os sexos — cerca de 3,0 para homens e 2,0 para mulheres —, a fisiopatologia 
subjacente diverge de maneira acentuada. As mulheres demonstram uma 
predisposição significativamente maior para o desenvolvimento de insuficiência 
cardíaca com fração de ejeção preservada (ICFEp). Esse quadro é caracterizado por 
uma rigidez miocárdica aumentada e disfunção diastólica, dificultando o 
enchimento ventricular. Por outro lado, a insuficiência cardíaca com fração de 
ejeção reduzida (ICFEr), associada à falência da bomba sistólica e frequentemente 
decorrente de eventos isquêmicos focais, é mais prevalente no sexo masculino. 

 

4. NEUROFISIOLOGIA DO ESTRESSE E A REATIVIDADE VASCULAR 
DIFERENCIADA 

A resposta do sistema cardiovascular a estímulos estressores, sejam eles físicos 
ou psicológicos, é mediada por mecanismos autonômicos que operam de forma 
distinta em homens e mulheres. Essas diferenças na regulação do sistema nervoso 
simpático e do reflexo barorreceptor explicam por que determinadas condições 
clínicas são mais frequentes em um dos sexos. 

4.1 Mecanismos simpáticos e resistência periférica 

Diante de uma situação de estresse agudo, o organismo masculino responde 
predominantemente com um aumento na atividade do sistema nervoso simpático, 
o que resulta em níveis elevados de norepinefrina plasmática. Esse aumento 
hormonal provoca uma vasoconstrição periférica intensa, elevando a resistência 
periférica total e, consequentemente, a pressão arterial sistêmica. Essa 
característica fisiológica fundamenta a maior frequência de episódios de 
hipertensão reativa em homens expostos a estressores agudos. 

No organismo feminino, a dinâmica hemodinâmica segue um caminho diverso. Em 
vez de elevar a resistência vascular, o sistema nervoso simpático tende a diminuir 
sua atividade periférica, o que reduz a resistência total dos vasos. A resposta 
compensatória da mulher ao estresse ocorre principalmente por meio do aumento 
da frequência cardíaca para sustentar o débito cardíaco. Essa particularidade 
neurofisiológica torna o público feminino consideravelmente mais vulnerável à 
hipotensão ortostática e a episódios de síncope ou desmaios quando submetido a 
variações posturais ou estresse intenso. A Tabela 2 mostra que entre homens e 
mulheres a resposta cardiovascular ao estresse é diferenciada. 

  



 

 618 

Cardiologia 360o 

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

Tabela 2 – Dinâmica da resposta cardiovascular ao estresse por gênero 

Mecanismo 
Resposta 

Masculina 
Resposta 
Feminina Consequência Clínica 

Atividade 
Simpática 

Aumentada 
(Norepinefrina) 

Diminuída na 
periferia 

Diferenças na 
modulação do tônus 

vascular. 

Resistência 
Periférica 

Elevação 
acentuada 

Redução ou 
estabilidade 

Homens mais 
propensos a picos 

hipertensivos. 

Compensação 
Cardíaca 

Menor variação 
cronotrópica 

Aumento da 
frequência 

cardíaca 

Mulheres mais 
propensas a 

palpitações reativas. 

Vulnerabilidade 
Hipertensão 

aguda 
Hipotensão e 

síncope 

Necessidade de 
abordagens distintas 

em emergências. 

 

5. O IMPACTO DOS FATORES DE RISCO TRADICIONAIS SOBRE O SEXO 

Embora os fatores de risco para doenças vasculares sejam amplamente 
conhecidos, a magnitude do impacto que cada um exerce sobre a saúde 
cardiovascular é profundamente influenciada pelo gênero. O que representa um 
risco moderado para um grupo pode significar uma ameaça severa para o outro, 
exigindo uma reestratificação contínua do paciente. 

5.1 Tabagismo e a desregulação endotelial precoce 

O hábito de fumar configura-se como um dos agressores vasculares mais letais, 
mas sua toxicidade é potencializada no organismo feminino, especialmente em 
mulheres jovens com menos de 50 anos. Dados epidemiológicos indicam que 
mulheres tabagistas possuem um risco 50% superior de desenvolver doença 
cardíaca coronariana quando comparadas a homens com o mesmo histórico de 
consumo. A fundamentação biológica para essa disparidade reside na interferência 
direta dos componentes do tabaco sobre a sinalização estrogênica. O cigarro 
promove uma regulação negativa da vasodilatação dependente de estrogênio na 
parede endotelial, anulando o efeito protetor natural que as mulheres em idade 
fértil deveriam possuir. 
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5.2 Diabetes mellitus como amplificador de letalidade 

O diabetes mellitus atua como um multiplicador de risco cardiovascular muito 
mais agressivo para as mulheres do que para os homens. Enquanto no sexo 
masculino a presença da doença eleva o risco de doença coronariana em cerca de 
duas a três vezes, no sexo feminino esse aumento pode chegar a sete vezes. Além 
disso, mulheres diabéticas apresentam uma probabilidade 50% maior de sofrer um 
evento coronariano fatal em relação aos homens na mesma condição metabólica. 
Essa vulnerabilidade estende-se à insuficiência cardíaca. A presença de diabetes 
eleva em cinco vezes o risco de IC em mulheres, comparado a um aumento de 
apenas duas vezes nos homens. A etiologia dessa disparidade é multifatorial, 
envolvendo desde o menor calibre dos vasos coronários femininos até uma carga 
inflamatória sistêmica mais elevada e um manejo terapêutico da glicemia que, 
historicamente, tem sido menos rigoroso no público feminino. 

5.3 O perfil lipídico e a transição hormonal 

A influência das frações de colesterol também demonstra predileções por gênero. 
O colesterol total e o LDL elevado exercem um impacto predominante na 
estratificação de risco masculina. Entretanto, para as mulheres, os níveis de 
triglicerídeos e a redução do colesterol HDL são preditores muito mais fidedignos 
de mortalidade cardiovascular. Durante a menopausa, observa-se um aumento 
médio de 14% nos níveis de LDL, o que exige uma reavaliação imediata do perfil 
lipídico para evitar que o acúmulo de placas ateroscleróticas se intensifique no 
período pós-hormonal. A diferenciação no impacto dos fatores de risco comuns em 
homens e mulheres conta na Tabela 3. 

Tabela 3 – Impacto relativo dos fatores de risco tradicionais 

Fator de Risco Maior Impacto 
(Sexo) 

Justificativa Fisiopatológica 

Tabagismo Feminino 
Inibe a vasodilatação mediada pelo 

estrogênio. 

Diabetes 
Mellitus 

Feminino 
Aumento de até 7x no risco de DAC (vs 2-3x 

no homem). 

HDL Baixo Feminino 
Preditores mais fortes de mortalidade na 

mulher. 

LDL Elevado Masculino 
Principal motor da aterosclerose obstrutiva 

focal no homem. 
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Fator de Risco 
Maior Impacto 

(Sexo) 
Justificativa Fisiopatológica 

Idade 
Ambos (Dinâmicas 

distintas) 
Homens: risco linear. Mulheres: aumento 

exponencial pós-menopausa. 

 

6. FATORES DE RISCO ENDÓCRINOS E REPRODUTIVOS EXCLUSIVOS DO SEXO 
FEMININO 

A saúde cardiovascular da mulher é influenciada de forma determinante por 
eventos hormonais que ocorrem desde a menarca até a senescência. A flutuação 
dos esteroides sexuais não impacta apenas o sistema reprodutivo, mas exerce 
efeitos metabólicos sistêmicos que podem acelerar a formação de placas 
ateroscleróticas e comprometer a função endotelial. 

6.1 Síndrome dos ovários policísticos (SOP) e desequilíbrio metabólico 

A síndrome dos ovários policísticos configura-se como a endocrinopatia mais 
frequente em mulheres em idade reprodutiva, atingindo entre 5% e 10% dessa 
população. A fisiopatologia da SOP envolve uma produção excessiva de 
andrógenos, que resulta em disfunção ovariana e, frequentemente, está associada 
a um quadro de resistência à insulina. Essa resistência insulínica atua como um 
gatilho para um agrupamento de fatores de risco, incluindo diabetes mellitus tipo 
2, hipertensão arterial crônica e dislipidemia. Estudos de meta-análise indicam que 
o risco relativo para o desenvolvimento de síndrome metabólica em mulheres com 
SOP é três vezes superior ao da população geral. Em pacientes na pós-menopausa 
com histórico de SOP, observa-se uma taxa significativamente maior de eventos 
adversos relacionados à doença arterial coronariana, reforçando que o impacto 
cardiovascular dessa condição transcende o período fértil. 

6.2 Transição menopáusica e insuficiência ovariana primária 

A menopausa representa o encerramento da vida reprodutiva e acarreta alterações 
biológicas profundas no sistema endócrino que repercutem diretamente na 
integridade vascular. A redução dos níveis de estrogênio e a alteração na relação 
entre andrógenos e estrogênios elevam o risco de patologias cardiovasculares. 
Evidências sugerem que a ocorrência da menopausa antes dos 50 anos, seja de 
forma natural ou decorrente da remoção cirúrgica dos ovários, correlaciona-se de 
maneira independente com o aumento de eventos isquêmicos. 

A insuficiência ovariana primária (IOP), caracterizada pela cessação da função 
ovariana antes dos 40 anos, afeta aproximadamente 1% a 2% das mulheres. Essa 
condição impõe ao organismo uma privação prolongada e precoce de estrogênios 
e andrógenos, o que está fortemente associado ao desenvolvimento prematuro de 
doença arterial coronariana e ao aumento da mortalidade cardiovascular total. 
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Embora a ligação entre a IOP e o risco de acidente vascular cerebral a longo prazo 
ainda careça de evidências consistentes, a proteção vascular precoce nessas 
pacientes é uma estratégia clínica fundamental. Os fatores que aumentam o risco 
cardiovascular em mulheres constam na Tabela 4. 

Tabela 4 – Impacto dos fatores reprodutivos no risco cardiovascular feminino 

Condição 
Endócrina 

Prevalência/Incidência 
Mecanismo de Risco 

Vascular 
Impacto 

Relativo (RR) 

SOP 5% a 10% das mulheres 
Hiperandrogenismo e 
resistência insulínica 

3,0 para 
Síndrome 

Metabólica 

Menopausa 
Precoce 

Idade < 50 anos 
Queda abrupta de 

estrogênio e perda da 
função endotelial 

Aumento 
independente 

do risco de 
DCV 

Insuficiência 
Ovariana 
Primária 

1% a 2% das mulheres 
Privação hormonal 

prolongada e precoce 

Associada a 
DAC e DCV 

total 

 

7. A GESTAÇÃO COMO "TESTE DE ESTRESSE" CARDIOVASCULAR 

O período gestacional impõe uma sobrecarga hemodinâmica e metabólica ao 
organismo materno. A incapacidade do sistema vascular e endócrino de se adaptar 
a essas demandas resulta em complicações que servem como indicadores 
precoces de vulnerabilidade cardiovascular para o futuro da mulher. 

7.1 Distúrbios hipertensivos e pré-eclâmpsia 

A hipertensão induzida pela gravidez e a pré-eclâmpsia ocorrem em 2% a 10% das 
gestantes e possuem uma ligação intrínseca com o desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares tardias. Mulheres com histórico de pré-eclâmpsia apresentam 
um risco relativo de 2,1 para o surgimento de doença coronariana crônica quando 
comparadas a mulheres que mantiveram níveis pressóricos normais durante a 
gestação. Além disso, o histórico de distúrbios hipertensivos na gravidez duplica a 
probabilidade de evolução para hipertensão arterial sistêmica e eventos 
isquêmicos de início precoce em etapas posteriores da vida. 

7.2 Diabetes mellitus gestacional (DMG) 

O diabetes gestacional, presente em cerca de 3% a 5% das gestações, atua como 
um marcador de disfunção metabólica latente. O risco de desenvolvimento de 
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diabetes mellitus tipo 2 após um quadro de DMG é de 7 a 12 vezes superior ao de 
mulheres com glicemia normal no período de gestação. Essa evolução para o 
diabetes tipo 2 é o principal mediador do aumento da mortalidade cardiovascular 
nessas pacientes. A gravidade da hipertensão gestacional também se correlaciona 
com o risco futuro de desequilíbrios glicêmicos, evidenciando a interconexão entre 
as vias vasculares e metabólicas no organismo feminino. 

 

8. FARMACOLOGIA E INTERVENÇÕES CIRÚRGICAS SOB A ÓTICA DE GÊNERO 

As disparidades entre homens e mulheres se estendem à resposta terapêutica, 
tanto no âmbito medicamentoso quanto nos desfechos de procedimentos 
invasivos. Essas diferenças decorrem de variações na farmacocinética, na 
anatomia vascular e na reatividade celular. 

8.1 Farmacocinética e dinâmica diferenciada 

O gênero exerce um papel determinante na eficácia e no perfil de segurança dos 
fármacos cardiovasculares. Variações na absorção, distribuição, metabolismo 
enzimático e excreção influenciam diretamente os níveis plasmáticos dos 
medicamentos e a ocorrência de efeitos adversos. A formação de enzimas e a 
compatibilidade farmacológica apresentam distinções que ainda são pouco 
exploradas em protocolos clínicos padronizados, o que pode levar a dosagens 
inadequadas para o público feminino. 

8.2 Desafios na intervenção coronária percutânea (ICP) 

Embora os benefícios da intervenção coronária percutânea sejam observados em 
ambos os sexos, as mulheres enfrentam um risco superior de complicações 
periprocedimentais. A ocorrência de infarto do miocárdio e sangramentos graves 
após a ICP é mais frequente no sexo feminino, muitas vezes devido ao menor calibre 
da artéria radial e à maior tendência ao espasmo vascular durante o acesso 
transradial. Além disso, a presença de sintomas residuais de angina é mais comum 
em mulheres, o que se explica por padrões difusos de aterosclerose e disfunções 
coronárias funcionais que não são totalmente resolvidas pela desobstrução 
mecânica do vaso principal. 

8.3 Tecnologias de suporte e resultados cirúrgicos 

Em procedimentos de alta complexidade, como o implante de válvula aórtica 
transcateter (TAVI), observa-se um fenômeno particular: apesar de apresentarem 
maior mortalidade perioperatória e complicações imediatas, as mulheres 
demonstram taxas de sobrevivência a longo prazo superiores às dos homens. Já em 
relação ao uso de dispositivos de assistência ventricular, o sexo feminino apresenta 
resultados de sobrevivência inferiores, o que é atribuído ao encaminhamento tardio 
dessas pacientes para centros especializados. No campo da terapia de 
ressincronização cardíaca (CRT), evidências sugerem que as mulheres podem 
obter benefícios clínicos mais significativos que os homens, independentemente 
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da duração do complexo QRS inicial. A resposta dos procedimentos 
cardiovasculares nas mulheres, assim como seus desafios clínicos, são destaque 
na Tabela 5. 

Tabela 5 – Desfechos e particularidades em intervenções cardiovasculares 

Procedimento 
Resposta no Sexo 

Feminino 
Desafios Técnicos/Clínicos 

ICP 
(Angioplastia) 

Maior taxa de sangramento e 
IM periprocedimental 

Vasos de menor calibre e 
tendência a espasmo arterial. 

TAVI 
Maior sobrevivência a longo 

prazo, apesar dos riscos 
iniciais 

Complicações perioperatórias 
mais frequentes que no 

homem. 

CRT 
Benefícios mais acentuados 

e significativos 

Resposta superior 
independentemente de fatores 

basais. 

Dispositivos de 
Assistência 

Sobrevida reduzida em 
comparação ao homem 

Frequentemente associada ao 
atraso no encaminhamento 

clínico. 

 

9. DETERMINANTES DO PROGNÓSTICO E ADESÃO TERAPÊUTICA PÓS-ALTA 

O sucesso de uma intervenção cardiovascular não se encerra no momento da alta 
hospitalar. A evolução clínica de longo prazo depende de uma rede complexa de 
fatores que incluem a adesão ao tratamento medicamentoso, a participação em 
programas de reabilitação e o manejo de comorbidades psicológicas. 

9.1 Desafios da reabilitação e eventos adversos maiores 

Estudos longitudinais evidenciam disparidades significativas no comportamento 
de pacientes após o diagnóstico de síndrome coronariana aguda. Observa-se que 
o público feminino demonstra uma adesão consideravelmente inferior à frequência 
em programas de reabilitação cardíaca seis meses após a alta hospitalar em 
comparação ao público masculino. Embora a utilização de medicamentos para 
prevenção secundária apresente taxas de prescrição e uso semelhantes entre os 
sexos, a menor taxa de engajamento em exercícios supervisionados e suporte 
multiprofissional contribui para desfechos desfavoráveis. 

As mulheres apresentam uma incidência elevada de eventos cardiovasculares 
adversos maiores (MACE), incluindo novos episódios de infarto do miocárdio, 
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acidentes vasculares cerebrais e o desenvolvimento de insuficiência cardíaca 
congestiva. Curiosamente, apesar da maior carga de morbidade, as taxas de 
mortalidade por todas as causas não apresentam diferença estatisticamente 
significativa entre homens e mulheres nos marcos de seis e doze meses após o 
evento inicial. 

9.2 Interfaces entre saúde mental e função endotelial 

A proteção cardiovascular conferida pelo estrogênio no endotélio vascular é um 
fator determinante para que as mulheres manifestem doenças coronarianas, em 
média, em idades mais avançadas que os homens. Contudo, essa vantagem 
biológica sofre interferências de variáveis psicossociais. A presença e a gravidade 
de sintomas depressivos estão inversamente correlacionadas com os efeitos 
protetores do estrogênio. O bem-estar emocional, portanto, não deve ser visto 
apenas como um desfecho de qualidade de vida, mas como um componente 
terapêutico ativo na prevenção de complicações e na melhoria dos resultados 
clínicos em pacientes com insuficiência cardíaca. Os principais resultados clínicos 
e comportamentais durante o período posterior à alta são observados na Tabela 6. 

Tabela 6 – Desfechos clínicos e comportamentais no período pós-alta 

Indicador 
Clínico 

Observação no Sexo 
Feminino 

Observação no 
Sexo Masculino 

Impacto no 
Prognóstico 

Adesão à 
Reabilitação 

Significativamente 
menor aos 6 meses 

Maior engajamento 
Prejudica a 

recuperação 
funcional feminina. 

Prevenção 
Secundária 

Uso de fármacos 
equivalente 

Uso de fármacos 
equivalente 

Estabilização 
pressórica e lipídica 

similar. 

Eventos 
Maiores 
(MACE) 

Maior frequência de 
IM e AVC 

Menor frequência 
relativa 

Maior morbidade no 
público feminino. 

Saúde Mental 
Depressão reduz 

efeito do estrogênio 

Impacto menos 
vinculado ao perfil 

hormonal 

Emoções 
influenciam a 

integridade 
endotelial. 
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10. RESULTADOS NEUROLÓGICOS E SOBREVIDA PÓS-PARADA CARDÍACA 

A resposta a eventos críticos, como a parada cardíaca extra-hospitalar, revela 
lacunas assistenciais que comprometem a recuperação neurológica e a sobrevida 
global das mulheres. 

10.1 Prognóstico neurológico e retirada de suporte 

Mulheres submetidas a manobras de ressuscitação após parada cardíaca 
apresentam menores probabilidades de obter um prognóstico neurológico 
excelente no momento da alta e após seis meses do evento. Embora os exames de 
imagem neurológica e testes neurofisiológicos apresentem padrões semelhantes 
entre os sexos, observa-se uma tendência maior à retirada da terapia de suporte de 
vida em pacientes do sexo feminino em comparação aos homens. Além disso, a 
sobrevivência da admissão até a alta hospitalar é reduzida em mulheres que 
manifestam sinais iniciais de prognóstico neurológico reservado. 

10.2 Disparidades em intervenções de emergência 

A baixa sobrevivência feminina pós-parada cardíaca está frequentemente 
associada à subutilização de procedimentos invasivos imediatos. As mulheres têm 
menor probabilidade de receber angiografia coronária ou intervenção coronária 
percutânea (ICP) após a admissão hospitalar decorrente de parada extra-
hospitalar. A redução dessas disparidades exige a implementação de novos 
modelos de gestão que foquem especificamente no tempo de resposta e no acesso 
igualitário a tecnologias de suporte vital. 

 

11. O PAPEL DA PADRONIZAÇÃO NA EQUIDADE ASSISTENCIAL 

A implementação de protocolos rigorosos demonstra ser uma ferramenta eficaz 
para neutralizar o viés de gênero na prática médica de emergência. 

11.1 Protocolos para infarto com supradesnivelamento (STEMI) 

O desenvolvimento e a aplicação de sistemas padronizados para o tratamento do 
infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST (STEMI) têm 
mostrado resultados promissores na redução da mortalidade feminina. Quando as 
unidades de saúde adotam protocolos de ICP sistemáticos e uniformes, as 
disparidades no tempo de atendimento e na qualidade do cuidado diminuem 
drasticamente. Sob essas condições de padronização, o gênero deixa de ser um 
preditor independente de mortalidade, provando que a organização do sistema de 
saúde pode compensar vulnerabilidades biológicas e sociais. A Tabela 7 traz um 
resumo dos indicadores de sobrevivência e os cuidados necessários no período 
pós-parada cardíaca para homens e mulheres. 
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Tabela 7 – Indicadores de sobrevivência e cuidados pós-parada cardíaca 

Parâmetro de 
Cuidado 

Desempenho no 
Sexo Feminino 

Desempenho no 
Sexo Masculino 

Necessidade de 
Ajuste 

Prognóstico 
Neurológico 

Menores taxas de 
recuperação 

plena 

Melhores 
resultados na alta 

Intensificar suporte 
neuroprotetor precoce. 

Procedimentos 
Invasivos 

Menor acesso a 
ICP e angiografia 

Maior taxa de 
intervenção 

imediata 

Eliminar vieses no 
encaminhamento. 

Suporte de Vida 
Maior taxa de 
suspensão de 

terapia 

Menor taxa de 
suspensão 

Revisar critérios de 
terminalidade. 

Efeito de 
Protocolos 

Redução da 
mortalidade em 

STEMI 

Padronização do 
cuidado 

Universalizar 
protocolos rígidos de 

atendimento. 

 

12. CONCLUSÕES E DIRETRIZES PARA A PRÁTICA CLÍNICA 

A análise das evidências demonstra que a abordagem cardiovascular deve, 
obrigatoriamente, integrar as especificidades de gênero para alcançar a eficácia 
plena. As diferenças estruturais, como o menor calibre dos vasos e câmaras 
cardíacas, aliadas às variações neurofisiológicas na resposta ao estresse, definem 
trajetórias patológicas distintas para homens e mulheres. 

É fundamental que os critérios diagnósticos e os limiares para intervenções 
cirúrgicas sejam reavaliados para incluir a realidade biológica feminina, evitando o 
subdiagnóstico causado por manifestações sintomáticas atípicas. Além disso, a 
inclusão de mulheres em pesquisas farmacológicas e clínicas é uma medida 
urgente para garantir que a eficácia e a segurança dos medicamentos 
cardiovasculares sejam validadas para toda a população. 

A formulação de políticas públicas sensíveis ao gênero e a capacitação contínua 
dos profissionais de saúde para identificar riscos específicos, como complicações 
gestacionais e distúrbios endócrinos, constituem os fundamentos para uma 
medicina cardiovascular verdadeiramente equitativa e eficiente. Somente através 
de uma visão individualizada será possível reduzir a mortalidade global e garantir 
resultados superiores para todos os pacientes. 
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