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RESUMO

O aumento crescente de doencas crénicas ndo transmissiveis entre as mulheres, com destaque para as
doencas cardiovasculares tornou-se um fator preocupante em todo o mundo. Fatores fisioldgicos
associados a fatores ambientais, dentre eles as mudancas comportamentais da mulher do século passado
para a atual vém proporcionado uma alteracdo no contexto da satde do publico feminino impactando
no tonus vascular e endotelial deste género. O entendimento de tais mudancas se faz necessaria como
medida protetora e promocao de qualidade de vida cardiaca para as mulheres, sendo o objetivo deste
trabalho de reviséo.
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ABSTRACT

The growing increase in chronic non-communicable diseases among women, especially cardiovascular
diseases, has become a worrying factor worldwide. Physiological factors associated with
environmental factors, among them the behavioral changes of women from the last century to the
present, have provided an alteration in the context of the health of the female public, impacting the
vascular and endothelial tone of this gender. The understanding of such changes is necessary as a
protective measure and promotion of cardiac quality of life for women, being the objective of this
review work.
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1 INTRODUCAO

Nas Ultimas décadas observou-se um processo de transi¢éo epidemioldgica com repercussdo na
satde mundial. Nesse sentido, ocorreu a inverséo da carga de mortalidade por doengas infecciosas pelas
doencas cronicas ndo transmissiveis (DCNTSs) que atualmente sdo as principais causas de morte e
incapacidades (SOUZA et al., 2018).

As doencas cardiovasculares, neoplasias, doencgas respiratorias crénicas e diabetes representam
0 grupo de DCNTs com maiores indices de mortalidade, sendo que 17,5 milhdes de mortes sdo

desencadeadas pelas doencas cardiacas (ISTILLI et al., 2020).
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Os impactos dos fatores de risco cardiaco diferem entre homens e mulheres devido a patogénese
e fisiopatologia entre 0s sexos, sendo a mortalidade a curto e médio prazo apds um infarto agudo do
miocardio maior nas mulheres do que nos homens (MAFFEI et al., 2019).

As caracteristicas sexuais bioldgicas do sexo feminino influenciam em diferentes formacGes de
placas arterioescleroticas, sendo a doenca microvascular de grande peso na fisiopatologia dos eventos
coronarianos, além da prevaléncia de espasmos da artéria coronéria e disseccao desta (LAXMI et al.,
2016).

O aumento na incidéncia de morte por doencas cardiacas em mulheres em todo mundo vem
ultrapassando outras patologias, como o cancer de mama (WENGER, 2012).

Além dos fatores fisioldgicos, os ambientais também tém grande influéncia no contexto da
satde da mulher, devido a mudancas comportamentais, com destaque para os habitos alimentares ruins,
sedentarismo, aumento no consumo de bebida alcoodlica, dentre outros. (SZOEKE et al., 2017).

Portanto, o estudo da associagdo do sistema cardiovascular com as mudangas sécio-
comportamentais da mulher do século passado para a atual proporciona uma forma de entendimento

do aumento nas doencgas cardiacas nesse género; sendo assim, o objetivo deste trabalho de revisao.

2 SISTEMA CARDIOVASCULAR DA MULHER: FATORES FISIOLOGICOS E
HORMONAIS

O desenvolvimento do coracdo e dos grandes vasos tem inicio durante a embriogénese, mais
precisamente a partir da terceira semana de desenvolvimento havendo diferencas nos genes e
horménios entre mulheres e homens, que geram mecanismos reguladores cardiovasculares distintos na
salde e na doenca entre os sexos (JIMENES et al., 2017).

Em relacdo aos fatores fisioldgicos, as mulheres apresentam o coragdo e 0s principais vasos
sanguineos menores, como as artérias fazendo com que estas figuem mais propicias a mortalidade ap6s
infarto agudo do miocardio (SHUFELT et al., 2018). Apesar da atividade parassimpética ser maior
nelas do que nos homens, o que gera menor risco de hipertenséo e de insuficiéncia cardiaca, a situacéo
se reverte apos o infarto do miocardio com sobrevivéncia, em que as mulheres passam a ter maior risco
de sofrer de insuficiéncia cardiaca (LAM et al., 2015).

Além disso, no sexo feminino, a bomba que envia sangue do coracdo para os pulmdes para
trocas gasosas € menor do que a dos homens fazendo com que elas tenham um volume sistélico menor,
um débito cardiaco mais baixo e uma frequéncia cardiaca maior, como também nas mulheres a
atividade elétrica dos midcitos € diferente. Elas apresentam um intervalo QT mais longo e com mais
variacdo na corrente de calcio do tipo L implicando em maior incidéncia de arritmias cardiacas
(HUXLEY, 2007).
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Sendo assim, a doenca arterial coronariana (DAC) é a principal causa de morte nas mulheres,
porém o seu diagnostico e reconhecimento é dificultado pelos mecanismos fisiopatolégicos ndo usuais
da DAC no sexo feminino, que se manifesta geralmente de forma ndo obstrutiva acompanhada da
disseccdo e 0 espasmo das artérias coronarianas, além de disfuncdo microvascular ou endotelial e
espasmo microvascular (CAMPOS et al., 2019).

Outra alteracdo que é mais evidente nelas é a sindrome coronariana aguda, causada pela
disseccédo espontanea da artéria corondria devido a formacdo de hematoma na parede de uma ou mais
artérias, levando a obstrucéo do fluxo sanguineo para o miocardio (SAW et al., 2017; ROGOWSKI et
al., 2017), e sendo assim a causa de até 35% dos infartos entre mulheres com menos de 50 anos de
idade, como também uma das causas de aterosclerose (TWEET et al., 2017).

O risco de Acidente Vascular Cerebral (AVC) associado a fibrilacdo atrial também é maior no
sexo feminino, pois nelas hd maior chance de variacéo nos genes que codificam subunidades dos canais
de potassio, um dos quais esta localizado no cromossomo X, ocasionando mudancgas na funcdo desses
canais no musculo atrial e prolongamento do periodo refratario elétrico, e tais efeitos geram uma
contracdo ventricular irregular que predispde a insuficiéncia cardiaca com consequente formacao e
deslocamento de trombo (CAMM & SAVELIEVA, 2017; RENOUX et al., 2017).

Ao mesmo tempo, os hormonios sexuais influenciam a funcéo endotelial através de seus efeitos
sobre os agonistas e contribuem para as principais diferencas funcionais entre homens e mulheres
relacionadas a funcdo endotelial e doencas cardiovasculares (STANHEWICZ et al., 2018).

Nas mulheres, os receptores de estrogénico (ERs) atuam como protetores contra hipertensdo ao
promoverem a liberacdo de 6xido nitrico (NO) via ativacdo endotelial da NO sintetase (eNOs), além
de seus efeitos nas composicdes de proteinas lipidicas e plasmaticas, com aumento da lipoproteina de
alta densidade (HDL) e menor concentracdo de triglicerideos, promovendo um efeito antiaterogénico
e protecdo ao endotélio contra a placa ateromatosa (MELO et al., 2018).

Quanto aos fatores hormonais, as mulheres estdo em vantagem por apresentarem hormonios
que preservam a saude vascular, porém; na presenca de algumas alteracdes ginecologicas, como na
menopausa precoce e sindrome do ovario policistico (SOP) este contexto se inverte, 0 que sera

detalhado mais a frente.

3 MUDANCAS COMPORTAMENTAIS NA MULHER
3.1 ESTRESSE
O lugar social das mulheres no mundo todo sofreu mudangas consideraveis da metade do século

XX até o inicio do século XXI. Antigamente, mais precisamente no século XIX, a mulher tinha sua
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atuacdo restrita ao espago privado do lar, sendo suas funcdes principais, o cuidado da casa e a educagao
dos filhos (AGUIAR et al., 2011).

Atualmente, essa realidade social mudou no contexto feminino com a entrada da maioria das
mulheres no mercado de trabalho, o que aumentou as suas fungdes, como conciliar vida profissional
com pessoal, e 0 estresse (ALBUQUERQUE et al., 2014).

O conceito de estresse foi proposto na literatura médica de Hans Selye pela resposta
neuroendocrina do corpo a qualquer agente nocivo ou estimulo, sendo mais tarde os “estressores”
caracterizados como reatividade ao estresse, evocando estimulos externos e internos compreendendo
diferentes niveis em termos cognitivos, emocionais, comportamentais e respostas fisiologicas (WIRTZ
& KANEL, 2017). Nos dias atuais, o estresse cronico faz parte da rotina moderna e proporciona ao
longo do tempo alteracBes que podem culminar em doencas, dentre elas as cardiovasculares (ALBERT
etal., 2017) (figura 1).

Fig. 1- Visdo dos efeitos inflamatérios do estresse.
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Fonte: Adaptado de ALBERT et al., 2017.

Varios estudos associam a reacdo a exposi¢do cronica ao estresse com aumento de citocinas pro
inflamatdrias, dentre elas IL-6, IL-1p ¢ TNF-a. Diante do estimulo estressor ha aumento na atividade
de ligagao do fator de transcri¢ao pro6 inflamatério NFkB ao DNA, além de aumentos tardios no RNAmM
e nos perfis sanguineos de IL-1P e IL-6. Essa disfuncdo pro inflamatdria pode contribuir em efeitos
negativos para saude cardiovascular (MARSLAND et al., 2017).

O mecanismo de associacao do estresse com inflamacéo envolve disfuncéo no Sistema Nervoso

Autbnomo e eixo Hipotadlamo — Hipdfise- Supra Renal. A secrecdo cronica de hormonios do estresse,
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como o cortisol e catecolaminas pode estar relacionada & producéo de citocinas pré inflamatorias e
proteinas de fase aguda (PCR), como também a reducdo da atividade parassimpatica acaba aumentando
mais ainda a producéo de tais citocinas (HANSEL et al., 2010).

O estudo feito por ALBERT et al., 2017 mostrou que as maiores taxas de estresse e sua
associacdo com doencas cardiovasculares nas mulheres foi por conta do trabalho, assim como
AUERBACH et al., (2014) e ARMSTRONG-STASSEN & STAATS (2012) avaliaram que as maiores

taxas de estresse nas mulheres estavam relacionadas a rotina dupla de trabalho, dentro e fora de casa.

3.2 ESTILO DE VIDA
3.2.1 Hébitos alimentares

Nas ultimas décadas, fatores econémicos, demograficos, sociais e politicos aumentaram o
acesso das mulheres ao mercado de trabalho. Diante disso, as obrigacfes de muitas delas em conciliar
vida profissional com os cuidados da casa resultaram em menos tempo disponivel para o preparo da
comida (ASSUMPCAO et al., 2018).

Essa insercdo feminina contribuiu para alteracdo nos seus habitos alimentares abrindo espaco
para 0 aumento no consumo de alimentos processados e 0 ato de comer na rua (FOX et al., 2019).

Comer fora de casa deixou de acontecer somente em ocasifes especiais e se tornou uma
necessidade devido aos ritmos da vida cotidiana, havendo modificacdo na dieta tradicional para uma
com preferéncia aos produtos prontos para consumo e fast foods (SCHILINDWEIN & KASSOUF,
2007).

Os alimentos processados e fast foods ja representam mais da metade da energia total
consumida em paises de renda alta como EUA, Canada e Reino Unido e um quinto da energia total
consumida em paises de renda média, como o Brasil. Entre as mulheres essa alimentacdo representa
33 % do consumo total de energia (RAUBER et al., 2018; MARRON-PONCE et al., 2018;
SCHNABEL et al., 2018).

As caracteristicas desses alimentos envolve nutrientes de alto teor de energia, ricos em agucares,
gorduras ndo saudaveis, dentre elas as trans, alto teor de sddio e baixo teor de fibras, proteinas,
vitaminas e minerais induzindo a altas respostas glicémicas, baixo potencial de saciedade e um
ambiente intestinal desregulado com aumento de micrébios que promovem altera¢fes inflamatorias
(LOUZADA et al., 2018; CEDIEL et al., 2018; ZINOCKER & LINDSETH, 2018).

Os mecanismos de a¢do no metabolismo humano relacionados a inflamagéo induzida por esses
alimentos envolve interagdes dieta-microbiota intestinal (CHASSAING et al, 2017).

A composicdo da flora intestinal muda rapidamente com as mudangas da dieta e contribui para
efeitos negativos na salde. Tais mudancas podem ocasionar disbiose e invasdo da microbiota no
~ Braz. J. of Develop., Curitiba, v. 6, n. 11, p. 90673-90687, nov. 2020.  ISSN 2525-8761
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organismo, gerando inflamacéo e distarbios metabdlicos, como aumento na obesidade, hipertenséo,
dislipidemias, sindrome metabdlica, disturbios gastrointestinais, céancer, além de doencas
cardiovasculares e cerebrovasculares (NARDOCCI et al., 2019; SROUR et al., 2019).

Estudos mostram que as bactérias intestinais ajustam seu metabolismo de acordo com as
substéncias produzidas, e que a perda da diversidade da microbiota devido & dieta ocasiona
inflamacGes, sendo que estas mudancas na flora podem ser transferidas para as geragdes posteriores,
levando a alteragdes metabdlicas herdaveis via epigenoma (SONNENBURG et al.,, 2016;
KRAUTKRAMER et al., 2016).

Essas inflamagBes induzidas pela mudanga da microbiota é mediada em parte pelos
lipopolissacarideos (LPS) produzidos por esses alimentos no intestino e que ativam os PAMPs
(patégenos associados a padrdes moleculares) estimulando dessa maneira a liberacdo de citocinas pro
inflamatdrias e ocasionando aumento no sangue de células brancas, colesterol de lipoproteinas de baixa
densidade (LDL), além do aumento no peso corporal e circunferéncia de cintura, o que reflete em risco
de alteragdes cardiovasculares (ZINOCKER & LINDSETH, 2018).

O aumento da adiposidade e consequentemente elevacdo de peso corporal estad intimamente
ligado com niveis altos de citocinas pré inflamatérias e quimiocinas, além da PCR no sangue, ja que é
no tecido adiposo que essas citocinas se originam (GUALILLO, 2010).

Essa expansdo esta associada a uma infiltracdo local de células inflamatorias, principalmente
macrofagos, que causam inflamacao cronica de baixo grau, contribuindo para alteracdes metabolicas,
dentre elas as cardiacas, como também a composicdo da flora intestinal desregulada, mediada pelos
LPS, favorece esse aumento do tecido adiposo pelo mecanismo de transporte de gordura para 0s
adipdcitos através do endotélio capilar (HERSOUG et al., 2016).

A hipétese para o aumento da adiposidade via microbiota intestinal é que a ingestdo de certos
nutrientes em grande quantidade, como gorduras, facilita a translocacdo de LPS do intestino para a
circulacdo, onde este se liga a lipoproteinas para facilitar seu transporte para o tecido adiposo, e assim
definir o tamanho, estrutura e morte dos adipocitos (HERSOUG et al., 2018).

O tecido adiposo desempenha varias fungdes e secreta um numero de moléculas de sinalizagao
que regulam a homeostase energética, imunidade e inflamagdes (GALIC et al., 2010).

Uma das sinalizacbes vem por meio dessa expansdo dos adipocitos, levando a ativagdo de
macrofagos, que podem seguir caminhos classicos ou alternativos, ou seja, macrofagos com fenotipo
M1 ou macrofagos com fenotipo M2 dependendo dos sinais extracelulares. M1 s&o ativados quando
expostos a bactérias microbianas, como LPS, ou citocinas, induzindo a liberagdo de linfocitos Thl

como resposta contra infecgOes intracelulares, parasitas e tumores, e estdo presentes em grande
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quantidade em obesos. J& M2 sdo ativados para remodelacdo dos tecidos e presentes
predominantemente em individuos magros (LOCATI et al., 2013; MANTOVANI et al., 2013).
Quanto mais macrofagos se infiltram no tecido adiposo e maior a exposicdo ao LPS, maior a
morte por piroptose dos adipdcitos, que € morfologicamente diferente da apoptose, pois na piroptose
h& pouca producdo de energia e degeneracdo mitocondrial. Além disso, h& maior transformacao dos
macrofagos de M2 para M1 pelo LPS, ocasionando obesidade e outras doengas, como resisténcia

insulinica, diabetes e cardiovasculares (AKI et al., 2015).

3.2.2 Sedentarismo

Os comportamentos da sociedade moderna como estar boa parte do tempo sentado na frente do
computador no ambiente de trabalho culminou no sedentarismo como o estilo de vida da humanidade
(WILMOT et al., 2012).

Nas mulheres o sedentarismo vem aumentando e ja € maior do que entre os homens. Esse
aumento se deve a questdes culturais e aos papéis desempenhados pelo publico feminino na sociedade,
como o acumulo de tarefas domésticas e familiares, junto com a carga profissional, dificultando que
elas possam ter tempo disponivel para préatica regular de exercicios (GUTHOLD et al., 2018).

A inatividade fisica constitui um problema de salude publica devido a sua associacdo com
alteracbes metabdlicas que resultam em doengas cronicas ndo transmissiveis, como as cardiacas.
Estimativas recentes indicam que um ter¢o da populacdo global ndo consegue atender diretrizes de
atividade fisica, sendo que entre as mulheres apenas menos de um quinto consegue, 0 que gera um
cenario de 5,3 milhdes de mortes diretamente atribuiveis a falta de exercicios fisicos (LOBELO et al.,
2018; BENJAMIN et al., 2018).

Dentre as mudancas metabolicas induzidas pelo sedentarismo nas mulheres, uma delas é a
funcdo endotelial prejudicada com aumento da rigidez mediante a uma biodisponibilidade reduzida de
NO, além da elevacdo na inflamagdo vascular e na velocidade da onda de pulso gerando um
remodelamento vascular adverso e alteragGes cardiovasculares prejudiciais (VALERO-ELIZONDO et
al., 2016; DING et al., 2016).

A prética regular de atividade fisica é importante para melhorias no metabolismo
hemodindmico, na composicéo corporal e status funcional, contribuindo fortemente para a redugéo no
desenvolvimento de doencas, sendo dessa maneira comparavel ou superior ao tratamento
medicamentoso (HUSEYIN & JOHN, 2015).
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3.2.3 Consumo de bebidas alcodlicas e tabagismo

Durante muito tempo, as mulheres em sua maioria, costumavam consumir em menor frequéncia
bebida alcoolica e tabaco do que os homens. No entanto, o papel social do sexo feminino evoluiu
gradualmente, e as mulheres passaram a assumir caracteristicas até entdo masculinas, como fumar e
beber em grandes quantidades. A média mundial de consumo de &lcool e tabaco entre as mulheres é de
6,8%, sendo o continente Europeu o de maior prevaléncia nesses habitos pelo publico feminino (19,3%)
(THIBAUT, 2018).

Para as industrias de tabaco e alcool, o consumo pelas mulheres de seus produtos foi a
oportunidade de crescimento, pois a partir dai alcangaram patrocinios em programas de TV, blogs de
moda, midias virtuais, além de eventos sociais (a0 oferecerem bebidas gratis para as mulheres)
(BECKER, 2016).

Ao mesmo tempo, muitas dessas empresas passaram a usar a imagem corporal ou controle de
peso no intuito de promover seus produtos ao publico feminino, como o uso do tabaco para controle
de peso e se adequar aos padrfes de magreza impostos pela sociedade, além do desenvolvimento de
bebidas alcodlicas especificas ao paladar da mulher, como cervejas com sabor de frutas, dando a
imagem de “bebidas saudaveis” (KUHN, 2015).

O aumento crescente no consumo dessas substancias pelas mulheres vem reduzindo as taxas de
sobrevida e prevencdo de doencas entre elas, como as cardiovasculares. O metabolismo do acool e
tabaco diferencia nos homens e mulheres. A nicotina apresenta metabolismo mais rapido no sexo
feminino fazendo com o que o vicio ao fumo seja maior nesse género, e 0 metabolismo, nivel de alcool
desidrogenase e volume de distribuicdo de etanol é menor nas mulheres, gerando maiores
concentracdes de alcool no sangue delas do que nos homens e maior dependéncia, aumentando assim
o risco de doencas no sexo feminino, como diabetes, cirrose e cardiacas (PREUSS et al., 2018).

O élcool é o terceiro principal fator de risco para doencas entre as mulheres e o tabaco o
segundo. De acordo com a Organizacdo mundial de Saude (OMS), as mortes por diabetes e doencas
cardiovasculares decorrentes do consumo de alcool no publico feminino totalizam 58,2% e 6% sao
atribuidas ao tabaco nesse género (THIBAUT, 2017).

As alteracdes cardioldgicas provocadas pelo consumo aumentado de etanol e tabagismo entre
0 publico feminino séo disfuncdo endotelial, aumento do colesterol LDL, estresse hemodindmico e na
parede miocardica, fibrilacdo atrial, hipertensdo, inflamagéo crénica, cardiomiopatia, arritmogénese,
culminando em risco de acidente vascular cerebral oclusivo e hemorragico, aterosclerose e trombose
(RICCl et al., 2020; CIFKOVA et al., 2019).
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3.2.4 Alteragdes no ciclo circadiano

O ciclo circadiano ¢ impulsionado por um circuito interno “relégio” responsavel por regular o
funcionamento diario de todos os principais 6rgdos. Esse ciclo € essencial para manter uma variedade
de efeitos benéficos a saude humana, pois regula as funcdes fisioldgicas, e fatores ambientais tem
grande influéncia sobre ele, como horarios de refei¢éo, ciclos de sono-vigilia, niveis hormonais e de
atividade (TAHARA et al., 2017).

Alteracdes nesse ciclo podem contribuir para risco de DCV por meio de secrecdo hormonal
desregulada, interferéncias na pressdo arterial, frequéncia cardiaca, sono e outros processos fisioldgicos
(HOWER et al., 2018).

Os disturbios do sono estdo entre os fatores ambientais que mais alteram o ciclo circadiano nas
mulheres em geral, e a privacdo do sono aumenta mais riscos cardiovasculares nelas do que nos homens
(CARRIER et al., 2017).

Mudangas no estilo de vida como aumento do estresse e status socioecondmicos vem
promovendo privagdes de sono no sexo feminino, e essa privagdo acentuada nas mulheres jovens afeta
mecanismos bioldgicos que ao longo do tempo impactam na salde cardiometabolica. Tais mecanismos
bioldgicos afetados incluem desregulacdo do eixo hipotalamo-pituitaria-adrenal (HPA) ocasionada
pela alta secrecdo de cortisol e glicocorticoides; maior ativacdo de citocinas pro inflamatérias 1L-6 e
IL-1B; e aumento na compuls@o alimentar por alimentos ndo saudaveis, devido a alteragdes nos
horménios reguladores de apetite como grelina e leptina (VAN DALFSEN & MARKUS, 2018; BACA
etal., 2019).

4 ALTERACOES GINECOLOGICAS
4.1 MENOPAUSA PRECOCE

A menopausa precoce, também conhecida como faléncia ovariana prematura afeta 1 % das
mulheres na populacdo em geral e é definida como perda da funcdo ovariana, com deficiéncia nos
niveis de estrogénio, antes dos 40 anos de idade. Esta alteracdo ginecologica estd associada ao aumento
de eventos cardiovasculares, como doencas isquémicas, aterosclerose, hipercolesterolemia, AVC e
insuficiéncia cardiaca (MAFFEI et al., 2019).

As causas para essa alteracdo envolvem desde intervencGes medicas, como quimioterapia ou
menopausa cirargica, até fatores genéticos, dentre eles a idade de inicio da menopausa da mée, status
de desenvolvimento, como a menarca precoce, além da nuliparidade e o estilo de vida, dentre eles o

tabagismo e habitos alimentares ruins (MISHRA et al., 2017).
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Como o efeito protetor do estrogénio é perdido, os lipidios se tornam pré aterogénicos
aumentando assim o colesterol total, LDL, triglicerideos, e reducdo do HDL, além do aumento da
adiposidade visceral e reducédo da sensibilidade a insulina (KOLOVOU et al., 2014).

Ao mesmo tempo h& maior exposicdo a radicais livres ocasionando elevacdo em processos
inflamatorios que culminam também em riscos cardiacos, além da reducéo na producéo de NO devido
a deficiéncia hormonal promovendo assim resisténcia vascular periférica e elevagdo na presséo arterial
(KHALIL, 2013) (figura 2).

4.2 SINDROME DO OVARIO POLICISTICO (SOP)

SOP é considerada uma sindrome complexa caracterizada pela presenga de ovarios micro-
policisticos, reducdo nos niveis de estradiol e alteracGes enddcrinas e metabolicas. Esta patologia atinge
de 8 a 13% das mulheres em idade fertil e 21% em grupos de alto risco. As principais manifestacdes
clinicas sdo menstruacdes irregulares, amenorréia, infertilidade, hiperandrogenismo, acne, alopécia,
transtornos de ansiedade e sindrome metabdlica (TEEDE et al., 2018; NEVEN et al., 2018).

Uma das causas € o estilo de vida ndo saudavel com predominancia de uma alimentacéo rica
em produtos processados, consumo de alcool, tabagismo e sedentarismo (PATEL, 2018).

O aumento no risco cardiaco nas mulheres que sofrem de SOP se d& por meio de altera¢fes no
perfil lipidico mediante niveis mais baixos de HDL e mais altos de colesterol total, LDL e triglicerideos,
além de aumento na producdo de citocinas pré inflamatdrias devido a obesidade visceral e maior chance
de calcificacdo da artéria coronaria, que pode culminar em hipertensao arterial, aterosclerose e AVC
(GLINTBORG et al., 2018) (figura 2).

Fig. 2. SOP, menopausa precoce € menopausa: Mecanismos patolégicos comuns.

S0P, MENOPAUSA PRECOCE E MENOPAUSA | r\

|E2 [Niveis de andrégenos |SHBG

1 |

Resisléncia_insylinica 1 Resisténcia vascular periférica
Estresse oxidativo 1 Disfunséo endotelial

Dis_lipid_emia . 1 Sistema renina-angiotensina
Adiposidade visceral Hipertensdo

Estado pro inflamatorio

Aumento de riscos cardiacos — derrame, doenga
coronariana, infarto

Fonte:Adaptado de MAFFEI et al., 2019.
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5 CONCLUSOES

A DAC vem sendo a principal causa de mortalidade no sexo feminino no mundo todo, e as
alteracdes comportamentais da mulher do século passado para a atual, com destaque para mudancas no
estilo de vida, vém contribuindo para aumento nos problemas cardiacos e em algumas das alteragdes

ginecoldgicas, como menopausa precoce e SOP, que acentuam mais ainda riscos cardiometabolicos.
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