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La menopausa è un fattore di rischio 
per la cardiopatia ischemica?

Chiara Leuzzi, Raffaella Marzullo, Maria Grazia Modena

Cattedra di Cardiologia, Università degli Studi di Modena e Reggio Emilia, Modena

Cardiovascular diseases (CVD) are the leading cause of morbidity and mortality in men and women worldwide.
The apparent cardioprotective effects of endogenous estrogens seem to prevent CVD in premenopausal
women. Following menopause and loss of hormonal effects, gender-based differences in CVD are reduced,
with the CVD risk being higher in women who develop the metabolic syndrome. In postmenopausal women,
many features of the metabolic syndrome emerge with estrogen deficiency.

Estrogen deficiency occurring in the menopausal period is associated with 1) dyslipidemia (hypertriglyceridemia,
reduced HDL, and increased small dense LDL particles); 2) insulin resistance; 3) hypertension; 4) increased cen-
tral fat and reduction in lean body mass; and 5) increased hypercoagulability and pro-inflammatory state. In
addition to traditional cardiovascular risk factors, also early menopause has a negative impact on females.

Over the past years, different approaches were found to improve quality of life and cardiovascular health in
menopausal women. Since the concept of hormone replacement therapy (HRT), large observational studies and
randomized clinical trials have amassed a wealth of data about the effects of menopause and the safety and ef-
ficacy of using estrogen replacement therapies to treat menopause symptoms and menopause-related diseases.

While there is no question that HRT effectively mitigates troublesome menopause symptoms, conflicting evi-
dence about other effects of HRT has fueled controversy concerning its relative benefits and risks. Moreover,
it seems that CVD protection mediated by replacement therapy is maximum when treatment is initiated in the
absence of signs of atherosclerosis (typically in the premenopausal period), whereas it vanishes as atheroscle-
rosis progresses (postmenopausal period). However, many questions remain unsolved regarding the effec-
tiveness of hormonal compounds, doses, regimens, and route of administration. On the basis of these con-
siderations, it is necessary in the near future to expand scientific knowledge and develop appropriate lifestyle
modifications and therapeutic strategies for the treatment of either traditional cardiovascular risk factors or
menopause-related metabolic changes. 
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INTRODUZIONE

La cardiopatia ischemica rappresenta attualmente la principale
causa di morte per il genere femminile (33%)1,2. Per la fascia di
età compresa tra 35 e 74 anni, le donne presentano un rischio
minore di sviluppare malattie cardiovascolari (MCV) rispetto agli
uomini, grazie al vantaggio fornito dagli estrogeni. Tali ormoni
svolgono un ruolo protettivo nel genere femminile, modulan-
do i fattori di rischio cardiovascolare, con conseguente effetto
favorevole sul profilo lipidico e sulle proteine fibrinolitiche, ed
effetto negativo su proteine pro-trombotiche o pro-infiamma-
torie. Tutto questo si traduce in una riduzione della formazio-
ne e progressione di placche aterosclerotiche in età fertile nel

genere femminile, con un ritardo di circa 10-20 anni rispetto al-
l’uomo sullo sviluppo di eventi cardiovascolari3. Infatti, tenden-
zialmente nella donna la formazione delle placche ateromasi-
che non ha inizio, salvo eccezioni, prima della menopausa4.
Successivamente, la progressione della malattia coronarica nel
genere femminile diventa rapida, come conseguenza dell’im-
patto più tardivo dei fattori di rischio tradizionali, che trovano
un apparato cardiovascolare “non precondizionato”, ossia non
adattato. Pertanto quando l’evento cardiaco si verifica nella
donna, risulta gravato da una mortalità più elevata, soprattut-
to a breve termine5. La menopausa non può essere però consi-
derata “una malattia”, ma è una fase fisiologica della vita del-
la donna, caratterizzata da cambiamenti dello stato ormonale
che si traducono in disfunzione endoteliale, primo effetto del-
l’ipoestrogenismo, con modificazioni dell’assetto metabolico e
possibile comparsa di fattori di rischio come obesità, iperten-
sione e dislipidemia. Sono queste modificazioni che comporta-
no un aumento di incidenza e prevalenza della cardiopatia
ischemica6-10. Peraltro i fattori di rischio possono essere presenti
singolarmente, o più spesso contemporaneamente, configu-
rando una condizione chiamata sindrome metabolica11.
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ta tolleranza glucidica, aumento dei livelli pressori, iperattività
simpatica e stato pro-infiammatorio e pro-trombotico13. Sono
vari i meccanismi attraverso i quali la sindrome metabolica fa-
vorisce il processo aterosclerotico. Prevalentemente il legame
si verifica attraverso l’insulino-resistenza e l’adiposità viscera-
le. Accanto a questi, bassi livelli di colesterolo HDL, incremen-
to dei valori pressori e alterazione del metabolismo glucidico,
accelerano tale processo determinando lo sviluppo di infiam-
mazione vascolare. Infine, l’infiammazione, attraverso la se-
crezione di citochine infiammatorie da parte di macrofagi at-
tivati e linfociti, può portare infine al rimodellamento della
placca fino alla sua eventuale rottura per erosione, più fre-
quente nel sesso femminile. All’aumentata incidenza di sin-
drome metabolica, sembra si possa ascrivere l’aumento di mor-
bilità e mortalità per cardiopatia ischemica nella donna, regi-
strata negli ultimi tempi14.

Accanto ai fattori di rischio tradizionali, possiamo trovare
dei fattori genere-specifici ancora poco studiati, quali il nu-
mero di gravidanze, l’ovaio policistico, l’ipertensione gravidica
con eclampsia e preeclampsia, il diabete gestazionale. Peral-
tro anche le malattie autoimmuni, la patologia tiroidea, le ma-
lattie reumatologiche, le malattie scheletriche come l’osteo-
porosi e le malattie neurodegenerative, tendenzialmente mol-
to più frequenti nella donna, rendono il profilo delle comorbi-
lità peculiare nel genere femminile. Alla base di tutte queste
condizioni c’è sempre un profilo infiammatorio e la carenza di
estrogeni13.

IL PROFILO DI RISCHIO NELLA DONNA ITALIANA 
IN MENOPAUSA

Le modificazioni sopradescritte sono ben evidenti anche nella
situazione italiana. L’età media delle donne in menopausa è
circa 51.4 anni, per cui considerando l’età media delle donne
(81.7 anni) si comprende come le donne per metà tempo pre-
sentino un profilo di rischio differente15,16. Il 49% delle donne
in menopausa presenta un quadro di ipertensione modera-
ta/severa oppure è già trattato per ipertensione. Nel 38% dei
casi, le donne presentano ipercolesterolemia. Il 71% ha un li-
vello elevato di colesterolemia LDL (>115 mg/dl); il 24% ha un
livello elevato di trigliceridemia (>150 mg/dl); circa un quinto
delle donne è fumatrice attiva; il 30% delle donne in meno-
pausa è obeso e il 40% è in sovrappeso; il 10% è diabetico
(glicemia ≥126 mg/dl); il 33% è affetto da sindrome metabo-
lica13.

MODIFICAZIONI METABOLICHE DETERMINATE 
DALLA CARENZA DI ESTROGENI (Tabella 1)

Assetto lipidico 
Per ogni fascia di età, le donne presentano valori di colestero-
lo HDL (C-HDL) superiori di circa 10 mg/dl rispetto agli uomini
di pari età, mentre il colesterolo LDL (C-LDL) resta inferiore a
quello degli uomini fino alla menopausa per divenire poi mag-
giore13. Il calo degli estrogeni determinato dalla menopausa si
associa ad un aumento del C-LDL e dei trigliceridi e una ridu-
zione del C-HDL. Negli studi osservazionali sia in uomini che in
donne, gli elevati valori di C-LDL e i bassi valori di C-HDL cor-
relavano con un incrementato rischio di sviluppare MCV; in par-
ticolare nella donna, bassi valori di HDL ed elevati livelli di tri-
gliceridi sembrano avere un ruolo predittivo maggiore17.

La prevalenza della sindrome metabolica nel genere fem-
minile è in costante aumento in ogni fascia di età. La preva-
lenza, già elevata durante la transizione menopausale, subisce
un ulteriore incremento nel periodo postmenopausale (studio
SWAN)12, fino a raggiungere più del 50% nelle donne >65 an-
ni11. Una così alta prevalenza è supportata dal fatto che la me-
nopausa si associa ad un aumento della sedentarietà nonché
ad un significativo incremento della quota di obesità viscerale
facilitata dalla carenza di estrogeni. Questo aspetto contribui-
sce allo sviluppo di dislipidemia, insulino-resistenza con ridot-

CHIAVE DI LETTURA

Ragionevoli certezze. La protezione estrogenica
della donna la rende immune da cardiopatia
ischemica fino alla menopausa quasi al 90%.
L’ipoestrogenismo, infatti, induce 1) incremento
di colesterolo LDL, trigliceridi, con riduzione di
HDL; 2) insulino-resistenza e ridotta tolleranza
glucidica; 3) incremento dei valori pressori; 4)
incremento ponderale (obesità viscerale); e 5)
stato pro-infiammatorio e pro-trombotico. La
menopausa precoce è un fattore di rischio per
cardiopatia ischemica e mortalità cardiovascolare.
Esiste una dilazione da 10 a 20 anni nella
manifestazione della cardiopatia ischemica fra i
due sessi.
Questioni aperte. La disfunzione endoteliale
rappresenta il primo step nella genesi della
malattia coronarica nella donna. È responsabile
della sintomatologia anginosa per un
interessamento del microcircolo; può anticipare la
patologia ischemica “classica” che interessa i vasi
epicardici in epoca più avanzata. Comorbilità
quasi esclusive del genere femminile, quali
malattie autoimmuni, disendocrinopatia, e
ovviamente gestosi diabetica e ipertensione in
gravidanza, peggiorano il profilo di rischio
creando una condizione pro-infiammatoria e pro-
trombotica. La terapia ormonale sostitutiva
personalizzata in menopausa può essere utile in
donne con segni e sintomi di forte
ipoestrogenismo, quali vampate di calore,
osteopenia precoce, depressione, insonnia.
Le ipotesi. La carenza estrogenica e l’acquisizione
accelerata degli effetti dei fattori di rischio (in
primis la sindrome metabolica) attraverso
l’insulino-resistenza e la riduzione di un
aumentato rischio cardiovascolare globale,
rappresentano l’ipotetica chiave di volta per
accelerare il processo aterosclerotico. La
prevalenza della sindrome metabolica nel genere
femminile è in costante aumento in ogni fascia di
età. A questo si potrebbe ascrivere l’aumento
dell’incidenza di cardiopatia ischemica nella
donna, registrata negli ultimi anni nei paesi
occidentali.
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MENOPAUSA E CARDIOPATIA ISCHEMICA

Metabolismo glucidico
Gli ormoni sessuali giocano un ruolo nella patogenesi del dia-
bete nella donna: elevati livelli di testosterone proteggono dal-
lo sviluppo di diabete negli uomini, mentre nella donna costi-
tuiscono un fattore di rischio. D’altra parte, l’estradiolo sareb-
be protettivo nella donna, ma rappresenta un fattore di rischio
nell’uomo. Un particolare ruolo è fornito, oltre che dal livello di
ormoni circolanti, anche dalla loro proteina di trasporto (sex
hormone-binding globulin, SHBG), la quale sembra avere un
ruolo maggiormente protettivo nella donna. Tale proteina, ol-
tre ai recettori per gli ormoni sessuali, partecipa allo sviluppo di
insulino-resistenza, modulando l’espressione genica del tra-
sportatore transmembrana del glucosio a livello del tessuto mu-
scolare e influenzando la distribuzione del tessuto adiposo e la
secrezione di adipochine18. È interessante notare come il ruolo
protettivo degli estrogeni contro lo sviluppo di aterosclerosi nel-
la donna, si annulli in presenza di diabete mellito19. 

Pressione arteriosa e incremento ponderale
Il meccanismo dello sviluppo di ipertensione in menopausa è
complesso e multifattoriale. Da una parte gli estrogeni svolgo-
no un ruolo protettivo sul rene20, dall’altra parte sono coinvolti
una serie di meccanismi che includono il sistema renina-angio-
tensina, l’endotelina, lo stato di infiammazione e l’incremento
ponderale21. Rispetto all’età fertile, il pannicolo adiposo si ridi-
stribuisce secondo un modello androide, con aumento del rap-
porto vita/fianchi, aumentando la resistenza insulinica e quindi
favorendo l’insorgenza degli eventi cardiaci. Infatti, l’obesità vi-
scerale è associata ad un’aumentata produzione di proteine sin-
tetizzate dagli adipociti (adipochine) quali leptina e adiponecti-
na: nel passaggio dalla premenopausa alla menopausa la pro-
duzione di leptina incrementa, indicando come il grasso visce-
rale possa determinare uno stato pro-infiammatorio e pro-coa-
gulativo. Ed è proprio lo stato infiammatorio sistemico che ri-
sulta associato ad un peggioramento della funzione endotelia-
le che a sua volta predispone all’ipertensione arteriosa13.

Stato pro-infiammatorio e pro-trombotico
È estremamente noto il ruolo critico che l’endotelio svolge nel
controllo del flusso sanguigno e nell’interazione tra sangue e
parete dei vasi. Di conseguenza, la disfunzione endoteliale rap-
presenta un determinante nello sviluppo e manifestazione di
MCV. Pertanto, la vasodilatazione flusso-mediata dell’arteria
brachiale, una misura periferica della funzione endoteliale, è ri-
dotta in donne dislipidemiche, ipertese, fumatrici o diabeti-
che22. Tale riduzione è ancora più evidente dopo la menopau-
sa23, quando un’alterata vasodilatazione flusso-mediata si as-
socia a incrementato rischio di eventi ischemici24.

Gli effetti protettivi degli estrogeni sull’endotelio si estrin-
secano indirettamente sul metabolismo lipidico, glucidico e di-
rettamente sulla funzione dei vasi. Sia le cellule endoteliali che
le cellule muscolari lisce possiedono recettori per estrogeni. La

risposta cellulare indotta dagli estrogeni avviene attraverso azio-
ni di modulazione di trascrizione genica e attraverso meccani-
smi non genomici. Infatti, studi in vitro hanno dimostrato che
gli estrogeni inibiscono su cellule endoteliali la trascrizione di
numerosi geni per proteine infiammatorie25. Un importante tar-
get trascrizionale degli estrogeni è l’ossido nitrico-sintetasi, con
conseguente incrementata produzione di ossido nitrico, un in-
discutibile vasodilatatore26,27.

Gli estrogeni però agiscono sull’ossido nitrico, anche sti-
molando il rilascio dello stesso dalle cellule endoteliali (studi in
vitro)28 e proteggendo le LDL dall’ossidazione (aumentandone
in maniera indiretta la biodisponibilità)29.

L’aumentata disponibilità di ossido nitrico quindi, sia diret-
tamente attraverso la stimolazione e il rilascio di ossido nitrico,
sia indirettamente attraverso l’effetto sui livelli di lipoproteine e
sull’inibizione dell’ossidazione delle LDL, è responsabile della
vasodilatazione endotelio-dipendente indotta dagli estrogeni30.

Mediante questi meccanismi gli estrogeni svolgono anche
un effetto antiaterogeno con inibizione dell’aggregazione pia-
strinica, dell’adesione piastrinica e delle cellule infiammatorie
all’endotelio, e stimolano la produzione e il rilascio di fattori di
crescita che incrementano la migrazione delle cellule muscola-
ri lisce nelle pareti dei vasi31.

MENOPAUSA “PRECOCE” E TERAPIA SOSTITUTIVA

Dati recenti in letteratura dimostrano come non sia la meno-
pausa “fisiologica” un fattore di rischio per la cardiopatia ische-
mica, piuttosto la menopausa “precoce”. Il Framingham Study
dimostra che le donne che vanno incontro a menopausa preco-
ce (sia naturalmente che chirurgicamente), hanno una probabi-
lità più elevata di sviluppare MCV32. In particolare, donne con
menopausa prima dei 45 anni, soprattutto quelle sottoposte a
ovariectomia bilaterale, hanno un rischio più elevato di cardio-
patia ischemica e mortalità cardiovascolare33,34, concetto confer-
mato anche da studi autoptici di donne sottoposte a ovariecto-
mia35. Di conseguenza un importante determinante nello svilup-
po di MCV sembra proprio l’età di insorgenza della menopausa,
che va ad influenzare il profilo di rischio cardiovascolare36, e quin-
di correla con lo sviluppo di aterosclerosi subclinica37. Studi os-
servazionali suggeriscono un intervallo di circa 5-10 anni tra la
perdita della funzione ovarica e l’incrementato rischio per MCV38.
In seguito all’insorgenza della menopausa post-ovariectomia, in-
crementano le resistenze periferiche e la pressione arteriosa39,40.

Come osservato nello studio osservazionale Women’s Health
Initiative, isterectomia associata a ovariectomia configura un ele-
vato rischio di complicanze cardiovascolari a breve e lungo ter-
mine. Le donne che erano state sottoposte a isterectomia si pre-
sentavano più spesso obese, diabetiche, ipertese e ipercolestero-
lemiche. Frequentemente riportavano storia di infarto miocardi-
co, ictus, più frequentemente venivano sottoposte a procedure di
rivascolarizzazione tramite bypass aortocoronarico o procedure
di angioplastica percutanea, con un’incidenza annuale di MCV
del 25% più alta rispetto alle donne con menopausa fisiologica.
Tale profilo di rischio è presente sia in donne sottoposte a sola
isterectomia e diventa peggiore in donne sottoposte anche a ova-
riectomia41. Questa incrementata mortalità è attenuata dall’uso
di adeguata terapia estrogenica, enfatizzando l’importanza di ta-
li farmaci dopo trattamento chirurgico di isterectomia42-44.

Considerato il ruolo centrale della carenza estrogenica nel
determinare le modificazioni di carattere metabolico osservate

Tabella 1. Modificazioni di carattere metabolico indotte dalla carenza
di estrogeni in menopausa.

Incremento di C-LDL e trigliceridi, riduzione di HDL
Insulino-resistenza e ridotta tolleranza glucidica
Incremento dei valori pressori
Incremento ponderale (obesità viscerale)
Stato pro-infiammatorio e pro-trombotico
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nella menopausa, diversi studi hanno valutato l’impatto della
terapia ormonale sostitutiva sui fattori di rischio e quindi sulla
modificazione del profilo cardiovascolare. Nonostante la terapia
sostitutiva abbia dimostrato effetti benefici (riduzione dei valo-
ri di C-LDL e trigliceridi e incremento di C-HDL, riduzione del-
l’obesità addominale, della resistenza insulinica e dei valori di
pressione arteriosa), il suo utilizzo comporta un aumento dello
stato pro-trombotico, per incremento dei livelli di proteina C-re-
attiva e riduzione di proteina S45.

Inoltre la componente progestinica è associata ad un au-
mento del grasso viscerale, ad una sua distribuzione secondo
un pattern di tipo androide e allo sviluppo di insulino-resisten-
za: pertanto l’effetto complessivo totale della terapia ormona-
le postmenopausale sembra essere quello di un aumento degli
eventi trombotici arteriosi e venosi. Tutto questo si è tradotto in
un incremento della mortalità cardiovascolare nelle donne, so-
prattutto nel primo anno di assunzione della terapia46,47.

I grandi trial che hanno analizzato il beneficio della terapia
sostitutiva nella donna in menopausa hanno tuttavia mostrato
l’assenza di benefici cardiovascolari (HERS)48 o al contrario han-
no dimostrato un incremento del rischio cardiovascolare (WHI,
WISDOM)46,47. Questo controsenso potrebbe essere spiegato
dal ritardo nell’assunzione della terapia sostitutiva rispetto al-
l’insorgenza della menopausa. Infatti, esiste una relazione tra il
momento di inizio della terapia sostitutiva e la presenza di ate-
rosclerosi. La protezione da MCV è elevata quando la terapia
sostitutiva viene iniziata in assenza di segni di aterosclerosi (ti-
picamente in fase premenopausale). La protezione si annulla
man mano che l’aterosclerosi procede (postmenopausa)49.

Un’analisi accurata dei trial aveva messo in luce come i cam-
pioni di donne arruolate non fosse uniforme e le donne fosse-
ro già in menopausa da anni. Infatti una rianalisi per sottogruppi
dello studio WHI suggeriva che la somministrazione precoce del
trattamento (entro i primi 10 anni dall’epoca di entrata in me-
nopausa) fosse associata ad una riduzione del rischio di patolo-
gia cardiovascolare. Pertanto sono necessari ulteriori studi per
valutare il beneficio dell’utilizzo della terapia sostitutiva50.

Attualmente le linee guida sconsigliano l’utilizzo della tera-
pia ormonale sostitutiva in donne ad elevato rischio cardiova-
scolare in menopausa, relegando un ruolo solo per il sollievo
dei sintomi vasomotori della menopausa precoce, in donne in
buona salute cardiovascolare ed a basso rischio di eventi car-
diaci avversi51. In queste la terapia ormonale sostituiva perso-
nalizzata, preferibilmente per via transdermica, per evitare il
“first pass” epatico, iniziata precocemente e sotto controllo se-
nologico, per un periodo limitato, può essere indicata in don-
ne con importanti sintomi e segni di ipoestrogenismo, quali
osteopenia precoce, depressione, insonnia e ovviamente sinto-
mi vasomotori52.

CONCLUSIONI

La disfunzione endoteliale rappresenta l’effetto complessivo
dell’ipoestrogenismo e dei cambiamenti metabolici associati al-

la menopausa. L’entità della disfunzione endoteliale, segno pre-
coce di aterosclerosi, è imprevedibile. L’evoluzione verso l’ate-
rosclerosi, come pure la reversibilità con le modifiche dello sti-
le di vita e con le adeguate strategie terapeutiche, rimangono
un problema aperto. La menopausa rappresenta un sicuro fat-
tore di rischio per cardiopatia ischemica solo se ad insorgenza
precoce, sia essa chirurgica che fisiologica. 

RIASSUNTO

Le malattie cardiovascolari (MCV) sono la principale causa di mor-
talità e morbilità in entrambi i sessi. L’effetto cardioprotettivo degli
estrogeni endogeni conferisce alle donne un vantaggio temporale
rispetto agli uomini, facendo sì che la malattia coronarica su base
aterosclerotica si verifichi, nella quasi totalità dei casi, dopo la me-
nopausa. Al sopraggiungere di quest’ultima e dei cambiamenti fi-
siologici, soprattutto ormonali, e psicologici ad essa associati, l’in-
cidenza di MCV nelle donne aumenta notevolmente con un
maggior rischio per le pazienti affette da sindrome metabolica. Sin-
drome metabolica e menopausa condividono infatti numerosi
aspetti fisiopatologici.

È noto che il calo estrogenico che fa seguito alla menopausa produ-
ce: 1) un aumento del colesterolo totale con riduzione della frazio-
ne HDL ed aumento della frazione LDL; 2) una ridotta sensibilità al-
l’insulina, che a sua volta determina un maggior rischio di sviluppa-
re diabete mellito; 3) ipertensione arteriosa; 4) un aumento signifi-
cativo del peso corporeo con ridistribuzione secondo un modello an-
droide; e 5) un aumento dello stato pro-infiammatorio con tenden-
za all’ipercoagulabilità ematica. Accanto all’aumentato rischio con-
ferito quindi dai fattori di rischio cardiovascolare tradizionali, la me-
nopausa, specie se ad insorgenza precoce, si configura come un im-
modificabile fattore di rischio genere-specifico nel sesso femminile. 

Considerato il ruolo centrale della carenza estrogenica nel deter-
minare le modificazioni di carattere metabolico osservate nella me-
nopausa, nel corso degli ultimi anni sono stati effettuati numerosi
tentativi per “prevenire gli effetti avversi” di questo ineluttabile
passaggio ormonale e, nello specifico, diversi studi hanno valuta-
to l’impatto della terapia ormonale sostitutiva sui fattori di rischio
e quindi sulla modificazione del profilo cardiovascolare. 

Mentre non vi è alcun dubbio sull’efficacia della terapia ormonale
sostitutiva nel controllo della sintomatologia menopausale, dati
contrastanti derivano dall’utilizzo della stessa nella prevenzione pri-
maria e secondaria delle MCV, la maggior parte dei quali potreb-
bero essere reinterpretati alla luce del ritardo nell’assunzione della
terapia sostitutiva rispetto all’insorgenza della menopausa stessa.
La protezione da MCV è infatti elevata solo quando la terapia so-
stitutiva viene iniziata in assenza di segni di aterosclerosi (tipica-
mente in fase premenopausale). Rimangono inoltre oggetto di ri-
cerca le combinazioni ormonali utilizzabili, in termini di dosi, regi-
mi e vie di somministrazione. Obiettivo della comunità scientifica
nei prossimi anni sarà quindi quello di ampliare le conoscenze
scientifiche a tal riguardo e di sviluppare strategie di modifica del-
lo stile di vita e terapeutiche non solo per il trattamento dei tradi-
zionali fattori di rischio cardiovascolare, ma anche per intervenire
sui mutamenti metabolici legati alla menopausa.

Parole chiave. Fattori di rischio; Menopausa; Sindrome metaboli-
ca; Terapia ormonale sostitutiva.
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