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Não sei se a vida é curta ou longa para nós, mas 

sei que nada do que vivemos tem sentido, se não 

tocarmos o coração das pessoas. Muitas vezes 

basta ser: colo que acolhe, braço que envolve, 

palavra que conforta, silêncio que respeita, 

alegria que contagia, lágrima que corre, olhar 

que acaricia, desejo que sacia, amor que promove. 

E isso não é coisa de outro mundo, é o que dá 

sentido à vida. (Cora Coralina)) 



RESUMO 

 

Introdução: No período da menopausa são diversos os fatores levam ao aumento da 

incidência e prevalência de doenças cardiometabólicas nas mulheres em comparação com 

homens da mesma idade e mulheres antes da menopausa. Objetivo: Analisar a prevalência de 

síndrome metabólica em mulheres no climatério e correlacionar às frequentadoras de unidades 

básicas de saúde da família de Uberlândia-MG. Métodos: Trata-se de um estudo transversal e 

descritivo com dados referentes a 1240 (mil duzentos e quarenta) mulheres climatéricas, 

atendidas por Unidades Básicas da Saúde  da Família (UBSF) da cidade de Uberlândia-MG. 

De acordo com os dados dos prontuários e exames laboratoriais, foi avaliada a presença de 

síndrome metabólica (SM) e fatores de risco cardiovasculares, a saber: hipertensão, diabetes, 

dislipidemia e obesidade. Foi realizada análise descritiva dos dados, e a análise da frequência 

desses fatores com avaliação clinica e antropométrica através do chi-quadrado. O nível de 

significância de 5%. Resultados: Os componentes da SM: a dislipidemia apresentou 

prevalência de 29,4%, na amostra pesquisada, a HAS em 59,1% das pacientes, diabetes em 

7,2% e obesidade em 28%. Das pacientes que participaram do estudo, 27% não apresentaram 

fatores de risco e 31,3% um fator de risco, já 24,1% apresentaram dois fatores de risco e 17% 

três ou mais fatores de risco para desenvolver síndrome metabólica. Nem o período antes ou 

após a menopausa, tampouco o uso da terapia hormonal para menopausa foram fatores que 

influenciam no número de fatores de risco para o desenvolvimento de doenças 

cardiometabólicas. Já a faixa etária parece ser o fator que mais influencia. Conclusão: A 

prevalência de fatores de risco da síndrome metabólica em mulheres no climatério 

frequentadoras das UBSF é relativamente alta, e os dados obtidos levam a crer que a idade é o 

uma das cuasuas mais importantes quanto ao aumento do número desses fatores, sem relação 

com o período da menopausa e/ou o uso da terapia hormonal para a menopausa. 

 

 
Palavras-chave: Menopausa; Risco cardiovascular; Síndrome metabólica. 
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ABSTRACT 

 

 Introduction: During menopause, several factors lead to an increased incidence and 

prevalence of cardiometabolic diseases in women compared to men of the same age and women 

before menopause.  Objective: To analyze the prevalence of metabolic syndrome in climacteric 

women and to correlate those attending basic family health units in Uberlândia-MG.  Methods: 

This is a cross-sectional and descriptive study with data referring to 1240 (one thousand two 

hundred and forty) climacteric women, attended by Basic Family Health Units (UBSF) in the city 

of Uberlândia-MG.  According to data from medical records and laboratory tests, cardiovascular 

risk factors were evaluated, namely: hypertension, diabetes, dyslipidemia and obesity.  Descriptive 

data analysis was performed, and the frequency of these factors was analyzed with clinical and 

anthropometric assessment using chi-square.  The 5% significance level.  Results: 

Cardiometabolic factors: dyslipidemia had a prevalence of 29.4% in the sample surveyed, SAH in 

59.1% of patients, diabetes in 7.2% and obesity in 28%. Of the patients who participated in the 

study, 27% had no risk factors and 31.3% a risk factor, 24.1% had two risk factors and 17% three 

or more risk factors for developing metabolic syndrome.  Neither the period before or after 

menopause, nor the use of hormone therapy for menopause were factors influencing the number of 

risk factors for the development of cardiometabolic diseases.  The age group seems to be the most 

influencing factor.  Conclusion: The prevalence of risk factors for metabolic syndrome in 

climacteric women attending UBSFs is relatively high, and the data obtained suggest that age is 

one of the most important causes of the increase in the number of these factors, unrelated to  the 

period of menopause and/or the use of hormone therapy for menopause. 

 

 

 Keywords: Menopause;  Cardiovascular risk;  Metabolic syndrome. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

 A menopausa é o marco do fim de vida reprodutiva da mulher. A maioria das mulheres 

entra na menopausa entre as idades de 49 e 52 anos (MORABIA, 1998). O período do climatério é 

complexo e varia de acordo com fatores demográficos, ambientais, estilo de vida e fatores 

genéticos (GOLD et al., 2001).  

 O climatétio é definido pela literatura especializada como um período de transição na vida 

reprodutiva para a não reprodutiva (OLIVEIRA; COSTA, 2015). É caracterizado por alterações 

metabólicas e hormonais que, muitas vezes, podem trazer mudanças envolvendo o contexto 

psicossocial. É um processo amplo de transformações físicas, sociais, espirituais e emocionais, e 

também é descrito como um processo dinâmico, fisiológico e não patológico. Os principais 

sintomas associados ao climatério são: vasomotor, fogacos, afetando 65%  das mulheres, a síndrome 

geniturinária da menopausa: apresenta os sintomas de atrofia urogenital e os sintomas depressivos 

também são comuns nesse período (VALENÇA; NASCIMENTO FILHO; GERMANO, 2010)  

Também tem-se observado ganho de peso e o desenvolvimento de obesidade abdominal 

no climatério, ou seja, uma mudança na composição corporal das mulheres, que são 

considerados as principais causas de um risco aumentado de síndrome metabólica. Segundo 

Crawford et al (2000), as mulheres chegam a ganhar 0,55 kg por ano. Outro estudo mostrou um 

ganho medio de peso é de 2,5 kg em um período de 3 anos durante esse período de transição 

(WING et al., 1991). 

Ademais, a diminuição dos hormônios sexuais, que acontece nessa fase da vida da 

mulher parece estar relacionada ao aumento do risco cardiovascular. Sugere-se que o estradiol 

tenha uma função protetora no que se refere ao desenvolvimento de doenças cardiovasculares 

(DASGUPTA et al., 2012). 

A síndrome metabólica (SM) é composta por: obesidade central, hipertensão sistêmica, 

resistência à insulina, dislipidemia aterogênica (especificamente hipertrigliceridemia e níveis 

reduzidos de colesterol de lipoproteína de alta densidade [HDL]) (CLEEMAN, 2001). Está 

associada à doença aterosclerótica em resposta à inflamação crônica e disfunção endotelial 

vascular e resulta em aumento significativo do risco cardiovascular (MCCRACKEN; 

MONAGHAN; SREENIVASAN, 2018). 

Muitos pesquisadores têm estudado sobre o aumento do risco das doenças 

cardiovasculares (DCV) e sua relação com um aumento da síndrome metabólica durante o 

climatério. Alguns estudos transversais demonstraram que em comparação com mulheres na 

pré-menopausa e pós-menopausa, as mulheres no climátério apresentam maior obesidade 

visceral (TCHERNOF et al., 2004). No entanto, não está bem estabelecido se esses processos 

acontecem durante a transição da menopausa      ,    ou no período pós-menopausa. 
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Dados estatísticos demostram que as mulheres desenvolvem DCV dez anos mais tarde do 

que homens e a incidência aumentam a partir da menopausa (OUYANG; MICHOS; KARAS, 

2006). Esse benefício feminino no desenvolvimento de DCV foi atribuído aos efeitos do 

estrogênio no sistema cardiovascular. (HAYWARD; KELLY; COLLINS, 2000; 

MENDELSOHN; KARAS, 2005). Porém o impacto das terapias hormonal na pós-menopausa 

ainda é controverso. (MIKKOLA et al., 2013).  

Apesar da alta morbimortalidade ocasionada pelas doenças cardiovasculares em mulheres 

no climatério, existem poucos estudos que apontam a prevalência de fatores de risco 

cardiometabolicos nessa população. Assim, o objetivo geral deste estudo foi analisar a 

prevalência dos fatores de risco cardiometabolicos em mulheres no período do climatério no 

Municipio de Uberlândia e, assim, avaliar possíveis intervenções em fatores de risco 

modificáveis, buscando estimular mudanças de estilo de vida que levem a uma melhora na 

qualidade de vida e alteração, em longo prazo, dos fenômenos cardiovasculares dessa população. 

Também foi feito uma análise sobre a terapia hormonal e sua influência da idade nos fatores de 

risco cardiometabolicos.  

A escolha do tema se justifica pelo fato do marco teórico não ser robusto sobre o tema, 

de modo que vem revestido de contribuição científica e social, pois a expectativa de vida cresce 

a cada dia sendo necessário compreender os fatores de risco cardiometábolicos em mulheres na 

menopausa, através de um estudo com a população feminina, atendidas pelas Unidades Básicas 

de Sáude da Família (UBSF) no Município de Uberlândia, Minas Gerais. Com os dados obtidos 

espera-se alertar as mulheres para este fato, bem como medidas de prevenção quanto a esses 

riscos. 
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  3. REVISÃO DE LITERATURA 

 
  3.1 Menopausa: definição e manifestações clínicas  
 

A menopausa marca o fim de vida reprodutiva da mulher, é a última menstruação que em 

regra é seguida por 12 meses consecutivos de amenorreia. A maioria das mulheres entra na 

menopausa entre a faixa etária de 49 e 52 anos (MORABIA, 1998). O período do climatério é 

complexo e varia de acordo com fatores demográficos, ambientais, estilo de vida e fatores 

genéticos (GOLD et al., 2001).  

O climatério é um período de transição que ocorre no decorrer vários anos, é um processo 

dinâmico em que as mulheres experimentam mudanças em seu ciclo menstrual. O envelhecimento 

reprodutivo pode ser divido em estágios conforme foi proposto em 2001 pelo guideline Stages of 

Reproductive Ageing Workshop (STRAW) em três estágios (reprodução, transição da 

menopausa e pós-menopausa) (PARAZZINI, 2007). 

As mulheres nascem com número finito de ovócitos e durante o período reprodutivo, 

esses oócitos são gradualmente reduzindo por meio da ovulação e atresia. A compreensão da 

interação entre os eixos hipotálamo e ovário permanece sendo um desafio do envelhecimento 

reprodutivo (HALL, 2007). 

As gonadotrofinas regulam a secreção de esteroide ovariano (estradiol [E2], progesterona 

e testosterona) e hormônios peptídicos (inibinas A e B). Os níveis de inibina B acompanham ao 

número de folículos ovarianos. Durante a transição da menopausa, ocorre o declínio do número  do 

folículo e, consequentemente, as concentrações de inibina B da fase folicular caem o que leva ao 

aumento do FSH (hormônio folículo estimulante). O aumento no nível de FSH leva a um maior 

recrutamento folicular e degradação folicular acelerada, com preservação dos níveis de estradiol 

no início da transição da menopausa. Esta interrupção é complexa e envolve uma mudança de 

ciclos ovulatórios normais para ciclos ovulatórios anormais ou anovulatórios até o fim do 

periodo reprodutivo. Quando os folículos ovarianos estão esgotados, o ovário é incapaz de 

responder até mesmo a altos níveis de FSH e os níveis de estrogênio diminuem. O período de 

pós-menopausa é caracterizado por um FSH elevado e baixos níveis de estradiol (TAKAHASHI; 

JOHNSON, 2015). 

Os principais sintomas associados à transição da menopausa são: vasomotor, conhecido 

como fogachos, que são caracterizados por ondas de calor e suores noturnos, afetando 65% das 

mulheres. Os fogachos geralmente são sentidos no peito, pescoço e rosto, muitas vezes 

associados à transpiração e, em seguida, um calafrio e, às vezes, com palpitações e ansiedade. 

Eles geralmente duram menos de 5 minutos (NELSON, 2008). 

A síndrome geniturinária da menopausa apresenta os sintomas de atrofia urogenital 

(secura vaginal, queimação, irritação e dispareunia) aumenta durante a transição da menopausa, 
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estando associado a níveis baixos de estrogenio (PORTMAN; GASS, 2014). Dor ao urinar, 

urgência e incontinência urinaria, assim como infecções do trato urinário também podem ocorrer 

durante esse periodo.    

O climatério é uma fase da vida da mulher marcada por significativas mudanças 

psicossociais e fisiológicas. O limite de idade para a sua ocorrência é de 40 a 65 anos 

(OLIVEIRA; COSTA, 2015). Os sintomas depressivos são comuns durante a transição da 

menopausa e pós-menopausa precoce, sendo também reconhecido a existência de múltiplos 

fatores psicológicos e biológicos envolvidos neste processo. A relação entre as mudanças 

hormonais e o humor na peri-menopausa não são bem claros (COHEN et al., 2006; REEMAN et 

al., 2007). Em um estudo conduzido por Hickey et al. (2016), evidenciou-se a presença de 

sintomas depressivos durante a transição da menopausa independente de sintoma vasomotor. Já 

em outro estudo de corte de base populacional Australiano de 15 anos realizado com 13.715 

mulheres, com idades entre 45 e 50 foi demonstrado que os sintomas depressivos foram maiores 

em mulheres na perimenopausa (O’NEILL; EDEN, 2020). 

Os distúrbios do sono, por sua vez, aumentam significativamente em mulheres de meia 

idade. Alterações comuns incluem vários despertares e dificuldades em voltar a dormir 

(O’NEILL; EDEN, 2020). A relação entre distúrbios de sono autorrelatados e a transição da 

menopausa é um assunto que tem despertado o interesse da comunidade científica.  

Os sintomas da menopausa são mais incômodos no período da noite interrompendo o sono, 

como os fogachos que ocorrem na primeira metade do sono, quando ainda não se alcançou o sono 

REM (movimento rápido dos olhos), que suprime as respostas termorregulatórias, como suor e 

vasodilatação (O’NEILL; EDEN, 2020). 

Distúrbios primários do sono, como apneia do sono, insônia e síndrome das pernas 

inquietas também são comuns durante a transição da menopausa. Na verdade, os distúrbios de 

sono tem uma prevalência significativa na população em geral, atigindo mais pessoas com 

problemas de saúde e esse tipo de perturbação é muito comum em mulheres no climatério, 

sobretudo na fase peri e pós menopausa (LIMA et al., 2019).  

No entanto, como acontecem com as mudanças de humor, muitos fatores de meia-idade 

não relacionados à menopausa podem interromper padrões normais de sono (por exemplo, 

problemas de trabalho, relacionamento ou dificuldades financeiras, síndrome do "ninho vazio", 

morte de um dos pais, entre outras causas). 
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3.2 Menopausa e doenças cardiovasculares 
 

 

As doenças cardiovasculares (DVC) são deescritas atualmente como as principais causas 

de morte em mulheres em países desenvolvidos, de acordo com os dados da Organização 

Mundial de Saúde (OMS) (“The top 10 causes of death”, [s.d.]). Os dados estatísticos  demostram 

que as mulheres desenvolvem DCV dez anos mais tarde do que homens, sendo que a incidência 

aumenta a partir da menopausa (OUYANG; MICHOS; KARAS, 2006) em razão dos efeitos do 

estrogênio no sistema cardiovascular (HAYWARD; KELLY; COLLINS, 2000; 

MENDELSOHN; KARAS, 2005). 

A forma mais comumente encontrada de estrogênio circulante é o estradiol. O tecido 

vascular e especialmente as células endoteliais, células do músculo liso vascular (VSMC) e 

cardiomiócitos, são alvos de estradiol, pois expressam diferentes tipos de receptores de estrogênio 

(RE), (KHALIL, 2013). Esta expressão também acontece por monócitos, macrófagos e células 

dendríticas, sugerindo um papel modulador para o estradiol em processos inflamatórios, que é um 

evento importante no início e desenvolvimento de DCV (HÄRKÖNEN; VÄÄNÄNEN, 2006; 

KOVATS, 2015).  

O estradiol se liga aos receptores de estrogênio (REs) clássicos incluindo REα e REβ no 

citoplasma, para criar dímeros, os quais se ligam em regiões especificas do DNA para regular a 

transcrição (KLINGE, 2001) induzindo mudanças na expressão gênica. REα e REβ, que têm 

distribuições diferentes e ativação seletiva. A sinalização de estrogênio é, portanto, 

seletivamente regulado pelo equilíbrio relativo entre a expressão de REα e REβ em órgãos alvo 

(MURPHY; STEENBERGEN, 2014). 

Muitos dos efeitos de estrogênio visto em modelos experimentais, como redução pró- 

inflamatória miocárdica expressão de citocinas, inibição da proliferação de VSMC e vasodilatação 

dependente de óxido nítrico (NO) (PROSSNITZ; BARTON, 2011), foram atribuídos à 

expressão de receptores de estrogênio ligados a proteína G (GPER) no sistema cardiovascular 

(REVANKAR et al., 2005).  

O impacto protetor do estrogênio também foi atribuído aos seus efeitos sobre a parede 

vascular, tanto no endotélio quanto no músculo liso, liberando mediadores vasoativos que 

promovem vasodilatação arterial, modulam processos inflamatórios e regulam o  

metabolismo sistêmico de lipídios e balanceando do estresse oxidativo (KONDO; HIROSE; 

KAGEYAMA, 2009; BARTON, 2013; USSELMAN; STACHENFELD; BENDER, 2016) 

O estradiol modula a liberação de múltiplas substâncias vasoativas por meio de ação 

genômica e não genômica. Aumenta a biodisponibilidade de oxido nítrico (NO) e a geração de 

NO ou diminuindo o NO inativação. Quando o estrogênio promove o aumento a 

biodisponibilidade do NO ocorrem diversos mecanismos como o aumento  da expressão do gene 
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da NO sintase (eNOS) (SUMI; IGNARRO, 2003); aumento da concentração intracelular de ionn 

Ca2 + livre nas células endoteliais (RUBIO-GAYOSSO et al., 2000);  regulando inibidores 

endógenos celular (CHAMBLISS; SHAUL, 2002; MONSALVE et al., 2007; NOVELLA et al., 

2013); e reduzindo a concentração do ânion superóxido atenuante (O2 -  o que ocasiona a menor 

inativação de NO.(WASSMANN et al., 2001; DANTAS et al., 2002).  

Em condições fisiológicas, o estradiol estimula a formação vascular de NO via GPER  

principalmente por meio de REα, que atua em nível vascular como um potente vasodilatador, mas 

também transmite vasoproteção através de mecanismos antitrombóticos e modifica a proliferação 

e migração do subjacente VSMC(FÖRSTERMANN; SESSA, 2012), controlando o tônus 

vascular. 

Na lesão vascular associada à inflamação, a expressão de REβ no endotélio aumenta a 

expressão de superóxido dismutase (SOD2) e eNOS que, em conjunto, também aumenta o 

biodisponibilidade NO, melhorando a lesão vascular mediada por isquemia / hipoperfusão e 

minimizando a reatividade geração de espécies de oxigênio (ZHAN et al., 2016). Por outro 

lado, a ativação farmacológica do REβ aumenta a expressão de NO sintase induzível (iNOS) 

induzida por citocinas em liso vascular de rato músculo (PANIC et al., 2018), levantando a 

hipótese de que o REβ pode ser induzir lesões e contribuir para a inflamação (SARTORETTO et 

al., 2019). 

O efeito do estradiol na via do NO observado em células in vitro foi confirmado em várias 

preparações de vasos sanguíneos isolados, incluindo aorta de rato (PARAZZINI, 2007), artéria 

femoral de e veia porta de rato (KITAZAWA et al., 1997), artéria coronária de coelho (JIANG 

et al., 1991) e porco (TEOH; LEUNG; MAN, 1999). Embora o mecanismo de ação do estradiol 

varia  de acordo com o leito vascular e espécies estudadas, em geral REα, REβ e GPER parecem 

atuar de forma protetora. 

Quando os níveis de estrogênio diminuem em mulheres na pós-menopausa, a 

administração de estradiol também melhora a função endotelial (HURTADO; CELANI; 

GEBER, 2016), mas a magnitude da melhoria depende do momento em os estrogênios atua nas 

vias de regulação vascular, as quais também estão envolvidas no processo de 

envelhecimento, são complexas, multifatoriais e não completamente conhecidas. Por exemplo, a 

expressão de REα e eNOS em células endoteliais coletadas das veias periféricas é menor nas 

mulheres que estão na pós-menopausa do que nas mulheres jovens (GAVIN et al., 2009). Assim, 

não apenas o estradiol diminui com o envelhecimento, mas também a expressão do receptor 

REα diminui, e consequentemente aumenta o estresse oxidativo. 

Conforme foi evidenciado em estudo de Sobrino et al., (2010) em células endoteliais 

humanas, o estradiol, agindo através do ERα, induz a estimulação da produção de PGI2 

vasodilatadora e antiagregante pela regulação positiva da sintase de COX- 1 e PGI2 (PGIS) sem 



22 

 

alterar a produção do vasoconstritor TXA2 (SOBRINO et al., 2010). Este mecanismo dá suporte 

a hipótese de que o estradiol é capaz de manter a saúde o sistema vascular e proteger células 

endoteliais contra doenças vasculares (MIKKOLA et al., 2013). Os efeitos benéficos do 

estrogênio no endotélio também podem ser explicado por um efeito inibitório na produção de 

COX derivado agentes vasoconstritores PGH2 e TXA2(DANTAS et al., 2002; VIDAL-GÓMEZ 

et al., 2016). 

No entanto, na ausência de estrogênio, o ácido araquidônico é ativamente convertido em 

um constritor dependente de COX-1, indicando que o estrogênio mediado elevação na sintase 

COX-1 e PGI2 parece alterar o equilíbrio dos produtos da prostaglandina de constritor a dilatador 

(OSPINA; KRAUSE; DUCKLES, 2002). Esses efeitos observados em células endoteliais em 

laboratório também foram observados em vasos sanguíneos cerebrais de ratas ooforectomizadas, 

onde o estradiol aumenta os níveis de proteína em COX-1 e PGIS e regula o aumento da produção 

de PGI2, promovendo aumento da perfusão cerebral e conferindo resistência contra eventos 

trombóticos (OSPINA; KRAUSE; DUCKLES, 2002). Esse efeito vasodilatador  já foi abordado 

em vários estudos (MÜGGE et al., 1993; CREWS; KHALIL, 1999; MAZZUCA et al., 2015). 

Por fim, cabe esclarecer que o estradiol é capaz de modular o sistema renina-

angiotensina (RAS) (FARHAT; LAVIGNE; RAMWELL, 1996), que desempenha um papel 

fundamental na regulação fisiológica do volume e pressão sanguínea e está envolvida no controle 

da contratilidade vascular.  

As evidências ciêntificas indicam que os componentes do RAS são afetados pelo 

estrogêncio (HILLARD; MIRABITO; DENTON, 2013) mudando o equilíbrio para as vias 

ECA2/ Ang - (1-7) Mas e AT2R em mulheres. Em geral, o estrogênio aumenta a síntese de 

angiotensinogênio circulante, enquanto diminuindo a síntese das enzimas RAS renina e ECA 

(KOMUKAI; MOCHIZUKI; YOSHIMURA, 2010). Consequentemente, as diferenças de sexo 

em mecanismos RAS vasculares têm sido associadas a uma proteção relativa contra DCV em 

mulheres na pré-menopausa. As concentrações Ang- (1-7) circulantes no plasma foram maiores 

em mulheres saudáveis na pré-menopausa do que em homens saudáveis de idade semelhante 

(SULLIVAN, 2008), e sua relação com o estrogênio é enfatizada em estudos que mostram um 

aumento dos níveis urinários de Ang 1-7 entre mulheres grávidas (VALDES et al., 2001). 

A expressão vascular de AT1R em ratos ooforectomizadas tratados com estradiol é 

regulada negativamente (ROGERS et al., 2007). Também há evidências de que AT2R 

desempenha um papel protetor por regulando a pressão arterial em fêmeas camundongos 

(BROWN et al., 2012)  e ratos (SAMPSON; MORITZ; DENTON, 2011) e mulheres devido à sua 

regulação positiva pelo estrogênio. Além disso, há evidências de que o REα está envolvido nos 

efeitos mediados pelo estradiol no RAS como o principal responsável para a regulação do 

estrogênio dos genes ECA2, AT1R e AT2R do rim em camundongos ovariectomizados 
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(HILLIARD; MIRABITO; DENTON, 2013) que reforçam o papel central do REα no impacto do 

estrogênio no sistema cardiovascular fisiologia. 

O estrogênio também regula o RAS do tecido. O estradiol diminui a expressão de ECA 

cardíaca no tecido atrial humano, enquanto induz simultaneamente ECA2 que neutraliza a 

atividade RAS clássica em direção à via vasodilatadora. Esta indução ECA2 é prevenida pelo 

antagonista de ERα, sugerindo um papel para REα na mediação da doença cardiovascular efeitos 

protetores do estrogênio (BUKOWSKA et al., 2017). Atividade e expressão de ECA2 também 

foi relatado no rim e útero de animais experimentais durante a gravidez (JOYNER et al., 2007; 

NEVES et al., 2008) e em diferentes modelos de ratos hipertensos, onde ambas ECAs (DEAN et 

al., 2005) e a expressão do tecido ECA2 é diminuída pela ovariectomia e restaurada por 

reposição de estrogênio(JI et al., 2008; SHENOY et al., 2009).  

Em células endoteliais, observamos que o estradiol estimula a produção de Ang- (1-7) via 

REα, aumentando a expressão e atividade de ECA e ECA2, (MOMPEÓN et al., 2016) e 

demonstrou que o receptor MAS desempenha um papel essencial na vasodilatação dependente de 

NO mediada por estradiol (SOBRINO et al., 2017). A este respeito, o bloqueio do receptor 

MAS é equivalente ao bloqueio do RE na prevenção dos efeitos do estradiol, indicando ação 

entre o estradiol e o eixo Ang- (1-7)/MAS (SOBRINO et al., 2017). Assim, a perda de proteção 

cardiovascular observada em mulheres na pós-menopausa também pode resultar parcialmente de 

a mudança do eixo protetor ECA2 / RAS para a via clássica ECA/RAS (HILLIARD et al., 2013; 

KOMUKAI; MOCHIZUKI; YOSHIMURA, 2010) 

A saúde cardiovascular feminina é uma questão complexa, uma vez que na menopausa as 

mulheres enfrentam uma diminuição de níveis de estrogênio juntamente com um processo de 

envelhecimento vascular ativo. Juntamente com fatores de risco associados processos 

inflamatórios com envelhecimento vascular (SEALS; JABLONSKI; DONATO, 2011). As 

características predominantes do processo de envelhecimento é aumento progressivo do estado 

pró-inflamatório (NAJJAR; SCUTERI; LAKATTA, 2005), desenvolvimento de um endotélio 

mais adesivo (CSISZAR et al., 2008), e o processo em si o por ser uma associação com níveis de 

biomarcadores de inflamação e aumento do risco de DCV(SINGH; NEWMAN, 2011). Os dados 

sobre os efeitos do estrogênio no processo inflamatório são contraditórios, com ambos os anti- 

inflamatórios e pró-inflamatórios (CULOTO et al., 2006; STRAUB, 2007).  

O estrogênio foi relacionado à supressão da inflamação vascular por regulação negativa 

de pró-inflamatórios moléculas, incluindo citocinas e moléculas de adesão (STÖRK; VON 

SCHACKY; ANGERER, 2002). Por outro lado, vários estudos clínicos têm descrito o estrogênio 

como um pró-inflamatório modulador em doenças autoimunes (CUTOLO et al., 2006). 

Numerosos estudos experimentais relatam que o estradiol regula para baixo TNF-α e IL-1β em 

diferentes tipos de células e sugere uma ação anti-inflamatória e ação vasculoprotetora para 
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estrogênios (STRAUB, 2007; NOVELLA et al., 2012). Se a conversão dos efeitos vasoprotetores 

/ anti-inflamatórios do estrogênio em vasotóxicos / pró-inflamatórios efeitos em indivíduos que 

envelhecem é uma função da deficiência prolongada de estrogênio per se ou está relacionada ao 

processo de envelhecimento e / ou o desenvolvimento de doenças vasculares permanecem sem 

solução. 

 
3.3 A terapia hormonal para menopausa 

 

 A terapia hormonal (TH) pode ser oferecida com segurança a mulheres na menopausa com 

sintomas moderados a graves e sem contraindicações. O tratamento mais eficaz para o alívio dos 

sintomas da menopausa (fogachos, suores noturnos e atrofia urogenital) é estrogênio com ou sem 

progesterona. TH é mais benéfica antes dos 60 anos ou dez anos após a menopausa 

(TAKAHASHI; JOHNSON, 2015). Outros sintomas relacionados à menopausa, incluindo 

alterações de humor, sono distúrbio, disfunção sexual e mialgia podem melhorar com a terapia 

hormonal. Na prevenção de perda óssea associada à menopausa, a TH também é eficaz  durante 

o tratamento. 

Há muita controvérsia sobre os benefícios e riscos da TH desde a publicação dos primeiros 

resultados em julho de 2001 do Women’s Health Initiative (WHI)(TAKAHASHI; JOHNSON, 

2015). Embora em 2007, um WHI analisou novamente os resultados estratificados por idade, e 

anos desde a menopausa, além de um acompanhamento prolongado e mais completo, confirmando 

que a TH para mulheres no início da menopausa é segura e eficaz (TAKAHASHI; JOHNSON,   

2015). 

Nesse sentido, os riscos da TH incluem tromboembolismo, colicistite e acidente vascular 

cerebral. Dados de ensaios clínicos observacionais e randomizados (RCTs) demonstra um 

aumento do risco de tromboembolismo venoso (TEV) entre mulheres que usam estrogênio via 

oral (O’NEILL; EDEN, 2020). Há evidências de que os progestágenos podem modificar o 

risco aumentado de TEV associado ao estrogênio (TAKAHASHI; JOHNSON, 2015). O risco 

de TEV parece ser maior no primeiro ano de uso e é maior naqueles com risco de aumentado, 

como obesidade ou trombofilia. 

As contraindicações para TH são: câncer de mama atual ou suspeito, câncer endometrial 

atual, sangramento vaginal não diagnosticado, hiperplasia endometrial não tratada, alto risco de 

tromboembolismo venoso, doença cardíaca isquêmica ativa, doença cerebrovascular, doença 

hepática ativa e porfiria cutânea tardia (AL-SAFI; SANTORO, 2014). 

A chamada hipótese de tempo postula que o impacto benéfico da terapia hormonal na 

prevenção de DCV pode ocorrer apenas quando a TH é iniciada antes dos efeitos deletérios do 

envelhecimento no sistema cardiovascular se instituir (CLARKSON; MELÉNDEZ; APPT, 

2013). O consenso atual sobre TH é que o papel protetor cardiovascular do estrogênio depende 
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do momento do tratamento após a menopausa (LOBO, 2017). 

A declaração de posição de 2017 da Sociedade Norte-Americana de Menopausa que avalia 

e chega ao consenso de recomendações para o uso de TH para o tratamento de sintomas 

relacionados à menopausa, identifica as necessidades de pesquisas futuras, pois os riscos da TH 

diferem dependendo do momento do início, mas também no tipo, dose, duração do uso, via de 

administração e se um progestágeno é necessário (PINKERTON et al., 2017). 

De acordo com a hipótese de tempo, a declaração de posição do NAMS avaliou que para 

mulheres com idade inferior a 60 anos ou que estão dentro 10 anos do início da menopausa, a TH 

parece melhorar alguns sintomas, mas para aqueles que iniciam a TH mais de 10 ou 20 anos após 

o início da menopausa ou quando têm 60 anos ou mais, a relação risco-benefício parece menos 

favorável, com maiores riscos de desenvolvimento de doença coronária, acidente vascular 

cerebral, tromboembolismo venoso e demência (PINKERTON et al., 2017). 

Assim, as evidências sugerem que os efeitos vasoprotetores do estradiol são dependentes 

da idade e isso poderia explicar o alto risco cardiovascular de TH observado em ensaios clínicos 

em mulheres pós-menopáusicas. Embora o papel do REα tenha sido amplamente estudado, as 

ações do REβ sobre o sistema cardiovascular e as mudanças relacionadas com a idade e 

menopausa das ações do REβ vascular permanece obscuro (NOVELLA et al., 2019). 

Uma meta-análise mostrou que para mulheres que tomam TH dentro de 10 anos de 

menopausa, há uma redução de risco relativo de 0,70 de todas as causas mortalidade e uma 

redução de 0,52 de risco relativo de mortalidade por doenças cardíacas. (BOARDMAN et al., 

2015). O benefício na prevenção de DCV com o uso TH parecer ser maior em mulheres que 

iniciam a TH mais próximas a fase inicial da menopausa. Um estudo finlandês mostrou que usar 

qualquer TH por pelo menos 10 anos pode trazer como resultado 19 mortes a menos por doenças 

cardíacas  e 7 menos mortes por acidente vascular cerebral por 1000 mulheres (MIKKOLA et al., 

2015) 

 Em suma, o uso a longo prazo de TH para prevenção de DCV permanece controverso. 

Há vários ensaios clínicos randomizados avaliando o efeito da TH em desfechos cardiovasculares 

(GRADY et al., 2002; WASSERTHEIL-SMOLLER et al., 2003; VICKERS et al., 2007). As 

principais conclusões indicam que a TH não afeta a incidência de eventos cardiovasculares ou 

mesmo aumenta o risco de alguns deles. Foi sugerido que o efeito da TH em DCV também está 

relacionada com a idade das mulheres na pós-menopausa e é ao tipo de TH (oral ou 

transdérmica). 
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3.4 Síndrome metabólica 

 

A) Fisiopatologia 
 

A síndrome metabólica (SM) foi descrita pela primeira vez por Reaven (1988), no ano de  

em 1988, sendo composta pelos seguintes fatores: obesidade central, hipertensão sistêmica, 

resistência à insulina, dislipidemia aterogênica (especificamente hipertrigliceridemia e níveis 

reduzidos de colesterol de lipoproteína de alta densidade [HDL]) (CLEEMAN, 2001). Está 

associada à doença aterosclerótica em resposta à inflamação crônica e disfunção endotelial 

vascular e resulta em aumento significativo risco cardiovascular (MCCRACKEN; 

MONAGHAN; SREENIVASAN, 2018). 

A prevalência global de SM é diferente conforme a localização geográfica e fatores sociais 

e étnicos, bem como os critérios diagnósticos utilizados. Dados do Nutrition Examination Survey 

(NHANES) estimam que 35% dos adultos nos Estados Unidos, e até 50% da população com 

mais de 60 anos, apresenta o diagnóstico de SM (30,3% em homens e 35,6% em mulheres) 

(AGUILAR et al., 2015).  

Existem várias hipóteses sobre os mecanismos responsáveis pela fisiopatologia da SM, e o 

mais aceito é a resistência à insulina. Outros mecanismos incluem baixo grau inflamação de 

crônica e estresse oxidativo (REAVEN, 1988; ECKEL; GRUNDY; ZIMMET, 2005; ROBERTS; 

HEVENER; BARNARD, 2013). 

A insulina é um hormônio polipeptídio secretado pelas células Beta pancreáticas e atua 

via receptores de glicoproteína localizados em os principais tecidos-alvo do fígado, músculo 

esquelético e adipócitos. A captação celular de glicose dependente de insulina é estimulada pela 

indução da migração da proteína transportadora de glicose (GLUT4) para a superfície celular, 

promovendo transporte de glicose para o interior da célula. A glicose é então fosforilada para ser 

armazenada como glicogênio ou metabolizada para produzir trifosfato de adenosina (ATP). O 

GLUT4 é altamente expresso no músculo esquelético e no tecido adiposo (BRYANT; 

GOVERS; JAMES, 2002).  

A hipótese da resistência à insulina como principal fator no desenvolvimento da síndrome 

metabólica é motivada por um excesso de ácido graxo como consequência de uma lipólise 

inadequada. A capacidade de resposta reduzida aos níveis normais de insulina é um precursor para 

o desenvolvimento de diabetes tipo 2. No início do processo, as células betas secretam uma maior 

quantidade de insulina como mecanismo compensatório para manter sua ação nos principais 

tecidos (MCCRACKEN; MONAGHAN; SREENIVASAN, 2018). 

A resistência à insulina no musculoesquelético resulta em uma redução na síntese de 

glicogênio e transporte de glicose, enquanto a resistência à insulina no fígado parece levar a uma 

redução da eficácia da sinalização da insulina; no entanto, diferentemente desta observação as 
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evidências de que a lipogênese hepática continua normal. Mecanismos precisos não são 

conhecidos, e as pesquisas nesta área continuam (ECKEL; GRUNDY; ZIMMET, 2005; 

SAVAGE; PETERSEN; SHULMAN, 2007). 

O acúmulo de lipídios no músculo esquelético está associado à redução da tirosina 

fosforilação, inibindo a ativação subsequente da enzima PI3 quinase (enzima catalisa fosforilação 

e é a principal responsável pelo transporte intracelular da glicose). Novamente, uma via específica 

ainda não foi identificada; uma série de enzimas quinases e intermediários inflamatórios podem 

ser responsáveis por esse efeito. Além disso, níveis elevados de acil-CoAs ou derivados podem 

reduzir a ativação de Akt (enzima responsável por fosforilar e inativar a enzima glicogênio quinase 

3, permitindo a síntese de glicogênio e promovendo o armazenamento de glicose como glicogênio) 

(MCCRACKEN; MONAGHAN; SREENIVASAN, 2018). O próprio acúmulo de lipídios pode 

ser uma consequência do aumento do ácido graxo livres nos tecidos, onde a ingestão de energia 

supera a capacidade de armazenamento. 

Uma hipótese alternativa é a de disfunção mitocondrial, ou seja, um defeito no processo 

de fosforilação oxidativa. (ECKEL; GRUNDY; ZIMMET, 2005; SAVAGE; PETERSEN; 

SHULMAN, 2007). No músculo esquelético, os ácidos graxos livres podem inibir absorção da 

glicose dependente de insulina. No fígado, os ácidos graxos livres promovem o aumento da 

produção de glicose, triglicerídeos e lipoproteína de densidade muito baixa (VLDL), que são 

aterogênicas. 

Os ácidos graxos livres são derivados principalmente dos estoques de triglicerídeos no 

tecido adiposo, liberado via ação do AMP cíclico durante a lipólise. Durante os períodos de jejum, 

este processo é iniciado por catecolaminas. Pós-prandial, este processo é inibido pela insulina 

através de um mecanismo proposto de redução da atividade do AMPc. Dentro do cenário de 

resistência à insulina, onde os efeitos da insulina são reduzidos, a taxa de lipólise aumentará, 

resultando no aumento da produção de ácidos graxos. Potencializa o ciclo de inibição das 

propriedades antilipolíticas de insulina, levando a mais lipólise. (ECKEL; GRUNDY; ZIMMET, 

2005; CHOI et al., 2010).  

A SM é reconhecida como pró-inflamatória e estado pró-trombótico (GRUNDY et al., 

2005), o tecido adiposo seria o agente principal desse mecanismo (RYO et al., 2004). O tecido 

adiposo é considerado um tecido endócrino e biologicamente ativo (LAU et al., 2005). Os 

adipócitos sofrem hipertrofia e hiperplasia em resposta ao excesso nutricional que pode levar as 

células aumentar muito de tamanho, quando não se consegue suprir a demanda por oxigênio 

sanguíneo é induzindo a um estado hipoxemico (HALBERG; WERNSTEDT-ASTERHOLM; 

SCHERER, 2008). A hipóxia pode levar a necrose celular com infiltração de macrófagos 

e produção de adipocitocinas, as quais incluem os mediadores pró-inflamatórios interleucina-6 

(IL- 6) e fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), bem como o mediador pró-trombótico inibidor 
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do ativado de plasminogênio tipo 1 (PAI-1), (LAU et al., 2005). 

A interleucina-6 (IL-6) é citocina inflamatória que desempenha um papel importante na 

patogênese da resistência à insulina e diabetes tipo 2 (BAO; LIU; WEI, 2015). Níveis elevados 

de IL-6 foram identificados no tecido adiposo de pacientes com diabetes mellitus e obesidade, e 

em pacientes com critérios de SM. Estudos epidemiológicos demonstraram concentrações 

aumentadas de IL-6 rlacionados com a hipertensão, aterosclerose e eventos cardiovasculares 

(BAO; LIU; WEI, 2015).  

Em um modelo murino, a exposição crônica a IL-6 levou à resistência à insulina e 

hiperglicemia (KIM et al., 2012), TNF-α, uma citocina pró-inflamatória nomeada por sua 

atividade antitumoral, é um mediador de inúmeras patologias cardiovasculares, incluindo 

aterosclerose e insuficiência cardíaca (AZZAWI; HASLETON, 1999). Foi relatado que atua 

como um mediador parácrino para reduzir a resistência à insulina nos adipócitos. (LAU et al., 

2005).  

Importante esclarecer que o PAI-1 é um inibidor de serina protease e atua inibindo o 

plasminogênio tecidual ativador e é pró-trombótico. O PAI-1 circulante está aumentado em 

obesos com SM, bem como em pacientes com diabetes tipo 2, e há um resultado positivo 

correlação entre a gravidade da SM e a concentração plasmática de  PAI-1 (ALESSI; JUHAN-

VAGUE, 2006). O mecanismo de expressão de PAI-1 na SM provavelmente envolve vários 

mediadores e o mecanismo ainda desconhecidos. O grupo Alessi presumiu que, além de seu 

papel na aterotrombose, PAI-1 também está envolvido no desenvolvimento do tecido adiposo e 

no controle da sinalização da insulina (ALESSI; JUHAN- VAGUE, 2006). 

O mecanismo pelo qual ocorre a desregulação dos adipócitos não é claramente 

conhecido, mas atuação estresse oxidativo induzido pela obesidade é provável. Em estudos com 

humanos e animais, houve uma correlação positiva entre o acúmulo de gordura e estresse 

oxidativo, com produção de espécies radicais de oxigênio e aumento da expressão de NADPH 

oxidase com diminuição concomitante expressão de enzimas antioxidantes. Estudos in vitro 

mostraram que adipócitos cultivados com níveis aumentados de ácidos graxos exibiram aumento 

oxidativo estresse através da via NADPH (FURUKAWA et al., 2004). Além disso, camundongos 

obesos tratados com inibidor da NADPH oxidase mostraram redução na produção de espécies 

reativas de oxigênio (ROS) com melhora do fenótipo do diabetes. Marcadores do estado pro 

oxidante que  inclui LDL oxidado (OxLDL) e ácido úrico são elevados em SM (SRIKANTHAN 

et al., 2016).  

A expressão da citocina anti-inflamatória adiponectina mostrou ser diminuiu na SM. A 

adiponectina é secretada pelos adipócitos e funciona em sensibilização à insulina, antiaterogênese 

e vasodilatação, (SRIKANTHAN et al., 2016) e os níveis são correlacionados negativamente com 

os níveis de glicose e insulina no plasma em jejum, cintura circunferência e gordura 
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visceral (RYO et al., 2004). A adiponectina inibe a ação pró-aterogênicas vias moleculares que 

incluem a adesão de monócitos às células endoteliais pela expressão de moléculas de adesão, 

captação de LDL oxidada de macrófagos através de receptores necrófagos e proliferação de 

músculo liso migrado células pela ação de fatores de crescimento derivados de plaquetas 

(SRIKANTHAN et al., 2016). 

Estudos indicaram uma elevação significativa na expressão de OxLDL em SM, na 

resistência à insulina e na adiposidade (SRIKANTHAN et al., 2016) OxLDL é um produto de 

lipídio oxidação. Espécies reativas de oxigênio (ROS) também são geradas. Antioxidante 

citocinas que incluem adiponectina são reguladas negativamente na SM, permitindo OxLDL e 

ROS ativar uma cascata oxidativa que leva à apoptose e dano (LANDAR et al., 2006). Quando a 

integridade da célula endotelial é violada, uma cascata é iniciada e termina em aterosclerose. 

Enquanto o papel do tecido adiposo e as vias moleculares envolvidas na SM 

fisiopatologia permanecem em fase experimental, novos alvos moleculares podem ser descobertos 

para desenvolver estratégias terapêuticas para melhorar resultados cardiovasculares. 

 
B) Síndrome metabólica e menopausa 

 

Muitos têm estudado sobre o aumento do risco das DCV está relacionado a um aumento 

da síndrome metabólica durante o climatério. Estudos transversais demonstraram que em 

comparação com mulheres na pré-menopausa, pós-menopausa as mulheres apresentam maior 

obesidade visceral (TCHERNOF et al., 2004) e aumento da prevalência da SM (PARK et al., 

2003). No entanto, não está claro se esses processos acontecem durante a transição da 

menopausa ou no período pós-menopausa. 

Estudos longitudinais que acompanharam mulheres na pré-menopausa e compararam as 

mudanças na composição corporal entre mulheres que estavam na menopausa apontaram que as 

mulheres apresentaram uma aumento no tecido adiposo visceral no período pré-menopausa e pós 

menopausa (LOVEJOY et al., 2008; ABDULNOUR et al., 2012) é, consequentemente, um 

aumento na prevalência de SM . Em alguns casos, o surgimento ou piora dos componentes da 

SM ou a sensibilidade à insulina pareceu ser mais lenta após a menopausa, mesmo entre 

mulheres que não fizeram uso da terapia de hormonal (JANSSEN et al., 2008; ABDULNOUR et 

al., 2012).  

O ganho de peso e o desenvolvimento de obesidade abdominal são considerados as 

principais causas de um risco aumentado de SM em mulheres durante o climatério. Como 

sublinhado anteriormente, as mulheres podem ter um ganho de peso de 0,55 kg por ano 

(CRAWFORD et al., 2000), ou 2,5 kg em um período de 3 anos  confomorme relatado em outro 

estudo (WING et al., 1991). Entretanto, apesar de parecer que a menopausa é o principal fator 

causador do ganho de peso, a maioria estudos não comprovam aumento no IMC, 
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independentemente do envelhecimento normal (CRAWFORD et al., 2000) 

Entretanto, parece que a mudança na distribuição de gordura é o aspecto mais marcante 

do climatério. Muitos estudos têm mostrado que o climatério está associado a um aumento 

significativo de níveis gordura subcutâneos e viscerais e uma redução concomitante da gordura 

glútea e massa magra (MMC). O estudo de Kim et al (2011) descobriu que os valores médios de 

IMC de mulheres na pré-menopausa e na pós-menopausa eram semelhantes, mas 

significativamente as mulheres na pós menopausa apresentavam valores mais elevados de 

circunferência abdominal (HEE et al., 2007). Poehlman et al (1995) observou que mulheres na 

menopausa tiveram um risco 2,88 vezes maior de obesidade abdominal, e este risco foi maior 

quando comparado com a mesma idade mulheres na pré-menopausa.  

Essas mudanças na composição corporal foram correlacionadas com a concentração de 

FSH, o que permitiu concluir que o envelhecimento cronológico e o envelhecimento ovariano 

contribuíram a mudanças composição corporal e circunferência abdominal nesse período de 

transição (SOWERS et al., 2007). É conhecido que a gordura visceral tem uma maior taxa de 

lipólise, que está associado a um aumento do fluxo de ácidos graxos livres (FFAs) para o fígado 

e relacionada à resistência a insulínica (RI). 

É um fato conhecido que a idade e a obesidade ocasionam a intolerância à glicose 

(IGT) e a RI. Envelhecimento e a obesidade central também são componentes do estado da 

menopausa, o que dificulta relacionar do efeito da menopausa na RI. Além disso, um pequeno 

número de estudos  avalia a relação entre menopausa e RI usando métodos diretos de avaliação 

da sensibilidade à insulina, por exemplo, um hiperinsulinêmico - técnica de clamp euglicêmica ou 

teste de tolerância à glicose intravenosa. Portanto, os dados são conflitantes e ainda não está claro 

a associação entre  RI e menopausa. 

Alguns estudos mostraram que não há ligação entre a estatus menopausal e (RI), 

podendo ser citado como exemplo a pesquisa conduzida por Muscelli et al (2009), analisaram 

dois grupos de mulheres antes e depois da menopausa usando o método hiperinsulinêmico-

euglicêmico. Os resultados desses dois estudos demonstraram que o estado da menopausa não 

afeta a sensibilidade à insulina (TOTH et al., 2000). Walton et al (1993) observaram que os 

resultados do teste de tolerância à glicose intravenosa, que foi usado para estimar a sensibilidade 

à insulina, não apresentara diferença estatística entre mulheres pré e pós-menopáusicas. Além 

disso, os autores deste estudo também descobriram que o estado da menopausa tem um impacto 

significativo sobre o metabolismo da insulina; mulheres na pós-menopausa tinham menor 

produção insulina pancreática e menor taxa de eliminação de insulina, o que pode sugerir que a 

função das células beta reduzida é compensada por uma diminuição da taxa de eliminação da 

insulina na menopausa (WALTON et al., 1993) 

Todavia, há outros estudos indicam uma relação entre a menopausa e metabolismo da 
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glicose e RI. Em um estudo de 505 mulheres não diabéticas (208 no pré-menopausa e 297 na pós- 

menopausa), (OTSUKI et al., 2007) observaram que as mulheres na pós-menopausa tinham risco 

2,64 vezes maior de aumento da concentração da glicose plasmática em jejum (FPG), em 

comparação com a pré-menopausa mulheres. A análise de regressão multivariada stepwise 

mostrou que o fatores de risco independentes para concentrações aumentadas de FPG foram IMC, 

o estado da menopausa e concentração de triglicerídeos(TG) (OTSUKI et al., 2007). 

Concentrações reduzida de HDL-C e aumentadas TG são componentes da SM, ao passo 

que uma concentração elevada de LDL é o principal fator de o risco cardiometabólico após a 

menopausa. Obesidade abdominal e RI aumenta o risco de dislipidemia por diferentes 

mecanismos, que são ligadas ao envelhecimento e ao estado da menopausa. Assim, não está claro 

se as alterações lipídicas após a menopausa são independentes do envelhecimento. 

Os níveis de aumentados de VLDL são a característica do perfil lipídico anormal durante 

o período do climatério. As principais fontes de TG em VLDL partículas são as vias metabólicas 

que são aumentadas RI e a obesidade central. 

A prevalência de hipertensão arterial aumenta com a idade, tanto em homens quanto em 

mulheres, mas aumento mais evidente ocorre no período do climatério em mulheres. O relatório 

do Comitê de Estatísticas da American Heart Association tem demonstrou que antes de atingir 45 

anos de idade, as mulheres têm uma menor prevalência de hipertensão do que homens. Para a 

faixa etária de 45 a 54 anos, mulheres e homens tiveram prevalência semelhante de hipertensão 

(38,8% e 38,4%, respectivamente). Para o grupo de 55-64, 65-74 e acima de 75 anos de idade, a 

prevalência de hipertensão foi de 54,1%, 70,8% e 77,3%, respectivamente, nas mulheres, e 53,2%, 

65,4% e 64,6%; respectivamente, em homens (LLOYD-JONES et al., 2009). 

Embora, A incidência de complicações da hipertensão, infarto agudo do miocárdio e 

acidente vascular cerebral, seja significativamente maior em mulheres na pós-menopausa, a 

relação entre a menopausa e o desenvolvimento de hipertensão permanece controverso e os 

estudos até agora são em grande parte inconclusivos. Avaliar a relação da menopausa e da pressão 

arterial (PA) é difícil, uma vez, que ambas podem ser influenciadas por vários fatores como: como 

envelhecimento, ganho de peso e tabagismo. 
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3.5 Fatores cardiometabólicos 

  Com a maior expectativa de vida da população as doenças crônicas não 

transmissíveis passam a ser preocupação do sistema de saúde. Entre elas, destacam-se: 

hipertensão arterial, diabete mellitus (DM), doença cardiovascular (DCV), acometimentos 

osteoarticulares e câncer (FERREIRA et al., 2018).  

 Entre as doenças metabólicas, o DM tipo 2 (DM2) é se destaca pelo por acometer grande 

número de indivíduos e pela perda de qualidade de vida diante das suas complicações e também 

por ser onerosa ao sistema de saúde (ASCHNER et al., 2014). O excesso de peso decorrente de 

hábitos de vida inadequados tem contribuído para maior ocorrência de DM2. Esse mesmo cenário 

contribui para aumentar o risco de hipertensão arterial e, consequentemente, de 

DCVs.(FERREIRA et al., 2018).  

 A hipertensão acomete 25% da população mundial, prevendo-se aumento de 60% no 

número de casos para 2025 (KEARNEY et al., 2005). No Brasil, os estudos estimam uma 

frequência que variam entre 20 e 30%, aumentando com a idade e como ganho de peso 

(FERREIRA et al., 2018). Segundo a OMS, em 2015, um em cada quatro homens e uma em cada 

cinco mulheres em todo o mundo tinha hipertensão, identificou como uma pressão sanguínea 

sistólica ≥140 mmHg e / ou uma pressão sanguínea diastólica pressão ≥90 mmHg (falta 

referenciar).  

 A DM2 e hipertensão encontram-se com frequência associadas, e ambas à obesidade 

(FERREIRA et al., 2018). Especialmente o acúmulo de gordura intra-abdominal gera inflamação 

e resistência à insulina, que predispõem a distúrbio do metabolismo da glicose e elevação da 

pressão arterial (CARNEIRO et al., 2003).  

 A obesidade promove doença cardíaca inicialmente assintomática por meio de vários 

efeitos hemodinâmicos e não hemodinâmicos, incluindo sobrecarga combinada de pressão e 

volume e ações biológicas no tecido adiposo visceral (PETERS; HUXLEY; WOODWARD, 

2016).  

 O Agrupamento de fatores de risco cardiometabólico como obesidade, hipertensão, 

alteração glicêmica e dislipidemia é frequentemente referida como síndrome metabólica 

(O’NEILL; O’DRISCOLL, 2015). A prevalência de sindorme metabólicos em adultos nos EUA é 

superior a 30% (MOORE; CHAUDHARY; AKINYEMIJU, 2017). Uma prevalência muito maior 

de síndrome metabólica foi relatado no Strong Heart Study em Nativos americanos da América 

do Norte com idade entre 40-49 anos (44% em homens vs. 57% em mulheres, P <0,001 entre os 

sexos) (RESNICK, 2002). A síndrome metabólica também está associada a níveis 

socioeconômicos mais baixos status e com a idade avançada, esta última provavelmente 

explicada por sedentarismo estilo de vida e deficiências. (HUXLEY; BARZI; WOODWARD, 

2006; MOORE; CHAUDHARY; AKINYEMIJU, 2017).  

 A insuficiência cardíaca é uma complicação comum na população e apresentam um 
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conjunto de fatores de risco cardiometabólico (GERDTS; REGITZ-ZAGROSEK, 2019). Ela 

pode ser dividida em dois tipos principais de acordo com fração de ejeção ventricular esquerda: 

Insuficiência cárdica com fração de ejeção reduzida ou Insuficiência cárdica com fração de 

ejeção preservada (PONIKOWSKI et al., 2016).  

 Em todo o mundo, a insuficiência cardíaca fração de ejeção reduzida (fração de ejeção 

<40%; ICFER) é mais comum em homens e sendo causada principalmente por infarto do 

miocárdio prévio ou cardiomiopatia.(LEE et al., 2009) Já a insuficiência cardíaca de etiologia 

cardiometabólica causada por hipertensão, obesidade, DM2 ou síndrome metabólica é mais 

comum em mulheres, e mais frequentemente do Insuficiência cárdica com fração de ejeção 

preservada (HO et al., 2013; SAVJI et al., 2018).  

 Insuficiência cardíaca cardiometabólica é caracterizada pelo acúmulo de lipídios no 

miocárdio causando toxicidade ao miocárdio (COSTANTINO et al., 2019). O aumento do 

conteúdo de triglicerídeos miocárdicos gera uma mudança no energético, e tem sido relacionada à 

inflamação e disfunção contrátil (SCHULZE; DROSATOS; GOLDBERG, 2016). 

 Doença isquêmica do coração pode ser causada por obstrução e doença arterial coronariana 

aterosclerótica (DAC), ou isquemia miocárdica causada por disfunção endotelial, anormalidades 

vasomotoras, dissecção espontânea da artéria coronária e cardiopatia induzida por estresse 

miopatia (SHAW; BUGIARDINI; MERZ, 2009).  

 Mulheres com doença isquêmica no coração são caracterizadas por uma maior prevalência 

de angina, uma carga maior de fatores de risco cardiometabólico, e uma maior prevalência de 

DAC do que os homens (10–25% nas mulheres vs. 6–10% nos homens) (BERGER et al., 2009; 

GARCIA et al., 2016). Diagnóstico avaliação clínica em mulheres com suspeita de doença 

isquêmica cárdica, portanto, não deve ser limitada ao à angiografia coronária, dado a sua 

etiologia multifatorial . Presença de hipertrofia ventricular esquerda e o aumento da rigidez 

arterial pode contribuir para a isquemia miocárdica em pacientes com angina estável e DAC. 

(ESKERUD et al., 2019; LØNNEBAKKEN et al., 2019).  
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  4. OBJETIVOS 

 

 

4.1 Objetivo Geral 

 

• O objetivo do presente trabalho foi verificar a prevalência da fatores de risco 

cardiometabolicos em mulheres climatéricas residentes no municipio de 

Uberlandia. 

 

 4.2 Objetivos Específicos 

 

• Avaliar a influência da terapia hormonal no desenvolvimento de síndrome metabólica em 

mulheres no climatério;  

• Verificar a influência da associação número de fatores da síndrome metabólica: 

relacionando idade e peso em mulheres no climatério.  
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6. ARTIGO: 

Análise da prevalência de fatores de risco cardiometabolico em mulheres no 

climaterio no município de Uberlândia 

 

Aline Keli de Oliveiraa; Guilherme Morais Pugaa 

a Laboratório de Fisiologia Cardiorrespiratória e Metabólica. Universidade Federal de 

Uberlândia, Uberlândia-MG, 38400-678, Brasil. 

 

RESUMO 

Introdução: No período da menopausa são diversos os fatores levam ao aumento da 

incidência e prevalência de doenças cardiometabólicas nas mulheres em comparação com 

homens da mesma idade e mulheres antes da menopausa. Objetivo: Analisar a prevalência de 

síndrome metabólica em mulheres no climatério e correlacionar as frequentadoras de unidades 

básicas de saúde da família de Uberlândia-MG. Métodos: Trata-se de um estudo transversal e 

descritivo com dados referentes à 1240 (mil duzentos e quarenta) mulheres climatéricas, 

atendidas por Unidades Básicas da Saúde da Família (UBSF) da cidade de Uberlândia-MG. De 

acordo com os dados dos prontuários e exames laboratoriais, foi avaliada fatores de risco 

cardiovasculares, a saber: hipertensão, diabetes, dislipidemia e obesidade. Foi realizada 

análise descritiva dos dados, e a análise da frequência desses fatores com avaliação clinica e 

antropométrica através do chi-quadrado. O nível de significância de 5%. Resultados: Os 

fatores cardiometabolicos: a dislipidemia apresentou prevalência de 29,4%, na amostra 

pesquisada, a hipertensão ar(HAS) em 59,1% das pacientes, diabetes em 7,2% e obesidade em 

28%. Das pacientes que participaram do estudo, 27% não apresentaram fatores de risco e 

31,3% um fator de risco, já 24,1% apresentaram dois fatores de risco e 17% três ou mais 

fatores de risco para desenvolver doenças cardiovasculares. Dentre os fatores analisados a 

idade se mostrou o o mais determinante para a maior quantidade de fatores de risco, sendo a 

faixa etária acima dos 60 anos a que apresentava uma maior prevalência. Conclusão: A 

prevalência de fatores de risco da síndrome metabólica em mulheres no climatério 

frequentadoras das UBSFs é relativamente alta, e os dados obtidos levam a crer que a idade é o 

uma das cuasuas mais importantes quanto ao aumento do número desses fatores, sem relação 

com o período da menopausa e/ou o uso da terapia hormonal para a menopausa. 

 

 
Palavras-chave: Menopausa; Risco cardiovascular; Síndrome metabólica.  
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INTRODUÇÃO 

 

Com a maior longevidade feminina, há um aumento no número de mulheres no período do 

climatério. O climatério, é uma fase de transição na vida da mulher, compreendido entre o fim 

da fase reprodutiva e o inicio da senilidade(FERNANDES et al., [s.d.]) 

As doenças cardiovasculares (DCV) estão entre as principais causas de morte em países 

em desenvolvimento.(“The top 10 causes of death”, [s.d.]) As DCV afetam de forma 

diferentes homens e mulheres. As mulheres desenvolvem esse tipo de doença dez anos após 

os homens.(GRUNDY et al., 2005)Essa mudança no perfil de risco  cardiovascular coincide 

com o climatério e caracteriza-se pelo surgimento ou progressão de alguns fatores de risco: 

obesidade central, hipertensão arterial sistêmica (HAS) e dislipidemia. 

O benefício relacionada ao tempo que as mulheres apresentam em relação ao homens 

para o desenvolvimento das DCV foi atribuído ao estado hormonal, e os dados clínicos e 

experimentais demonstraram os efeitos benéficos do estrogênio no nível cardiovascular como 

foi demonstrado nos estudos de (HAYWARD; KELLY; COLLINS, 2000; MENDELSOHN; 

KARAS, 2005) 

Os fatores de risco cardiometabolicos: obesidade central, elevação dos triglicerídeos, 

redução do HDL-colesterol, hipertensão arterial (HAS) e intolerância a glicose, podem levar 

aoquadro conheciso como sindrome metabolica.(GRUNDY et al., 2005) Sendo diagnosticada 

pela presença de 3 desses 5 fatores. O diagnóstico de síndrome metabólica aumenta a chance 

de o indivíduo desenvolver diabetes melitus (DM) tipo II; aumenta a probabilidade da 

ocorrência de eventos cardiovasculares (KEARNEY et al., 2005). 

Devido o grande impacto na morbimortalidade da população, se torna importante avaliar na 

nossa população a prevalencia de fatores de risco cardiometabolicos, afim de elaborar estrategias de 

intervenção. Assim, o objetivo deste estudo foi analisar a prevalência de fatores cardiometabolico 

em mulheres no climatério no municipio de Uberlândia-MG, e compreendera relação desses 

fatores com a idade e a terapia hormonal. 

 
MÉTODOS 

 

Trata-se de um estudo transversal realizado por meio da análise de prontuários e banco de 

dados de mulheres atendidas no período de janeiro 2019 a janeiro de 2021 de três Unidade Básica 

de Saúde Família (UBSF) do município de Uberlândia-MG. Como critério de inclusão: dados 

de mulheres que fazem acompanhamento em UBSFs, com idade superior a 40 anos. 

 Foi considerada pré-menopáusica toda mulher com 40 anos ou mais e ciclos menstruais 

normalmente preservados, independentemente de sua regularidade, que apresentavam sinais e 

sintomas clinicos de menopausa,; foram consideradas pós-menopausas aquelas com 
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amenorreia espontânea confirmada por 12 meses ou mais e de FSH >25 mUI/mL. 

Os critérios de exclusão foram: mulheres com menos de 40 anos  de idade, gestantes, indivíduos 

com história de uso abusivo de álcool e/ou drogas, não, pacientes acamados, apresentar 

condições clínicas graves que necessitassem de atendimento especializado e  

A avaliação da presença de fatores de risco cardiometabolicos deu-se da seguinte forma: 

presença de obesidade avaliada pelo índice massa corporal (IMC), pressão arterial maior ou 

igual a 140/90 mmHg em consulta médica de rotina ou em uso de medicação hipertensiva,  

diabetes (glicemia de jejum maior 126mg/dl ou HB glicada maior ou igual a 6,5) ou uso de 

hipoglicemiantes orais ou insulina, HDL-c abaixo 40mg/dL, hipertrigliceridemia (níveis de 

triglicerídeos >150mg/dl) e presença de doença aterosclerotica, antecedente de Infarto Agudo do 

Miocardio ou Angina, doença obstrutiva periferica e acidente vascular encefalico(BACAL et al., 

2019).   

 

ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Foi realizado análise descritiva com os dados expressos em frequência e porcentagem, 

média e desvio-padrão para descrever o perfil clínico e antropométrico das mulheres no climatério. 

Foi realizado teste binominal de chi-quadrado para a comparação da proporção observada entre 

os grupos. Foi utilizado o software (SPSS) - versão 26.0 e adotado o valor de p <0,05 como 

estatisticamente significativo. 

 

RESULTADOS 

 

Foram incluídas no estudo os dados de 1240 mulheres climatéricas, idade media 59 ±7 

anos sendo em sua maioria (86,7%) na pós menopausa (amenorreia a mais de um ano)e 

considerando toda a amostra a maior parte, correspondente a 85.8%,não realizava terapia 

hormonal.  

A Tabela 1 apresenta as características da amostra quanto a frequência e quantidade de 

doenças e medicamentos. Os fatores de risco cardiometabolicos foram analisados 

isoladamente, dislipidemia teve uma  prevalência de 29,4%, a hipertensão foi encontrada em 

59,1% da população avaliada, diferentemente da prevalência do diabetes melitus que foi de 

7,2% (o que correspodeu a 89) das mulheres analisadas. A obesidade foi avaliada pelo IMC 

sendo encontrados 29,5% das pacientes com IMC normal (abaixo de 24,9), na faixa 

relacionada ao sobrepeso (IMC entre 25 a 29,9)  e obesidade se foi encontrado respectivamtne  

40,5% e  29,9%.  

O número de fatores de risco cardiometabolicos foi analisado. Na população avaliada 

27% não apresentavam fatores de risco, 31,3% apresentavam 1 fator de risco, 24,1% dois fatores 
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de risco e 11,5% 3 fatores de risco e 5,5% 4 ou mais fatores de de risco para desenvolver 

doença cardiovascular. 

Tabela1: Características clínicas da amostra (n=1240). 

 n % 

Menopausa (n=1234)   

Não 164 13,3 

Sim 1070 86,7 

Terapia hormonal da menopausa (n=1240) 

Não 1064 85,8 

Sim 176 14,2 

Índice de massa corporal (Kg/m2) (n= 1158) 

Até 24,9 342 29,5 

Entre 25 e 29,9 469 40,5 

Entre 30 e 34,9 248 21,4 

Acima de 35 99 8,5 

Hipertensão arterial (n=1240)   

Não 507 40,9 

Sim 733 59,1 

Dislipidemia (n=1240)   

Não 876 70,6 

Sim 364 29,4 

Diabetes (n=1240)   

Não 1151 92,8 

Sim 89 7,2 
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Obesidade (n=1240)  

Não 811 65,4 

Sim 347 28,0 

Número de fatores risco cardiovascular (n=1230) 

0 339 27,6 

1 379 31,3 

2 295 24,1 

3 142 11,5 

4 64 5,5 

Uso de Medicamentos (n= 1229)   

Até 3 930 75,7 

4 ou mais 299 24,3 

 

Na tabela 2 são descritas as frequências de acordo com o número de fatores de risco para 

Doenças Cardiovasculares e as variáveis clínicas, relacionadas pela da análise do chi-

quadrado,sendo que as mulheres com  3 ou mais fatores de risco cardiovasculares: 27,1% 

delas têm mais de 60 anos de idade, 68,1% acometidas por polifarmácia (4 ou mais remédios), 

49% apresentam IMC de obesidade grau 1 (30 a 34,9 kg/m2), e 0,5% fazem terapia hormonal. 

O estado menopausal não foi um fator significante (p=0,23) para determinar presença ou 

ausência de fatores de risco para doença cardiovascular. Porémé interessante observar que nas 

mulheres no climaterio 31,2% apresentavam 2 fatores de risco.. 

Na tabela 2 são descritas as frequências de acordo com o número de fatores de risco para 

Doenças Cardiovasculares e as variáveis clínicas, relacionadas pela da análise do chi-

quadrado,sendo que as mulheres com  3 ou mais fatores de risco cardiovasculares: 27,1% 

delas têm mais de 60 anos de idade, 68,1% acometidas por polifarmácia (4 ou mais remédios), 

49% apresentam IMC de obesidade grau 1 (30 a 34,9 kg/m2), e 0,5% fazem terapia hormonal. 

O estado menopausal não foi um fator significante (p=0,23) para determinar presença ou 

ausência de fatores de risco para doença cardiovascular. Porémé interessante observar que nas 

mulheres no climaterio 31,2% apresentavam 2 fatores de risco.. 
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Tabela 2: Distribuição da amostra segundo o número de fatores de risco cardiometabolicos e 

variáveis clínicas (n=1240). 

Fatores cardiometabolicos 

 

Faixa etária 0 1 2 3 ou + p 

40 a 49 40,2% 31,4% 22,7% 5,7%  

50 a 59 34,8% 32,2% 21,2% 11,7% <0,01 

60 acima 14,8% 30,4% 27,7% 27,1% 
 

Número de 

remédios 

     

até 3 

4 ou mais 

99,7% 

0,3% 

86,4% 

13,6% 

65,2% 

34,8% 

31,9% 

68,1% 

 

<0,01 

IMC (kg/m2)      

até 24,9 50,9% 30,6% 17,0% 9,7%  

25 a 29,9 

30 a 34,9 

49,1% 

0,0% 

51,0% 

16,3% 

37,5% 

33,2% 

13,1% 

49,0% 

 

<0,01 

35 acima 0,0% 2,1% 12,3% 28,2% 
 

Terapia 

hormonal 

     

Sim 

Não 

33,3% 

66,7% 

12,7% 

87,3% 

4,4% 

95,6% 

0,5% 

99,5% 

 

<0,01 

Menopausa      

Sim 

Não 

27,1% 

31,5% 

31,2% 

30,9% 

23,7% 

26,5% 

18,0% 

11,1% 

 

0,23 

 

A tabela 3 apresenta os valores da análise do chi-quadrado entre a presença dos fatores 

de risco cardiovascular com o uso da terapia hormonal (TH) pelas mulheres. A maioria das 

mulheres que utilizavam da TH não era hipertensas (80,1%), nem dislipidêmicas (91,5%) nem 

diabéticas (98,9%), porém eram obesas (86,4%). 
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Tabela 3: Análise do chi-quadrado entre a frequência de mulheres que faziam uso de terapia 

hormonal e a frequência de hipertensão, dislipidemia, diabetes mellitus e obesidade. 

Hipertensão 

   

Não 

 

Sim 

Total p 

 

Não 

Terapia 

n 

% 

366 

34,4% 

698 

65,6% 

1064 

100,0% 

Hormonal 

Sim 
n 

% 

141 

80,1% 

35 

19,9% 

176 

100,0% <0,01 

 

Total n 507 733 1240 

 % 40,9% 59,1% 100,0% 

Dislipidemia 

   

Não 

 

Sim 

Total p 

 

Não 

Terapia 

n 

% 

715 

67,2% 

349 

32,8% 

1064 

100,0% 

 

Hormonal 

Sim 
n 

% 

161 

91,5% 

15 

8,5% 

176 

100,0% 

 

<0,01 

 

Total 
n 

% 

876 

70,6% 

364 

29,4% 

1240 

100,0% 

 

Diabetes 
Mellitus 

Não Sim 

Total p 

 

 

 

Terapia 

Hormonal 

 

 

 

Total 

 

Não 

 

 

Sim 

n 977 87 1064 

% 91,8% 8,2% 100,0% 

n 174 2 176 

% 98,9% 1,1% 100,0% 

n 1151 89 1240 

% 92,8% 7,2% 100,0% 

 

Obesidade 

 

 

 

 

<0,01 

Total p 
Não Sim 
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Não 

n 659 323 1064  

Terapia % 61,9% 30,4% 100%  

Hormonal 

Sim 
n 

 

% 

152 

 

86,4% 

24 

 

13,6% 

176 

 

100% 

 

<0,01 

 

Total 
n 

 

% 

811 

 

65,4% 

347 

 

28% 

1240 

 

100% 
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A tabela 4 apresenta a análise do chi-quadrado entre a classificação do IMC com as 

mulheres que estavam antes e após a menopausa. A maioria das mulheres no período pré e pós 

menopausa estavam com sobrepeso (40,5%), e 28,9% delas estavam obesas, independente do 

período no climatério. 

 
Tabela 4: Análise do chi-quadrado entre a frequência de mulheres no período da pós- menopausa 

e a frequência a classificação do Índice de Massa Corporal (IMC). 

Obesidade p

 Normal Sobrepeso Obesidade 1 Obesidade ≥ 2                         Total       p 

n 
Não 

Pós- 
%

 

38 

25,7% 

55 

37,2% 

24 

16,2% 

31 

20,9% 

148 

100,0% 

menopausa 
n

 

Sim 

% 

304 

30,2% 

412 

40,9% 

224 

22,2% 

67 

6,7% 

1007 

<0,01 

100,0% 

n 
Total 

% 

342 

29,5% 

469 

40,5% 

248 

21,4% 

99 

8,5% 

1158 

100,0% 

 

 

A Tabela 5 e 6 apresentam a relação entre os números de fatores de risco de 

Cardiovasculares com o período da pós menopausa e faixa etária, respectivamente. Não houve 

diferença na frequência de mulheres na pré ou pós menopausa com o número de fatores de 

risco de DCV. Já as mulheres  mais velhas apresentavam mais fatores de risco 

cardiometabolicos. 

Na tabela 5 observa-se que a relação entre o status menopausa e o número de fatores de 

risco cardiometaboliconão foi significante (p= 0,228), enquanto na tabela 6 ao comparar a 

relação entre faixa etária e número de fatores de risco observamos que com aumento da faixa 

etária ocorre um aumento na prevalência de fatores de risco, nas mulheres na faixa etária entre 

40 e 49 anos, 40,2% não apresentam fatores de risco enquanto apenas 1,5% nessa mesma 

faixa etária apresentam 4 ou mais fatores de risco, diferentemente da faixa etária com idade 

superior a 60 anos 14,8% não apresentam fatores de risco mas 85,2% apresentam pelo menos 

1 fatore de risco cardiometabolicos. 
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Tabela 5 Análise do chi-quadrado entre a frequência de mulheres no período da pós- 

menopausa e o número de fatores de risco cardiometabolicos. 

Número de fatores de risco de DCV 
p 

                      
Total
Total 

 0 1 2 3 4     

n 
Não 

Pós- 
%

 

51 

31,5% 

50 

30,9% 

43 

26,5% 

12 

7,4% 

6 

3,7% 

162 

100,0% 

menopausa n 

Sim 
% 

288 

27,1% 

332 

31,2% 

252 

23,7% 

130 

12,2% 

61 

5,7% 

1063 
0,228 

100,0% 

n 
Total 

% 

339 

27,6% 

385 

31,3% 

296 

24,1% 

142 

11,5% 

68 

5,5% 

1230 

100,0% 
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Tabela 6: Análise do chi-quadrado entre a faixa etária e o número de fatores de risco 

cardiometabolicos  

 
DISCUSSÃO 

 

Esse estudo investigou a prevalência de fatores de risco cardiometabolico em mulheres 

no climaterio que frequentam as unidades básicas de saúde da família de Uberlândia- MG. Os 

principais resultados mostram que a idade é o principal fator que aumenta o número de  fatores 

de risco, e nem o período após a menopausa nem o uso de terapia hormonal, parecem ser 

fatores que influenciam na presença de fatores de risco. Também identificamos que é a   

prevalênciade fatores de risco de cardiometabolica nessas mulheres aumenta de acordo com a 

presença do número de  doenças encontradas. 

Quando analisados os fatores de risco cardiometabolico em relação ao estado 

menopausal, observamos ser os mais frequentes na seguinte ordem: HAS, dislipidemia, 

obesidade, diabetes a mesma ordem de frequências foi mantida, e todas as alterações foram 

mais importantes no grupo pós- menopausa. Um estudo realizado na região da Bahia 

encontrou a mesma ordem de frequências, nas seguintes percentagens: 84,1%, 53,6%, 47,1%, 

18,1% e 16,7%.(DE OLIVEIRA; DE SOUZA; DE LIMA, 2006) Em Vitória-ES, houve uma 

inversão apenas nos dois primeiros componentes, sendo a dislipidemia mais frequente que a 

hipertensão, os demais seguiram a mesma sequencia(SALAROLI et al., 2007). Um outro 

estudo realizado no estado do   Maranhão revelou que aumento da pressão arterial também foi 

prevalente (73,4%) entre mulheres na pós-menopausa.(NETO et al., 2010) 

Alguns pesquisadores consideram a pós-menopausa como um período de 

hiperandrogenismo que resulta da maior redução no estrogênio, devido à insuficiência ovariana, 

do que em andrógenos, com níveis aumentados de LDL e diminuição dos níveis de HDL 

colesterol. O estrogênio parece ter um efeito protetor sobre a camada interna da parede 

arterial, o que ajuda a manter vasos sanguíneos flexíveis (SOTOS-PRIETO et al., 2015) Por 

outro lado, a causa de hipertensão não está bem definida na pós-menopausa mulheres. 

Acredita-se redução do estrogênio pode alterar o sistema renina-angiotensina(LIMA; 

     Número de fatores de risco de SM 
Total p  

      0 1 2 3 4 

Faixa 

Étária 

40 a 49 

anos 

n 78 61 44 8 3 194 

0,000 

% 40.2% 31.4% 22.7% 4.1% 1.5% 100.0% 

50 a 59 

anos 

n 184 170 112 44 18 528 

% 34.8% 32.2% 21.2% 8.3% 3.4% 100.0% 

≥ 60 

anos 

n 75 154 140 90 47 506 

% 14.8% 30.4% 27.7% 17.8% 9.3% 100.0% 

Total 
n 337 385 296 142 68 1228 

% 27.4% 31.4% 24.1% 11.6% 5.5% 100.0% 
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WOFFORD; RECKELHOFF, 2012). Outras causas possíveis para hipertensão são aumento 

estresse oxidativo e a obesidade. 

Em um estudo realizado em Porto Alegre, 5,1% das mulheres apresentavam reunião de 

quatro a cinco fatores de risco para doenças cardiovasculares, e 4,5% apresentavam hipertensão 

e diabetes associados(FUCHS et al., 2008) Oh Jy e cols. estudaram 449 mulheres sul- 

coreanas e encontraram como componentes mais frequentes: HDL-c baixo, HAS, 

hipertrigliceridemia, hiperglicemia e obesidade abdominal(OH et al., 2004). Segundo os 

autores, as características genéticas da população coreana são responsáveis por essa menor 

prevalência de  obesidade abdominal.(OH et al., 2004) 

Os estudos que objetivam demonstrar a correlação entre a menopausa e os fatores de 

risco cardiovascular são contraditórios. Uma maior prevalência de cada fator  risco para DCV 

entre mulheres menopausadas que em mulheres em idade fértil é o resultado mais encontrado. 

Nas décadas de 1980 e 1990, Staessen e col. demonstraram que mulheres menopausadas e 

mais idosas tinham pressão arterial (PA) maior que mulheres na pré- menopausa e mais jovens 

(STAESSEN et al., 2001; STAESSEN; CELIS; FAGARD, 1998). Em 1987, Villecoe cols. 

encontraram um aumento temporario nos niveis pressoricos apos a menopausa(VILLECCO et 

al., 1987). Hjortland e cols. acompanharam 1.686 mulheres 

climatéricas e não encontraram diferença significativa no peso, na PA e na glicemia na pós- 

menopausa.(HJORTLAND; MCNAMARA; KANNEL, 1976) 

Uma revisão na Califórnia que correlacionou a menopausa cirúrgica ao risco 

cardiovascular, porém não pôde realizar a metanálise pretendida devido à heterogeneidade dos 

resultados encontrados, bem como às falhas metodológicas dos estudos(JACOBY; GRADY; 

SAWAYA, 2009). Esses resultados conflitantes podem ser atribuídos a vários fatores: 

diferentes desenhos metodológicos, população estudada, faixa etária, tempo desde a 

menopausa, menopausa espontânea ou cirúrgica, critérios diagnósticos da SM e até mesmo 

graves erros metodológicos. 

Um estudo realizado na Universidade de Bristol, por exemplo, o estado “menopausada” 

foi atribuído a toda mulher acima de 50 anos, sob o argumento de que “essa é a idade média da 

menopausa na mulher britânica”(RAZAY; HEATON; BOLTON, 1992). Diante de tantos 

fatores de confusão, torna-se difícil extrair uma conclusão definitiva desses estudos. Há uma 

crença generalizada de que as mulheres perdem a “vantagem cardiovascular” após a 

menopausa, aumentando a morbimortalidade cardiovascular(HJORTLAND; MCNAMARA; 

KANNEL, 1976). O declínio da função ovariana é considerado a causa desse fenômeno (KAUR, 

2014; MENDELSOHN; KARAS, 2005). 

As estatísticas disponíveis não fornecem suporte para uma conclusão definitiva sobre o 

papel da menopausa como fator de risco isolado para o aumento na prevalência de risco 



47 

 

cardiometabolicos. Neste estudo, as mulheres menopausadas apresentaram uma prevalência  

alta da risco cardiovasculates, porém essa diferença não se mostrou estatisticamente 

significativa, o que diverge da maioria dos estudos. A estratificação em grupos etários 

mostrou-se estatisticamente significativa na análise univariada e multivariada. Portanto, os 

resultados encontrados permitem-nos concluir que, na população estudada, o aumento na 

prevalência fatores de risco cardiovasculares  nas mulheres menopausadas foi causa do  

principalmente pelo aumento da idade. 

Casiglia e cols., estudando 9.364 homens e mulheres italianos encontraram resultados 

semelhantes aos deste estudo: maior prevalência dos fatores cardiometabolicos na pós-

menopausa, porém essa diferença desapareceu após ajuste para idade. (CASIGLIA et al., 

2008)Os autores concluem, que os efeitos cardiovasculares que foram antes atribuídos a 

menopausa, podem corresponder ao processo de envelhecimento(CASIGLIA et al., 2008). A 

questão em torno do papel da menopausa como fator de risco para o surgimento da SM e de 

suas consequências permanece controversa.Uma limitação deste estudo foi o número pequeno 

de mulheres que não estavam na menopausa da população estudada, ainda que os resultados 

estejam de acordo com diversos outros trabalhos (CASIGLIA et al., 2008; HIDALGO et al., 2006; 

SALAROLI et al., 2007). Devido à heterogeneidade étnica e cultural da população dessa 

regiãoserão necessários outros estudos para confirmar os resultados encontrados e, a 

partir daí, desenvolver ações de prevenção da SM nas mulheres climatéricas. 

Seria interessante a avaliação tambem de fatores comor:  como estilo de vida, 

atividade física, tabagismo e circunferência abdominal, como forma avaliação mais global dos 

fatores de risco cardiometabolicos, porem foi  possivel no presente estudo devido ausencia ou 

dados incompletos referentes a esses fatores.  Outra limitação importante deste estudo é que a 

parte amostra era composta por mulheres que frequentavam o programa Hiperdia e assim, elas 

tinham um maior probabilidade de apresentar fatores com diabetes e hipertensão. A 

compressão do real efeito da terapia hormonal foi prejudicada devido ao pequeno 

participantes que realizavam a terapia. 

CONCLUSÃO 

Baseado em nossos resultados podemos concluir que a prevalência de fatores de risco 

cardiometabolicos em mulheres no climatério frequentadoras das UBSFs tem como fator 

agravante a idade , quanto maior a faixa etaria  maior  o número desses fatores, sem relação 

com o período da menopausa e/ou o uso da terapia hormonal para a menopausa... 
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