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Resumo As doencas cardiovasculares permanecem como o principal desafio para
a saude publica em escala global, apresentando uma letalidade que mascara
disparidades criticas na forma como homens e mulheres vivenciam a patologia.
Historicamente, a abordagem clinica foi moldada por dados obtidos
majoritariamente de amostras masculinas, o que resultou em protocolos que
frequentemente negligenciam as especificidades bioldgicas e estruturais do corpo
feminino. A transicdo para uma pratica médica mais precisa exige o
reconhecimento de que o género nao é apenas uma variavel demografica, mas um
determinante biolégico profundo que altera desde o tamanho das camaras
cardiacas e o didmetro dos vasos coronarios até a reatividade do sistema nervoso
autébnomo frente ao estresse agudo. Enquanto os homens tendem a apresentar
obstrucbes coronarias calcificadas e focais, as mulheres frequentemente
manifestam doencgas microvasculares e placas com maior propensao a erosao,
acompanhadas de sintomas que escapam a descri¢cao classica da dor precordial,
como nauseas, dispneia e fadiga intensa. Essas variagdes na apresentacao clinica
contribuem para um cenario de subdiagndstico e atraso no inicio de intervengdes
terapéuticas fundamentais, elevando as taxas de complicagcoes pos-
procedimentos invasivos. Além das diferencas anatdbmicas, o perfil hormonal
desempenha um papel protetor ou agravante; a queda dos niveis de estrogénio no
climatério elimina a defesa endotelial natural da mulher, aproximando seu risco
cardiovascularao do homem. No campo farmacolégico, disparidades na absorgao,
distribuicdo e metabolismo de medicamentos indicam que a eficacia de
betabloqueadores e inibidores da enzima conversora de angiotensina varia
significativamente entre os sexos. Portanto, o avanco na reducdo da mortalidade
depende da integracao de politicas de salde que incentivem a inclusao equitativa
de mulheres em ensaios clinicos e a capacitacao das equipes para identificar sinais
atipicos. Somente através de uma analise exaustiva das vias moleculares e
hemodindmicas especificas para cada sexo sera possivel estabelecer diretrizes
gque garantam uma assisténcia segura e eficaz para toda a populacao.
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1. FUNDAMENTOS DO DIMORFISMO ESTRUTURAL E BIOLOGICO

A compreensao das doencgas cardiovasculares (DCVs) exige uma analise que
ultrapasse a superficie da epidemiologia tradicional, analisando as distingbes
estruturais e bioldégicas que definem a progressdo da doenca em cada género.
Essas divergéncias nao sdo meramente estatisticas, mas fundamentadas em
variagcoes anatbmicas precisas e respostas fisiolégicas diferenciadas a estimulos
internos e externos.

1.1 Variagoes anatomicas e hemodinamicas do miocardio e vasos

As disparidades estruturais comegam na prépria dimensio do 6rgao cardiaco. Em
média, o coracao feminino apresenta dimensoes significativamente menores que
o masculino, com uma massa muscular reduzida e cAmaras ventriculares de menor
volume. Essa reducgado volumétrica no ventriculo esquerdo acarreta um menor
volume diastélico final, o que limita o volume sistélico ejetado a cada batimento.
Para compensar essa limitagcdo hemodindmica e manter o débito cardiaco
necessario as demandas metabdlicas, o organismo feminino opera
frequentemente com uma frequéncia cardiaca basal mais elevada.

Além da massa muscular, o didmetro dos vasos sanguineos, incluindo as artérias
coronarias, é proporcionalmente menor nas mulheres. Essa caracteristica
anatdbmica tem implicagcbes diretas na patogénese da aterosclerose e na
complexidade das intervengdes. Vasos de menor calibre estdo mais sujeitos a
forcas de cisalhamento (shear stress) que podem influenciar a formacao de placas,
tornando as mulheres mais propensas ao desenvolvimento de doencas
microvasculares. Do ponto de vista cirdrgico, o lUmen reduzido aumenta o risco
técnico durante procedimentos de revascularizagcdo e angioplastia, estando
associado a maiores taxas de mortalidade hospitalar e complicagdes
perioperatodrias.

1.2 O papel dos hormonios sexuais na protecao e risco vascular

A biologia hormonal atua como um dos principais moduladores da saude
cardiovascular ao longo da vida. O estrogénio, predominante nas mulheres em
idade fértil, exerce uma funcao protetora multifacetada. Através de seus receptores
no endotélio vascular, o estrogénio promove a liberacao de 6xido nitrico, um
potente vasodilatador que mantém a elasticidade dos vasos e previne a disfuncao
endotelial. Além disso, ele atua no perfil lipidico, favorecendo a elevacao dos niveis
de lipoproteina de alta densidade (HDL) e a reducado do colesterol de baixa
densidade (LDL) e da lipoproteina A.

Com a transicdo para a menopausa, a queda abrupta nos niveis de estrogénio
expoe a mulher a um aumento exponencial no risco de eventos isquémicos. Nos
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homens, embora ndo ocorra uma queda subita, a redugao gradual da testosterona
e da desidroepiandrosterona (DHEA) relacionada a idade também impacta o

metabolismo

lipidico,

contribuindo para o aumento progressivo do

risco

cardiovascular. A Tabela 1 traz uma comparacao anatbmica e fisiolégica entre
homens e mulheres.

Tabela 1 - Comparativo de pardmetros anatémicos e fisiolégicos entre os géneros

Parametro Perfil Feminino Perfil Masculino |[Implicacao Clinica
. ) Diferencas no
Massa Proporcionalmente [|Maior massa e volume o o
R N débito sistolico e
Cardiaca menor (~0,25 menor) das camaras .
reserva contratil.
Maiorrisco de
. n L. . complicagdes em
Diametro || Vasos e coronarias de Vasos de maior i -
) ) intervengoes
Vascular menor calibre calibre .
percutaneas no
sexo feminino.
Compensacéo
Frequéncia|| Tendéncia a ser mais || Tendéncia a ser mais hemodinamica
Cardiaca elevada baixa em repouso || para menor volume
sistdlico.
Diferentes
Aumento da Aumento da )
. j o . mecanismos de
Resposta || frequéncia cardiaca; || resisténcia periférica i 2o d
. C - ativacdo do
ao Estresse predisposicdo a total e da pressao i
) B L. i sistema nervoso
hipotenséo ortostatica arterial i L.
simpatico.
Mudanca drastica
- Dependente de Dependente de i )
Protecao . ) no perfil de risco
estrogénio (periodo testosterona/DHEA . ,
Hormonal ) . feminino apds o
pré-menopausa) (declinio gradual) . L
climatério.

2. EPIDEMIOLOGIA E DESAFIOS NO DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A prevaléncia das DCVs e a forma como os sintomas se manifestam variam
substancialmente, criando barreiras significativas para o diagndéstico precoce e o
tratamento eficaz.
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2.1 Prevaléncia e progressao da doenca coronariana

A doenca cardiaca crbénica (DCC) apresenta uma prevaléncia maior nos homens
(8,3% contra 6,1% nas mulheres), porém essa diferenca se estreita
consideravelmente apés a menopausa, quando o perfil de risco feminino se agrava.
A natureza da placa aterosclerética também difere. Enquanto o sexo masculino
frequentemente apresenta placas calcificadas que geram obstruc¢des de alto grau,
o sexo feminino é mais afetado por placas que, embora menos calcificadas,
possuem maior vulnerabilidade a ruptura ou erosdo, resultando em doencas
corondrias mais difusas e de dificil visualizagcdo por métodos diagndsticos
convencionais.

2.2 Manifestacoes "atipicas" nas mulheres

Um dos maiores obstaculos na cardiologia atual é o reconhecimento dos sintomas
nas mulheres. O modelo cldssico de dor toracica opressiva, que irradia para o
membro superior esquerdo, é frequentemente substituido por manifestagcbes
consideradas "atipicas". Mulheres com quadros isquémicos agudos podem relatar
fadiga extrema, nauseas, dispneia, desconforto epigastrico ou dor toracica difusa.
Essa apresentacao divergente leva, em muitos casos, a interpretacao equivocada
por parte das equipes de emergéncia, resultando em subtratamento e no atraso de
intervencgbes criticas como a terapia trombolitica ou a intervencdo coronaria
percutanea.

3. AHETEROGENEIDADE DA PREVALENCIA E A SEMIOLOGIA DAS PATOLOGIAS
CARDIOVASCULARES

A distribuicdo das doencas cardiovasculares entre os sexos revela um cenario de
complexidade epidemiolédgica, onde a incidéncia de cada patologia é influenciada
tanto pela biologia quanto pelo envelhecimento sistémico. A compreensio dessas
variagoes é fundamental para que as equipes de salde possam antecipar riscos e
ajustar o monitoramento clinico de forma personalizada.

3.1 Doencga coronariana e acidente vascular cerebral

A doenca cardiaca crbénica (DCC) manifesta-se com maior frequéncia no sexo
masculino, atingindo uma prevaléncia de 8,3% em comparacdo aos 6,1%
observados no sexo feminino. Porém, essa vantagem biolégica da mulher é
temporaria, sofrendo uma reducgao drastica apdés o climatério, quando a cessacao
da protecado estrogénica acelera o processo aterosclerdtico. Paralelamente, o
acidente vascular cerebral (AVC) apresenta um perfil inverso, com maior
prevaléncia entre as mulheres (3,3%) do que entre os homens (2,7%). No publico
feminino, o progndstico apds um evento isquémico 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 Insuficiéncia cardiaca e a diferenciacao da fracao de ejecao

Embora a insuficiéncia cardiaca (IC) apresente taxas de prevaléncia comparaveis
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
predisposicao significativamente maior para o desenvolvimento de insuficiéncia
cardiaca com fracao de ejecao preservada (ICFEp). Esse quadro é caracterizado por
uma rigidez miocardica aumentada e disfuncdo diastélica, dificultando o
enchimento ventricular. Por outro lado, a insuficiéncia cardiaca com fragcdo de
ejecao reduzida (ICFEr), associada a faléncia da bomba sistélica e frequentemente
decorrente de eventos isquémicos focais, € mais prevalente no sexo masculino.

4. NEUROFISIOLOGIA DO ESTRESSE E A REATIVIDADE VASCULAR
DIFERENCIADA

A resposta do sistema cardiovascular a estimulos estressores, sejam eles fisicos
ou psicolégicos, é mediada por mecanismos autonémicos que operam de forma
distintaem homens e mulheres. Essas diferencas na regulagcao do sistema nervoso
simpatico e do reflexo barorreceptor explicam por que determinadas condicdes
clinicas sdo mais frequentes em um dos sexos.

4.1 Mecanismos simpaticos e resisténcia periférica

Diante de uma situacdo de estresse agudo, o organismo masculino responde
predominantemente com um aumento na atividade do sistema nervoso simpatico,
o que resulta em niveis elevados de norepinefrina plasmatica. Esse aumento
hormonal provoca uma vasoconstricdo periférica intensa, elevando a resisténcia
periférica total e, consequentemente, a pressdo arterial sistémica. Essa
caracteristica fisiolégica fundamenta a maior frequéncia de episédios de
hipertensao reativa em homens expostos a estressores agudos.

No organismo feminino, a dindmica hemodinamica segue um caminho diverso. Em
vez de elevar a resisténcia vascular, o sistema nervoso simpatico tende a diminuir
sua atividade periférica, o que reduz a resisténcia total dos vasos. A resposta
compensatéria da mulher ao estresse ocorre principalmente por meio do aumento
da frequéncia cardiaca para sustentar o débito cardiaco. Essa particularidade
neurofisioldégica torna o publico feminino consideravelmente mais vulneravel a
hipotensao ortostatica e a episddios de sincope ou desmaios quando submetido a
variacoes posturais ou estresse intenso. A Tabela 2 mostra que entre homens e
mulheres a resposta cardiovascular ao estresse € diferenciada.
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Tabela 2 - Dinamica da resposta cardiovascular ao estresse por género

Resposta Resposta
Mecanismo P ] p ) Consequéncia Clinica
Masculina Feminina
. oL Diferencas na
Atividade Aumentada Diminuida na . N
. ... . . _ modulacao do tonus
Simpatica (Norepinefrina) periferia
vascular.
. . . Homens mais
Resisténcia Elevacao Reducéo ou ODENSOS 8 bicoS
Periférica acentuada estabilidade P p ‘p
hipertensivos.
5 L Aumento da Mulheres mais
Compensacgao Menor variagao .
, . frequéncia propensas a
Cardiaca cronotropica , L )
cardiaca palpitacoes reativas.
Hipertensao Hipotensao e Necessidade de
Vulnerabilidade P P ] abordagens distintas
aguda sincope .
em emergéncias.

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

Embora os fatores de risco para doencgas vasculares sejam amplamente
conhecidos, a magnitude do impacto que cada um exerce sobre a saude
cardiovascular é profundamente influenciada pelo género. O que representa um
risco moderado para um grupo pode significar uma ameaca severa para o outro,
exigindo uma reestratificagdo continua do paciente.

5.1 Tabagismo e a desregulacao endotelial precoce

O habito 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 epidemiolégicos indicam que
mulheres tabagistas possuem um risco 50% superior de desenvolver doenga
cardiaca coronariana quando comparadas a homens com o mesmo histérico de
consumo. Afundamentacao biolégica para essa disparidade reside nainterferéncia
direta dos componentes do tabaco sobre a sinalizagdo estrogénica. O cigarro
promove uma regulacao negativa da vasodilatagcdo dependente de estrogénio 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 presencga da doenca eleva o risco de doencga coronariana em cerca de
duas a trés 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 relagdo aos homens na mesma condicdo metabdlica.
Essa vulnerabilidade estende-se a insuficiéncia cardiaca. A presenca 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 coronarios femininos até uma carga
inflamatdria sistémica mais elevada e um manejo terapéutico da glicemia que,
historicamente, tem sido menos rigoroso no publico feminino.

5.3 O perfil lipidico e a transicao hormonal

A influéncia das fragbes de colesterol também demonstra predilecoes por género.
O colesterol total e o LDL elevado exercem um impacto predominante na
estratificacdo de risco masculina. Entretanto, para as mulheres, os niveis de
triglicerideos e a redugao do colesterol HDL sao preditores muito mais fidedignos
de mortalidade cardiovascular. Durante a menopausa, observa-se um aumento
médio de 14% nos niveis de LDL, o que exige uma reavaliagdo imediata do perfil
lipidico para evitar que o acumulo de placas aterosclerdticas se intensifique no
periodo pés-hormonal. A diferenciagcao no impacto dos fatores de risco comuns em
homens e mulheres conta na Tabela 3.

Tabela 3 - Impacto relativo dos fatores de risco tradicionais

Maior | t
Fator de Risco alorimpacta Justificativa Fisiopatolégica
(Sexo)
Tabagismo Eeminino Inibe a vasodilatagAélo. mediada pelo
estrogénio.
Diabetes . Aumento de até 7x no risco de DAC (vs 2-3x
) Feminino
Mellitus no homem).
HDL Baixo Eeminino Preditores mais fortes de mortalidade na
mulher.
LDL Elevado Masculino Principal motor da aterosclerose obstrutiva
focal no homem.
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Maior | t
Fator de Risco ator impacto Justificativa Fisiopatolégica
(Sexo)

Ambos (Dindmicas || Homens: risco linear. Mulheres: aumento

ldade - . .
distintas) exponencial pés-menopausa.

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

A saude cardiovascular da mulher é influenciada de forma determinante por
eventos hormonais que ocorrem desde a menarca até a senescéncia. A flutuacao
dos esteroides sexuais ndo impacta apenas o sistema reprodutivo, mas exerce
efeitos metabdlicos sistémicos que podem acelerar a formacao de placas
ateroscleréticas e comprometer a funcao endotelial.

6.1 Sindrome dos ovarios policisticos (SOP) e desequilibrio metabédlico

A sindrome dos ovarios policisticos configura-se como a endocrinopatia mais
frequente em mulheres em idade reprodutiva, atingindo entre 5% e 10% dessa
populacdo. A fisiopatologia da SOP envolve uma producdo excessiva de
andrégenos, que resulta em disfuncao ovariana e, frequentemente, esta associada
a um quadro de resisténcia a insulina. Essa resisténcia insulinica atua como um
gatilho para um agrupamento de fatores de risco, incluindo diabetes mellitus tipo
2, hipertensao arterial crénica e dislipidemia. Estudos de meta-analise indicam que
o risco relativo para o desenvolvimento de sindrome metabélica em mulheres com
SOP é trés vezes superior ao da populacao geral. Em pacientes na pés-menopausa
com histérico de SOP, observa-se uma taxa significativamente maior de eventos
adversos relacionados a doencga arterial coronariana, reforcando que o impacto
cardiovascular dessa condigao transcende o periodo fértil.

6.2 Transicao menopausica e insuficiéncia ovariana primaria

A menopausa representa o encerramento da vida reprodutiva e acarreta alteracdes
bioldégicas profundas no sistema enddcrino que repercutem diretamente na
integridade vascular. A reducao dos niveis de estrogénio e a alteragcao na relagao
entre andrégenos e estrogénios elevam o risco de patologias cardiovasculares.
Evidéncias sugerem que a ocorréncia da menopausa antes dos 50 anos, seja de
forma natural ou decorrente da remocao cirurgica dos ovarios, correlaciona-se de
maneira independente com o aumento de eventos isquémicos.

A insuficiéncia ovariana primaria (IOP), caracterizada pela cessagao da funcao
ovariana antes dos 40 anos, afeta aproximadamente 1% a 2% das mulheres. Essa
condicao impde ao organismo uma privagao prolongada e precoce de estrogénios
e andrdégenos, o que esta fortemente associado ao desenvolvimento prematuro de
doenca arterial coronariana e ao aumento da mortalidade cardiovascular total.
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Embora a ligagao entre a IOP e o risco de acidente vascular cerebral a longo prazo
ainda careca de evidéncias consistentes, a protegcdo vascular precoce nessas
pacientes é uma estratégia clinica fundamental. Os fatores que aumentam o risco
cardiovascular em mulheres constam na Tabela 4.

Tabela 4 - Impacto dos fatores reprodutivos no risco cardiovascular feminino

Condicao Prevaléncia/lncidéncia Mecanismo de Risco Impacto
Enddcrina Vascular Relativo (RR)
Hiperandrogenismo e 3,0 para
SOP 5% a 10% das mulheres p‘ . g . Sindrome
resisténcia insulinica .
Metabdlica
Aumento
Queda abrupta de i
Menopausa . independente
Idade <50 anos estrogénio e perda da .
Precoce funcio endotelial dorisco de
¢ DCV
Insuficiéncia Privacdo hormonal Associada a
Ovariana 1% a 2% das mulheres ¢ DAC e DCV
. prolongada e precoce
Primaria total

7. AGESTAGAO COMO "TESTE DE ESTRESSE" CARDIOVASCULAR

O periodo gestacional impde uma sobrecarga hemodindmica e metabdlica ao
organismo materno. A incapacidade do sistema vascular e endécrino de se adaptar
a essas demandas resulta em complicagbes que servem como indicadores
precoces de vulnerabilidade cardiovascular para o futuro da mulher.

7.1 Distarbios hipertensivos e pré-eclampsia

A hipertensao induzida pela gravidez e a pré-eclampsia ocorrem em 2% a 10% das
gestantes e possuem uma ligagao intrinseca com o desenvolvimento de doencgas
cardiovasculares tardias. Mulheres com histérico de pré-eclampsia apresentam
um risco relativo de 2,1 para o surgimento de doenca coronariana cronica quando
comparadas a mulheres que mantiveram niveis pressoéricos normais durante a
gestacao. Além disso, o histdrico de distlrbios hipertensivos na gravidez duplica a
probabilidade de evolucao para hipertensdo arterial sistémica e eventos
isquémicos de inicio precoce em etapas posteriores da vida.

7.2 Diabetes mellitus gestacional (DMG)

O diabetes gestacional, presente em cerca de 3% a 5% das gestag¢des, atua como
um marcador de disfuncao metabdlica latente. O risco de desenvolvimento de
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diabetes mellitus tipo 2 apds um quadro de DMG ¢é de 7 a 12 vezes superior ao de
mulheres com glicemia normal no periodo de gestagcao. Essa evolugao para o
diabetes tipo 2 é o principal mediador do aumento da mortalidade cardiovascular
nessas pacientes. A gravidade da hipertensao gestacional também se correlaciona
com o risco futuro de desequilibrios glicémicos, evidenciando a interconexao entre
as vias vasculares e metabdélicas no organismo feminino.

8. FARMACOLOGIA E INTERVENCOES CIRURGICAS SOB A OTICA DE GENERO

As disparidades entre homens e mulheres se estendem a resposta terapéutica,
tanto no dmbito medicamentoso quanto nos desfechos de procedimentos
invasivos. Essas diferengcas decorrem de variagcoes na farmacocinética, na
anatomia vascular e na reatividade celular.

8.1 Farmacocinética e dinamica diferenciada

O género exerce um papel determinante na eficacia e no perfil de seguranca dos
farmacos cardiovasculares. Variacdes na absorgao, distribuicdo, metabolismo
enzimatico e excrecdo influenciam diretamente os niveis plasmaticos dos
medicamentos e a ocorréncia de efeitos adversos. A formacdo de enzimas e a
compatibilidade farmacolégica apresentam distingbes que ainda sao pouco
exploradas em protocolos clinicos padronizados, o que pode levar a dosagens
inadequadas para o publico feminino.

8.2 Desafios na intervencao coronaria percutanea (ICP)

Embora os beneficios da intervengao coronaéria percutidnea sejam observados em
ambos o0s sexos, as mulheres enfrentam um risco superior de complicagdes
periprocedimentais. A ocorréncia de infarto do miocardio e sangramentos graves
apds alCP é mais frequente no sexo feminino, muitas vezes devido ao menor calibre
da artéria radial e & maior tendéncia ao espasmo vascular durante o acesso
transradial. Além disso, a presenca de sintomas residuais de angina é mais comum
em mulheres, o que se explica por padrdes difusos de aterosclerose e disfungodes
coronarias funcionais que nao sao totalmente resolvidas pela desobstrucao
mecéanica do vaso principal.

8.3 Tecnologias de suporte e resultados cirirgicos

Em procedimentos de alta complexidade, como o implante de valvula adrtica
transcateter (TAVI), observa-se um fendmeno particular: apesar de apresentarem
maior mortalidade perioperatéria e complicagbes imediatas, as mulheres
demonstram taxas de sobrevivéncia a longo prazo superiores as dos homens. Jaem
relacao ao uso de dispositivos de assisténcia ventricular, o sexo feminino apresenta
resultados de sobrevivéncia inferiores, o que é atribuido ao encaminhamento tardio
dessas pacientes para centros especializados. No campo da terapia de
ressincronizagcdo cardiaca (CRT), evidéncias sugerem que as mulheres podem
obter beneficios clinicos mais significativos que os homens, independentemente
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da duragcdo do complexo QRS inicial. A resposta dos procedimentos
cardiovasculares nas mulheres, assim como seus desafios clinicos, sdo destaque
na Tabela 5.

Tabela 5 - Desfechos e particularidades em intervengdes cardiovasculares

Resposta no Sexo

Procedimento Desafios Téchicos/Clinicos

Feminino
ICP Maior taxa de sangramento e Vasos de menor calibre e
(Angioplastia) IM periprocedimental tendéncia a espasmo arterial.

Maior sobrevivéncia a longo | Complicagbes perioperatérias
TAVI prazo, apesar dos riscos mais frequentes que no
iniciais homem.

. . Resposta superior
Beneficios mais acentuados|| .
CRT o independentemente de fatores
e significativos i
basais.

Frequentemente associada ao
atraso no encaminhamento
clinico.

Dispositivos de Sobrevida reduzida em
Assisténcia comparacao ao homem

9. DETERMINANTES DO PROGNOSTICO E ADESAO TERAPEUTICA POS-ALTA

O sucesso de uma intervencao cardiovascular ndo se encerra no momento da alta
hospitalar. A evolucao clinica de longo prazo depende de uma rede complexa de
fatores que incluem a adesdo ao tratamento medicamentoso, a participagdo em
programas de reabilitagdo e o manejo de comorbidades psicoldgicas.

9.1 Desafios da reabilitagcao e eventos adversos maiores

Estudos longitudinais evidenciam disparidades significativas ho comportamento
de pacientes apods o diagndéstico de sindrome coronariana aguda. Observa-se que
o publico feminino demonstra uma adesao consideravelmente inferior a frequéncia
em programas de reabilitacdo cardiaca seis meses apds a alta hospitalar em
comparagao ao publico masculino. Embora a utilizagcdo de medicamentos para
prevencao secundaria apresente taxas de prescricao e uso semelhantes entre os
sexos, a menor taxa de engajamento em exercicios supervisionados e suporte
multiprofissional contribui para desfechos desfavoraveis.

As mulheres apresentam uma incidéncia elevada de eventos cardiovasculares
adversos maiores (MACE), incluindo novos episddios de infarto do miocardio,
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acidentes vasculares cerebrais e o desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca
congestiva. Curiosamente, apesar da maior carga de morbidade, as taxas de
mortalidade por todas as causas nao apresentam diferenga estatisticamente
significativa entre homens e mulheres nos marcos de seis e doze meses apds o
evento inicial.

9.2 Interfaces entre satide mental e fungao endotelial

A protecao cardiovascular conferida pelo estrogénio no endotélio vascular € um
fator determinante para que as mulheres manifestem doencas coronarianas, em
média, em idades mais avancadas que os homens. Contudo, essa vantagem
bioldgica sofre interferéncias de variaveis psicossociais. A presenca e a gravidade
de sintomas depressivos estdo inversamente correlacionadas com os efeitos
protetores do estrogénio. O bem-estar emocional, portanto, nado deve ser visto
apenas como um desfecho de qualidade de vida, mas como um componente
terapéutico ativo na prevencdo de complicagcoes e na melhoria dos resultados
clinicos em pacientes com insuficiéncia cardiaca. Os principais resultados clinicos
e comportamentais durante o periodo posterior a alta sdo observados na Tabela 6.

Tabela 6 - Desfechos clinicos e comportamentais no periodo pds-alta

Indicador Observacao no Sexo || Observagao no Impacto no
Clinico Feminino Sexo Masculino Prognéstico
Prejudica a
Adesao a Significativamente i ) ) .
Maior engajamento recuperagao

Reabilitacao menor aos 6 meses ) .
funcional feminina.

Estabilizacao

Prevencao Uso de farmacos Uso de farmacos . T
s . . pressorica e lipidica
Secundaria equivalente equivalente .
similar.
Eventos . . . . .

] Maior frequéncia de || Menor frequéncia (|Maior morbidade no
Maiores IMe AVC relativa Ublico feminino
(MACE) P

Emocdes
. Impacto menos ) )
. Depressao reduz . . influenciam a
Saude Mental . . vinculado ao perfil . .
efeito do estrogénio integridade
hormonal .
endotelial.
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10. RESULTADOS NEUROLOGICOS E SOBREVIDA POS-PARADA CARDIACA

A resposta a eventos criticos, como a parada cardiaca extra-hospitalar, revela
lacunas assistenciais que comprometem a recuperacao neuroldgica e a sobrevida
global das mulheres.

10.1 Prognaéstico neurolégico e retirada de suporte

Mulheres submetidas a manobras de ressuscitacdo apés parada cardiaca
apresentam menores probabilidades de obter um progndstico neurolégico
excelente no momento da alta e apds seis meses do evento. Embora os exames de
imagem neuroldgica e testes neurofisiolégicos apresentem padroes semelhantes
entre os sexos, observa-se uma tendéncia maior a retirada da terapia de suporte de
vida em pacientes do sexo feminino em comparagdo aos homens. Além disso, a
sobrevivéncia da admissdo até a alta hospitalar é reduzida em mulheres que
manifestam sinais iniciais de progndéstico neurolégico reservado.

10.2 Disparidades em intervencoes de emergéncia

A baixa sobrevivéncia feminina pds-parada cardiaca estd frequentemente
associada a subutilizacao de procedimentos invasivos imediatos. As mulheres tém
menor probabilidade de receber angiografia coronaria ou intervencao coronaria
percutanea (ICP) apds a admissdo hospitalar decorrente de parada extra-
hospitalar. A reducdo dessas disparidades exige a implementagcdo de novos
modelos de gestdo que foquem especificamente no tempo de resposta e no acesso
igualitario a tecnologias de suporte vital.

11. O PAPEL DA PADRONIZAGAO NA EQUIDADE ASSISTENCIAL

A implementacao de protocolos rigorosos demonstra ser uma ferramenta eficaz
para neutralizar o viés de género na pratica médica de emergéncia.

11.1 Protocolos para infarto com supradesnivelamento (STEMI)

O desenvolvimento e a aplicacao de sistemas padronizados para o tratamento do
infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST (STEMI) tém
mostrado resultados promissores na reducdo da mortalidade feminina. Quando as
unidades de saude adotam protocolos de ICP sistematicos e uniformes, as
disparidades no tempo de atendimento e na qualidade do cuidado diminuem
drasticamente. Sob essas condi¢cbes de padronizagcao, o género deixa de ser um
preditor independente de mortalidade, provando que a organizacdo do sistema de
salde pode compensar vulnerabilidades biolégicas e sociais. A Tabela 7 traz um
resumo dos indicadores de sobrevivéncia e os cuidados necessarios no periodo
pos-parada cardiaca para homens e mulheres.
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Tabela 7 - Indicadores de sobrevivéncia e cuidados pés-parada cardiaca

Parametro de
Cuidado

Desempenho no
Sexo Feminino

Desempenho no
Sexo Masculino

Necessidade de
Ajuste

Prognéstico
Neurolégico

Menores taxas de
recuperacao
plena

Melhores
resultados na alta

Intensificar suporte
neuroprotetor precoce.

Procedimentos

Menor acesso a

Maior taxa de

Eliminar vieses no

. . intervencao .
Invasivos ICP e angiografia i i ¢ encaminhamento.
imediata
Maior taxa de . .
. . Menor taxa de Revisar critérios de
Suporte de Vida suspenséao de . .
) suspensao terminalidade.
terapia
Reducédo da . . Universalizar
Efeito de ‘(; Padronizacao do o
mortalidade em ) protocolos rigidos de
Protocolos cuidado .
STEMI atendimento.

12. CONCLUSOES E DIRETRIZES PARA A PRATICA CLINICA

A analise das evidéncias demonstra que a abordagem cardiovascular deve,
obrigatoriamente, integrar as especificidades de género para alcancar a eficacia
plena. As diferencas estruturais, como o menor calibre dos vasos e camaras
cardiacas, aliadas as variagdes neurofisioldgicas na resposta ao estresse, definem
trajetdrias patolégicas distintas para homens e mulheres.

E fundamental que os critérios diagndsticos e os limiares para intervencdes
cirdrgicas sejam reavaliados para incluir a realidade biolégica feminina, evitando o
subdiagndstico causado por manifestagdes sintomaticas atipicas. Além disso, a
inclusdo de mulheres em pesquisas farmacolégicas e clinicas € uma medida
urgente para garantir que a eficacia e a seguranca dos medicamentos
cardiovasculares sejam validadas para toda a populacéao.

A formulacao de politicas publicas sensiveis ao género e a capacitagdo continua
dos profissionais de saude para identificar riscos especificos, como complicagbes
gestacionais e disturbios enddécrinos, constituem os fundamentos para uma
medicina cardiovascular verdadeiramente equitativa e eficiente. Somente através
de uma visao individualizada sera possivel reduzir a mortalidade global e garantir
resultados superiores para todos os pacientes.
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