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La donna trascorre un lungo periodo della vita in post-menopausa e risulta
esposta a situazioni di rischio cardiovascolare da cui risultava protetta durante
I'eta fertile. Tuttavia le patologie cardiovascolari della donna in eta matura e
avanzata sono spesso sottodiagnosticate e non adeguatamente trattate.

In questa fase di vita femminile il medico di famiglia pud avere un importante

ruolo nell'identificazione dei fattori di rischio e come “promotore di salute”

ell'ultimo secolo l'aspet-
tativa di vita nei Paesi
occidentali & aumentata
notevolmente e cid ri-
guarda in modo particolare il ses-
so femminile: attualmente le don-
ne hanno una aspettativa di vita
pari a circa 82 anni. Questo si tra-
duce nella condizione che per circa
trentacinque-quarant’anni, la don-
na vive in menopausa, periodo che
nella maggiore parte dei casi supe-
ra quello dell’eta fertile.
Se perd le donne vivono piti a lungo
rispetto agli uomini, spesso la loro
qualita di vita non & delle migliori.
Secondo dati Istat (marzo 2008)
1’8.3% delle donne italiane riferisce
un cattivo stato di salute contro il
5.3% dei maschi.
Le patologie dell’apparato cardio-
circolatorio rappresentano la pill
importante causa di morte e di es-
se ammalano il 44.6% ogni dieci-
mila donne rispetto ai 38.2% ogni
diecimila uomini. La menopausa si
caratterizza infatti per una mag-
giore incidenza di malattia cardio-
vascolare (cardiopatia, stroke), che
sembra essere, in questa eta, causa
di decesso lievemente pili frequen-
te nelle donne rispetto agli uomini,
ma tali patologie risultano essere
sottovalutate nella popolazione
femminile, essendo considerate,
ancora oggi, pitl frequenti nel ses-
so maschile.
Con l'eta aumenta l'incidenza di
fattori di rischio e nella popolazione
femminile cid rappresenta una que-
stione molto importante, in partico-

lare per I'aumento della morbilita e
mortalita correlate alla patologia
cardiovascolare. Fattori di rischio
“classici” per malattia cardiovasco-
lare, quali il diabete mellito, I'obesi-
ta, I'insulino-resistenza e la sindro-
me metabolica pare abbiano, infatti,
nel sesso femminile, un impatto pitt
importante in termini di morbilita,
rispetto a quello maschile.
Generalmente con la menopausa si
modificano le abitudini di vita, con
riflessi importanti sulla attivita fisi-
ca che, nella maggior parte dei casi,
risulta ridotta e che spiega l'incre-
mento ponderale e il maggiore ac-
cumulo di adipe a livello viscerale.
Va considerato anche che stili di
vita errati (fumo di sigaretta, inatti-
vita fisica, errori alimentari, ecc)
probabilmente portano a una pii
precoce incidenza della malattia
cardiovascolare. Inoltre, spesso la
donna in menopausa presenta valo-
ri pressori che superano la norma e
il 34% delle donne ipertese non ri-
sulta in terapia.

Le gestione dei pazienti affetti da
patologie croniche caratterizzano la
nostra attivita di medici di famiglia.
Ebbene, il tasso di donne affette da
una malattia cronica grave era nel
2000 del 12.1% e la patologia cardio-
metabolica rappresentava e rappre-
senta tuttora una delle patologie di
piut frequente riscontro.

Ne consegue che l'impegno della
medicina generale deve essere di-
retto in modo particolare alla pre-
venzione, in particolare nelle eta
peri e postmenopausale.
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Aspetti fisiopatologici
della menopausa

Variazioni neuroendocrine
ed endocrine

N

La menopausa & caratterizzata da
particolari variazioni neuroendocri-
ne ed endocrine che rendono ragio-
ne della maggiore incidenza di com-
plicanze cardiovascolari in questa
epoca della vita femminile. Infatti, il
50% delle donne in menopausa & af-
fetta da cardiopatia ischemica, il
30% muore per questa causa specifi-
ca, i1 20% va incontro ad ictus.
Lesaurimento dell’attivita ovarica
comporta una riduzione e una mo-
dificazione della secrezione estro-
genica e progestinica, che rappre-
senta il tratto distintivo della meno-
pausa. Tali modificazioni si manife-
stano gradualmente, nel corso degli
anni che precedono la menopausa,
raggiungendo l'acme alla menopau-
sa conclamata.

Larresto dell’attivita endocrina
dell'ovaio per feedback determina
un incremento della produzione go-
nadotropa da parte dell’adenoipofi-
si, che si traduce in particolare in un
aumento dell’FSH e dell’LH.
Mentre viene meno totalmente la
produzione progestinica, continua,
seppure in minima quantita, se-
guendo la via delta 4 della steroido-
genesi ovarica e per l'azione dello
specifico enzima aromatasi, la pro-



duzione di estrogeni (estrone) per
trasformazione e aromatizzazione
di precursori androgenici (andro-
stenedione e testosterone).

Anche l'inibina, di esclusiva produ-
zione ovarica, subisce delle varia-
zioni in epoca menopausale. La sua
funzione & quella di esercitare un
freno sulla secrezione di FSH, indi-
pendentemente dal periodo di ferti-
lita della vita della donna.

Gli estrogeni vengono utilizzati in
terapia sostitutiva nella menopausa
per la prevenzione dell'osteoporosi
e dei sintomi climaterici (vampate e
altri sintomi neurovegetativi). Vari
studi hanno evidenziato che l'inci-
denza dell’aterosclerosi coronarica
& dimezzata nelle donne che assu-
mono estrogeni rispetto a donne
che non ne assumono. Cid farebbe
ritenere che gli estrogeni esercitano
effetti protettivi sul sistema cardio-
vascolare.

Invero, va ricordato che alcuni trial
clinici sostengono che gli estrogeni
utilizzati nella terapia sostitutiva
della menopausa sono effettiva-
mente vantaggiosi nel prevenire la
cardiopatia aterosclerotica in donne
in condizione di salute ottimale che
gia sono in trattamento con estroge-
ni. Anche I'Estrogen Replacement
Aterosclerosis (ERA) Study non ha
evidenziato sostanziali benefici del-
la terapia ormonale sostitutiva in
donne gia affette da coronaropatia
aterosclerotica.

Questi studi potrebbero indicare
che leffetto protettivo degli estro-
geni si verificherebbe in condizioni
di integrita morfofunzionale della
parete arteriosa. Cid presupporreb-
be la presenza sulla parete arteriosa
di un adeguato numero di recettori
per gli estrogeni, che invariabil-
mente ¢ ridotto nelle donne che so-
no gia avanti con gli anni e/o affette
da aterosclerosi.

E importante, comunque, ricordare
gli effetti fisiologici che gli estrogeni
esercitano a livello metabolico e sul
sistema cardiovascolare, per capire
le conseguenze che le variazioni
menopausali comportano e per com-
prendere perché tutto questo si pud
tradurre in un incremento del ri-
schio cardiovascolare.

Tabella 1

Effetti degli estrogeni sul sistema cardiovascolare

> Riduzione delle LDL totali e ossidate
> |ncremento delle HDL

> Incremento dei fattori della coagulazione (riduzione della antitrombina lll; proteine C e S)
> Incremento dell’attivita fibrinolitica (riduzione PAI-1)

> Incremento dell’ossido nitrico, PGI, proliferazione delle cellule endoteliali

> Riduzione renina, ACE, endotelina-1, recettori AT1, cellule muscolari lisce vasali

Gli effetti fisiologici, metabolici e sul
sistema cardiovascolare degli estro-
geni vengono evidenziati in tabella 1.

Incremento ponderale

Il periodo menopausale, anche se
questo non & un tratto specifico, pud
essere contrassegnato da variazioni
del peso corporeo, con una rilevante
tendenza al sovrappeso e/o alla fran-
ca obesita. Questo incremento pon-
derale si “spalma” nel tempo, ini-
ziando all'incirca nei dieci anni pre-
cedenti la menopausa. Per tale moti-
vo la curva di incremento del peso in
questo periodo della vita della don-
na non appare cosi evidente.

Il deficit estrogenico che si verifica
nella menopausa ¢ responsabile del-
la tendenza del tessuto adiposo a
una disposizione non piti tipicamen-
te femminile, infatti tende a guada-
gnare quella localizzazione caratte-
ristica del maschio, in particolare a
livello addominale. Tale disposizio-
ne caratterizza quella particolare
forma di obesita nota come “obesita
androide” che, in base alle evidenze,
si associa a una maggiore incidenza
di patologie cardiometaboliche.

Per spiegare la propensione che si
verifica durante la menopausa all’ac-
cumulo del grasso a livello viscerale
sono state invocate dai diversi ricer-
catori modificazioni insulinemiche,
della funzione tiroidea o della secre-
zione del Growth Hormone (GH).
Altri autori hanno enfatizzato, oltre
a tali modifiche, anche i fattori com-
portamentali.

La disposizione del tessuto adiposo
a livello viscero-addominale ricono-
sce cause genetiche ed endocrine.
Tra le cause endocrine il cortisolo &
responsabile dell'accumulo viscerale
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dell'adipe per l'elevata densita di re-
cettori per i glucocorticoidi in questo
tessuto adiposo.

Nel sesso femminile gli androgeni
surrenalici pare abbiano un effetto
maggiore rispetto al cortisolo a in-
fluenzare la disposizione addomina-
le del grasso. Gli ormoni sessuali
steroidei genere-specifici (gli andro-
geni negli uomini, gli estrogeni nelle
donne), come pure l'ormone della
crescita, esercitano effetti opposti,
anche in questo caso probabilmente
pitt pronunciati a livello del grasso
viscerale a causa della maggiore
densita di recettori specifici.
Quando l'equilibrio tra gli ormoni
surrenalici da una parte e gli ormoni
sessuali steroidei e l'ormone della
crescita dall’altra viene spostato a
vantaggio dei primi si accumula
grasso viscerale.

Il tessuto adiposo viscerale & molto
sensibile alla lipolisi che si verifica
in seguito alla stimolazione cateco-
laminica. Il tutto si concretizza in
una maggiore produzione di FFA
(acidi grassi liberi), che pervengono
al fegato in notevole quantita. La
lipotossicita cui il fegato viene sot-
toposto & responsabile della insuli-
no-resistenza dell’organo, fonda-
mentale responsabile della omeo-
stasi glucidica.
Linsulino-resistenza epatica porta a
iperinsulinemia, innescando un
meccanismo che pud evolvere verso
alterazioni del metabolismo glucidi-
co o verso la sindrome metabolica.
In gran parte l'incremento del ri-
schio cardiovascolare pud essere ri-
condotto alla condizione di squili-
brio estroprogestinico, che si viene
delineando in epoca premenopausa-
le e si concretizza nell’'ipoestrogeni-
smo tipico della menopausa.
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Lobesita addominale, anche per in-
dici di massa corporea <27 kg/m?, si
associa a un aumento di malattia
cardiovascolare nella donna.

E ormai noto che il tessuto adiposo &
un organo endocrino che produce
sostanze, le adipochine, che svolgo-
no importanti ruoli metabolici e
neuroendocrini. Esse intervengono
nel regolare il bilancio energetico e
l'appetito, il meccanismo emocoagu-
lativo, la risposta immunitaria, l'an-
giogenesi, il metabolismo dei lipidi,
la flogosi e la risposta della fase acu-
ta della flogosi, il metabolismo gluci-
dico e la sensibilita insulinica.

Alterazioni
del metabolismo glucidico

Linsulino-resistenza e liperinsuli-
nemia sono responsabili delle altera-
zioni del metabolismo glucidico
(IFG: Impaired Fasting Glucose - al-
terata glicemia a digiuno; IGT: Im-
paired Glucose Intolerance - ridotta
tolleranza glucidica).

Tali alterazioni del metabolismo gluci-
dico sono pilt incidenti nella donna
durante la menopausa e sicuramente
si caratterizzano per una maggiore
suscettibilita all'aterosclerosi. Bisogna
ricordare che la formazione di lesioni
dell'intima dell'aorta e delle arterie
coronariche subisce tipicamente un‘ac-
celerazione a 25-30 anni per gli uomi-
ni e 40-45 anni per le donne.

La maggiore aggressivita del diabete
nella donna in menopausa e dovuta,
fra l'altro, alla pitt frequente altera-
zione dei livelli di lipoproteine.

La presenza di alterazioni del meta-
bolismo glucidico, lipidico (HDL,
TG), 'aumento pressorio e della cir-
conferenza vita sono i criteri univer-
salmente accettati che permettono
di porre diagnosi di sindrome meta-
bolica (SM). Tale condizione, come
noto, si caratterizza per la contem-
poranea presenza di fattori di ri-
schio (obesita viscerale, ipertriglice-
ridemia, basso C-HDL, ipertensione
arteriosa, alterazione glucidica), che
aumentano il rischio cardiovascola-
re in maniera esponenziale.

In Italia diversi studi si sono occupa-
ti della sindrome metabolica sia in
senso epidemiologico, per valutarne

l'effettiva incidenza nella popolazio-
ne, sia in termini clinici e di dati la-
boratoristici per studiarne gli aspetti
fisiopatologici e patogenetici e le
conseguenze sul rischio cardiova-
scolare. La prevalenza della sindro-
me metabolica in campioni di popo-
lazione provenienti da diverse Re-
gioni italiane con eta =20 anni varia
tra il 22% e il 28%, ma dopo i 50 anni
di eta le percentuali raggiungono il
30% nel sesso maschile e al 35-40%
in quello femminile.

Nelle donne dopo i 60 anni deta
I'incidenza di sindrome metabolica
aumenta notevolmente e la malattia
coronarica nelle donne in menopau-
sa correla in maniera importante
con la SM. Lo studio WISE (Wo-
men’s Ischemia Syndrome Evalua-
tion) ha dimostrato come la sindro-
me metabolica sia un fattore predit-
tivo di malattia coronarica, mentre
l'obesita, considerata singolarmen-
te, non ha questa prerogativa.

Alterazioni
del metabolismo lipidico

Non trascurabili sono le alterazioni
del metabolismo lipidico che si veri-
ficano durante la menopausa. La cor-
relazione tra dislipidemia e rischio
cardiovascolare appare diversa tra i
due generi. Alti livelli di colesterolo
totale si associano a una maggiore
incidenza di rischio cardiovascolare
nelle donne con eta >65 anni rispetto
agli uomini della stessa eta.

Questo trend persiste fino all'eta avan-
zata, in cui il livello di colesterolo LDL
si associa a un maggiore rischio relati-
vo nelle donne. I livelli di C-LDL sono
pit1 alti nelle donne in postmenopausa
rispetto a donne di giovane eta e que-
sto € in buona parte riconducibile al
deficit estrogenico. Molto spesso le
particelle di LDL diventano pil1 picco-
le e dense, rendendole caratteristiche
per l'aterogenicita.
Lipertrigliceridemia e bassi livelli di
HDL sono indicatori di rischio car-
diovascolare, che assumono una rile-
vanza maggiore nelle donne rispetto
agli uomini. Infatti, 'aumento dei tri-
gliceridi aumenta tale rischio dell’1.8%
nelle donne rispetto all'l.2% negli
uomini.
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Un valore ridotto di colesterolo HDL
aumenta il rischio cardiovascolare
nella popolazione femminile in mo-
do maggiore rispetto a quella ma-
schile. La riduzione di 1 mg/dL di
C-HDL si associa nelle donne a un
incremento del 3-4% di coronaropa-
tia rispetto al 2% del sesso maschile.
La quota di HDL piti sensibile all'azio-
ne degli estrogeni e all'esercizio fisico
e rappresentata da HDL2-C.

Endotelio e sistema vascolare

Particolare importanza assumono le
azioni che gli estrogeni svolgono
sull'organo endoteliale e sul sistema
vascolare. Queste sono dirette a li-
vello plasmatico, a livello endotelia-
le e della media vasale.

A livello plasmatico gli estrogeni au-
mentano la produzione di ossido ni-
trico (NO), cui consegue una riduzio-
ne dell'aggregazione piastrinica, una
riduzione dei livelli di fibrinogeno, di
PAIl1 (Plasminogen Activator Inhibi-
tor Type 1), tPA (Tissue Type Plasmi-
nogen Activator), TNFo (Tumor Ne-
crosis Factor o) e omocisteina.

A livello endoteliale gli estrogeni
promuovono la produzione di ossi-
do sintetasi, con conseguente incre-
mento della produzione di ossido
nitrico, stimolano la produzione di
prostacicline, riducono la produzio-
ne di E-selectina e di endotelina,
azioni che favoriscono la dilatazio-
ne flusso mediata, con riduzione del
vasospasmo e del danno proliferati-
vo a livello della parete vasale.

A livello della tunica media gli
estrogeni riducono la produzione
di ICAM1 (InterCellular Adhesion
Molecules), VCAM-1(Vascular Cell
Adhesion Molecules), che sono mo-
lecole di adesione appartenenti a
una superfamiglia di immunoglo-
buline.

Sempre a livello della tunica media
gli estrogeni sono in grado di ridur-
re il fattore di crescita dei fibrobla-
sti e il NFkB (fattore nucleare kappa
B), riducono la proliferazione-mi-
grazione delle cellule muscolari li-
sce e di conseguenza riducono il
rimodellamento della matrice
extracellulare riducendo, quindi, la
progressione dell’aterosclerosi.



|l ruolo del medico
di famiglia

Tra i tanti compiti che il medico di
famiglia & chiamato a svolgere, quel-
lo della prevenzione é sicuramente
uno dei pitt importanti.
Prevenzione significa informare,
educare e condividere con i nostri
pazienti gli aspetti delle varie condi-
zioni patologiche. Spiegare i mecca-
nismi fisiopatologici di una malattia
significa rendere partecipe il pazien-
te e investirlo di quel “ruolo di re-
sponsabilita”, “di primo attore”, che
gli autori anglosassoni auspicano
nell'empowerment.

Sicuramente le nostre pazienti pre-
sentano delle peculiarita che ci de-
vono indurre a prestare loro una at-
tenzione particolare.

Quando e come iniziare la preven-
zione? La prevenzione primaria de-
ve essere sempre tenuta presente
nella nostra pratica quotidiana. Una
considerazione importante & che il
medico di famiglia si trova a gestire,
tranne il periodo infanto-adolescen-
ziale, tutte le eta della vita della
donna e quindi deve essere in grado
di fare fronte in modo adeguato alle
diverse problematiche che si posso-
no presentare. Ciascuna “eta della
donna” richiede un impegno pecu-
liare e tra queste quella della meno-
pausa ne merita uno piit specifico.
Essendo l'incidenza di patologia car-
diovascolare maggiore nella terza
eta e rappresentando il sesso femmi-
nile una parte cospicua della popo-
lazione anziana, appare imprescin-
dibile e necessaria una precoce e
concreta azione preventiva, per di-
minuire l'incidenza e nel contempo
ridurre il costo sociale delle patolo-
gie cardiovascolari nella donna.
Prevenire significa mettere in atto
le condizioni in grado di evitare il
manifestarsi di determinate patolo-
gie (prevenzione primaria) o di im-
pedire il progredire di una patolo-
gia gia esistente (prevenzione se-
condaria) o di agire sugli esiti inva-
lidanti delle varie patologie (pre-
venzione terziaria).

Promozione della salute
e interventi sui fattori di rischio

Un altro importante compito del medi-
co di famiglia & quello che lo vede co-
me promotore della salute (consigli e
raccomandazioni per mantenere un
buono stato di salute). Sia la prevenzio-
ne che la promozione della salute pos-
sono sfruttare tutte le situazioni che in
maniera semplice la “medicina di op-
portunita” ci mette a disposizione.
Cogliere l'opportunita di informare
ed educare i pazienti che ci consulta-
no per altre problematiche cliniche
puod associarsi alla medicina di ini-
ziativa, che si caratterizza per un in-
tervento diretto nei riguardi di sog-
getti che presentano un rischio di
malattia particolarmente elevato per
familiarita e/o per altre condizioni.
Sicuramente la gestione della donna
in menopausa rappresenta un impe-
gno imprescindibile per la medicina
generale e ciascuno di noi deve tene-
re presente che diversi studi hanno
contribuito a considerare la meno-
pausa come fattore indipendente di
rischio cardiovascolare, cosi come il
diabete mellito, la sindrome metabo-
lica o l'inattivita fisica.

Fattori di rischio

Tra i fattori di rischio bisogna distin-
guere i modificabili da quelli immodi-
ficabili, tenendo presente che la con-
temporanea presenza di piti fattori au-
menta il rischio cardiovascolare, e qua-
lora la patologia sia gia presente, agire
sui fattori di rischio riduce lI'incidenza
di nuovi accidenti cardiovascolari.

La notizia in anamnesi di morte di
parenti di primo grado per patologia
coronarica precoce (<55 anni per l'uo-
mo e <65 anni per la donna) aumenta
il rischio di incidenza per patologia
cardiovascolare. Questo fattore di ri-
schio rientra tra quelli immodificabili
(cosi come l'etd), ma cid non toglie che
la nostra attenzione deve essere alta.
Naturalmente l'abitudine al fumo
rappresenta un fattore non trascura-
bile, su cui intervenire. Oltre alle
conseguenze dannose che il fumo
provoca a livello metabolico (riduzio-
ne del colesterolo HDL, incremento
delle LDL, dei trigliceridi e delle
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VLDL) & stato dimostrato una piti faci-
le ossidazione delle particelle di LDL,
che in tal modo accelerano il proces-
so aterosclerotico, determinando un
precoce invecchiamento della parete
dei vasi. Le donne che fumano pitt di
due pacchetti di sigarette/die svilup-
pano alterazioni del metabolismo
glucidico fino a un diabete franco.
Fumo di sigaretta e iperglicemia
cooperano alla formazione delle
placche aterosclerotiche, che clinica-
mente possono essere responsabili
di angina, infarto, morte improvvi-
sa. Lelasticita vasale caratteristica
della donna in eta fertile viene meno
nella menopausa, con la conseguen-
za che i valori pressori generalmente
tendono ad aumentare.

Nel periodo peri e postmenopausale
si verifica un incremento ponderale
con accumulo di grasso a livello vi-
scerale. Lincremento ponderale si
associa anche alla perdita di massa
muscolare con modificazioni quali-
tative nella composizione e nelle ca-
ratteristiche del muscolo stesso. La
riduzione della massa muscolare
inizia intorno ai 25 anni e progredi-
sce lentamente fino a subire una ac-
celerazione marcata alla menopausa.
A livello delle fibre muscolari si ve-
rifica una atrofia preferenziale delle
fibre muscolari glicolitiche di tipo 2,
con aumento della infiltrazione di
tessuto adiposo nel muscolo stesso.
Le conseguenze sono una riduzione
della forza muscolare con diminu-
zione dell’attivita locomotoria, del
metabolismo basale (che rappresen-
ta il 60-75% del consumo energetico
quotidiano) e dell'ossidazione delle
riserve lipidiche, con alterazioni del-
le funzioni metaboliche.

A queste modificazioni bisogna ag-
giungere quelli che oggi sono consi-
derati i nuovi fattori di rischio e che
spesso sono alterati nella menopausa.
Tra essi va ricordato il fibrinogeno, il
cui aumento rappresenta un fattore
di rischio per malattia cardiovasco-
lare e i cui valori risultano aumenta-
ti nella postmenopausa.

La menopausa & caratterizzata da un
aumento della viscosita ematica, da
alterazioni del sistema fibrinolitico
(aumento del PAI-1 e del TPA) che
aumentano il rischio cardiovascolare.
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La PCR e la E-selectina sono alterate
in menopausa ed e nota I'importanza
che queste molecole hanno come
espressione di condizione flogistica a
livello del sistema vascolare (patoge-
nesi flogistica dell’aterosclerosi).
Particolare importanza dal punto di
vista del rischio cardiovascolare assu-
mono livelli elevati di lipoproteina-A-
Lp(a), che sono in grado di interferire
con il sistema emocoagulativo, essen-
do la struttura della Lp(a) molto simi-
le a quella del plasminogeno.

Linee guida
dell’American Heart Association

Le linee guida dell’American Heart
Association sulla prevenzione cardio-
vascolare nelle donne prevedono una
stratificazione del rischio in tre fasce:
> Rischio ottimale

Nessun fattore di rischio, score di
Framingham <10%, stile di vita sano.
> A rischio

Uno o pit fattori di rischio (fumo,
inattivita fisica, obesita, ipertensio-
ne arteriosa, diabete, familiarita,
dislipidemia).

Malattia cardiovascolare subclinica.

Sindrome metabolica.

Scarsa capacita di esercizio al tread-
mill test o ridotto recupero della fre-
quenza cardiaca dopo sforzo.
> Alto rischio

Score di Framingham >20%.

Coronaropatia nota.

Cerebrovasculopatia o vasculopa-
tia periferica.

Nefropatia cronica.

Diabete.

Aneurisma dell’aorta addominale.
Le principali raccomandazioni che ne
derivano sono riportate in tabella 2.

Riconoscimento dei sintomi
e difficolta diagnostiche

Alla malattia coronarica della donna
va data una priorita alta sia in termini
di riconoscimento dei sintomi, sia di
trattamento tempestivo dei fattori di
rischio e dei sintomi ischemici precoci.
Non raramente accade che un dolore
toracico di origine cardiaca, nella
donna, venga confuso con altri sin-
tomi, poiché le modalita di presenta-
zione sono spesso atipiche e impre-

Tabella 2

Prevenzione cardiovascolare in menopausa (raccomandazioni AHA)

dei giorni della settimana

riduzione del consumo di sodio

> Smettere di fumare ed evitare il fumo passivo
> Attivita fisica (almeno 30 minuti di attivita moderata-intensa) per la maggior parte

> Dieta ricca in frutta e verdura, grano integrale, fibre. Consumo di pesce almeno
due volte la settimana, limitazione dei grassi saturi e dei cibi ricchi di colesterolo,

> Controllo dei valori pressori e dei lipidi plasmatici

> Diabete: si dovrebbe giungere a valori di HbA'1c <7% senza significative ipoglicemie

> ASA: dovrebbe essere utilizzato (se non controindicato) alle dosi tra 75 e 325 mg/die
nelle donne ad alto rischio. Il suo utilizzo deve essere considerato anche nelle donne
a rischio o sane che abbiano pit di 65 anni (fino a 100 mg) se la pressione arteriosa
e controllata e i benefici preventivi (infarto, ictus) superano i rischi della terapia.

> Betabloccanti: se non controindicati dovrebbero essere utilizzati nelle donne
con infarto miocardico, sindrome coronarica acuta o disfunzione ventricolare
sinistra con o senza segni di sintomi di scompenso cardiaco.

> ACE-inibitori/sartani: gli ACE-inibitori dovrebbero essere usati dopo un infarto
miocardico, nello scompenso cardiaco e se vi & una frazione di eiezione ventricolare
sinistra <40%, nel diabete. In caso di intolleranza agli ACE-inibitori usare un sartano.

> Non sono raccomandate per la prevenzione cardiovascolare la terapia ormonale
per la menopausa (estrogeni e modulatori selettivi degli estrogeni),
supplementi vitaminici antiossidanti, acido folico con o senza vitamina B12.

viste, tanto che diagnosi di sindrome
ansioso-depressiva o di condizioni
conseguenti a stress cronico sono
frequenti in tali situazioni.

Anche l'evenienza di un infarto car-
diaco nel sesso femminile e contras-
segnato da una mortalita pil1 elevata,
non solo, ma la morte improvvisa di
origine cardiaca e la mortalita nel
periodo post-infartuale precoce & pit1
elevata rispetto al sesso maschile.
Sintomi subdoli come facile affatica-
bilita e dolore toracico atipico o equi-
valenti anginosi (dispnea, sudorazio-
ne profusa, palpitazioni) richiedono
approfondimenti diagnostici. Biso-
gna ritenere che anche la precordial-
gia nell'infarto della donna pud ma-
nifestarsi in modo diverso rispetto
all'uomo (pud localizzarsi al collo, al
dorso, alla mandibola, pud presen-
tarsi con sintomi digestivi, per esem-
pio nausea e vomito). Inoltre, le com-
plicanze infartuali sono piti frequenti
(rottura di cuore, shock cardiogeno,
disfunzione diastolica, aritmie, ecc).
Anche la parte squisitamente diagno-
stica presenta delle differenze nella
donna rispetto al maschio, responsa-
bile a volte di un “bias” sessuale vero
e proprio. A volte un seno prosperoso
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puo inficiare la scintigrafia miocardica
per falsi positivi (zone di minore cap-
tazione della sostanza radioattiva).

Il test da sforzo risulta meno accura-
to nella donna (61% nelle donne, 70%
nei maschi) e una valida alternativa
e l'esame ecocardiografico sia con
sforzo sia con stress farmacologico
(dobutamina o dipiramidolo).

In presenza di un’alterazione di que-
sti esami al fine di studiare 1'anato-
mia coronarica e valutare la possibi-
lita di rivascolarizzazione si ricorre
alla coronarografia.

Conclusioni

Nelle varie nazioni la salute della
donna costituisce il modello di civil-
ta e di sviluppo di quel Paese. I be-
nessere della donna esprime il be-
nessere di un Paese nel suo comples-
so e il riconoscere come prioritario il
diritto alla salute di ciascuna donna
a tutte le latitudini ci porta a raffor-
zare e promuovere la tutela di tutti
gli altri diritti, sociali, civili, politici.
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