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Fatores de Risco de Aterosclerose na Mulher após a Menopausa

A doença vascular como complicação da
aterosclerose constitui-se na principal causa de
morbidade e mortalidade, principalmente em indivíduos
idosos, tanto do sexo masculino como feminino1.

Como a mulher, em média, vive 5 a 8 anos mais
que o homem, o número absoluto de mortes relacionadas
às doenças vasculares é maior no sexo feminino. Assim,
em 1988, 503.542 mulheres e 476.246 homens faleceram
nos Estados Unidos da América (EUA) em conseqüên-
cia de doenças cardiovasculares2. Por outro lado, aproxi-
madamente uma em cada duas mulheres falece em con-
seqüência de algum processo vascular, sobrepujando lar-
gamente os óbitos devidos a todas as neoplasias2.

No entanto, a importância das doenças vasculares
na mulher tem sido minimizada e mesmo ignorada. Em-
bora as mulheres apresentem menor prevalência dessas
afecções em grupos etários mais jovens, a incidência au-
menta progressivamente com o avançar da idade3,4. En-
tre os 25 e 35 anos os homens apresentam prevalência de
coronariopatia 2 a 3 vezes maior, entre 36 e 49 anos 1,7
vezes maior, mantendo a maior prevalência até os 70
anos. Apenas após os 75 anos observa-se que a freqüên-
cia torna-se igual em ambos os sexos.

Este aspecto também tem sido verificado em nos-
so meio. Levantamento do Sistema Estadual de Análise
de Dados (SEADE) e do Instituto Brasileiro de Geogra-
fia e Estatística (IBGE) mostraram que em 1985, no mu-
nicípio de São Paulo, a prevalência de coronariopatias era
maior no sexo masculino até os 74 anos, porém após essa
idade era praticamente igual nos dois sexos1.

Aterosclerose é uma afecção que se desenvolve pela
ação de múltiplos fatores sobre a parede arterial, sendo
evidente que a intensidade dos fatores injuriantes, assim
como o tempo de duração de sua atuação, têm importân-
cia na gravidade das alterações.

    As complicações da aterosclerose e, principal-
mente a mais freqüente, a coronariopatia, têm sido tra-
dicionalmente consideradas como afecções do sexo mas-
culino. A maioria das pesquisas, relativa às causas, pre-
venção e mesmo diagnóstico e tratamento foi conduzida
em homens e, mais especificamente, homens brancos de

Eurico Thomaz de Carvalho F°,
Yolanda Maria Garcia de Alencar,

Sami Liberman
São Paulo. SP

Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da USP

Correspondência:

Eurico Thomaz de Carvalho Fº -

Rua Frei Caneca, 1212 - conj 92 - 01307-002  São Paulo - SP

Recebido para publicação em 3/4/95

Aceito em 16/6/95

meia idade, sendo a razão fundamental para essa conduta
a incidência precoce das complicações da aterosclerose
no sexo masculino5,6.

Atualmente existe consenso entre os pesquisadores
de que são necessários mais estudos sobre os fatores de
risco (FR) de aterosclerose em mulheres, principalmen-
te idosas. Há também necessidade de informação sobre
se as medidas preventivas da aterosclerose, amplamente
baseadas nas investigações em homens brancos de meia
idade, seriam igualmente apropriadas em mulheres ido-
sas.

Classificação dos fatores de risco

Os FR podem ser classificados de várias maneiras,
porém a baseada em sua origem seria mais adequada:

1) fatores endógenos ou intrínsecos: idade, sexo,
hereditariedade;

2) fatores exógenos ou extrínsecos: dieta, tabagis-
mo, sedentarismo;

3) fatores mistos: obesidade, hipertensão arterial
(HA), dislipidemia, fibrinogênio, diabetes mellitus, fato-
res psicossociais, hipertrofia ventricular esquerda (HVE).

Estudos populacionais têm se preocupado em ana-
lisar o comportamento dos FR nos idosos, sendo que al-
guns questionaram a importância de certos fatores nes-
sa faixa etária. Os estudos em geral não diferenciam o
sexo, porém nestes últimos anos, alguns autores têm pro-
curado especificamente verificar sua importância no sexo
feminino7,8.

Por outro lado, testes clínicos controlados têm de-
monstrado que medidas preventivas relacionadas aos FR
que podem ser modificados, reduzem a morbidade e mor-
talidade por complicações de aterosclerose na mulher
idosa7,8.

Idade

O principal FR de aterosclerose é, sem dúvida, o
envelhecimento. Isto não significa necessariamente que
ele seja a causa direta, pois a idade pode se constituir
num índice de exposição aumentada aos FR.

O processo de envelhecimento determina diversas
alterações morfológicas e funcionais na parede arterial,
que modificam suas propriedades, facilitando a
aterogênese. A análise das artérias de portadores da
progéria infantil (doença de Hutchinson-Gilford) ou da
progéria do adulto (doença de Werner), assim como o
exame das artérias de animais que não apresentam
aterosclerose espontânea, como o cão e o rato, permitem
evidenciar a presença das alterações do envelhecimento
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que constituem a arteriosclerose senil9-12.
Dentre as modificações determinadas pela arterios-

clerose senil temos11:
1) alterações na forma e tamanho das células

endoteliais, assim como ruptura das pontes que as inter-
ligam, determinando redução da seletividade, ou seja, da
capacidade de permitir apenas a penetração das substân-
cias necessárias ao metabolismo arterial;

2) menor atividade lipolítica lipossômica, facilitan-
do o acúmulo de lípides na parede;

3) progressivo aumento do colágeno, degeneração
das fibras elásticas, aumento da concentração de
condroitin-6-sulfato, formação de agregados de
glicosaminoglicanos, calcificação da camada média, que
modificam a elasticidade arterial, aumentando a sua ri-
gidez;

4) espessamento da íntima, prejudicando a nutrição
da parede que parcialmente se fez por embebição;

5) tortuosidades em conseqüência do enrijecimento
da parede, determinando bruscas modificações do fluxo
sangüíneo, com injúria endotelial;

6) aumento da adesividade e agregabilidade
plaquetárias, facilitando a formação de trombos.

É possivel que, nas espécies animais onde não ocor-
re aterosclerose espontânea e a aterosclerose experimen-
tal é mais difícil de ser induzida, condições especiais da
parede arterial sejam responsáveis por sua menor
vulnerabilidade11.

A influência da idade na mortalidade
cardiovascular da mulher ficou bem evidenciada em um
estudo de 2.270 mulheres participantes do Lipid
Research Clinic Followup Study13. Neste estudo obser-
vou-se que mulheres entre 60 e 69 anos tiveram morta-
lidade cardiovascular 2,5 vezes maior e entre 70 e 79
anos 10 vezes maior que aquelas com menos de 50 anos
de idade.

Assim, a idade tem sido mostrada como poderoso
fator de morbidade e mortalidade de causa
cardiovascular, porém as razões da incidência de compli-
cações de aterosclerose, cerca de 10 anos mais tardiamen-
te na mulher em relação ao homem, ainda são motivo de
discussão. Esse fato poderia ser conseqüência da diferente
atuação dos FR nos dois sexos e principalmente do fator
estrogênico.

Sexo

Há cerca de 40 anos Stamler e col14 relatavam que
os estrógenos reduziam a aterosclerose em animais e Barr
e col15 referiam que modificavam o perfil lipídico da mu-
lher. Desde então, inúmeras investigações têm sido rea-
lizadas, visando estabelecer o real papel dos estrógenos
na gênese da aterosclerose e na sua prevenção.

Climatério - A principal característica clínica da
transição menopáusica é o aparecimento de menstruações
irregulares, porém as alterações hormonais conseqüentes

à deficiente função ovariana começam a ocorrer alguns
anos antes do desenvolvimento de ciclos irregulares16.
Nessa época observam-se intervalos intermenstruais me-
nores por encurtamento da fase folicular, insuficiência
lútea e anovulia. Concomitantemente há progressiva re-
dução da produção de estradiol nos raros folículos em
desenvolvimento, sendo a elevação do nível sérico do
hormônio folículo-estimulante (FSH) interpretada como
um mecanismo compensatório. De início não há redução
nos níveis de progesterona e elevação de hormônio
luteinizante (LH)17.

A cessação da atividade cíclica ovariana não signi-
fica perda complete da atividade estrogênica da mulher.
No entanto, na pós-menopausa, o principal estrógeno é
a estrona, derivado da androstenediona, testosterona e
outros andrógenos16.

Ações determinadas pela administração de
estrógenos e progestágenos - Na pós-menopausa a ad-
ministração de estrógeno tem diferentes ações que podem
influenciar o desenvolvimento da aterosclerose. Observa-
se redução dos níveis plasmáticos de colesterol total e
LDL-colesterol18-25; elevação do HDL e HDL

2 
colesterol18-

25 e dos triglicérides19,24,25; redução da lipoproteína
(a)20,22,24,26; interferência no metabolismo dos hidratos de
carbono27-32; influência na prostaciclina e tromboxane,
reduzindo a agregação plaquetária28,29; redução do
fibrinogênio20,29,33; interferência nas contrações induzidas
pela acetilcolina nas artérias ateroscleróticas34; diminui-
ção da produção de endotelina, vasoconstritor produzido
pelo endotélio arterial35; inibição da oxidação do LDL-
colesterol36.

Os progestágenos opõem-se às ações dos estrógenos
nas lipoproteinas circulantes, variando a ação com sua
potência e dose16,25,37,38. É possível que novos compostos
derivados da 19-nortestosterona determinem menor alte-
ração lipídica37,38.

Emprego de estrógenos e progestágenos na pre-
venção da aterosclerose e suas complicações - Diver-
sos estudos realizados nestes últimos anos mostraram que
o uso isolado de estrógeno está associado com evidente
redução do risco de morbidade e mortalidade
cardiovasculares.

No Nurses Health Study39, 48.471 enfermeiras na
pós-menopausa foram acompanhadas por 10 anos, sen-
do que as que receberam estrógeno apresentaram signi-
ficativa redução do risco cardiovascular. Resultado seme-
lhante foi observado no Lipid Research Clinic Study40,
onde 2.270 mulheres foram acompanhadas por 8 anos.
No Leisure World Study41 foram analisadas 7.610 mulhe-
res, verificando-se menor prevalência de doenças cárdio
e cerebrovasculares entre as que receberam estrógeno.

Na região de Uppsala, Suécia, 23.088 mulheres fo-
ram acompanhadas por 5,8 anos em média, verificando-
se que a reposição hormonal, principalmente quando ini-
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ciada precocemente após a menopausa, reduziu o risco de
acidente vascular cerebral (AVC) isquêmico e
hemorrágico42.

Nesses estudos, a maioria das mulheres recebeu
apenas estrógeno. A análise conjugada de estrógeno e
progesterona foi realizada nos EUA43, Grã Bretanha44, e
Suécia45, verificando-se menor prevalência de doença
cardiovascular e cerebrovascular nas que receberam a
associação, em relação às que receberam placebo.

Macacas cynomolgus idosas, em dieta aterogênica
e recebendo associação estrógeno-progesterona, apresen-
taram redução da aterosclerose coronária46, o que é um
fato importante para reforçar a indicação da associação
para mulheres na pós-menopausa.

Complicações da reposição hormonal - A admi-
nistração de estrógenos a mulheres na pós-menopausa
tem contra-indicações absolutas e relativas16.

Entre as absolutas temos sangramentos vaginais de
causa desconhecida, suspeita de carcinoma de mama ou
de endométrio e trombose venosa e entre as relativas:
leiomioma uterino, hipertrigliceridemia acentuada, ante-
cedente de tromboflebite e insuficiência hepática.

Com referência ao metabolismo dos hidratos de
carbono, os dados são controversos. Barrett-Connor e
Laakso27 referem que pode ocorrer intolerância aos
hidratos de carbono com maior risco de diabete clínico.
Mais recentemente, tem-se observado que a administra-
ção de estrógeno aumenta a secreção pancreática e reduz
a resistência à insulina31, melhorando a tolerância a
glicose30. Segundo Ross e Whitehead32, estrógenos con-
jugados orais e certos progestágenos (norgestrel e
northisterone) podem exacerbar a resistência à insulina
e poderiam ser evitados em favor de outros estrógenos
naturais e progestágenos menos androgênicos. Os estu-
dos prosseguem e devem trazer novos esclarecimentos.

O fígado, ao entrar em contacto com os estrógenos
em sua primeira passagem hepática, é estimulado a pro-
duzir excessivas quantidades de certas proteínas como o
angiotensinogênio e fatores de coagulação VII, IX, X e
XII 47.

No entanto, esses efeitos ficam mais reduzidos com
a utilização de estrógenos naturais em pequenas doses47,48.

A hiperplasia endometrial conseqüente à terapêu-
tica estrogênica pode evoluir para a forma cística,
adenomatosa e atípica, esta última associada com risco
significativo de adenocarcinoma16,49,50. 0 risco aumenta
com a dose e a duração da administração do estrógeno,
o que reforça a necessidade de exame ginecológico pe-
riódico nessas pacientes.

A associação de progestágeno pode prevenir a
hiperplasia endometrial. Em diversos estudos onde se
analisou o efeito da associação estrógeno-progestágeno
não se evidenciou maior risco de câncer endometrial16,49,50.

     Quanto ao câncer de mama, os estudos
epidemiológicos não têm mostrado maior prevalência nas

mulheres em terapêutica estrogênica49. No entanto, o ris-
co parece aumentar discretamente naquelas que recebe-
ram estrógeno por mais de 8 anos49. Como o aumento de
progesterona na fase lútea do ciclo menstrual acompa-
nha-se de aumento da atividade mitótica celular na
mama, pode se supor que sua associação ao estrógeno
possa deterrninar maior risco de neoplasia mamária51.

Reposição hormonal - Os estrógenos podem ser
administrados diariamente (regime contínuo) ou duran-
te 3 semanas, com uma semana de pausa (regime
cíclico). Greendale e Judd16 recomendam o regime con-
tínuo por apresentar maior aderência. Usualmente em-
pregam-se os estrógenos naturais conjugados, na dose
diária de O,625mg por via oral.

A administração transdérmica ainda não foi devi-
damente testada em estudos populacionais de prevenção
de doença coronária, porém não determina modificações
nos lípides séricos similares às determinadas pelo
estrógeno via oral31,34.

Na prática clínica, progestágenos são adicionados
aos estrógenos a fim de prevenir a hiperplasia
endometrial e o carcinoma de endométrio. Utiliza-se o
acetato de medroxiprogesterona na dose de 5mg ao dia
durante 12 a 15 dias do ciclo. Aproximadamente 80%
das mulheres experimentarão sangramentos cíclicos com
esse esquema, porém a administração continua de 2,5mg
diários minimiza os sangramentos49.

Relato preliminar de um estudo multicêntrico com
administração diária de 0,625mg de estrógenos equinos
conjugados, associados a 2,5 ou 5mg de
medroxiprogesterona, não evidenciou hiperplasia
endometrial após um ano, sendo observado sangramento
em 16% daquelas que receberam menor dose e em 11%
daquelas que receberam maior dose de progesterona49.

Em conclusão, apesar de muito já ser conhecido
sobre os efeitos da terapêutica de reposição hormonal no
risco de doença vascular aterosclerótica, há necessidade
de novos estudos, principalmente referentes à relação ris-
co-benefício, à idade ideal de início da terapêutica e à
duração da mesma19,34,49,52.

Existe maior tolerabilidade e simplicidade da tera-
pêutica estrogênica em mulheres histerectomizadas, pois
nesta situação os riscos de desenvolvimento de lesões
malignas uterinas e de reinício dos períodos menstruais
ficam eliminados.

Hereditariedade

A associação entre história familiar de complica-
ções da aterosclerose e coronariopatia, na mulher, tem
sido analisada em poucos estudos2,13.

No Nurses’ Health Study53 verificou-se que o risco
de doença cardiovascular nas mulheres <60 anos foi 2,8
vezes maior naquelas com antecedentes familiares, po-
rém naquelas >60 anos não se observou diferença entre
os dois grupos. Com relação ao risco de morte por doença
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cardiovascular, o Walnut Creek Study54 não mostrou as-
sociação com antecedentes familiares tanto na pré como
na pós-menopausa.

Análise do risco de AVC, realizado no Rancho
Bernardo Study55 mostrou que mulheres com 50 a 79
anos e história familiar de vasculopatia cerebral apresen-
taram prevalência 2,3 vezes maior em relação àquelas
sem antecedentes familiares.

Assim, verificou-se que a hereditariedade tem mai-
or influência nas mulheres mais jovens, mas também está
presente nas mais idosas, pelo menos como FR de doença
cerebrovascular. Deve-se, porém, considerar que diver-
sos FR têm característica familiar, como HA,
hiperlipidemia, obesidade e diabetes mellitus.

Dieta

O fator dietético tem real importância na
aterogênese, pela sua influência em diversos FR como
HA, perfil lípidico e obesidade. Há diversas evidências
de que essa influência ocorra mesmo em pacientes ido-
sos56.

Estudos clínicos, experimentais e epidemiológicos
demonstraram que a incidência de HA é diretamente pro-
porcional à quantidade de sal ingerida na dieta e que di-
etas sem restrição de sódio tornam mais difícil o controle
da HA57,58. Há também evidências de que dietas ricas em
certos elementos como potássio59, cálcio60 e magnésio61

teriam efeito benéfico na terapêutica anti-hipertensiva.
Em obesas hipertensas, a associação de dieta

hipocalórica e hipossódica é benéfica, observando-se
maior redução da pressão arterial (PA) nas mulheres que
perderam mais peso58.

A ingestão de gorduras deve atingir, no máximo,
30% do valor calórico total, predominando as gorduras
insaturadas, encontradas principalmente nos vegetais e
nos peixes. As gorduras saturadas elevam o colesterol
total e LDL-colesterol, sendo o seu efeito no HDL-
colesterol ainda motivo de discussão56. O ácido
eicosapentaenóico, presente em elevadas quantidades em
peixes, promove geração de prostaciclina, diminui a
adesividade plaquetária, além de reduzir o colesterol to-
tal, LDL e triglicérides62.

Diversas evidências sugerem que outros parâmetros
dietéticos podem ser importantes na aterogênese56. Assim,
o magnésio parece ter papel na proteção contra doenças
cardiovasculares e sabemos que dietas ricas em gorduras
saturadas, açúcar refinado e grãos beneficiados são po-
bres nesse elemento. Experimentalmente, alterações
cardiovasculares podem ser induzidas pela deficiência de
cobre. Deficiência de cromo, em animais, produz diabe-
tes associado a aumento de lípides séricos. Tem se obser-
vado que a quantidade de selênio ingerido na dieta é in-
versamente proporcional à taxa de morte cardiovascular.

Algumas vitaminas também têm sido incriminadas.
Dietas deficientes em piridoxina têm produzido, experi-
mentalmente em animais, lesão endotelial e ateros-

clerose63. Suplementação de ácido ascórbico pode prote-
ger animais com dieta rica em gorduras64.

Alimentos vegetais são ricos em fibras, ácidos
graxos poli-insaturados, carboidratos complexos, vitami-
nas B

6 
e C, potássio, magnésio, cobre, selênio e contêm

menos gorduras saturadas e colesterol56,65. Dietas ricas em
fibras também se associam a menor prevalência de mor-
talidade por coronariopatia56.

No entanto, deve-se considerar que, nessa faixa
etária, o impacto desse FR é menor que no grupo mais
jovem e, por outro lado, as deficiências nutritivas são
mais freqüentes.

A nutrição na 3ª idade é influenciada por vários fa-
tores, como ignorância, isolamento social, situação finan-
ceira, doenças associadas, incapacidades com vários
graus de dependência, deterioração mental, efeito de dro-
gas (principalmente as que interferem no sistema nervoso
central e no aparelho digestivo). A esses fatores associ-
am-se modificações observadas no envelhecimento e que
interferem com o apetite, mastigação, deglutição, diges-
tão e absorção de alimentos.

Deve-se também levar em conta que os hábitos ali-
mentares e a maneira de preparar os alimentos sofrem in-
fluências de fatores regionais, culturais e religiosos e
também de crenças populares. Esses hábitos, mantidos
pelos idosos por dezenas de anos, são difíceis de serem
modificados. Assim, as restrições dietéticas no envelhe-
cimento devem ser cautelosas, de modo a não afetar o
estado nutricional do paciente.

Tabagismo

O tabagismo está associado a menores níveis de
HDL-colesterol, aumento da viscosidade sangüinea e da
agregação plaquetária, nível elevado de fibrinogênio
plasmático e estimulação adrenérgica13,66.

A hipótese de que o fumo também exerceria ação
antiestrogênica baseia-se na observação de que a meno-
pausa é mais precoce nas mulheres fumantes67,68. Algu-
mas possibilidades foram aventadas para explicar essa
ação deletéria do fumo: a) redução da produção
estrogênica nas células da granulosa do ovário por ini-
bição da enzima aromatase que converte androstenediona
ou testosterona a estrógeno69; b) aceleração da
metabolização dos estrógenos70.

A influência do tabagismo parece ser menos acen-
tuada nas mulheres, porém alguns estudos têm demons-
trado que mulheres cujo hábito de fumar é similar ao dos
homens, apresentariam risco semelhante de morbidade e
mortalidade por doença coronária71. Em relação às vári-
as manifestações da doença aterosclerótica, observa-se
que a influência na mulher é mais evidente para a doença
vascular periférica e menos para a doença cárdio e
cerebrovascular.

Na mulher, a maioria dos estudos tem sido realiza-
do na fase pré-menopausa. No Walnut Creek Study54, o
tabagismo foi responsável por risco 3 vezes maior de
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morte por doença coronariana, nas mulheres com <50
anos de idade. O risco é dose dependente, tendo-se de-
monstrado que a probabilidade de infarto agudo do
miocárdio (IAM) aumentou de 2,4 vezes naquelas que
fumavam 15 a 24 cigarros ao dia, para 7 vezes naquelas
que fumavam mais de 25 cigarros diariamente72. Por ou-
tro lado, observou-se que o abandono do fumo reduzia
acentuadamente o risco dessa doença, após dois a três
anos de abstinência73.

Nos fumantes idosos de ambos os sexos o risco de
mortalidade por complicações da aterosclerose é menor
que nos fumantes jovens, porém é mais elevado que nos
idosos não fumantes74. Essa redução do risco, no envelhe-
cimento, pode decorrer de uma preponderância de outros
fatores, como a própria idade, que tornam o efeito rela-
tivo do tabagismo menos pronunciado. É possivel tam-
bém que as pessoas mais susceptíveis aos efeitos adver-
sos do fumo tenham apresentado complicações em fases
mais precoces.

Aspecto importante relacionado ao tabagismo é a
possibilidade da inalação crônica da fumaça por não fu-
mantes associar-se à maior incidência de coronariopatias.
Garland e col75 observaram que mulheres idosas não fu-
mantes, casadas com fumantes crônicos, apresentavam
risco de morte por cardiopatia 2,7 vezes maior que aque-
las casadas com homens não fumantes.

Essas verificações demonstraram que, em qualquer
idade, o abandono do hábito de fumar é benéfico, dimi-
nuindo a morbidade e a mortalidade de etiologia
aterosclerótica.

Atividade física

O exercício físico tem um efeito positivo e
mensurável sobre a expectativa de vida, influenciando
diversas causas de morbidade e mortalidade, entre as
quais se sobressaem as afecções cardiovasculares76-78. De
fato, a atividade física regular na idosa combate a obe-
sidade79, melhora o perfil 1ipídico80,81, aumenta a sensi-
bilidade à insulina76 e reduz a PA sistêmica 78,82.

A atividade física persistente melhora o condicio-
namento físico, determinando menor elevação da fre-
qüência cardíaca e da PA sistêmica a um determinado
exercício , além de se constituir em terapêutica eficaz
para o estresse, alterações do sono, ansiedade e mesmo
depressão76,78,83.

Obviamente, caso a paciente tenha estilo de vida
sedentário, ao iniciar uma atividade física deve seguir um
programa controlado de intensidade crescente, após uma
avaliação inicial, clínica e, mais especificamente,
cardiológica. Um dos testes mais empregados nessa ava-
liação é o ergométrico, porém deve-se considerar que nas
mulheres é relativamente freqüente um resultado
falsopositivo, principalmente naquelas submetidas à re-
posição hormonal84. Segundo os autores isto ocorreria em
conseqüência da ação dos estrógenos sobre a musculatura
lisa vascular, causando vasoconstrição, aventando-se que

este fato seria decorrência de sua similaridade molecular
com os digitálicos84,85. Esta explicação, porém, se contra-
põe a diversas investigações recentes31,35,86,87 que eviden-
ciaram efeitos vasodilatadores dos estrógenos mediados
por substâncias produzidas pelo endotélio e/ou através de
mecanismo antagonista do cálcio. Rosano e col86, anali-
sando mulheres com angina crônica estável na pós-me-
nopausa, verificaram que o emprego de estradiol-17b via
sublingual aumentou a tolerância ao exercício e retardou
o aparecimento de alterações eletrocardiográficas no teste
ergométrico.

Quanto ao tipo de exercício, sem dúvida o cami-
nhar é o mais simples e adequado para a maioria das ido-
sas. Essa atividade pode ser facilmente incorporada à ro-
tina de vida, tornando-se hábito salutar. Não há neces-
sidade de equipamentos dispendiosos ou de deslocamen-
tos para locais apropriados e o risco de complicações é
mínimo.

Estudo realizado em Gotemburgo, Suécia88, em ido-
sos com mais de 70 anos, de ambos os sexos, mostrou que
aqueles que caminhavam pelo menos 30min diariamen-
te apresentavam melhor capacidade física, maior densi-
dade óssea, menor concentração plasmática de
triglicérides e menor prevalência de doença coronária,
em relação aos que caminhavam menos de 30min. Ape-
sar da atividade física regular determinar benefícios evi-
dentes após os 65 anos, verificou-se que 60 a 70% dos
idosos são sedentários e menos de 25% participam de um
programa de exercícios adequado para prevenção de do-
enças cardiovasculares83.

Obesidade

A relação entre doença cardiovascular e obesidade
tem sido objeto de considerável controvérsia. Diversos es-
tudos têm sugerido essa associação, porém poucos têm
demonstrado um efeito independente13,89, sendo importan-
te notar que alguns desses estudos têm pequeno número
de casos e são retrospectivos.

Em pesquisa com duração de 26 anos, Hubert e
col89 notaram associação significativa entre obesidade e
doença cardiovascular, independente de outros fatores
como HA, hipercolesterolemia e intolerância à glicose.
Nesse estudo o efeito da obesidade foi mais pronuncia-
do nas mulheres em relação aos homens e principalmente
naquelas com menos de 50 anos de idade.

NoNurses’ Health Study90, observou-se que mulhe-
res com peso 30% acima do considerado ideal apresen-
taram risco 3,3 vezes maior de doença coronariana e
IAM do que aquelas com peso ideal, mesmo após serem
eliminados outros fatores como tabagismo, HA,
hipercolesterolemia e diabetes mellitus.

Recentemente, tem sido demonstrado que a distri-
buição de gordura corpórea seria mais importante que o
índice de massa corpórea ou índice de Quetelet (peso em
kg/ altura2 em metros), que tem sido o referencial de obe-
sidade utilizado namaioria dos estudos91,92. Analisando-
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se a relação entre a circunferência da cintura e da bacia,
verificou-se que mulheres com obesidade abdominal ca-
racterizada pela relação cintura/bacia maior que 0,85,
apresentaram maior risco de doença cardiovascular que
aquelas com obesidade glúteo-femoral, caracterizada por
valores menores que 0,8592. Mulheres com relação cin-
tura/bacia elevada têm distribuição de gordura similar à
dos homens e um risco de doença cardiovascular que se
aproxima a deles. A causa desse fato não é conhecida,
porém as mulheres idosas com obesidade abdominal
apresentam maior prevalência de HA,
hipercolesterolemia, intolerância à glicose e
hiperandrogenismo92-94.

Dennis e Goldberg91, comparando mulheres de am-
bos os grupos, verificaram que aquelas com obesidade ab-
dominal apresentaram níveis séricos mais elevados de
triglicérides e LDL-colesterol e níveis mais baixos de
HDL-colesterol.

Folson e col92, analisando 41.837 mulheres de 55 a
69 anos no Iowa Women’s Health Study, concluíram que
a obesidade avaliada através do índice de massa corpórea
correlacionou-se com a mortalidade total segundo uma
curva em J, em que as taxas mais elevadas foram obser-
vadas nas mais magras e nas mais obesas. Entretanto,
comparado ao índice de massa corpórea, o índice cintu-
ra/bacia relacionou-se mais a anormalidades metabólicas
associadas à obesidade.

Hipertensão Arterial

A PA sistêmica eleva-se progressivamente com a
idade em ambos os sexos. Abaixo dos 50 anos de idade,
a HA é mais freqüente nos homens, porém, após 60 anos
passa a predominar nas mulheres, principalmente da raça
negra, chegando a comprometer mais de 60% delas95.

Segundo o estudo de Framingham96, 73% das mu-
lheres idosas portadoras de HA apresentavam elevação da
PA sistólica, isolada ou predominante e 27% apresenta-
vam HA sisto-diastólica. Nesse estudo observou-se que,
em mulheres com 55 a 64 anos, a incidência de doença
coronária, AVC e insuficiência cardíaca congestiva (ICC)
foi de 39,4 por 1.000 naquelas com PA diastólica (PAD)
>110mmHg, de 15,6 por 1.000 naquelas com PAD en-
tre 90 e l09mmHg e de 10,2 por 1.000 naquelas com ní-
vel <9OmmHg97 . Por outro lado, em idosas com HA
sistólica isolada, níveis sistólicos > 180mmHg
correlacionaram-se com incidência 2,5 vezes maior de
doença coronária e de AVC, em comparação com aque-
las com níveis < 180mmHg98.

A comparação entre homens e mulheres idosos
mostrou que, para os mesmos níveis pressóricos, o risco
de doença coronária, AVC, ICC e morte súbita é maior
nos primeiros95.

Os benefícios da terapêutica da HA também são
menos evidentes nas mulheres. No Hypertension
Detection and Follow-Up Program99,100 observou-se que,
após 5 anos de tratamento, houve redução da mortalida-

de entre as mulheres negras, mas não entre as brancas.
No Australian Therapeutic Trial of Mild Hypertension101

não se verificou diferença quanto à morbidade e morta-
lidade entre as mulheres que receberam ou não tratamen-
to. Por outro lado, no Medical Research Council Study102,
evidenciou-se um decréscimo na prevalência de AVC,
porém não de doença coronária e de mortalidade nas
mulheres tratadas, em relação às não tratadas.

Como os estrógenos anticoncepcionais aumentam
o substrato da renina47, 48, é plausivel que pudessem ele-
var a PA. Estudos preliminares realizados durante repo-
sição hormonal mostraram resultados controversos103. No
entanto, no The Postmenopausal Estrogen/Progestin
Interventions Trial 30, a reposição hormonal não afetou
a PA. Recentemente, um estudo prospectivo de terapêu-
tica estrogênica em mulheres hipertensas na menopause,
também, não mostrou elevação da PA104.

Portanto, enquanto no homem idoso todos os dados
disponíveis sugerem um significativo benefício com o
tratamento anti-hipertensivo, o mesmo não ocorre na
mulher idosa, na qual os resultados obtidos são contro-
versos. Segundo Kuhn e col2, este fato poderia estar re-
lacionado à exclusão da mulher em vários estudos ou
poderia refletir uma real diferença do sexo feminino em
relação ao masculino quanto à resposta ao tratamento
anti-hipertensivo.

Dislipidemia

Os lípides plasmáticos têm sido amplamente ana-
lisados como FR de aterosclerose e de suas complicações
em indivíduos jovens e de meia idade, porém há poucos
estudos em idosos. Por outro lado, a maioria das inves-
tigações que relacionaram lípides à doença
aterosclerótica, assim como aquelas que analisaram o
efeito de drogas que interferem nos lípides séricos, têm
sido realizadas em homens, sendo seus resultados
extrapolados para as mulheres.

Analisando o comportamento do perfil lípidico em
jovens e idosos normais de ambos os sexos, Figueira e
col105 verificaram que o colesterol total e o LDL-colesterol
aumentam em ambos os sexos com o progredir da ida-
de, mas principalmente nas mulheres. Quanto ao HDL-
colesterol, diminuiu com o envelhecimento em ambos os
sexos, porém menos no sexo feminino. Resultados seme-
lhantes foram evidenciados por outros autores13,106. Se-
gundo Karvonen7, o colesterol total e o LDL-colesterol
aumentam em ambos os sexos, nos homens até os 60
anos e nas mulheres até os 70 anos. Quanto ao HDL-
colesterol, não se alterou nos homens, mas diminuiu nas
mulheres com o envelhecimento.

Os triglicérides também apresentaram alterações,
elevando-se significativamente com o envelhecimento,
em ambos os sexos, não havendo diferença entre os ní-
veis séricos em homens e mulheres idosos 105.

Mais recentemente tem sido chamada a atenção
para a importância da lipoproteina (a) como FR de do-
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ença cárdio e cerebrovascular107,108, assim como para a
redução de seus níveis séricos após a reposição hormonal
em mulheres na pós-menopausa20,22,24,26,109.

A importância das dislipidemias como FR de
aterosclerose no idoso tem sido motivo de discussão.

Papaléo Netto e col110 avaliaram o comportamento
dos lípides plasmáticos em 31 idosos, dos quais 17 do
sexo feminino, portadores de complicações da
aterosclerose, comparando-o com aquele de idosos nor-
mais de ambos os sexos, não observando diferença sig-
nificativa entre os grupos.

No entanto, outros estudos concluiram pela impor-
tância dos lípides séricos como FR de aterosclerose em
idosos. No estudo de Framingham 111-113 observou-se que
níveis >305mg/dl condicionavam risco 2,3 vezes maior
que níveis <200 mg/dl. Resultado semelhante foi eviden-
ciado por Brunner e col114, que verificaram que mulhe-
res com colesterol total maior que 264mg/dl têm risco
três vezes maior que aquelas com valores inferiores a
200mg/dl. No Bronx Aging Study115 o acompanhamento
durante 10 anos de mulheres idosas, mostrou que LDL-
colesterol elevado associou-se com maior freqüência de
IAM. Aronow e col116,117, prospectiva e retrospectivamente
em idosos, verificaram correlação direta entre o nível
sérico de colesterol total e prevalência de doença
coronária. A análise do HDL-colesterol revelou que ta-
xas <35mg/dl também associaram-se à maior prevalência
de doença coronária em mulheres idosas116-118.

A importância relativa do HDL e do LDL-colesterol
como FR coronário parece ser diferente no homem e na
mulher. Por razões ainda obscuras, observe-se que o
HDL-colesterol na mulher é um FR mais importante que
no homem119. Como os níveis de HDL-colesterol costu-
mam ser mais elevados nas mulheres, sugere-se ser esta
uma das razões do seu menor risco de doença
cardiovascular34,119.

Por outro lado, LDL-colesterol parece ser um FR
menos importante na mulher119. Estudos em primatas de-
monstraram que a presença de estrógenos circulantes in-
terfere com a captação de LDL-colesterol pela parede ar-
terial, o que estaria relacionado com sue ação
antioxidante 120,121.

Crouse122 admite a hipótese de que o HDL-colesterol
seria protetor para ambos os sexos, enquanto o LDL-
colesterol seria mais prejudicial para o homem.

Quanto aos triglicérides, alguns estudos evidenci-
am que mulheres idosas com níveis elevados têm maior
prevalência de doença coronária, mesmo após afastamen-
to de outros FR, inclusive colesterolemia117,118,123.

Capurso124 considera que esses dados conflitantes
podem ser, em parte, conseqüência de que, nos idosos, a
hiperlipidemia freqüentemente não seria genética, mas
secundária a outros fatores como hipotiroidismo, diabe-
tes mellitus e uso de certas drogas, como diuréticos. Es-
sas formas secundárias de hiperlipidemia exerceriam
menor ação no risco cardiovascular, pois iniciam-se mais

tardiamente e assim agiriam por menor período.
A associação entre níveis lipídicos e doença

cerebrovascular é ainda menos evidente. No estudo de
Framingham não se observou correlação entre nível
sérico de colesterol total e incidência de AVC125,126 ou obs-
trução carotídea127. Esses dados são coincidentes com os
referidos pelo relatório do Stroke Council Subcommittee
on Risk Factor and Stroke128, onde concluiu-se que
dislipidemia não é FR para AVC para idosos de ambos
os sexos.

Terapêutica da dislipidemia - O acompanhamen-
to de idosos submetidos a dieta hipogordurosa durante 10
anos, demonstrou que a restrição dietética de gorduras
saturadas não impede o aumento do colesterol total e da
fração LDL no envelhecimento129.

Comparando-se o efeito da dieta hipogordurosa em
mulheres e homens idosos, portadores de dislipidemia,
observou-se maior declínio de LDL-colesterol e de
triglicérides séricos nos homens e maior declínio de
HDL-colesterol nas mulheres, ou soja, o efeito foi mais
benéfico nos homens que nas mulheres130.

Quanto ao tratamento farmacológico, verificou-se
não haver diferença na resposta de indivíduos de ambos
os sexos119. Atualmente, as normas para este tratamento
são definidas pelo National Cholesterol Education
Program e são consideradas válidas para homens e mu-
lheres em qualquer faixa etária131. Normas que recomen-
dam que o LDL-colesterol seja a principal meta de inter-
venção, indicando terapêutica farmacológica para indi-
víduos que, após tratamento dietético, apresentam LDL-
colesterol sérico >190mg/dl ou nível >160mg/dl na pre-
sença de mais dois FR para as mulheres e mais um FR
para os homens131.

Drogas para reduzir triglicérides são recomendadas
nos casos em que a hipertrigliceridemia é muito eleva-
da ou quando associa-se a LDL-colesterol elevado e/ou
HDL reduzido131.

Um aspecto particular do tratamento das
dislipidemias nas mulheres refere-se à terapêutica de re-
posição hormonal, pois além de reduzir o LDL-colesterol,
eleva o HDL-colesterol31.

Diversos estudos, como o Lipid Research Clinics
Trial 132, o Helsinki Heart Study133 e o Veterans
Administration Study134 mostraram que, com o tratamento
dietético e farmacológico, houve redução dos níveis
séricos de colesterol e da mortalidade por doença
coronária, embora não houvesse redução da mortalidade
total. No entanto, em outros estudos135,136, observou-se que
a redução do colesterol total sérico acompanhou-se de
menor mortalidade tanto geral como por doença
coronária. No Scandinavian Simvastatin Survival Study137

observou-se redução da mortalidade cardiovascular em
geral, inclusive nos subgrupos constituídos por mulheres
e idosos.

Baseado nesses dados, Capurso124 concluiu que uma
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moderada redução nos níveis de colesterol total e de sua
fração LDL, obtidos através de uma dieta prudente e
eventualmente por drogas, pode contribuir para redução
da doença coronária e melhora da qualidade de vida da
mulher idosa. Aronow e col116 recomendam iniciar tera-
pêutica com dieta e, se após três meses persistirem as al-
terações, associar medicação. A terapêutica não seria
indicada em indivíduos mais idosos e naqueles portado-
res de doenças incapacitantes como artrite, cardiopatia
grave, neoplasia e demência.

O Consenso Brasileiro sobre Dislipidemias de
1994138 considera que, em idosos, as medidas devem ser
individualizadas, considerando que até o momento não
há dados definitivos de que o tratamento altere a evolu-
ção da doença aterosclerótica ou que prolongue a vida
nessa faixa etária. A idade cronológica e o estado clíni-
co seriam fatores importantes para a decisão terapêutica.

Fibrinogênio

Nos últimos anos tem se observado que os níveis de
fibrinogênio freqüentemente estão elevados em portado-
res de doença cardiovascular, cerebrovascular e vascular
periférica. Por outro lado, evidenciou-se que a concentra-
ção de fibrinogênio encontra-se aumentada no plasma de
indivíduos submetidos a FR como HA, dislipidemia, di-
abetes mellitus, tabagismo, sedentarismo e que medidas
que agem sobre esses fatores reduzem os seus níveis139-
141.

Além da associação com diversos FR, vários estu-
dos como o de Framingham142 e o de Gotemburgo143 evi-
denciaram que mesmo após eliminação dos outros fato-
res, o nível plasmático elevado de fibrinogênio continu-
ava sendo um FR de aterosclerose e de suas complica-
ções.

Nas mulheres, na fase pós-menopausa, evidenciou-
se elevação da fibrinogenemia, que pode ser revertida
pela reposição estrogênica140. Assim, a redução dos níveis
plasmáticos de fibrinogênio poderia ser um dos mecanis-
mos responsáveis pela proteção contra a aterosclerose e
suas complicações, observada na mulher idosa em tera-
pêutica hormonal.

Diversas causas explicariam a ação
tromboaterogênica da elevação do fibrinogênio
plasmático139,140: aumento da coagulabilidade e da visco-
sidade sanguíneas, hiperagregação plaquetária,
estimulação da proliferação e migração de fibras muscu-
lares lisas na camada íntima arterial.

O fibrinogênio é considerado uma das proteínas da
“reação de fase aguda”, aumentando sua síntese hepáti-
ca e seu nível plasmático em processos agudos graves
como infecções, traumas e mesmo afecções
vasculares139,140. Este fato explicaria a maior incidência de
processos obstrutivos vasculares após infecções agudas e
o pior prognóstico de quadros cárdio ou
cerebrovasculares em indivíduos com fibrinogênio
plasmático mais elevado140,144.

Em suma, esses dados mostram que a determina-
ção de fibrinogênio plasmático na mulher idosa nos in-
dicaria um FR que poderia ser controlado por diversos
procedimentos.

Diabetes mellitus

A prevalência de diabetes mellitus aumenta com a
idade. Na Disciplina de Geriatria da FMUSP, em cujo
ambulatório são matriculados pacientes com idade ³60
anos, a freqüência foi de 11,2%.

Segundo diversos estudos retrospectivos e
prospectivos, essa afecção é importante FR de
aterosclerose e de suas complicações em indivíduos ido-
sos2,7,13,145. O risco é maior no sexo feminino, tanto para
a doença cardiovascular como para a cerebrovascular e
vascular periférica146,147.

No estudo de Framingham7, o risco de mortalida-
de por doença cardiovascular foi 1,7 vezes maior nos
homens e 3,3 vezes maior nas mulheres portadoras de
diabetes mellitus em relação aos não portadores.
Kannel148 observou que o aumento das complicações
cardiovasculares nas mulheres diabéticas coloca-as com
risco similar aos dos homens não diabéticos da mesma
faixa etária.

Resultados ainda mais evidentes foram obtidos no
estudo de Tecumseh149 onde verificou-se que mulheres di-
abéticas com idade >70 anos apresentaram risco 5,3 ve-
zes maior que as não diabéticas, enquanto para os ho-
mens o risco foi 1,9 vezes maior.

Quanto ao risco de AVC isquêmico, o estudo de
Framingham125 evidenciou risco 3,7 maior em mulheres
idosas diabéticas e 2,5 vezes maior em homens idosos
diabéticos em relação aos não diabéticos da mesma fai-
xa etária.

Aronow e col150 acompanhando durante três anos
708 idosos de ambos os sexos, verificaram que, entre as
mulheres diabéticas, a prevalência de doença
cerebrovascular foi 2,3 vezes maior, em relação às não
diabéticas.

Por outro lado, hiperglicemia assintomática tam-
bém tem sido associada a maior risco de complicações de
aterosclerose em mulheres13,146. Níveis plasmáticos eleva-
dos de insulina estão associados com maior incidência de
complicações da aterosclerose, estando freqüentemente
correlacionados a estilo de vida sedentária e à obesida-
de151,152.

Tem sido aventado que a associação de outros FR
poderia ser parcialmente responsável pela maior freqüên-
cia de aterosclerose e suas complicações em mulheres
idosas diabéticas. Na Disciplina de Geriatria da FMUSP
verificou-se que em 72,9% dos diabéticos havia associ-
ação de HA sistêmica e em 41,7% associação de HVE.
Níveis plasmáticos de colesterol total, LDL-colesterol e
triglicérides freqüentemente estão elevados e de HDL-
colesterol reduzidos em idosas diabéticas em relação às
não diabéticas145,153,154. A obesidade, mais freqüente em
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mulheres diabéticas, quando presente, aumenta o risco
cardiovascular em 4 vezes13. No entanto, verifica-se que,
mesmo após eliminação dos outros fatores, o diabetes
mellitus continua sendo, na mulher idosa, importante e
independente causa de doença vascular
aterosclerótica148,155. Assim, nas idosas diabéticas é impor-
tante, além do controle rigoroso da hiperglicemia, pro-
curar eliminar os outros FR associados, que pioram o
prognóstico. Devido ao fato do idoso utilizar com fre-
qüência drogas que interferem no controle e nas compli-
cações do diabetes mellitus, como diuréticos,
betabloqueadores e corticosteróides, especial atenção deve
ser dedicada a elas nesses pacientes.

Fatores psicossociais

A importância do estresse psicológico como FR de
doença coronária, tem sido considerada desde que
Friedman e Rosenman156 chamaram a atenção para a as-
sociação entre essa doença e o chamado comportamento
tipo A. Esse tipo de personalidade caracteriza-se pela
busca constante e obstinada de realizações, visando situ-
ação social e econômica progressivamente melhores.

O estudo de Framingham157 mostrou que mulheres
classificadas como tipo A apresentavam risco 2,1 vezes
maior de desenvolver doença cardiovascular, em relação
àquelas sem essas características. Esse grupo de risco foi
identificado tanto entre as que trabalhavam fora de casa,
como também naquelas cuja atividade restringia-se ape-
nas ao lar. Em contraste com esse estudo, dados do
National Health and Nutrition Examination Survey13 e do
San Antonio Heart Study158 sugerem que as mulheres que
trabalham apenas em casa teriam maior risco, talvez por
apresentarem níveis plasmáticos elevados de colesterol.

Outro dado interessante é o que correlaciona a
prevalência de doença coronária com o grau de instrução,
que pode ser considerado como referencial do nível só-
cio-econômico. Nos estudos de Framingham159 no
Western Collaborative160 e no Tromso161 observou-se que
colesterol plasmático, HA, tabagismo, obesidade e
prevalência de doença coronariana predominaram em
mulheres com grau de instrução inferior em relação àque-
las com nível de instrução mais elevado.

Hipertrofia ventricular esquerda

A HVE constitui-se em uma das principais altera-
ções evidenciadas no miocárdio durante o processo de en-
velhecimento, sendo sua causa motivo de discussão. A
sua prevalência aumenta na presença de cardiopatia e
principalmente de HA sistêmica, condições freqüentes
nos idosos de ambos os sexos162.

Diversos estudos têm evidenciado que a HVE, de-
tectada pelo eletrocardiograma (ECG) ou pelo
ecocardiograma, constitui-se em FR cárdio e
cerebrovascular117,163-165.

A ecocardiografia constitui-se no método mais sen-
sível, pois a eletrocardiografia geralmente não detecta a

hipertrofia discreta. Em mulheres idosas, a hipertrofia
diagnosticada pelo ecocardiograma mostrou-se 4,3 vezes
mais sensível que aquela diagnosticada pelo ECG como
fator preditivo de eventos coronários117,165.

O estudo de Framingham165 mostrou que idosos de
ambos os sexos, portadores de HVE apresentavam mai-
or risco de complicações cárdio e cerebrovasculares, mes-
mo quando eliminavam-se outros fatores como tabagis-
mo, HA, dislipidemia e obesidade.

Estudo comparativo entre idosos de ambos os sexos,
brancos e negros, evidenciou que os últimos apresenta-
vam maior prevalência de hipertrofia e portanto eram
mais susceptíveis de apresentar complicações de
aterosclerose166.

O acompanhamento de indivíduos durante quatro
décadas no estudo de Framingham, mostrou que o con-
trole da HA e da obesidade reduziu a freqüência de HVE
e com isto diminuiu a incidência de insuficiência
coronária, arritmias ventriculares e morte súbita, tendo
melhorado a complacência, o enchimento e a
contratilidade ventriculares esquerdas 162,167.

Conclusão

De modo geral, os FR de aterosclerose para mulhe-
res jovens e na meia idade continuam a ter sua impor-
tância na mulher idosa. No entanto, sua importância re-
lativa pode se modificar e, por outro lado, surgem o fa-
tor idade e a redução da secreção estrogênica.

Os dados epidemiológicos mostram que o envelhe-
cimento determina a arteriosclerose senil, fator importan-
te para o desenvolvimento da aterosclerose e suas com-
plicações.

Como as doenças degenerativas vasculares são pou-
co freqüentes na pré-menopausa e aumentam acentuada-
mente na pós-menopausa, o fator estrogênico adquire
grande importância na mulher idosa. Os dados atuais
sugerem que a reposição hormonal deve ser sempre con-
siderada a menos que existam contra-indicações especi-
ficas, havendo discussão quanto à idade ideal de início
da terapêutica e quanto à duração da mesma.

A prevalência da HA sistêmica entre os idosos é
maior no sexo feminino. Apesar da incidência de com-
plicações ser maior no sexo masculino, ela também é um
importante FR cárdio e cerebrovascular na mulher ido-
sa. O seu tratamento adequado, além de reduzir as com-
plicações da própria hipertensão, previne ou mesmo re-
duz a HVE.

A prevalência de diabetes mellitus aumenta no en-
velhecimento. A sua presença na mulher idosa aumenta
significativamente a incidência de doença cardiovascular,
cerebrovascular e vascular periférica.

O tabagismo, importante FR na mulher jovem, con-
tinua influenciando o risco de aterosclerose e suas com-
plicações na mulher idosa. Assim, o abandono do fumo
é benéfico em qualquer idade.

As dislipidemias têm grande importância na mu-
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lher jovem, porém após os 65 anos de idade sua impor-
tância relativa como FR diminui, principalmente para
doença cerebrovascular.

Outros fatores como estresse, obesidade,
sedentarismo, fibrinogênio, têm ação menos evidente e
muitas vezes estão associados aos citados anteriormen-
te.

Aronow e col116 em estudo retrospectivo observaram
que a freqüência de doença coronária em mulheres ido-
sas foi de 14% naquelas não fumantes e sem HA,

dislipidemia e diabetes mellitus. Naquelas com um des-
ses fatores, a freqüência foi de 23% e quando dois ou
mais fatores estavam associados a freqüência foi de 41%.
Em estudo prospectivo de 41 meses118, observou-se que a
incidência de novos eventos coronários foi de 6% naque-
las sem esses FR, de 21% naquelas com um fator e de
47% naquelas com dois ou mais fatores.

Portanto, o controle dos FR, principalmente quan-
do associados, é fundamental para a prevenção da doença
vascular aterosclerótica na mulher idosa.
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