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Objetivo

Avaliar se a terapia de reposicdo hormonal com estrogénios
e progestogénios, em mulheres hipertensas na pés-menopausa,
modifica a trigliceridemia e a reatividade vascular pés-prandial.

Métodos

Estudo controlado, duplo cego, cruzado contra placebo em
15 mulheres na pés-menopausa (idade de 50 a 70, média =
61,6 = 6 anos), sorteadas para 2 semanas de placebo ou ingestao
oral de 0,625 mg de estrogénios conjugados eqliinos e 2,5 mg
de medroxiprogesterona e alimentadas com refeicdo rica em
gorduras (897 calorias; 50,1% de gorduras). Foi medida a rea-
tividade vascular (RV - % de variagcdo dos didmetros do vaso
entre o jejum e 2h apés a alimentacao), usando-se método
ultra-sonografico automatizado. Foram também determinados o
perfil lipidico e a glicose, em jejum e 2h apds a alimentacdo
rica em gorduras.

Resultados

Com o placebo, a reatividade vascular (RV) diminuiu de
3,20 + 17% em jejum para —2,1 + 30%, 2h apds a alimentacéo
(p = 0,041), e com terapia de reposicao hormonal, a reatividade
vascular diminuiu de 6,14 + 27% em jejum para —0,05+18%,
2h apds a alimentacdo (p=NS). A trigliceridemia pés-prandial
aumentou, 35 = 25% com o placebo, e 12 =+ 10% com a
terapia de reposicao hormonal (P < 0,05).

Conclusao

Em mulheres hipertensas, na pds-menopausa, 2 semanas
de reposicdo hormonal com uma associagdo de estrogénios e
progestogénios, diminuiu a hipertrigliceridemia apés uma refei-
cao com alto teor de gorduras, efeito que pode melhorar a dis-
fungédo endotelial existente no periodo pés-prandial.
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A disfuncéo endotelial parece ser um dos fendbmenos mais
precoces envolvido na aterogénese, estando associada a diferentes
fatores de risco cardiovasculares, como idade!?, alteracoes hor-
monais pés-menopausa*®, hipercolesterolemia®®, hipertrigliceri-
demia®!!, diabetes mellitus!®!3, tabagismo®!4, hiperhomocistei-
nemia'®, e hipertensao arterial'1¢7,

Estudos recentes tém sugerido que dietas com alto teor de
gorduras e lipoproteinas ricas em triglicérides (TG), ao produzirem
alteragbes da funcao endotelial agudamente, desde 2h da sua
ingestéo, persistindo este efeito por vérias horas, teriam influéncia
nos mecanismos iniciais da aterosclerose®!!18, Esse efeito seria
exercido mais pela elevacdo aguda dos niveis de triglicérides no
periodo pds-prandial do que pelos seus niveis e os do colesterol,
em jejum. Vogel e cols.!' sugerem que dietas ricas em gorduras
teriam influéncia nos mecanismos da aterogénese através de via
direta (dependente do endotélio) e via indireta (dependente do
colesterol), e que dietas com baixos teores de gordura seriam
medidas importantes, entre outras, na prevencao e tratamento da
doenca arterial coronariana, mesmo em pessoas com niveis de
colesterol consideradas isentas de risco'!. As células endoteliais
teriam importante papel regulador local através da secrecdo de
varias substancias que controlam o ténus e a estrutura vascular'®.
A relagao direta entre os fatores de risco cardiovasculares e a
disfungao endotelial podem ter significado relevante, pois ambos
tém importante papel na génese da trombose e da instabilidade
da placa aterosclerdtica.

Nas mulheres apds a menopausa, além da idade e da queda
dos niveis plasméticos dos estrogénios, freqlientemente estéao pre-
sentes outros fatores que alteram a fungao endotelial, como a
hipertensao arterial e dislipidemia°.

Este conjunto de fatores tem demonstrado que existe impacto
epidemioldgico na doenca aterosclerdtica?!.

Estudos observacionais???? e experimentais®* sugeriram bene-
ficios cardiovasculares da terapia de reposicdo hormonal, com
efeitos positivos sobre niveis de lipoproteinas, acao benéfica sobre
o metabolismo de carboidratos e insulina?®, além de efeitos vas-
culares diretos, dependentes?6?” ou independentes?®?° da partici-
pacao do endotélio. Porém, recentemente, estudos clinicos falha-
ram em confirmar esta protegdo contra eventos cardiovasculares
no seu uso por longo prazo®®3!. Contudo, na pratica clinica, a
terapia de reposi¢do hormonal continua a ser eficiente no controle
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das reagbes vasomotoras (no curto prazo), e da osteoporose (no
longo prazo).

O objetivo deste estudo foi avaliar se o uso de estrogénios
associados a progesterona, em curto prazo (2 semanas), em mu-
Iheres apds a menopausa e com hipertensao arterial sistémica,
como fator de risco associado para disfungdo endotelial, modifica
os niveis plasmaticos de lipides e altera a reatividade vascular,
antes e apds a alimentacao.

Métodos

Foram selecionadas 15 mulheres na pds-menopausa com idade
entre 50 e 70 (média de 61,4 = 6,06) anos, com tempo de
menopausa de 13 + 7,5 anos, todas em uso de hipotensores,
com excegao de duas, controladas somente com dieta hipossddica.

Os critérios de inclusdo no estudo foram: 1) auséncia de contra-
indicacoes ao uso de estrogénios; 2) idade entre 50 e 70 anos; 3)
menopausa natural ou cirlrgica; 4) ser portadora de hipertensao
arterial primaria, independente dos niveis pressoricos; 5) ter do-
sagem recente (menos de 1 ano) de colesterol total de até 239
mg/dl e triglicérides de até 250 mg/dl, em amostra colhida apds
12h de jejum absoluto; 6) ser ndo-tabagista ou ex-tabagista ha
pelo menos 2 anos; 7) ser nao-diabética. As caracteristicas da
populagao estudada estéo descritas na tabela I.

0 estudo foi aprovado pela Comissao Cientifica e de Etica da
Instituicdo, com o Termo de Consentimento Pds-Informacéao
assinado.

As pacientes incluidas na pesquisa foram mantidas com tera-
péutica anti-hipertensiva sem modificagdes durante todo o estudo
e sorteadas para receber, durante duas semanas, uma capsula
por dia de placebo ou estrogénios conjugados (0,625 mg) asso-
ciados ao acetato de medroxiprogesterona (2,5 mg). Apds esse
periodo de ingestao de um dos farmacos, todas as pacientes com-
pareceram a instituicdo, apds 12h de jejum, no periodo da manha,
entre 7 e 9h, obedecendo a seqliéncia: 1) coleta de amostra de
sangue venoso periférico no brago esquerdo das pacientes, para
dosagens sanglineas de glicose, colesterol total, HDL- colesterol,
LDL- colesterol e triglicérides. 2) estudo ultra-sonogréfico da artéria
braquial do braco direito,com aparelho Philips sistema CVI - SD-
800, transdutor linear de 7 MHz, com a paciente em decubito
dorsal, em sala com temperatura mantida a 22° C. Apés 10 min
de repouso para estabilizacdo dos parametros, foram medidos

Tabela | - Caracteristicas das pacientes

N=15 média + desvio padréo
Idade 61,4 =+ 6 anos
Tempo de menopausa 13 + 7,5 anos *
Peso 62 =+ 9,7 kilos
Altura 1,54 + 0,06 metros

indice de massa corpérea
Tratamento da hipertensao

26,14 + 3,6 kgm?

Dieta hipossddica isolada 02(13,3%)
Diurético 10 (66%)
Inibidor de ECA 08 (53%)
Betablogueador 03 (20%)
Ant. canais de calcio 01 (6,6%)

* 2 casos de pacientes ooforectomizadas ha 22 anos.

didametro do vaso pela ultra-sonografia modo B e, em seguida, o
diametro e o fluxo de sangue na artéria pela ultra-sonografia modo
- CVI - Q (Cardio Vascular Imaging - M mode): a) em condigdes
basais — 5 medidas e calculava-se a média; b) 1min de hiperemia
reativa produzida por interrupcao do fluxo sangliineo, obtida por
insuflacdo de manguito de esfigmomanémetro, com largura
apropriada ao tamanho do braco, colocado no terco médio superior
do braco direito, preservando-se espaco suficiente para a colocacao
do transdutor no terco inferior do brago, sobre o trajeto da artéria
braquial. O manguito era insuflado a 300 mmHg e mantido por
Bmin e, em seguida, esvaziado. Eram efetuadas 3 medidas no
decorrer do 1° minuto de hiperemia e calculava-se a média.
Posteriormente, as pacientes ingeriam refeicado padronizada pelo
Servico de Nutricao do Instituto do Coracao com valor calérico
total de 897,62 Kcal, constituida por 37g (16,5%) de proteinas,
50 g (50,1%) de lipidios e 75 g (33,4%) de carboidratos. Apos
2h, realizdvamos o estudo em seguida a alimentacao, quando,
entao, se repetia a mesma seqliéncia do estudo em jejum. Com a
paciente em repouso, em jejum e 2h apos a refeicao, foram
medidas a pressao arterial no brago esquerdo por esfigmomano-
metro aneréide e a freqliéncia cardiaca.

Ap6s a realizagao desta 1° fase do estudo, as pacientes per-
maneceram 2 semanas sem medicagao - “wash-out” (periodo de
eliminacdo da droga). A seguir, por 2 semanas, ingeriram diaria-
mente uma cépsula em jejum pela manha, do 2° medicamento.
Apds esse periodo, compareceram a instituicdo em jejum de 12h
para a 2° fase do estudo, quando entao se repetiu a mesma se-
quéncia da 1° fase, terminando, desta forma, o estudo aleatério,
duplo cego, cruzado contra placebo.

As dosagens sangliineas de glicose, colesterol total, HDL- co-
lesterol e triglicérides foram realizadas pelo método enzimatico
automatizado e o LDL-colesterol, no sobrenadante do precipitado
das betalipoproteinas, por método enziméatico automatizado. Os
niveis do LDL- colesterol foram calculados pela formula de Friede-
wald®? nos casos de trigliceridemias elevadas.

A técnica escolhida para célculo do diametro e do fluxo na
artéria braquial foi a de método baseado na ultra-sonografia modo
M, que fornece a média da variagdo instantanea dos didametros
sistdlico e diastolico, acoplada a ultra-sonografia por dominio do
tempo (CVI - Q: Cardio Vascular Imaging — modo M) que fornece,
através de um programa especifico e automaticamente, o fluxo
de sangue no vaso estudado®3.

Foram medidas diretamente ou calculadas nas diferentes con-
dicdes do estudo as seguintes varidveis: diametro arterial em mili-
metros (mm) (DIA), fluxo arterial em mililitros por minuto (ml/min)
(FL), reatividade vascular mediada pelo fluxo (RV) em % de va-
riacdo do diametro obtida pela féormula: RV = 100 X (DIA pos-
hiperemia reativa - DIA basal)/DIA basal, dosagens sangliineas de
glicose, colesterol total, HDL-colesterol, LDL-colesterol e triglicé-
rides em miligramas por decilitro (mg/dl), freqliéncia cardiaca (FC)
em batimentos por minuto (bpm), pressao arterial sistélica (PS)
em mmHg, pressao arterial diastélica (PD) em mmHg, pressao
arterial média (PAM) em mmHg calculada por PD + (PS - PD)/3.

Inicialmente, todas as variaveis foram analisadas descritivamente.
Para as variaveis quantitativas (idade, peso, altura, tempo de me-
nopausa, indice de massa corpdrea -IMC) a analise foi feita através
da observacdo dos valores minimos e méximos, e do calculo de
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médias e desvios-padréo. Para as varidveis qualitativas (tratamento
da hipertensao arterial) calculou-se freqiiéncias absolutas e relativas.

Para averigliar o comportamento dos grupos em relacao aos
lipides, considerando-se as condicoes estudadas, utilizou-se analise
de variancia com medidas repetidas. Para a comparacao da rea-
tividade vascular mediada pelo fluxo, expressa em porcentagem
de variagao de diametro em jejum e 2h apods a refeicao, nas fases
de placebo e de intervengdo com hormonios, foi utilizado o teste
ndo-paramétrico de Wilcoxon, pois a suposicdo de normalidade
dos dados foi rejeitada. O nivel de significancia utilizado para os
testes foi de 5%.

Resultados

Na tabela II, estao relacionados os valores das médias e dos
desvios-padrao das variaveis analisadas, com o uso do placebo ou
terapia de reposicao hormonal nas diferentes fases do estudo. A
analise dos dados sobre a porcentagem de variagao do diametro
(RV), entre o basal e 1min apdés HR, com o placebo, mostrou
uma diferenca estatisticamente significativa: RV = 3,2 = 17%
em jejum, comparada a valores obtidos com 2h ap6s a alimenta-
cao, RV =-2,1 + 30% (p = 0,041). Todos os outros parametros
analisados, em jejum ou com 2h ap6s a alimentacédo, com placebo
ou terapia de reposicao hormonal, ndo mostraram diferengas es-
tatisticamente significativas. Com terapia de reposi¢do hormonal
ndo houve diferenga significativa na RV em jejum ou ap6s dieta
(6,14+26,94% em jejum, versus —0,05+18% apds dieta).

Na tabela Il encontram-se os valores das médias e desvios-
padréao das dosagens sangiiineas de glicose, colesterol total, HDL-
colesterol, LDL-colesterol e triglicérides, em jejum e 2h apos a
alimentacédo, durante o uso do placebo e terapia de reposicédo
hormonal.

A anélise das médias das dosagens do colesterol e fragoes, e da
glicose com o placebo e a terapia de reposicao hormonal, ndo mostrou
alteragdes estatisticamente significativas entre o jejum e 2h apds a
alimentacao. Nas dosagens de triglicérides, houve um aumento
estatisticamente significativo com o placebo (p = 0,03), o que nao
ocorreu com a terapia de reposicao hormonal (p = 0,34).

A figura 1 demonstra a diferenga nas variagdes de lipides em
cada grupo. Nota-se significativa diferenca na variagao de trigli-
cérides no momento placebo, que foi bloqueada no momento te-
rapia de reposicdo hormonal.

Na tabela IV estdo apresentadas os valores das médias e des-
vios-padrao da pressao arterial sistélica (PS), presséo arterial dias-
télica (PD), presséo arterial média (PAM) e freqliéncia cardiaca
(FC), em jejum e 2h apds a alimentacao, nas fases de placebo e

terapia de reposicao hormonal. A anélise desses parametros nao
mostrou mudangas hemodinamicas, estatisticamente significativas,
em qualquer fase do experimento.

Nao houve variagao do indice de massa corporea durante todas
as fases do experimento (26,14 + 3,6 kg/m?).

Discussao

Nosso estudo demonstrou que a associagao de estrogénios e
progestogénios diminuiu a hipertrigliceridemia, apds uma refeicao,
com alto teor de gorduras, produzindo uma tendéncia em abolir a
inibicao da vasodilatacao observada com a dieta gordurosa, efeitos
agudos potencialmente redutores do risco cardiovascular.

O aumento da expectativa de vida faz com que as mulheres
tenham tempo de menopausa progressivamente mais prolongado,
aumentando a probabilidade de apresentarem hipertensao arterial
sistémica, como co-morbidade, pois hd um aumento da sua pre-
valéncia com o envelhecimento!52°, Além da hipertenséao arterial,
a dislipidemia é um dos fatores de risco mais importantes. Mais
recentemente, houve o reconhecimento de que a elevagdo aguda
da lipemia pos-prandial produz alteracoes na funcao endotelial, e
teria influéncia nos mecanismos iniciais da aterosclerose®!!. Dessa
forma, o aumento da trigliceridemia ap6s alimentagéo rica em
gorduras, ao impedir uma plena vasodilatagao, atuaria como fator
de risco cardiovascular adicional nessas mulheres. Recentemente,
alguns estudos analisaram o impacto da trigliceridemia sobre a
funcao endotelial; um deles, utilizando emulsédo de triglicérides
nao fisiologica, obteve uma reducédo da reatividade vascular tanto
a mediada pelo fluxo como a independente dele!®. Vogel e cols.!!
produziram disfuncdo endotelial ao alimentar adultos jovens, de
ambos 0s sexos, e sem fatores de risco, com dieta de alto teor de
gorduras e lipoproteinas ricas em triglicérides, mostrando que a
disfuncéo endotelial era transitéria, apresentando correlagao sig-
nificativa com a trigliceridemia apds a alimentacao. Resultados
semelhantes tém sido obtidos em outro estudos3*, confirmando a
relacao entre a reducao da vasodilatagdo mediada pelo fluxo e o
nivel de triglicérides apds refeicdo, mas nao com os niveis de
triglicérides em jejum ou com outros lipides plasmaticos.

A terapia de reposicao hormonal, em passado recente, foi
considerada uma abordagem terapéutica para reducao de risco
cardiovascular??24, Esse conceito foi revisto apos a publicagao de
estudos clinicos controlados e de longa duracéo, que nédo confir-
maram os beneficios e apresentaram aumento de eventos cardio-
vasculares®*3!, No futuro, o estudo de mecanismos de agéo da
terapia de reposicao hormonal, que permitiriam a adequacao de
diferentes doses ou vias de administracao, ainda podem representar
uma alternativa.

Tabela Il - Diametro arterial (DIA), fluxo sangiiineo (FL), porcentagem de variagao do diametro (RV) entre o basal e 1 minuto de hiperemia reativa (HR), com
placebo e terapia de reposicdo hormonal (TRH), em jejum e 2 horas ap6s alimentacao com alto teor de gorduras (média e desvio-padrao)

Jejum 2h apés alimentagao
Placebo TRH Placebo TRH
DIA - basal (mm) 4,04 = 0,70 4,10 = 0,50 405 = 0,59 421 = 0,63
DIA - 1 min p6s HR (mm) 432 + 1,09 441 + 1,10 394 = 1,30 421 = 094
RV -1 min 320 +17,04* 6,14 = 2694 -2,1 = 30* -0,05 = 18
FL - Basal (ml/min) 27,18 +13,54 30,17 + 17,46 27,72 = 11,65 33,90 = 17,01

*p=0,041
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Ao compararmos os resultados em jejum, com placebo e com
terapia de reposi¢cao hormonal, obtivemos para o CT, 9,8% de
reducao; HDL-c, 4% de aumento; LDL-c, 1,5% de redugao; TG,
0,5% de aumento. Esses resultados obtidos, apos 2 semanas do
uso da associagao estrogénio e progesterona, sdao semelhantes,
porém, menos expressivos do que em outros estudos de grande
porte?2233% talvez devido ao tempo relativamente curto de utilizacéo
dos hormbnios e ao tempo longo de menopausa. Em relagao as
variagdes do perfil lipidico entre o jejum e 2h apds alimentacao,
comparando o efeito do placebo e da terapia de reposicao hormo-
nal, houve aumento de TG de 35 + 25% com o placebo, compa-
rados a 12 = 10% de aumento para terapia de reposicao hormonal.
Este resultado que mostrou um menor aumento dos niveis de TG
no periodo apds a alimentacéo sob efeito da terapia de reposigcao
hormonal, pode ser interpretado como efeito benéfico dos mesmaos.

Ao analisarmos, conjuntamente, os dados sobre o comporta-
mento da reatividade vascular e da trigliceridemia em nosso estudo,
observamos que, com o placebo, obtivemos o resultado esperado,
ou seja, menor vasodilatacdo concomitante a elevacdo dos trigli-
cérides, no periodo apds a alimentacdo. J& com a terapia de

Tabela Ill - Lipoproteinas e glicose, com placebo e terapia de
reposicao hormonal (TRH), em jejum e 2 horas apds alimentacao com
alto teor de gorduras (média e desvio padrao)

Jejum 2h apoés alimentacao
Placebo TRH Placebo TRH

CT (mg/dl) 213+25 192+17 211+26 196+19
HDL-c (mg/dl) 50+ 7 52 +8 50+ 8 52 +8
LDL-c (mg/dl) 13624 115+18 12920 119=+23
TG (mg/dI) 131 =65% 132 +53 177 = 113* 148 = 86
Glicose (mg/dl) 92 +13 96 + 14 10511 10420
*p=0,03
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Fig. 1 - Perfil lipidico em jejum e 2h apds a alimentagado (porcentagem de
variagao) com placebo e com terapia de reposicdo hormonal (TRH).

reposicdo hormonal houve maior vasodilatacado, sem significado
estatistico, acompanhada de menor elevagao dos triglicérides,
em relacao ao placebo, diferenga estatisticamente significativa.
Contudo, ao analisarmos os valores das médias, observou-se uma
tendéncia dos diametros com terapia de reposicdo hormonal de
serem sempre um pouco maiores que os do placebo. Como possiveis
justificativas para a auséncia de significado estatistico, teriamos:
a idade avancada das pacientes, tempo relativamente prolongado
de hipoestrogenismo, a presenca da hipertensao arterial, mesmo
quando bem controlada, e tempo relativamente curto de terapia
de reposicao hormonal, fatores que, em conjunto, promoveriam
disfuncao endotelial ndo eficientemente melhorada pela acéao da
terapia de reposicao hormonal. Torna-se necessério, portanto, a
realizacdo de outros estudos, com o mesmo objetivo, procurando
afastar os fatores citados, a fim de se comprovar o beneficio da
terapia de reposicao hormonal sobre a disfungao endotelial, pro-
vocada pela elevacao da trigliceridemia no periodo absortivo do
processo de digestao. Sabe-se que este periodo pode ser considerado
fator de risco para a aterosclerose®.

A metodologia utilizada neste estudo para avaliacao da disfuncao
endotelial ganhou evidéncia na dltima década, a partir das descri-
coes de Celermajer e cols.?’. Trata-se de um método nao invasivo
para estudo da vasodilatacdo mediada pelo fluxo nas artérias bra-
quial ou femoral: ao se produzir uma oclusao arterial por 5min no
braco do paciente, provoca-se hiperemia reativa, e apds a desin-
suflagdo do manguito utilizado para a interrupcao do fluxo, obtém-
se um aumento significativo e variavel (3 a 7 vezes), ocasionado
pelo shear stress (forcas de cizalhamento) obtendo-se, assim,
uma vasodilatagdo mediada pelo fluxo. Para as medidas do diametro
arterial e da velocidade do fluxo nestes vasos, tem sido empregada
a ultra-sonografia vascular, utilizando-se 0 modo B, para medidas
dos diametros e principalmente, a técnica do Doppler, para medida
da velocidade. A variabilidade do método é aceitavel, e as medidas
foram reproduzidas em vérios laboratérios®t. A vasodilatacdo me-
diada pelo fluxo, na artéria braquial, tem demonstrado boa corre-
lagdo com medidas da fungao endotelial coronariana3®. A principal
vantagem deste método é a sua natureza nao invasiva, permitindo
repeticoes de medidas no mesmo paciente, ou estudos com grande
nimero de casos.

Embora o fluxo sangliineo possa, teoricamente, ser medido
através da ultra-sonografia, por meio de célculos a partir da veloci-
dade espectral obtida pelo Doppler e pelo diametro ou area de
secgao transversal do vaso obtida pelo modo B, os erros sao muito
grandes, limitando o seu uso pratico®. Recentemente, a introducéo
de um novo método ultra-sonografico por dominio do tempo para
medidas do fluxo sangiiineo, o CVI-Q vem-se tornando uma alterna-
tiva pratica e de excelente acuracia, sendo um método adaptavel

Tabela IV - Pressao arterial sistdlica (PS), pressao arterial diastélica (PD), pressao arterial média (PAM) e freqiiéncia cardiaca (FC), em jejum e 2h apds
alimentagao com alto teor de gorduras, com placebo e terapia de reposicao hormonal (TRH) (média e desvio-padrao)

2h apos alimentagao

Placebo TRH Placebo TRH
PS/PD (mmHg) 147/92 = 15/10 142/90 + 15/8 141/87 +12/5 141/85 = 13/4
PAM (mmHg) 110+9 108 = 10 105+5 103 +6
FC (bpm) 67 £7 67 9 695 67 £7
p=NS
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ao exame clinico em procedimentos vasculares de rotina®*®4!. O
diametro e a area do vaso séo determinados automaticamente a
partir do conjunto das medidas de velocidade, diminuindo os erros
associados, quando sao feitas medidas separadas. Como resultado,
obtivemos medidas instantaneas do fluxo, o que ndo se conseguia
com outras técnicas de medidas ultra-sonograficas. O método CVI-
Q mede tanto o componente pulsatil como o continuo da onda de
fluxo. Dessa forma, esta nova técnica, diferentemente do Doppler,
ao medir o diametro por modo M e utilizando-se do dominio do
tempo para processar os dados de velocidade, supera as limitagoes
das outras técnicas e melhora a acuracia dos dados sobre o fluxo
sangliineo, permanecendo ainda a variabilidade fisiolégica como
fator de erro. Este método permite a procura e escolha do melhor
padrao de leitura por busca ativa do operador, tendo em cada varre-
dura da tela um conjunto de 7 a 10 ondas de fluxo (dependendo da
freqliéncia cardiaca momentanea). No nosso estudo, esta técnica,
ainda pouco empregada em nosso meio, mostrou-se interessante e
muito promissora, apesar de utilizar aparelho de ultra-sonografia
com tecnologia mais sofisticada e algo dispendiosa.

Quanto as limitacoes, apesar da prevaléncia elevada de hiper-
tensao arterial em mulheres apds a menopausa, € a isso deveu-se

a escolha, a populacao do nosso estudo representa um grupo
especial, onde a disfuncao endotelial pode ser mais evidente e,
por isso, ndo normalizada por uma terapéutica relativamente curta
(2 semanas) como a utilizada. Nossos achados nao podem ser
extrapolados para outras populagdes. Também nosso estudo utilizou
a terapia de reposicao hormonal por via oral, e por isso os efeitos
da utilizagdo por via transdérmica nao podem ser facilmente pre-
visiveis. A via de administracdo transdérmica apresenta efeitos
lipidicos menos evidentes, mas ainda conserva efeitos vasculares.
Vias alternativas devem ser futuramente estudadas. Por fim, a
utilizacdo concomitante de um progestégeno na terapia de repo-
sicdo hormonal pode trazer efeitos que atenuam a agéo estrogénica.
Somente estudos futuros, comparando estas formulagoes, podem
responder estas indagacoes.

Concluindo, em mulheres na pés-menopausa e hipertensas, o
uso em curto prazo da associagao de estrogénios conjugados com
medroxiprogesterona: evitou a elevacdo dos niveis de triglicérides, e
mostrou uma tendéncia a abolir a inibicdo dos efeitos vasodilata-
dores de uma refeicdo com alto teor de gorduras. Efeitos que podem
se traduzir em reducédo aguda de risco cardiovascular nessa situagao.
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