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Le linee guida elaborate nel 2011 dalle società di cardiologia ame-
ricane (American Heart Association: AHA) ed europee (European
Atherosclerosis Society: EAS; European Society of Cardiology: ESC)
hanno centrato in modo specifico il profilo di rischio e gli interventi di
prevenzione dedicati alla donna. Queste indicazioni riconoscono, da
un lato, la scarsa presenza femminile negli studi sul rischio cardiovasco-
lare (RCV) e dall’altro l’evidenza di alcune differenze tra peso relativo
dei fattori di rischio, stima del rischio cardiovascolare totale, ed effica-
cia dei differenti interventi tra uomo e donna. Inoltre, nella valutazio-
ne del profilo di rischio vengono inserite nuove variabili legate alla fun-
zione riproduttiva ed in particolare alla storia di gravidanze patologi-
che (ipertensione in gravidanza, preeclampsia, diabete gestazionale).

La donna presenta a 60 anni il rischio che l’uomo presenta 10 an-
ni prima, e quindi l’età media della menopausa, intorno ai 50 anni,
rappresenta un momento critico di valutazione e l’occasione per inco-
raggiare ad adottare misure di prevenzione primaria. Le linee guida
dell’AHA ed EAS/ESC concordemente riportano gli interventi utili di
prevenzione e di terapia per la salute cardiovascolare nella donna e tra
questi esprimono un parere negativo sulla utilizzazione della terapia
ormonale sostitutiva in menopausa. Specularmente, le società di gine-
cologia hanno discusso la mole di evidenze sul ruolo della terapia ormo-
nale cercando di conciliare i risultati degli studi epidemiologici e pro-
ducendo delle nuove linee guida sull’uso della terapia in menopausa.

Dal confronto delle linee guida emerge dunque il potenziale ruo-
lo della figura del ginecologo nell’ambito del RCV della donna: iden-
tificare precocemente il soggetto a rischio, incoraggiare l’aderenza a mi-
sure di prevenzione comprendenti sia il corretto stile di vita che l’uso
di farmaci e/o procedure mirate, discutere i rischi ed i benefici in base
ai quali consigliare alla donna sintomatica una adeguata terapia or-
monale all’inizio della menopausa. 
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Epidemiological and clinical differences in cardiovascular disease
(CVD) are evidenced between men and women; moreover a general
inequity between male and female subjects in laboratory and clinical
studies has been shown to exist. The most recent American Heart As-
sociation (AHA) and European Atherosclerosis Society/European So-
ciety of Cardiology (EAS/ESC) recommendations specifically address
women. The women ideal cardiovascular health has been defined and
new factors specifically related to women health in pregnancy, were
added to the traditional risk factors. At the onset of menopause,
women exhibit increased risk of CVD. Menopausal women benefit
just as much as men from improving their lifestyle and/or adopt spe-
cific therapeutic measures. More aggressive intervention is recom-
mended for persons with multiple risk factors and/or monogenic dys-
lipidemias. In women affected by Familial Hypercholesterolemia in
the homozygous and compound forms, treatment such as lipid and
lipoprotein apheresis was also suggested. AHA and EAS/ESC guide-
lines state that hormone replacement therapy is not longer believed to
be protective for CVD.

The North American Menopause Society (NAMS) and the Euro-
pean Menopause and Andropause Society (EMAS), discussed the evi-
dences on Hormone Replacement Therapy (HRT) and CVD and pub-
lished new guidelines; according the guidelines recommendations the
role of gynaecologist in CVD prevention is based on the following
items: early identification of women at increased risk, improvement of
the women adherence to healthy lifestyle and/or therapeutic measures,
counselling on HRT risk/benefit in menopausal symptomatic woman.
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Introduzione

La malattia cardiovascolare (MCV) costituisce la
più importante causa di morte e la sua elevata crescen-
te prevalenza incide, in tutto il mondo, sulla salute
pubblica, sulle risorse sanitarie ed economiche. I re-
centi dati italiani riportano che 1 italiano su 4 è affet-
to da malattie cardiache. La frequenza di nuovi eventi
coronarici nella fascia di età 35-69 anni è di
5,7/1.000/anno negli uomini e di 1,7/1.000/anno nel-
le donne (1). 

Le politiche globali e nazionali devono fronteggia-
re l’emergenza “malattia cardiovascolare” affrontando
la questione delle possibili disuguaglianze nella salute
responsabili delle differenze di mortalità per malattia
cardiaca ischemica. Queste differenze sono presenti se
prendiamo in esame ad esempio diversità nello svilup-
po socioeconomico di diversi paesi (2,3). Inoltre sono
evidenti diversità nella epidemiologia e nella clinica
della malattia cardiovascolare tra donne e uomini. Nel-
la donna durante la vita riproduttiva la malattia car-
diovascolare ha una incidenza chiaramente inferiore ri-
spetto agli uomini, tuttavia intorno ai 50 anni aumen-
ta e presenta alcune differenze negli aspetti clinici ri-
spetto all’uomo; in particolare la donna ha una mag-
giore mortalità post-evento coronarico e post-evento
cerebrovascolare (4,5). 

Inoltre le donne ricevono minori interventi di pre-
venzione della MCV: eseguono meno lo screening del
colesterolo, seguono meno le terapie ipolipemizzanti,
utilizzano meno eparina, beta bloccanti ed aspirina
durante l’infarto, usano meno terapie antiaggreganti di
prevenzione secondaria; meno donne eseguono corret-
tamente la riabilitazione cardiaca (6-14) 

A fronte di questo è riconosciuta una mancanza
di equità di genere negli studi di laboratorio (15),
clinici e sui trattamenti nei quali i soggetti di sesso
femminile sono sottorappresentati: questo finisce
per fare applicare alle donne risultati ottenuti sugli
uomini e terapie che non sono adeguate per loro.
(15-17). 

Il nostro obiettivo è trarre dalle recentissime li-
nee guida prodotte dalle società di cardiologia ame-
ricana (American Heart Association: AHA) ed euro-
pee (European Atherosclerosis Society: EAS; European
Society of Cardiology: ESC) i princìpi di prevenzione
e trattamento dei fattori di rischio cardiovascolare
specifici per la donna e riportarli nel counselling ri-
produttivo.

A tale scopo verranno messe a confronto anche le
conclusioni delle linee guida delle società di ginecolo-
gia (North American Menopause Society: NAMS; Euro-
pean Menopause and Andropause Society: EMAS; In-
ternational Menopause Society: IMS) che hanno esa-

minato i rapporti tra MCV nella donna e terapia or-
monale.

Trattamento dei fattori di rischio
coronarici nella donna

Una recente meta-analisi, coinvolgente 18 studi, e
mirata alla valutazione dell’effetto della prevenzione
sul rischio di morte per MCV durante tutta la vita, ha
sottolineato come anche il mancato ottimale tratta-
mento di un fattore di rischio raddoppia nelle donne
di 55 anni il rischio di morte cardiovascolare (18);
inoltre nonostante il crescente numero di indicazioni
solo il 5% della popolazione femminile di 55 anni vie-
ne trattata in modo ideale relativamente a tutti i fatto-
ri chiave di rischio CV (19). 

Considerando che è assolutamente necessario ap-
plicare una prevenzione primaria e secondaria per ri-
durre l’impatto della malattia cardiovascolare si è con-
cretizzata la necessità di formulare delle linee guida e
dei consigli specifici per la donna. 

L’AHA ha pubblicato recentemente le nuove linee
guida per la prevenzione cardiovascolare nella donna
(19) considerando principalmente il concetto di “effi-
cacia” (intesa come “benefici e rischi osservati nella
pratica clinica”) delle terapie preventive, trasformando
il criterio delle linee guida “basate sulla evidenza” in li-
nee guida “basate sulla efficacia”. 

Per la prima volta è stato definito il concetto di “sa-
lute cardiovascolare ideale” della donna, intesa come
assenza di malattia cardiovascolare clinica e presenza di
livelli ideali di colesterolo totale, glicemia, pressione
arteriosa, ed aderenza a comportamenti salutari nello
stile di vita (attività fisica, sospensione del fumo, con-
trollo del peso corporeo, abitudini dietetiche mirate al-
la correzione della ipertensione).

Se raggiunta e mantenuta intorno ai 50 anni la “sa-
lute cardiovascolare ideale” è associata ad una maggio-
re longevità, alla riduzione di eventi collegati al ri-
schio cardiovascolare a breve e medio termine e lungo
tutta la vita, a maggiore qualità di vita nella fascia di
età avanzata, a minori costi medici in età avanzata
(20).

Inoltre nelle linee guida della AHA tra i fattori di
rischio, si dà rilievo alla gravidanza come test di stress
cardiovascolare e metabolico che rappresenta un’op-
portunità unica di valutare il rischio cardiovascolare
lungo tutta la vita. In particolare la preeclampsia può
essere considerata un indicatore precoce del rischio
CV (21,22). Perciò nelle linee guida è raccomandata la
raccolta accurata dell’anamnesi in relazione alla pre-
senza delle seguenti complicanze in gravidanza: diabe-
te gestazionale, preeclampsia, parto pretermine, o
small for gestational age (19). 
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Nelle linee guida vengono riportate affermazioni
riguardanti l’efficacia dei trattamenti ipolipemizzanti,
anti-ipertensivi, ed antidiabetici nella donna.

Una meta-analisi di studi di aderenza alle terapie
nella donna mostra una compliance simile a quella ri-
scontrata negli studi sui soggetti di sesso maschile (23).
Inoltre tra i fattori che impediscono una corretta pre-
venzione del rischio cardiovascolare nella donna c’è la
mancanza di conoscenza ed aggiornamento delle linee
guida da parte degli internisti, medici di famiglia e gi-
necologi (24).

Il follow-up sistematico per valutare l’efficacia dello
stile di vita e dei farmaci è considerato fondamentale
per il successo della prevenzione.

Nelle donne ad alto rischio sono raccomandate le
terapie tradizionali anti-ipertensive ed ipolipemizzan-
ti (19). In particolare, gli ACE-inibitori e le statine so-
no controindicati in gravidanza e quindi devono esse-
re utilizzati con le opportune cautele nella donna fer-
tile.

Inoltre è chiaramente definito il ruolo della aspiri-
na utile nella donna di età > 65 anni se il beneficio per
l’ischemia cerebrale e per l’infarto del miocardio supe-
ra il rischio di emorragia e può essere ragionevole nel-
la donna di età < ai 65 anni per la prevenzione dell’ic-
tus (19).

Interventi rari: aferesi lipoproteica 
nella donna

Le dislipidemie gravi in gravidanza necessitano di
trattamenti mirati poichè le relative complicanze pos-
sono aumentare drammaticamente la morbilità e la
mortalità della madre e del feto (25).

In rari casi di iperlipidemia, soprattutto omozigote
ed in gravi ipercolesterolemie familiari di tipo eterozi-
gote si richiede una valutazione specialistica per il trat-
tamento con LDL aferesi (6,7,26) 

Tale procedura rappresenta l’unica possibilità di
trattamento delle donne in gravidanza affette da iper-
colesterolemia grave, poiché i farmaci ipolipemizzanti
sono controindicati (27).

La Società Americana di Plasmaferesi indica la pla-
smaferesi terapeutica come intervento di tipo III nel
trattamento di pancreatiti secondarie ad ipertrigliceri-
demia (27): la plasmaferesi riduce i trigliceridi del
60% in una singola procedura e viene considerata nel-
la pancreatite acuta in gravidanza in alternativa all’ali-
mentazione parenterale totale (27). 

La LDL-aferesi e la lipido-aferesi possono essere
considerate in gravidanza nel trattamento delle se-
guenti condizioni: pazienti affette da ipercolesterole-
mia familiare eterozigote in trattamento con statine,
pazienti affette da ipercolesterolemia familiare omozi-

gote già in trattamento con aferesi, pazienti con iper-
trigliceridemia affette da iperlipoproteinemia fenotipo
I e V, pazienti con ipertrigliceridemia secondaria a dia-
bete (6,7,28,29).

Menopausa, terapia ormonale
sostitutiva e rischio cardiovascolare

È noto che la donna in premenopausa è protetta
nei confronti della malattia cardiovascolare dalla pre-
senza degli estrogeni e che l’incidenza della malattia
cardiovascolare aumenta dopo la menopausa. Con
questa premessa la menopausa e la terapia ormonale e
l’avanzare dell’età sono fattori che interferiscono tra di
loro nell’influenzare il rischio cardiovascolare.

Il ginecologo consultato al momento della meno-
pausa diventa il medico di riferimento attraverso il
quale possono essere trasmesse informazioni sia su un
adeguato screening per delineare il profilo di rischio, sia
su comportamenti o trattamenti utili a ridurre i fatto-
ri di rischio per la MCV e per raccomandare e moni-
torare l’aderenza ai trattamenti consigliati. Inoltre il gi-
necologo è comunque lo specialista con cui si discute
sulla opportunità di intraprendere una terapia ormo-
nale sostitutiva (Hormone Replacement Therapy: HRT)
e sul suo impatto in relazione al rischio cardiovascola-
re ed al rischio per altre patologie.

La HRT è stata ampiamente utilizzata negli anni
’90 non solo per il trattamento dei sintomi neurovege-
tativi ma anche con l’indicazione di prevenire la malat-
tia cardiovascolare sulla base degli studi epidemiologi-
ci osservazionali e di coorte (30,31).

La pubblicazione degli studi randomizzati control-
lati, HERS e WHI, iniziata nel 1998 (32,33), tuttavia,
non ha fornito conferme in relazione all’effetto protet-
tivo della terapia ormonale rispetto alla MCV, portan-
do a lunghe discussioni in ambito cardiologico e spe-
cialistico ginecologico che hanno infine condotto a
cambiamenti nelle linee guida delle Società Scientifi-
che, sia di Cardiologia (19,34) che della Menopausa
(35-37). 

La ragione per cui la donna risulta relativamente
protetta dalla malattia cardiovascolare durante la vita
riproduttiva è legata ai molteplici effetti favorevoli de-
gli estrogeni: effetti sulle lipoproteine sia attraverso
l’attività sul metabolismo epatico, sia attraverso effetto
diretto su specifici recettori (38,39); effetti diretti ed
indiretti sulla parete endoteliale e sui fattori della coa-
gulazione (39-42).

Tuttavia sulla base degli studi clinici randomizzati
controllati sull’uso della terapia ormonale e rischio
cardiovascolare (31,32) non emerge alcun effetto pro-
tettivo della terapia ormonale né nell’ambito della
prevenzione primaria, né nell’ambito della prevenzio-
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ne secondaria. Questi risultati hanno portato come
conseguenza ad un radicale cambiamento nelle fina-
lità di utilizzazione della HRT rispetto a questo obiet-
tivo. L’AHA e le società europee di cardiologia e di
aterosclerosi (ESC/EAS) (19,34) ribadiscono che la
terapia ormonale ed i SERM (Selective Estrogen Recep-
tor Modulator), attualmente utilizzati solo per il trat-
tamento dell’osteoporosi, non dovrebbero essere usa-
ti per la prevenzione primaria o secondaria della ma-
lattia cardiovascolare. In particolare le linee guida del-
l’ESC/EAS sono concordi nello sconsigliare l’uso de-
gli estrogeni per la prevenzione cardiovascolare nono-
stante siano riconosciuti alcuni loro effetti favorevoli
sul profilo lipidico (34).

Negli ultimi dieci anni, si sono aperte ampie di-
scussioni per dare spiegazioni plausibili che potessero
conciliare le evidenze degli studi randomizzati con le
evidenze degli studi epidemiologici osservazionali: so-
no state pubblicate nuove rivalutazioni dei dati per
sottogruppi e nuovi trials (35-37). 

Due principali ipotesi hanno tentato di spiegare le
evidenze sfavorevoli della terapia ormonale sul rischio
cardiovascolare: la prima fa riferimento alla “window
hypothesis” o “timing hypothesis” che si basa su dati spe-
rimentali ed epidemiologici che dimostrano che la te-
rapia ormonale somministrata immediatamente dopo
l’insorgenza della menopausa ha effetti protettivi sul
rischio CV, mentre se somministrata negli anni più
avanzati della menopausa ha effetti negativi; l’altra
ipotesi riguarda le caratteristiche cliniche delle pazien-
ti considerate e la coesistenza con altri fattori di rischio
per la malattia cardiovascolare.

La “window hypothesis” si basa sui dati che dimo-
strano che segni di disfunzione endoteliale possono es-
sere migliorati o contrastati con la somministrazione
di estrogeni a concentrazioni fisiologiche durante la fa-
se precoce della aterosclerosi. Negli studi sperimentali
sulle scimmie che sviluppano la tipica aterosclerosi se-
condaria ad alimentazione ricca di grassi, il trattamen-
to con estrogeni riduce l’aterosclerosi coronarica dal
50 al 70% se iniziato immediatamente dopo l’ovariec-
tomia, mentre non ha beneficio se iniziato tardiva-
mente dopo 2 anni (43).

Infatti in presenza di lesioni aterosclerotiche avan-
zate, la biologia cellulare differisce in tal modo che la
risposta alla somministrazione tardiva degli estrogeni è
più probabile che comporti una prevalenza di effetti
proinfiammatori e procoagulatori che promuovono
progressione od instabilità della lesione (39,44,50).
Non è ancora chiaro se siano responsabili di ciò cam-
biamenti correlati all’età dei recettori estrogenici, del
“signaling” intracellulare o cambiamenti genomici che
alterano la risposta agli ormoni in postmenopausa
avanzata. 

La rianalisi dei dati dello studio WHI (45) classifi-

cando le donne per sottogruppi in relazione al nume-
ro di anni dalla menopausa, mostra l’importanza del
“tempo” di inizio di assunzione della terapia nel con-
dizionare il rischio di eventi cardiovascolari. Nessun
beneficio significativo si evidenzia nelle donne a 10 o
meno di 10 anni dalla menopausa (HR: 0.76) (95%
CI: 0.50-1.16), o 10-19 anni dopo la menopausa
(HR:1.10) (95% CI:0.84-1.45); viceversa il rischio
aumenta nelle donne 20 anni o più dopo la menopau-
sa (HR:1.28) (95% CI:1.03-1.58). Il trend verso l’ef-
fetto protettivo della HRT è dimostrato nella fascia di
età tra i 50 e 59 anni, anche associando insieme i dati
dei trials che hanno considerato Estrogeni+Progestini-
ci (E+P) ed E da soli (45,46). 

Tuttavia nonostante l’evidenza della tendenza ad
un “non aumento” del rischio nella donna più giova-
ne che inizia la HRT nei primi anni della menopau-
sa, ad oggi non abbiamo a disposizione risultati che
indichino significativi benefici. Sono ancora in corso
trials randomizzati controllati mirati alla dimostra-
zione di questa ipotesi. Un altro fattore che può in-
fluenzare il rapporto tra rischio cardiovascolare e te-
rapia ormonale è la durata di uso della terapia. Da
una recente rianalisi dei dati disponibili sembra che
l’uso più prolungato della terapia risulti protettivo ri-
spetto all’uso a breve termine; ma anche in questo ca-
so i confronti non raggiungono la significatività sta-
tistica (47).

Un elemento importante di discussione che ha fat-
to riflettere sulla generalizzabilità della applicazione
dei risultati dello studio WHI a donne sane in età me-
nopausale è la presenza nello studio di donne con coe-
sistenti fattori di rischio per la malattia cardiovascola-
re in aggiunta al fattore “età media avanzata” (il 63%
delle donne del WHI ha un’età compresa tra 60 e 79
anni): 36% di donne ipertese, 49% di donne fumatri-
ci, 34% di obese, 12.5% di ipercolesterolemiche,
5.5% di pazienti positive per evento cardiovascolare,
4% diabetiche (33). La presenza di fattori di rischio
rinforzerebbe l’ipotesi dell’effetto non favorevole del-
la terapia ormonale in condizioni di danno endotelia-
le già presente, e sosterrebbe la necessità di una accu-
rata valutazione del profilo di rischio cardiovascolare
pre-terapia. 

Le Società della Menopausa americana (North
American Menopause Society: NAMS) ed europea (Eu-
ropean Menopause and Andropause Society: EMAS)
hanno espresso pareri in gran parte sovrapponibili in
merito al ruolo della terapia ormonale sul rischio car-
diovascolare (35,37). 

In mancanza di nuovi risultati conclusivi le indica-
zioni si basano comunque sulle rianalisi dello studio
WHI sottolineando l’effetto favorevole dell’uso dei so-
li Estrogeni (E) in epoca precoce della menopausa, e
del non aumento di rischio per le utilizzatrici in epoca
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precoce di terapia ormonale con EP (P: Progestinico);
al contrario l’uso di terapia ormonale in donne in età
più avanzata comporta un aumento di rischio per ma-
lattia cardiovascolare.

Non sono chiari i benefici della lunga durata di uti-
lizzazione rispetto ai rischi: rispetto al rischio cardiova-
scolare sembra emergere un effetto favorevole da bilan-
ciare però con l’aumento del rischio per tumore mam-
mario (35-37).

La raccomandazione conclusiva è quella comunque
di consigliare la terapia con l’obiettivo principale di ri-
solvere i sintomi, ridurre la frequenza di fratture osteo-
porotiche nelle donne giovani a rischio, di migliorare
la qualità di vita; la decisione si basa su un accurato bi-
lancio dei vantaggi rispetto agli eventuali rischi (trom-
bosi venosa, malattia cardiovascolare, ictus, tumore
della mammella). Si ribadisce però chiaramente il pro-
filo più favorevole della somministrazione dei soli
estrogeni rispetto alla associazione estrogeni e progesti-
nici sia per le evidenze di protezione nei confronti del-
la malattia cardiovascolare nelle donne giovani, sia per
il “non incremento” di rischio del tumore della mam-
mella (35-37). Altro elemento importante è la racco-
mandazione a trattare le donne affette da menopausa
prematura perché più sintomatiche, ed esposte al ri-
schio di osteoporosi e presumibilmente al rischio car-
diovascolare. Viene considerato l’aspetto favorevole del
trattamento transdermico rispetto a quello orale in
merito al minore impatto sul rischio di trombosi veno-
sa (35-37).

La Società Europea della Menopausa dedica uno
spazio particolare alle indicazioni per donne in meno-
pausa nell’ambito della malattia coronarica (37): si
conferma la non indicazione all’uso della terapia or-
monale per la prevenzione primaria e secondaria della
malattia cardiovascolare, ma si considera la possibilità
di trattare le pazienti molto sintomatiche dopo accura-
ta valutazione del rischio di ricorrenza di evento car-
diovascolare, del rischio di trombosi venosa e di tumo-
re della mammella, scegliendo le dosi più basse, la via
transdermica ed i progestinici più adatti (a minore im-
patto metabolico), per il periodo più breve necessario
(37). La International Menopause Society (IMS) (36)
conferma la probabilità che la terapia ormonale som-
ministrata precocemente nella donna giovane abbia ef-
fetto protettivo nei confronti del rischio cardiovascola-
re mentre ne sconsiglia l’uso nella donna sana di età
superiore ai 60 anni per il rapporto sfavorevole
rischi/benefici, e nella donna di età più avanzata affet-
ta da malattia coronarica.

Restano ancora aperti molti quesiti ai quali rispon-
dere con trials mirati: differente effetto della sommini-

strazione transdermica, effetti delle basse dosi, effetti
di associazioni con tipi di progestinici diversi dal me-
drossiprogesterone acetato usato negli studi ad oggi
pubblicati.

Inoltre recentemente si è aperto un dibattito sul
ruolo della presenza degli Hot Flushes (HF) come
markers del rischio cardiovascolare: alcuni risultati di-
mostrano che le donne con HF hanno maggiori fatto-
ri di rischio per la malattia cardiovascolare (48,49). Ta-
li evidenze, pur ancora inspiegabili dal punto di vista
etiopatogenetico, aprono scenari specifici su nuovi fat-
tori che possono meglio delineare il rischio cardiova-
scolare nella donna. 

Conclusioni

Alcuni eventi fisiologici della vita riproduttiva del-
la donna, quali il menarca, la gravidanza e la meno-
pausa, rappresentano stati di vulnerabilità per il rischio
cardiovascolare. 

In tale ambito il ginecologo ha un ampio spazio per
la prevenzione: infatti identifica la donna a rischio in-
cludendo le conoscenze specifiche sulle patologie della
gravidanza ad esso correlate; in secondo luogo è re-
sponsabile di un intervento di prevenzione raccoman-
dando alla donna l’aderenza ad uno stile di vita mira-
to alla riduzione del rischio; infine ha un ruolo speci-
fico nell’indicazione e nella scelta dell’approccio tera-
peutico farmacologico.

Considerando le conoscenze attuali sui rapporti tra
menopausa, terapia ormonale e rischio cardiovascola-
re, la terapia ormonale non può essere negata alla don-
na, senza fattori di rischio specifici, sintomatica, nelle
fasi iniziali della menopausa, perché è probabile che la
terapia ormonale iniziata precocemente abbia un im-
patto favorevole sul rischio cardiovascolare; tuttavia il
counselling opportuno deve includere una valutazione
individuale del profilo rischi/benefici nell’immediato
ed una proiezione futura che richiede rivalutazioni ed
aggiornamenti nei follow-up successivi.

La donna con presenza di fattori di rischio per la
malattia cardiovascolare ha controindicazioni generi-
che alla terapia ormonale; tuttavia nel caso di donna
giovane sintomatica il trattamento con la opportuna
terapia (basse dosi, via di somministrazione transder-
mica, breve durata) può essere discusso in ambito di
un setting multidisciplinare ed una accurata valutazio-
ne rischi/benefici che consideri anche l’impatto della
presenza dei sintomi neurovegetativi sull’equilibrio
cardiovascolare.
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