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Definicoes para grau de recomendacao e nivel de evidéncia:

Grau de recomendacao

Classe I: condigoes para as quais ha evidéncias conclusivas, na sua falta, consenso geral de que o procedimento é seguro e
atil/eficaz.

Classe II: condigdes para as quais ha evidéncias conflitantes e/ou divergéncia de opiniao sobre seguranca e utilidade/eficacia
do procedimento.

Classe IlA: peso ou evidéncia/opinido a favor do procedimento. Aprovado pela maioria dos profissionais.

Classe IIB: seguranga e utilidade/eficacia menos bem estabelecidas, ndo havendo predominio de opiniées a favor do proce-
dimento.

Classe IlI: condigbes para as quais hd evidéncias e/ou consenso de que o procedimento ndo é (til/eficaz e, em alguns casos,
pode ser prejudicial.

Nivel de evidéncia

Nivel A: dados obtidos a partir de mdltiplos estudos randomizados de bom porte, concordantes e/ou de metandlise robusta
de estudos clinicos randomizados.

Nivel B: dados obtidos a partir de metandlise menos robusta, a partir de um dnico estudo randomizado ou de estudos nao
randomizados (observacionais).

Nivel C: dados obtidos de opinides consensuais de especialistas.

Vale salientar que niveis de evidéncia classificados como B ou C ndo podem ser interpretados como recomendagoes fracas.
Existem muitas recomendagdes consensuais, portanto com grau de recomendacao |, com nivel de evidéncia C (opinides de
experts). Por outro lado, algumas indicagdes consideradas controversas (grau de recomendacao Il) poderao estar alicercadas
em ensaios clinicos randomizados (nivel de evidéncia A).
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Apresentacao

Ao analizarmos a epidemiologia das Doengas Cardio-
vasculares, observamos que tém o mesmo comportamento
neste inicio de século que tinham as grandes endemias dos
séculos passados.

Isto fica claro observando os dados da Organizagdo Mun-
dial da Satde, (OMS) nas dltimas décadas nos quais das 50
milhoes de mortes as Doengas Cardiovasculares (DCV) foram
responsaveis por 30% desta mortalidade, ou seja, 17 milhdes
de pessoas'.

A identificagao dos fatores de risco de maior prevaléncia
populacional permitiu que programas de prevengao cardio-
vascular bem conduzidos em vérios paises a exemplo dos
Estados Unidos, Canadd, Finlandia, Reino Unido, Australia e
Japao, conseguissem reduzir de forma expressiva a mortali-
dade por doencas cardiovasculares®.

A partir deste perfil epidemioldgico, da identificagao dos
fatores de risco e do resultado da aplicagao destes programas,
a Organizagao Mundial da Satde estabeleceu como meta a
reducdo de 25% da Doencas Cronicas Nao Tansmissiveis,
(DCNT) dentre elas as Doencas Cardiovasculares até o ano
de 20254

Em sintonia com esta proposta global e considerando
que a realidade epidemioldgica no Brasil, apresenta indices
igualmente alarmantes de 30% de mortes por DCV dentre
todas as outras causas relacionadas, a diretoria da Sociedade
Brasileira de Cardiologia (SBC), na atual gestao, resolveu
elaborar o “Programa Nacional de Prevengao Cardiovascu-
lar” e implementa-lo no pafs com objetivo de modificar esta
realidade epidemiolégica.

Diversos bragos do Programa Nacional de Prevencao Car-
diovascular ja estao sendo aplicados no Brasil e com reflexos
internacionais a exemplo da “Carta do Rio”* elaborada e
assinada conjuntamente pela SBC e pelas mais importantes
sociedades de cardiologia do mundo e divulgada nos seus
portais e revistas de cardiologia. O Programa SBC vai a
Escola, os Registros Brasileiros Cardiovasculares®, o acordo
de Cooperagao entre a SBC/OPAS/MS para aplicagao do
programa TECA A e TECA B, o acordo de Cooperagdo com
as Secretarias Estaduais e Municipais de Satde para qualifica-
cao dos médicos de Satde Pdblica® e o acordo SBC/ CNBB/
Pastoral da Satde, sao alguns destes exemplos que ja comega
a mostra impacto de resultados com divulgagaoo no Brasil e
em foruns internacionais.

A proposta da realizagdoo da | Diretriz Brasileira de Pre-
vengao Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia
é mais uma etapa relevante deste programa.

Com este documento a SBC a presenta a cardiolgia brasi-
leira um instrumento importante para uniformizar as condutas
quanto a Prevengdo Cardiovascular no Brasil.

Os nossos agradecimentos a todos os que contribuiram
na elaboracaoo desta diretriz que certamente sera mais um
marco relevante do Programa Nacional de Prevengao Car-
diovascular da SBC.

Jadelson P Andrade
Presidente SBC
Gestao 2012/ 2013
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Introducao

Desde que a Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC)
estabeleceu como meta, seguindo o exemplo da Organizagao
Mundial da Satde (OMS), de reduzir a mortalidade cardiovas-
cular em 25% até o ano 2025, ficou clara a necessidade de
fazermos a | Diretriz Brasileira de Prevencao Cardiovascular®.

A primeira medida tomada nesse sentido foi a “Carta do
Rio”, documento elaborado durante a realizagao do Ill Brasil
Prevent & | Latin America Prevent, realizado na cidade do
Rio de Janeiro em dezembro de 2012°.

A doenca CV devera aumentar a incapacidade ajustada
para anos de vida (DALYs) de 85 milhdes de pacientes para
150 milhoées no mundo todo até 2020, levando a uma notavel
queda da produtividade global''.

A OMS estima que % da mortalidade cardiovascular
podem ser diminuidos com adequadas mudangas no estilo
de vida, e esse é o grande desafio das diversas diretrizes
existentes em prevencao CV°.

Necessitamos, dessa maneira, adotar medidas governa-
mentais associadas as medidas institucionais e dos orgaos
responsdveis pela prevencao em sadde no nosso pafs em
todos os niveis. A SBC esta fazendo a sua parte.

A | Diretriz Brasileira de Prevengdo tem esse objetivo:
discutir as medidas necessérias para serem adotadas como
guia prético no dia a dia do cardiologista brasileiro.

As bases da prevengdo tém suas raizes na epidemiologia
CV e na medicina baseada em evidéncias. Com base nisso, a
equipe de editores e colaboradores da | Diretriz Brasileira de
Prevencao elegeram 13 itens como alicerce dessa diretriz, os
quais serao propostos e discutidos ao longo do documento.

Antonio Felipe Simao
Coordenador
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1. Estratificacao de risco

Estratificacao de risco cardiovascular para
prevencao e tratamento da aterosclerose

Um evento coronariano agudo é a primeira manifestagao
da doenga aterosclerética em pelo menos metade das pessoas
que apresentam essa complicagao. Desta forma, a identifica-
¢ao dos individuos assintomaticos que estao mais predispostos
é crucial para a prevencao efetiva com a correta definigao
das metas terapéuticas''. Para estimar a gravidade da doenga
cardiovascular (DCV), foram criados os chamados escores
de risco e algoritmos baseados em andlises de regressao de
estudos populacionais, por meio dos quais a identificagcao do
risco global é aprimorada substancialmente.

Entre os algoritmos existentes, o Escore de Risco de Fra-
mingham (ERF)'?, o Escore de Risco de Reynolds (ERR)'*', o
Escore de Risco Global (ERG)" e o Risco pelo Tempo de Vida
(RTV)'®18, s3o opgdes que serdo discutidas adiante.

O ERF estima a probabilidade de ocorrer infarto do miocar-
dio ou morte por doenga coronaria no periodo de 10 anos em
individuos sem diagnéstico prévio de aterosclerose clinica'.
Embora esta estimativa de risco seja sujeita a corregoes con-
forme indicadores epidemiolégicos da populagao estudada,
o ERF identifica adequadamente individuos de alto e baixo
riscos, o ERR inclui a proteina C-reativa (PCR) e o antecedente
familiar de doenca corondria prematura e estima a probabili-
dade de infarto do miocérdio, AVC, morte e revascularizacdo
em 10 anos™ ™. O ERG estima o risco de infarto do miocardio,
acidente vascular encefdlico (AVE), insuficiéncia vascular peri-
férica e insuficiéncia cardiaca em 10 anos'. Ja o RTV, avalia a
probabilidade de um individuo, a partir de 45 anos, apresentar
um evento isquémico’®'®. O calculo do RTV considera que o
individuo pertenga exclusivamente a uma das seguintes cate-
gorias: a) aqueles sem fatores de risco, ou com todos os fatores
de risco 6timos aos 45 anos; b) os que possuam um ou mais
fatores de risco nao 6timos; c) aqueles com um ou mais fatores
de risco elevados; d) os com um dos principais fatores de risco;
e) aqueles com dois ou mais dos principais fatores de risco'*'8.

A combinacao desses diversos escores permite uma me-
Ihor estimativa de risco. A justificativa para o emprego de
um escore de curto prazo e outro de longo prazo é o fato de
que grande parte das mulheres e de homens adultos jovens
encontra-se na faixa de baixo risco predito em curto prazo,
no entanto, parte destes continuard sendo de baixo risco,
enquanto outra parte sera de alto risco predito ao longo da
vida. Assim, a abordagem do risco pelo tempo de vida pode
ser usada para melhorar a motivagao de individuos com baixo
risco predito em curto prazo, mas com alto risco predito em
longo prazo, e intensificar as mudangas de estilo de vida e o
controle de fatores de risco.

Esta Diretriz recomenda a utilizagao do ERG" para avalia-
gao do risco em 10 anos e do RTV'®"® para estimar o risco ao
longo da vida em individuos acima de 45 anos.

Obs.: Todos os demais escores podem ser utilizados como
ferramentas de estratificacio de risco.

Estratificacao de risco por etapas

A estratificacdo de risco proposta por esta Diretriz propoe
quatro fases:

Fase 1 — Presenca de doenca aterosclerética
significativa ou de seus equivalentes

O risco de doenca aterosclerética é estimado com base na
andlise conjunta de caracteristicas que aumentam a chance
de um individuo desenvolver a doenga. Portanto, o mais cla-
ro identificador de risco é a manifestagdo prévia da propria
enfermidade. Desta forma, o primeiro passo na estratificagao
do risco é a identificacdo de manifestacoes clinicas da doenga
aterosclerética ou de seus equivalentes (como a presenca
de diabetes melito tipos 1 ou 2, ou de doenga renal cronica
significativa, mesmo em prevengao primdria) (Quadro1.1).
Individuos assim identificados, homens e mulheres, possuem
risco superior a 20% em 10 anos de apresentar novos eventos
cardiovasculares' ou de um primeiro evento cardiovascular™
- O paciente que se enquadrar em uma dessas categorias,
nao requer outras etapas para estratificagdo de risco, sendo
considerado automaticamente de ALTO RISCO.

Sao condigbes de alto risco as apresentadas na Tabela1.1.%

Tabela 1.1 - Critérios de identificagdo de pacientes com alto risco
de eventos coronarios (fase 1)%.

+ Doenga aterosclerética arterial corondria, cerebrovascular ou obstrutiva
periférica, com manifestagdes clinicas (eventos cardiovasculares), e ainda na
forma subclinica documentada por metodologia diagndstica.

* Procedimentos de revascularizagéo arterial.
+ Diabete melito tipo 1 e tipo 2.
+ Doenga renal cronica.

Fase 2 — Escore de risco

O Escore de Risco Global (ERG)" (http://www.zunis.org/
FHS_CVD_Risk _Calc_2008.htm) deve ser utilizado na avalia-
¢do inicial entre os individuos que ndo foram enquadrados
nas condigdes de alto risco (Tabelas 1.2, 1.3, 1.4, 1.5).

Sao considerados de BAIXO RISCO por esta Diretriz,
aqueles com probabilidade < 5% de apresentarem os
principais eventos cardiovasculares (doenga arterial corona-
riana — DAC, AVC, doenca arterial obstrutiva periférica ou
insuficiéncia cardiaca) em 10 anos. Os pacientes classifica-
dos nessa categoria e que apresentem histérico familiar de
doenga cardiovascular prematura serdo reclassificados para
risco intermedidrio.

Sdo considerados de risco INTERMEDIARIO, homens
com risco calculado = 5% e < 20% e mulheres com risco
calculado = 5% e < 10% de ocorréncia de algum dos
eventos citados'>202",

Sao considerados de ALTO RISCO, aqueles com risco
calculado > 20% para homens e >10% para mulheres no
periodo de 10 anos.”

Fase 3 — Fatores agravantes

Nos individuos de risco intermediédrio devem-se utilizar
os fatores agravantes, que quando presentes (pelo menos
um deles) reclassificam o individuo para a condigao de alto
risco. (Quadro 1.1)?2 e os critérios de sindrome metabdlica,
de acordo com a IDF (Quadro 1.2) 2324,

O diagndstico de sindrome metabdlica requer a presenga
de obesidade abdominal, como condigédo essencial e dois ou
mais dos critérios expostos no Quadro 1.2%2,

Arq Bras Cardiol. 2013; 101(6Supl.2): 1-63



4

Diretriz de Prevencao
Cardiovascular

Diretrizes

Tabela 1.2 - Atribuigdo de pontos de acordo com o risco global, para mulheres.'*?

Idade PAS PAS .
Pontos (anos) HDL-C CT (ndo tratada) (tratada) Fumo Diabetes
-3 <120
-2 60+
-1 50-59 <120
0 30-34 45-49 <160 120-129 Néo Néo
1 35-44 160-199 130-139
2 35-39 <35 140-149 120-139
3 200-239 130-139 Sim
4 40-44 240-279 150-159 Sim
5 45-49 280+ 160+ 140-149
6 150-159
7 50-54 160+
8 55-59
9 60-64
10 65-69
1 70-74
12 75+
Pontos Total
HDL-C: colesterol da lipoproteina de alta densidade;
PAS: presséo arterial sistdlica
Tabela 1.3 - Risco cardiovascular global em 10 anos, para mulheres. *?
Pontos Risco (%) Pontos Risco (%)
<-2 <1 13 10,0
-1 1,0 14 1,7
0 1,2 15 13,7
1 15 16 15,9
2 1,7 17 18,5
3 2,0 18 21,6
4 24 19 24,8
5 2,8 20 28,5
6 33 21+ >30
7 39
8 45
9 53
10 6,3
1 73
12 8,6
Tabela 1.4 - Atribuigdo de pontos de acordo com o risco global, para homens. %2
Pontos ('::::) HDL-C cT F:f:t;;:)" (tr:gia) Fumo Diabetes
-2 60+ <120
-1 50-59
0 30-34 45-49 <160 120-129 <120 Néo Néo
1 35-44 160-199 130-139
2 35-39 <35 200-239 140-159 120-139
3 240-279 160+ 130-139 Sim
4 280+ 140-159 Sim
5 40-44 160+
6 45-49
7
8 50-54
9
10 55-59
1 60-64
12 65-69
13
14 70-74
15 75+
Pontos Total

HDL-C: colesterol da lipoproteina de alta densidade; PAS: presséo arterial sistélica; CT: colesterol total
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Tabela 1.5 - Risco cardiovascular global em 10 anos, para homens. 2

Quadro 1.1 - Fatores agravantes de risco™

Pontos
13
14
15
16
17

18+

Pontos
< -3 ou menos
-2

Risco (%)
<1
1,1
14
1,6
1,9
23
28
33
39
47
56
6,7
79
94
1,2
13,2

Risco (%)
15,6
184
21,6
253
294
>30

'
N

R0~ ahs~wN =0

Quadro 1.2 - Critérios diagndsticos de sindrome metaboélica?#

* Histéria Familiar de doenga arterial coronariana prematura
(parente de primeiro grau masculino < 55 anos ou feminino
< 65 anos)

Critérios de sindrome metabélica de acordo com a International
Diabetes Federation 24,25

* Microalbumindria (30-300 mg/min) ou macroalbumindria
(>300 mg/min)

Hipertrofia Ventricular Esquerda
Protefna-C reativa de alta sensibilidade > 3 mg//L

Evidéncia de doenca aterosclerética subclinica

* Estenose/espessamento de carétida (EMI) > Tmm26

* Escore de calcio coronario > 100 ou > percentil 75 para
idade ou sex027

« indice tornozelo braquial (ITB) < 0,9

Critérios

Definigao

+ Obesidade abdominal

* Homens
« Brancos de origem europeia e negros
+ Sul-asiaticos, amerindios e chineses
* Japoneses

* Mulheres
+ Brancas de origem europeia, negras, sul-asiticas, amerindias e chinesas
« Japonesas

+ Triglicérides

+ HDL-colesterol
* Homens
* Mulheres

* Pressé&o arterial
+ Sistélica
* Diastolica

+ Glicemia

294
290
285 cm

280 cm
290 cm
2150 mg/dL

<40 mg/dL
<50 mg/dL

+ =130 mmHg ou tratamento para hipertenséo arterial
= 85 mmHg ou tratamento para hipertens&o arterial
Jejum 2100 mg/dL

Fase 4 - Estratificacao do risco pelo tempo de vida

Visando reduzir a carga da doenga cardiovascular, tem-se
enfatizado o célculo do risco global em 10 anos. No entanto,
observa-se que grande parte dos individuos considerados
de baixo risco em 10 anos, é, na verdade, de alto risco ao
longo do tempo de vida. A estimativa do risco de doenca
cardiovascular pelo tempo de vida permite estratificar de
forma mais abrangente a carga de doenga cardiovascular
na populagao geral, no momento e no futuro, pois leva em
conta o risco de doenga cardiovascular enquanto o indivi-
duo envelhece. Essa ferramenta pode auxiliar em politicas
publicas de satde, permitindo projecoes da carga de doenga
cardiovascular global na populagéo. Esta diretriz recomenda

o uso do Risco pelo Tempo de Vida em individuos de riscos
baixo e intermediario, a partir dos 45 anos.

A Tabela 1.6. classifica os fatores de risco, de acordo com
o controle e/ou importancia dos mesmos em 6timos, nao-
-6timos, elevados e principais.

As Tabela 1.7 e Tabela 1.8 mostram o calculo do RTV para
homens e mulheres, respectivamente, a partir dos 45 anos, com
base na exposicao a esses fatores ao longo do Tempo de Vida.

O risco predito pelo Tempo de Vida acima de 39% em ho-
mens ou superior a 20,2% em mulheres caracteriza condigdo
de alto risco pelo tempo de vida. 2%

O algoritmo da Figura 1 resume e auxilia na estratificagdo
do risco cardiovascular.

Tabela 1.6 - Classificacao dos fatores de risco, de acordo com o controle e/ou a importancia do(s) mesmo(s). *?

Fator de risco Fatores de risco 6timos

1 Fator de risco ndo 6timos

Fatores de risco elevados Fatores de risco principais

Colesterol total <180 mg/dI 180-190 mg/dI 200-239 mg/dl >240 mg/d|

Pressé&o arterial sistdlica Nao tratada <120 mmHg Nao tratada 120-139 mmHg Néo tratada 140-159 mmHg Trat~a mento para HAS ou PAS
nao tratada = 160 mmHg

Press&o arterial diastélica Néo tratada <80 mmHg Néo tratada 80-89 mmHg Néo tratada 90-99 mmHg Trat? B R S E 1D
ndo tratada = 100 mmHg

Fumo Nao Nao Nao Sim

Diabetes Nao Nao Nao Sim

PAS: presséo arterial sistélica; PAD: presséo arterial diastolica; HAS: hipertensao arterial sistémica.
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Tabela 1.7 - Risco de eventos cardiovasculares fatais e nao-fatais pelo Tempo de Vida em homens, de acordo com a exposigao aos fatores de
risco ao longo da vida."?®

Variavel Situagao de acordo com os fatores de risco
Todos os fatores > 1 Fator(es) de > 2 Fator(es) de > 2 Fatores de
de risco 6timos risco ndo 6timo(s) risco elevado(s) 1 Fator de risco principal risco principais

Risco percentual (Intervalo de confianga 95%)
Risco a partir dos 45 anos

DAC fatal ou IAM no fatal 17 (04,3) 27,5 (15,7-39,3) 32,7 (24,541,0) 34,0 (30,4-37,6) 42,0 (37,6-46,5)
AVC fatal ou néo fatal 6,7 (14-119) 7.7 (5,0-104) 8,5 (6,9-15,6) 84 (7,5-94) 10,3 (9,0-117)
Morte por doenga cardiovascular 9,1(0-18,6) 13,1(9,9-16,3) 15,3 (13,3-17,3) 20,7 (19,4-22,2) 32,5 (30,5-34,5)
Total de eventos relacionados 14 (0-34) 31,2 (17,6-44,7) 35,0 (26,8-43,2) 39,6 (35,7-43,6) 49,5 (45,0-53.9)

a DCV aterosclerética
DAC: doenca arterial coronariana; IAM: infarto agudo do miocardio; AVC: acidente vascular cerebral; DCV: doenga cardiovascular.

Tabela 1.8 - Risco de eventos cardiovasculares fatais e nao-fatais pelo Tempo de Vida em mulheres, de acordo com a exposigao aos fatores
de risco ao longo da vida™?,

Variavel Situagdo de acordo com os fatores de risco
Todos os fatores > 1 Fator(es) de > 2 Fator(es) de > 2 Fatores de
de risco 6timos risco ndo 6timo(s) risco elevado(s) 1 Fator de risco principal risco principais

Risco percentual (Intervalo de confianga 95%)
Risco a partir dos 45 anos

DAC fatal ou IAM néo fatal 1,6 (0-4,3) 9,3 (3,0-15,6) 9,3 (5,0-13,7) 12,7 (10,3-15,0) 21,5 (17,5-25,5)
AVC fatal ou n&o fatal 8,3(3,8-12,8) 8,9 (6,5-11,3) 9,1(7,5-10,9) 9,1(7,9-15,9) 11,5 (9,5-13,5)
Morte por doenga cardiovascular 48(0,8-8,7) 4,9(3,1-6,7) 6,9 (5,4-8,3) 11,2 (9,9-12,5) 21,9 (19,4-24,5)

Total de eventos relacionados

2DCV aterosclerstica 4,1(0-8,2) 12,2 (4,6-19,7) 15,6 (10,3-20,9) 20,2 (17,2-23,2) 30,7 (26,3-35,0)

Tabela 1.9 - Grau de recomendagao e Nivel de evidéncia para a estratificagao de risco na prevencao cardiovascular

Nivel de

Recomendagao Classe Lo
evidéncia

+ Manifestagdes clinicas da doenga aterosclerética ou de seus equivalentes (como a presenca de diabetes melito tipos 1 ou 2, ou de doenga
renal cronica significativa, mesmo em prevenc&o primaria, possuem risco > 20% em 10 anos de apresentar novos eventos cardiovasculares | A
ou de um primeiro evento cardiovascular.

+ Os pacientes classificados como risco intermediario e que apresentem histérico familiar de doenga cardiovascular prematura serdo

- A iy lla B
reclassificados para risco intermediario.
+ S&o considerados como de risco INTERMEDIARIO, homens com risco calculado 5% e <20% e mulheres com risco calculado 25% e <10% | A
de ocorréncia de algum dos eventos citados.
+ S&o considerados de ALTO RISCO, aqueles com risco calculado > 20% para homens e >10% para mulheres no periodo de 10 anos. | A
+ Nos individuos de risco intermediario devem-se utilizar os fatores agravantes, que quando presentes (pelo menos um desses fatores) la B
reclassificam o individuo para a condigéo de alto risco (Recomendag&o Classe lla, nivel de evidéncia B).
+ Uso do Risco pelo Tempo de Vida em individuos de baixo risco e de risco intermediario, a partir dos 45 anos. lla B
ERG = 5% e < 20% em homens ou | Condigao de alto risco presente ou
ERG =5% em homens e mulheres < 10% em mulheres ERG > 20% em homens
¢ ¢ e > 10% em mulheres
RISCO
BAIXO RISCO INTERMEDIARIO
Se histéria familiar de DAC precoce Usar agravantes:
presente, reclassificar Se um fator agravante presente

RISCO
INTERMEDIARIO ALTO RISCO

Risco pelo tempo de vida

v

Se 0 RTV hJ

* > 39% para homens ou
* > 20,2% para mulheres, ALTO RISCO

 Alto risco de eventos CV

il

Figura 1-Algoritmo de estratificagéo do risco cardiovascular’®?
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2. Fumo

Existem mais de 1 bilhdo de fumantes no mundo e 80%
deles vivem em paises de baixa e média rendas onde a carga
das doencas e mortes relacionadas com o tabaco é mais
pesada. Estima-se que os fumantes atuais consumam cerca
de 6 trilhGes de cigarros todos os anos 7.

Cerca de 50% das mortes evitaveis entre individuos fuman-
tes poderiam ser evitadas se esse vicio fosse abolido, sendo
a maioria por DCVs. O risco relativo de infarto do miocardio
apresenta-se aumentado duas vezes entre os fumantes com
idade superior a 60 anos e cinco vezes entre os com idade in-
ferior a 50 anos, se forem comparados com os nao fumantes.
O consumo de tabaco vem diminuido na populacao em geral,
porém apresentou incremento entre os individuos de baixo
nivel socioecondmico e entre as mulheres. Nas mulheres, seus
efeitos deletérios parecem ser maiores, relacionando-se ao
metabolismo acelerado da nicotina, com maior relevancia na-
quelas que fazem uso concomitante de contraceptivos orais?®.

Prevencao do Tabagismo

A Convengao-Quadro para o Controle do Tabaco (CQCT)
foi o primeiro tratado internacional de satde publica da his-
téria da Organizagao Mundial da Salde e representou um
instrumento de resposta dos 192 paises membros da Assem-
bléia Mundial da Satde a crescente epidemia do tabagismo
em todo o mundo.?’

Em 1989, cerca de 32% da populagdo de 15 anos ou
mais era fumante de acordo com a Pesquisa Nacional sobre
Satde e Nutrigao/IBGE. Os dados do inquérito domiciliar
chamado Pesquisa Especial de Tabagismo (PeTab) revelaram
que no Brasil no ano de 2008 existiam cerca de 25 milhdes
de fumantes e 26 milhdes de ex-fumantes. A prevaléncia de
fumantes era de 17,2% da populagdo com 15 anos ou mais
em 2008, demonstrando a queda ocorrida ao longo desses 20
anos. No entanto, os dados da Vigildncia de Fatores de Risco
e Protegdo para Doengas Cronicas por Inquérito Telefonico
(VIGITEL) divulgados em abril de 2012 revelaram uma queda
ainda maior, com 14,8% de fumantes no Brasil, acima de 18
anos de idade. Entre os homens, o percentual de fumantes
ficou em 18,1% e entre as mulheres, 12%. Entre aqueles que
fumam 20 cigarros ou mais por dia, 5,4% sao homens e 3,3%,
mulheres. Os homens, em compensagao, estao deixando
mais o cigarro: 25% se declararam ex-fumantes, enquanto
19% das mulheres afirmaram terem sido tabagistas. As capitais
onde mais se fuma sao Porto Alegre (23%), Curitiba (20%) e
Sao Paulo (19%). No Nordeste estdo as capitais com menor
incidéncia de tabagismo entre seus moradores: Macei6 (8%),
Joao Pessoa, Aracaju e Salvador (todas com 9%)*°.

Prevencao primordial do tabagismo

Entende-se por prevencao primordial do tabagismo, a pre-
vencao da iniciagdo de fumar. Quanto mais cedo o individuo
comeca a fumar, mais provavel que se torne um fumante
adulto. Ap6s um ano, as criangas inalam a mesma quantidade
de nicotina por cigarro que os adultos; elas experimentam,
igualmente, os sintomas da dependéncia e da abstinéncia’’;
tal dependéncia pode se desenvolver muito rapidamente nas
criancas. Cerca de 80% de todos os individuos que come-
cam a fumar na adolescéncia continuarao a fazé-lo na idade

adulta, e um tergo destes morrera prematuramente devido a
doencas relacionadas ao tabagismo®'*2.

Fatores que contribuem para a iniciacao de fumar

1. Atitudes e crengas — um estudo com adolescentes®
mostrou que 40% daqueles que nunca haviam fumado
se tornaram experimentadores e 8 % tiveram o habito de
fumar por 4 anos consecutivos. A firme decisao de nao
fumar foi o mais forte preditor para evitar o tabagismo.
As atitudes que levam a fumar sao influenciadas por
varios fatores: influéncia de amigos e familiares; pressao
social entre os adolescentes; idade; falsa concepgao
(0s adolescentes tendem a superestimar a frequéncia
de fumar dos adultos e subestimar a sua prépria);
propaganda.*

2. Dependéncia da nicotina — a nicotina é uma substancia
altamente aditiva e muitos individuos desenvolvem
dependéncia apés dias ou semanas de exposigdo. Os
jovens sdo mais vulneraveis a dependéncia da nicotina
que os adultos.*3

3. Depressao: a maioria dos estudos mostra relacdo entre
a presenca de depressao e a iniciagdo de fumar, embora
nao esteja claro se a associagao é causal.’

4.  Desempenho escolar insuficiente: faltar as aulas e mau
desempenho escolar estao associados a iniciacao e con-
tinuidade de fumar.?3

5. Experiéncias adversas: separagao dos pais ou divércio,
emocdes fisicas; abusos emocional, fisico ou sexual;
crescimento entre membro familiar viciado, doente
mental ou aprisionado.>

6. Abuso de substancia: existe alta frequéncia de fumantes
entre adolescentes que usam drogas ilicitas.*® Assim, todo
adolescente que fuma devera ser visto como, potencial-
mente, engajado em outros comportamentos de risco.?’”

Estratégias no combate a iniciacdo de fumar 38

Uma maneira de abordar a prevencao primordial é por
grupos etarios observando-se, para cada grupo, cinco prin-
cipais itens (5 As):

Grupo de 0 a 4 anos: auscultar (no sentido de inquerir,
perguntar) os pais e outros membros da familia sobre seus
habitos de fumar; aconselhar a manter o ambiente livre da
fumaga do cigarro; a mensagem deve incluir a informagao
sobre os riscos aos pais e criangas, bem como a importancia
do modelo parental para as criangas; avaliar a disposicao
para cooperar entre os pais e outros membros da familia;
ajudar os pais na tentativa de parar de fumar, informando
sobre material de auxilio préprio e/ou referendando aos seus
proprios médicos; agendar visita dentro de 3 meses se um
parente for fumante; checar o progresso dos pais em cada
visita pediatrica posterior.

Grupo de 5 a 12 anos: auscultar a crianca sobre como ela
se sente quando alguém por perto esta fumando e o que ela
faz quanto a isso; também, se ela considera perigoso tentar
fumar e se pensa que vai fumar quando for mais velha; e
mais, se ela ja tentou fumar ou se tem amigos que fumam;
aconselhar a crianga a ndo experimentar fumar, elogia-la por
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permanecer um nao fumante e/ou fora da exposicao a fumaga
do cigarro; lembra-la sobre os efeitos negativos do tabaco a
curto prazo, como redugao do olfato e da capacidade atlética,
bem como sobre riscos a satide pessoal (ex.: exacerbagao da
asma); aconselhar aos pais a parar de fumar e a dar claras
informagdes antifumo as suas criangas; avaliar os fatores de
risco de iniciar a fumar ou da progressao de fumar regular-
mente, incluindo o nivel de experimentacao, o fumar entre
0s amigos, os sintomas depressivos, o desempenho escolar
e as experiéncias adversas; auxiliar os pais na tentativa de
parar de fumar; ajudar as criangas a desenvolver habilidades
para recusar o fumo e a sua exposigao; ajudar os pais nos
esforgos para prevenir o tabaco nas suas criangas, através do
modelo parental e de firmes mensagens antifumo; agendar
visita dentro de 1 a 2 meses para qualquer crianga que esteja
experimentando fumar ou tenha preocupantes fatores de
risco para fazé-lo, referendando conforme necessdrio em
casos de dificuldades sociais ou de aprendizado, bem como,
nos distdrbios mentais.

Grupo de adolescentes e adultos jovens: auscultar o
adolescente sobre o comportamento de fumar, de forma
confidencial, sobre amigos fumantes e sobre cigarros leves;
aconselhar os adolescentes parar de fumar , reforcando os
riscos a satide pessoal e perigo de adicdo; elogiar os adoles-
centes que ndo estdo fumando e relembrar os riscos para a
satde; avaliar a motivagao e os sintomas da dependéncia do
tabaco entre adolescentes que estejam fumando; avaliar os
fatores de risco de iniciagao de fumar entre aqueles que ndo
estao fumando; ajudar os adolescentes que estao fumando na
tentativa de parar de fumar, incluindo reposigao de nicotina
e referendar se necessério; ajudar aos pais nos esforgos de
prevencao da iniciagdo de fumar de suas criangas por meio
do modelo parental e firmes informagdes antifumo; agendar
uma visita dentro de um més para cada adolescente que es-
teja fumando, dando suporte na tentativa de parar de fumar
ou avaliar a motivagao e barreiras para parar; referendar
conforme necessario se forem identificados fatores de risco
como dificuldades sociais ou de aprendizado, ou achados de
distirbios mentais.

A prevencao primordial cardiovascular engloba evitar
a instalagao dos fatores de risco cardiovascular modificaveis,
entre eles o tabagismo, e construir estratégias eficazes para
que se faca a promocao da salde cardiovascular do indivi-
duo e da populagdo. Para tanto, torna-se necessdria a agao
conjunta de equipes multidisciplinar (médicos, enfermeiros,
psicélogos, educadores fisicos, pedagogos, nutricionistas,
assistentes sociais, comunicadores, gestores) e intersetoriais
(familia, escola, governo, sociedade de especialistas, univer-
sidade) de forma continua e simultanea.

Como tratar a dependéncia psicolégica do fumante
Existem dois tipos de abordagem:

Abordagem basica (PAAPA) onde o objetivo é perguntar
se fuma, avaliar o perfil de fumante, aconselhar a parar de
fumar, preparar para a cessagdo e acompanhar o fumante
para a interrupgao do tabagismo. Esta abordagem deve ser
sempre realizada pelo médico durante a consulta de rotina,
com duracdo, no minimo, de 3 minutos e, no maximo, de 5
minutos, em média, em cada contato que o paciente faz. O
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paciente deve ser questionado e perguntado sistematicamen-
te a cada consulta e retorno sobre a evolugao do processo
de cessagao. Esta abordagem é indicada a todos os fuman-
tes. Uma meta-analise envolvendo 29 estudos mostrou que
as taxas de cessagao foram de 19,9% para os que sofreram
intervengao médica *.

Abordagem intensiva especifica: é realizada por profis-
sionais da satide disponiveis e treinada para fazer um acom-
panhamento mais aprofundado com o paciente, inclusive o
médico. Neste caso o profissional devera ter um programa es-
truturado a disposicao do paciente com sessoes programadas
(oito sessdes em grupo/individual), e serd utilizada medicagao
de referéncia nacional para tratamento do tabagismo, assim
como a abordagem cognitivo-comportamental. Se possivel
deverd ser acompanhado até completar um ano de tratamen-
to. A cognitivo-comportamental é uma abordagem psicol6-
gica que se baseia em trabalhar os pensamentos automdticos
que o fumante tem e que o levam a buscar o cigarro. *°

Na abordagem cognitivo-comportamental as técnicas
comportamentais mais utilizadas, sao: auto-observacao,
o controle de estimulos ou gatilhos que o levam a fumar
(telefone, computador, bebida alcoélica, banheiro, carro),
identificacdo e aprendizado de padrées de pensamentos
funcionais, técnicas de relaxamento, de respiragao profunda,
de adiamento e de quebra de condicionamento, treino de
assertividade (para que o paciente possa enfrentar situagoes
nas quais se sente tentado a fumar), autoinstrucao (situagao
em que o participante é ensinado a argumentar consigo mes-
mo sobre a situagao que tenta induzi-lo a fumar) e solugao de
problemas, para que o paciente seja ensinado sobre formas
adequadas de resolver uma situagao problemdtica

Instrumentos que ajudam na avaliacao e na
compreensao do perfil do paciente:

* Escala de Prochaska e Di Clemente para mudanga
de comportamento: essa escala traz um modelo que
permite avaliar em que fase de mudanca de comporta-
mento o paciente esta de forma clara e objetiva. Parar de
fumar é um processo dindmico que se repete ao longo
do tempo e tem diferentes estagios. Em cada estagio,
o individuo langa mao de diferentes processos cogni-
tivos e comportamentais *°. Os autores propdem cinco
estagios diferentes neste processo: pré-contemplacao,
caracterizada pela auséncia de intencao de mudar o
comportamento, ou seja, individuo ndo percebe, neste
caso, o ato de fumar como um problema; contemplacao
implica alguma consciéncia do problema. Ele é perce-
bido, existe a intencdo de mudar, mas ndo existe nogao
de quando, nem ha um compromisso em relagao a isso;
preparacao é o estagio prévio a agdo. Existe uma clara
intengdo de mudar, o individuo ja tem algumas iniciati-
vas em relacdo a mudanga, mas a agdo ainda nao esta
efetivada; acao ja é uma mudanca de comportamento
para tentar resolver o problema. O individuo despende
tempo procura tratamentos, e promove mudangas que
devem ser duraveis e manutencao é o estagio no qual,
tais mudangas devem ser consolidadas, abrangendo
tudo o que foi conquistado no estagio da agao. Os
estagios ocorrem de forma nao linear, isto €, em espiral,
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o que significa que cada estagio nao observado, leva ao
estagio inicial.

Entrevista Motivacional: é uma alternativa viavel no
tratamento de comportamentos dependentes, dentro
das intervengbes breves, uma vez que o impacto inicial
parece ter influéncia na motivagao para a mudanga de
comportamento. Estratégias para entrevista motivacional:
oferecer orientagao, remover as barreiras/auxiliar nos
obstaculos, proporcionar escolhas alternativas a fumar,
diminuir o aspecto indesejavel do comportamento,
praticar empatia, dar feedbacks, esclarecer objetivos e
ajudar ativamente e cuidar da prevengao de recaidas —
enfrentamento da abstinéncia *'.

Escala de Fagerstrom: é uma escala de avaliagdo que
permite verificar o grau de dependéncia de fisica de
nicotina. Deve ser utilizada na avaliacao inicial do
fumante quando ele chega para o tratamento. No caso
de necessidade de medicacao, ajuda a definir qual a
melhor medicagao e em que quantidade a mesma deve
ser tomada.** Nesse caso vale ressaltar que nao se deve
considerar utilizar a medicagdo somente nos casos em
que o Fagerstrom for > 5. Sabe-se hoje por estudos
cientificos que um Fargestrom muito baixo significa
que a dependéncia psicolégica é muito alta e, neste
caso, a medicagdo ajuda na redugdo dos sintomas de
abstinéncia*.

Escala de razoes para fumar: é uma escala de avaliagao
que permite verificar em quais situagdes o fumante usa o
cigarro. Tem relagao com dependéncia fisica, psicolégica
e condicionamento e ajuda a clarear para o fumante as
situagdes de risco do seu dia a dia. Esta escala avalia:
estimulagao, manuseio (ritual), prazer de fumar, redu-
Gao de tensao/relaxamento, dependéncia fisica, habito/
automatismo e tabagismo social. Estes itens devem ser
trabalhados durante todo processo da abordagem inten-
siva do fumante 344,

Tratamento Farmacolégico do Tabagismo

Existem evidéncias consistentes de que os farmacos
antitabaco aumentam a taxa de sucesso na cessacdo do
tabagismo 7. O seu uso duplica ou até quadruplica as possi-
bilidades de abstinéncia®. Os repositores de nicotina (TRN),
bupropiona e vareniclina sdo considerados de primeira
linha no tratamento do tabagismo e sao recomendados para
prescricdo em guias nacionais* e internacionais *. Outros
medicamentos como a nortriptilina, apesar da eficdcia com-
provada, apresentam efeitos colaterais e contra-indicagoes
que podem limitar seu uso®”, por isso sao considerados de
segunda linha.

Alguns medicamentos surgem como promissores para ces-
sacao do tabagismo pois, de alguma forma, atuam nos varios
circuitos cerebrais envolvidos na dependéncia da nicotina“.
No entanto, as avaliagdes sistematizadas ndo comprovam a
eficdcia esperada. Entre eles destacamos a falta de consistén-
cia nos resultados com o uso de clonidina?’, naltrexona*®,
inibidores da recaptagao de serotonina* e ansioliticos®. Con-
digdo bem diferente dos medicamentos de primeira linha,
que tém eficicia comprovada por agirem primordialmente
no sistema dopaminérgico, reconhecidamente relacionados

com os sistemas de recompensa e mesolimbico *°, é crucial
no processo da abstinéncia e dependéncia.

Nao existem critérios definidos para escolha entre eles.
Na prética clinica, a prescrigao é feita considerando-se
contraindicagoes especificas do farmaco, disponibilidade do
produto na rede publica, disponibilidade financeira do pa-
ciente para sua aquisigao, experiéncia clinica do profissional,
entre outros, ndo havendo critérios técnicos de escolha bem
estruturados. Em alguns servigos, a avaliagao da dependéncia
da nicotina e tentativas pregressas com medicagao fazem
parte de um algoritmo para definir a escolha do farmaco de
primeira linha para inicio do tratamento, mas isso se restringe
a experiéncia local***? , faltando, portanto, subsidios para
adocdo de forma sistematizada da mesma.

A prescrigao dos farmacos antitabaco é fundamental para
melhora da eficacia do tratamento do tabagismo, como tam-
bém sao fundamentais a realizagdo de consultas de acompa-
nhamento e o incentivo a promogao de mudangas de habitos
e comportamento dos pacientes 5354,

As principais caracterfsticas dos medicamentos antitabaco
de primeira linha sao as descritas a seguir.

Repositores de nicotina

A nicotina é a principal responsével pela dependéncia
atribuida ao cigarro e as terapias de reposigao nicotinica
sao utilizadas desde 1984 no tratamento para cessagdo do
tabagismo. As formas de terapias de reposigdo nicotinicas
(TRN) atualmente utilizadas e disponiveis no Brasil sdo a
transdérmica e a oral (pastilhas e gomas). Ambas sao eficazes
na cessagao do tabagismo e costumam ser utilizadas em as-
sociagdo, podendo dobrar a taxa de sucesso em comparagao
com o placebo .

Nicotina transdérmica

* Eficacia em comparagdo com o placebo: (RR:1,9;
IC 95:1,7-2,2),

Taxa de Abstinéncia em 6 meses (RR: 23,4; 1C 95:21,3-
25,8)

Doses: 21mg; 14mg; 7 mg.

Apresentacao: adesivos de aplicagao transdérmica.

Via (s) de administragdo: aplicacdo transdérmica com
substituicao didria.

Esquema posoldgico: utilizagao de cada apresentagao
por 4 semanas em média, com redugdao de dose pro-
gressiva. Ex: (21, depois 14, depois 7 mg/dia).

* Cuidados na administragao: aplicagdo na parte superior
do térax, regides anterior, posterior e superior lateral
do braco.

Reagdes adversas: prurido e vermelhidao no local da
aplicagao, nauseas, enjoo e taquicardia quando em
dose excessiva.

Contraindicagdes: doengas dermatolégicas que impe-
gam a aplicagdo do adesivo, periodo de 15 dias apds
episédio de infarto agudo do miocardio, gestagao e
amamentacao.

Superdosagem (toxicidade): nduseas, enjoo, taquicardia
e crise hipertensiva.

Arq Bras Cardiol. 2013; 101(6Supl.2): 1-63
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Nicotina de uso oral - goma ou pastilha de nicotina

* Eficdcia em comparagdo com o placebo: (RR: 2,2;
1C95:1,5-3,2),

Taxa de Abstinéncia em 6 meses: (RR:26,1; 1C95:9,7-
33,6)

* Doses: 2 e 4 mg.

Apresentacao: goma de mascar ou pastilha.
* Via de administragdo: oral.

Esquema posolégico: quando houver vontade intensa de
fumar, em substituigao aos cigarros (1 a 15 gomas /dia).

* Cuidados na administragdo: ingerir um copo de agua
antes do uso para neutralizar o pH bucal, devido a
alteracdo pelo consumo de alimentos e retirada de
residuos alimentares, que podem diminuir a absorgao
pela mucosa oral.

Reagoes adversas: a goma de nicotina pode provocar
dor na articulagao temporo-mandibular quando mas-
cada de forma rapida e incessante, além de irritagao na
orofaringe e nduseas quando mascada de forma répida e
frequente. A pastilha de nicotina pode ocasionar irritagao
na orofaringe e nduseas quando mastigada em vez de
dissolver na boca, ou pelo uso excessivo.

Contra-indicagoes:

- Goma de nicotina - Incapacidade de mascar, Glcera
péptica ativa, periodo de 15 dias apds IAM.

- Pastilha de nicotina - Glcera péptica ativa, periodo de
15 dias ap6s IAM.

- Superdosagem (toxicidade): nauseas, enjoo, taquicar-
dia, e crise hipertensiva.

Cloridrato de bupropiona

A bupropiona é um inibidor da recaptacdo de dopamina
e norepinefrina que se mostra efetiva na cessagao do tabagis-
mo?7°%57 diminuindo os sintomas de abstinéncia de nicotina.
Por ser um antidepressivo auxilia no controle de sintomas
depressivos que podem surgir durante o processo de cessagao
do tabagismo.

* Eficdcia em comparagao com o placebo (RR:2.0;

1C95:1,8-2,2)

* Taxa de abstinéncia em 6 meses — (RR:24,2; 1C95:22,2-
26,4)

* Apresentacdo: comprimidos de liberagdo prolongada
de 150mg.

* Via de administracdo: oral.

Esquema posolégico: T comp. ao dia por 4 dias, depois
aumentar para 1 comp. duas vezes ao dia com intervalo
minimo entre as doses de 8 horas.

Cuidados na administragdo: evitar administracao noturna
para minimizar o risco de insonia.

Reagdes adversas: boca seca, insonia (sono entrecorta-
do), constipagao intestinal, epigastralgia, tontura.

Contraindicacgoes:

- Absolutas: risco de convulsao (antecedente de
convulsao, epilepsia, convulsao febril na infancia,
anormalidades conhecidas no eletroencefalograma
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(EEG)); alcoolismo; uso de inibidor da monoamina
oxidase (IMAQO) nos tltimos 14 dias; doenca cerebro-
vascular; tumor no sistema nervoso central (SNC) e,
traumatismo craniano.

* Adverténcias/Precaugbes: A associagao de bupropiona
com reposigao de nicotina, principalmente na forma
de adesivos, pode elevar a pressdo arterial e 0 uso com
alcool pode predispor a convulsao.

Superdosagem (toxicidade): convulsbes.

Tartarato de vareniclina

a vareniclina 378 € um agonista parcial do receptor nicoti-
nico no sistema nervoso central.Dentre os medicamentos de
primeira linha para o tratamento do tabagismo, a vareniclina
é a medicacao mais eficaz 3.

* Eficicia em comparagdao com o placebo (RR:3,1;

1C95:2,5- 3,8),

* Taxa de Abstinéncia em 6 meses (RR:33,2; 1C95:28,9-
37,8)

* Doses: Comprimidos de 0,5 e Tmg de tartarato de
vareniclina.

* Via de administracao: via oral.

Esquema posolégico: Iniciar com 0,5 mg 1 vez ao dia. No
42 dia prescrever 0,5mg 2 vezes ao dia. No 72 dia prescre-
ver 1 mg 2 vezes ao dia. Prescrever por 12 a 24 semanas.
A terapia com vareniclina ndo requer cessagao imediata
do tabagismo. Recomenda-se a interrupgao do tabagismo
a partir do 142 dia ap6s o inicio do medicamento.

Reagdes adversas: O efeito colateral mais esperado
com o uso desta substancia é a ndusea (30% dos pa-
cientes). que é minimizada ingerindo-se a medicagao
ap6s refeigbes e com um copo de dgua. Menos de 6%
dos pacientes suspendem a medicagao por esta razao.

Contraindicagoes: Absoluta — pacientes com insuficién-
cia renal terminal, gravidas e mulheres amamentando.
ajustar a dose em paciente com insuficiéncia renal grave
(verificar tabela de ajuste).

Precaucao no uso: Deve-se ter cautela no uso em pa-
cientes com histérico de doengas psiquidatricas como
depressao grave, transtorno bipolar e sindrome do
panico. Embora ndo se tenha demonstrado a conexao
causal e considerando-se que pacientes fumantes tém
maior risco de apresentar depressdo e pensamento
suicida ©', a Food And Drug Administration (FDA) dos
EUA, em 2009 ©, fez adverténcia sobre a possibilida-
de de alteragdes de humor, agitacido e pensamentos
suicidas entre os usuarios de vareniclina, e por isso
ndo se recomenda usa-la em pacientes com doengas
psquidtricas ndo estabilizadas.®

Em 2011, Sigh® realizou metanalise com alguns estudos
com vareniclina alertando para possiveis riscos de eventos
cardiovasculares entre seus usuarios. Apés andlise criteriosa do
estudo, concluiu-se que um nimero significativo de pacientes
que usaram vareniclina em estudos randomizados nao foram
incluidos na metanalise e ndo apresentaram evento cardiovas-
cular. Foi realizada metanalise mais abrangente,® incluindo
todos os estudos com vareniclina e ndo constatando risco de



Diretriz de Prevencao
Cardiovascular

Diretrizes

evento cardiovascular aumentado no grupo vareniclina versus
placebo. A seguranca e a eficacia da vareniclina foram avaliadas
e demonstradas por Rigotti et ®*, de forma randomizada e con-
trolada por placebo, em pacientes com doenga cardiovascular.

* Superdosagem (toxicidade): nduseas, enjoo, vomitos.
Medicamento de segunda linha

nortriptilina

A nortriptilina € um antidepressivo triciclico que bloqueia
a recaptacao de noradrenalina no sistema nervoso central. E
uma droga de segunda linha no tratamento do tabagismo. A
FDA ainda ndo aprovou seu uso para este fim, pois, apesar
de sua eficacia ser similar a obtida com a TRN ou com a
bupropiona, ha maior risco de efeitos colaterais®”*. A po-
sologia recomendada é de 25 mg/dia, em dose Gnica, com
incremento gradual até atingir 75 a 100 mg/dia. O uso nao
é recomendado a pacientes com cardiopatia estrutural de
qualquer natureza, devido ao risco de induzir distdrbios de
condugdo e arritmia.

Associacoes de medicamentos antitabaco

A eficacia dos medicamentos antitabaco de primeira linha
situa-se entre 20% e 25% para reposicao de nicotina e bupo-
priona, ndo ultrapassando 35% com vareniclina %”.

Alguns estudos com combinagdo de adesivos e nicotina
oral comprovam melhora dos resultados. A metandlise de
nove estudos®® que combinaram um adesivo de nicotina com
um medicamento de liberagdo rapida de nicotina (gomas,
aerosol, pastilha) demonstrou que a combinagao teve maior
eficdcia do que um Gnico tipo de TRN (RR 1,34; IC 95%:
1.18-1.51).

A combinagao de TRN e bupropiona foi mais eficaz do que
a bupropiona isoladamente na metandlise de quatro estudos®?
(RR 1,24; 1C95%: 1,06 -1,45).

A associacdo de vareniclina e bupropiona parece ser a
mais efetiva de todas®®, contudo, estudos randomizados ¢,
de maior consisténcia, encontram-se em andamento para
comprovar sua indicagao.

Tabela 2.1 - Grau de recomendagéo e Nivel de evidéncia para o
tratamento do fumo na prevencgao cardiovascular

Recomendagao Classe NEV?I d?
evidéncia
+ O fumo é um fator de risco independente para
) . | B
doenga cardiovascular, portanto deve ser evitado
+ A exposicéo passiva ao tabaco aumenta o risco de | B
doengas cardiovasculares e deve ser evitada
+ Tratamento farmacolégico do tabagismo | A
Repositor de nicotina | A
Cloridrato de bupropiona | A
Tartarato de vareniclina | A

Arq Bras Cardiol. 2013; 101(6Supl.2): 1-63
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3. Dieta, suplementos e vitaminas

Introducao

Embora possam modular uma série de mecanismos
fisiopatoldgicos relacionados com a aterosclerose, estudos
prospectivos falharam em mostrar beneficio do consumo
sob forma de suplementacao de vitaminas e dcidos graxos
O6mega 3 para a prevengao da doenga cardiovascular (DCV).
Ainda necessitamos de mais dados sobre a vitamina D e os
4cidos alfa-linolénico, contudo a luz do conhecimento atual
também ndo se pode recomendar o uso desses suplemen-
tos para prevenir a DCV. Os resumos das recomendagoes
para o consumo desses suplementos encontram-se nas
Tabelas 3.1 a 3.3.

Carotenoides

Os carotenoides sdao uma classe de mais de 600 com-
postos, responsaveis pelos pigmentos amarelo, vermelho
e laranja em plantas, sendo o a-caroteno, B-caroteno,
B-criptoxantina, licopeno, luteina e zeaxantina os mais
encontrados nos alimentos. Conhecido principalmente
como precursores de vitamina A, os carotenoides também
sdo importantes supressores de radicais livres e agem como
potentes antioxidantes .

A evidéncia para um papel de carotenoides na DCV surgiu
a partir de estudos que mostraram que o maior consumo de
frutas e vegetais foi associado com menor risco de doengas
cardiovasculares *°.

Uma série de estudos longitudinais retrospectivos e pros-
pectivos identificou uma associagao inversa entre a ingestao
de carotenoides e o risco de DVC - No entanto o efeito dos
carotendides é complexo e provavelmente nao é devido a
um Gnico composto isolado.

Diferentemente, estudos prospectivos randomizados nao
mostraram beneficio da suplementagao de carotendéides
sobre a DCV 7071,

Portanto, nao é recomendado o uso de suplementos
Gnicos com carotenoides, B-caroteno ou outros. Em vez
disso, os esforgos devem ser direcionados para o aumento do
consumo de frutas e vegetais ricos neste nutriente.

Vitamina E

Avitamina E é o principal antioxidante soltvel em gordura
no corpo humano e estd presente num complexo de quatro
isomeros (o, B, v, & - tocoferol). O interesse no beneficio
potencial da vitamina E no risco de DCV foi relacionado com
a sua capacidade antioxidante e a hipétese da modificagao
da liporpoteina de baixa densidade oxidada (LDL-ox), parti-
cularmente envolvida na aterogénese 7. Entretanto, estudos
prospectivos randomizados como o ATBC, CHAOS, GISSI,
e HOPE nao mostraram beneficio da suplementacao da
vitamina E sobre a DCV 70773, Apesar de uma teoria sélida
da base molecular do estresse oxidativo e do seu papel na
aterosclerose, estes ensaios clinicos nao sustentam o uso de
suplemento de vitamina E na prevengao de DCV, sendo mais
eficaz e seguro o consumo quando obtido a partir de alimen-
tos. Dessa forma, nao se recomenda a suplementacao de
vitamina E para a prevencao da doenca cardiovascular
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Vitamina C

A vitamina C ou acido ascérbico é sollGvel em dgua e
um antioxidante muito eficaz, uma vez que perde elétrons
facilmente. A teoria dos radicais livres do processo de enve-
lhecimento elucida o seu papel na progressao das doencas
cronicas 7.

Apesar de apoiados por estudos observacionais, ensaios
clinicos randomizados nao confirmam um papel da suple-
mentagao da vitamina C na prevengao primaria ou secundaria
de doengas cardiovasculares’. Dessa forma, nao se reco-
menda a suplementacao de vitamina C para a prevencao
da doenca cardiovascular.

Vitamina D

A vitamina D é um nutriente soltvel em gordura, que de-
sempenha diversas fungées no organismo, sendo a principal
no metabolismo 6sseo. No entanto, a vitamina D tem muitas
outras fungdes e o uso de suplementos desta vitamina para
a prevencao e tratamento de uma ampla gama de doencas
aumentou consideravelmente na dltima década 7°.

Suas duas formas principais sdo as vitaminas D2 (ergo-
calciferol) e D3 (colecalciferol). A vitamina D3 pode ser
sintetizada pelos seres humanos nas células da pele apés a
exposicao a radiacao UV-B da luz solar. Na auséncia de luz
solar, a ingestdo de vitamina D é crucial. A vitamina D e os
suplementos de dieta sdao absorvidos pelo intestino e, em
seguida, convertidos em 25 - hidroxivitamina D3 [25(OH)D]
no figado, e 1,25 di-hidroxivitamina D3 [1,25(0OH)2D3], a
forma ativa de vitamina D, no rim.

Zittermann et al.”® resumiram os mecanismos subjacentes
para um possivel papel da vitamina D na prevengao de doen-
ga coronariana. Estes incluem a inibicao da proliferagdo do
musculo liso vascular, a supressao da calcificagao vascular, a
regulagao negativa de citocinas pré-inflamatdrias, a regulagao
aumentada de citocinas antiinflamatérias e a agdo da vitamina
D como um regulador negativo endécrino do sistema renina-
-angiotensina.

Baixas concentracoes de vitamina D circulantes tém sido
associadas a hipertensao arterial, obesidade, diabetes mel-
litus e sindrome metabdlica, além disso, a deficiéncia desta
vitamina foi associada a risco de doencga cardiovascular em
estudos recentes 7%77,

Ha evidéncias de um papel da vitamina D na DCV em
estudos ecoldgicos, com um aumento de eventos de doenga
cardiaca com a latitude geografica, ou seja, associadas a
menor exposicao aos raios solares, sendo que a concentra-
¢ao de vitamina D diminui com a latitude. Vérios estudos
prospectivos investigaram a concentragao plasmatica de
25-hidroxi (OH) vitamina D em relagdo a doencas cardio-
vasculares, sendo resultados tendenciosos para relagdo entre
baixa concentragdo deste marcador e aumento de risco
para doenga cardiovascular 777%. Enquanto o efeito protetor
da vitamina D em eventos cardiovasculares é apoiado pela
evidéncia epidemiolégica, ndo ha evidéncia suficiente até o
presente momento para se recomendar sua suplementagao
para a prevencdo da doenca cardiovascular. Dessa forma,
nao se recomenda a suplementacao de vitamina D para a
prevencao da doenca cardiovascular .
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Vitaminas B e Folato

Evidéncia de uma ligagao entre a vitamina B e DCV foram
demonstradas pelo efeito destas vitaminas na diminuicdo da
homocisteina’®°. A homocisteina, um aminoacido contendo
enxofre, é um metabdlito produzido indiretamente na des-
metilagdo de metionina. Estudos prospectivos mostraram uma
associagao independente, porém, de modesta intensidade
das concentragbes plasméticas da homocisteina com o risco
de DCV ®. Certo namero de fatores foi identificado como
associados a concentragoes elevadas de homocisteina. Estes
incluem ingestao inadequada de acido félico, vitaminas B6
e/ou B12, doenga aterosclerdtica preexistente, o consumo de
café, tabagismo, consumo de dlcool, diabetes, uso de drogas
antiepilépticas ou metotrexato, insuficiéncia renal, artrite
reumatoide, hipotireoidismo, e mutagbes na cistationa-beta
sintase e metilenotetrahidrofolato redutase.

Estudos prospectivos randomizados com grande nimero
de eventos cardiovasculares falharam em mostrar beneficio
da suplementagao de folato e complexo B com intuito de
reduzir a homocisteina e prevengao da DCV ®.

A discordancia em resultados de estudos epidemioldgicos
e ensaios clinicos pode ser devida, em parte, a inclusdo de
diferentes populagoes e ao uso de alimentos fortificados com
acido félico em alguns paises.

Nao se recomenda a suplementagdo de acido félico ou
complexo B para a prevencao da doenca cardiovascular.

Tabela 3.1 - Resumo das recomendagdes para ndo consumo
de suplementos de vitaminas para a prevengao da doenga
cardiovascular.

Nivel de

Indicagdo Classe L
evidéncia

Né&o ha evidéncia de beneficio da suplementagao

de vitamina A ou beta-caroteno para prevencéo I} A
primaria ou secundaria de doenga cardiovascular

Suplementos de vitamina B e acido félico

ndo séo efetivos para prevencéo de doenga Il A
cardiovascular primaria ou secundaria

Nao ha evidéncia de beneficio da suplementagéo

de vitamina C para preveng&o, progresséo ou Il A
mortalidade por doenga cardiovascular

Né&o é recomendada a suplementagao de vitamina
D para prevencéo de doenga cardiovascular

em pessoas com niveis sanguineos normais
desta vitamina. Da mesma forma, ndo ha
evidéncias que sua suplementagdo em

individuos com deficiéncia prevenira a DCV.

Il C

Acidos graxos poliinsaturados 6mega-3 de origem
marinha (docosaexaenoico (DHA) e
eicosapentaenoico (EPA)

Os acidos graxos 6megas-3 de origem marinha, 4cido
docosaexaenoico (DHA) e 4cido eicosapentaenoico (EPA),
exercem in(meros efeitos sobre diferentes aspectos fisiol6-
gicos e do metabolismo que podem influenciar a chance de
desenvolvimento de doengas cardiovasculares %2, Embora
seja consensual que o consumo regular de peixes ricos em
acido graxos 6mega-3 faca parte de uma dieta saudével, a
recomendacao de suplementar a dieta com capsulas de 6leo
de peixe cerca-se por controvérsias, fomentadas por resulta-
dos conflitantes de estudos clinicos .

Estudos clinicos mostram que a suplementacao com 2g a
4g de EPA/DHA ao dia pode diminuir os niveis de triglicéri-
des (TG) em até 25% a 30%, aumentar discretamente os de
HDL-C (1% a 3%) e elevar os de LDL-C em até 5% a 10% .
A capacidade de reduzir os niveis de TG depende da dose,
com uma redugdo aproximada de 5% a 10% para cada 1 g
de EPA/DHA consumido ao dia, sendo maior nos individuos
com niveis basais mais elevados de TG.

Em uma metanilise de 36 ensaios clinicos randomizados, a
suplementagao com 6leo de peixe (dose mediana de 3,7 g/dia)
mostrou reduzir a pressao arterial sistélica em 3,5 mmHg e a
diastélica em 2,4 mmHg . A redugao de ténus adrenérgico
e da resisténcia vascular sisttmica € um mecanismo proposto.

Apesar de varias evidéncias antigas sugerirem efeito prote-
tor de peixes e dos acidos graxos 6mega-3 de origem marinha
sobre eventos cardiovasculares®” sobretudo em individuos
que ja apresentavam doenga cardiovascular, os estudos mais
recentes ndo mostraram beneficios da suplementagao com
Omega-3 em sujeitos que ja haviam apresentado ou ndo ma-
nifestagbes de doenca aterosclerdtica 8384, Uma das possiveis
razoes relaciona-se com o perfil da populagdo estudada,
principalmente no que se referem ao uso mais frequente
de medicamentos sabidamente protetores (ex: estatinas,
betabloqueadores, inibidores da enzima de conversao da
angiotensina), ao controle mais agressivo dos fatores de risco
tradicionais, e ao maior niimero de procedimentos de revas-
cularizagdo nos estudos mais contemporaneos. Desta forma,
questiona-se se os cidos graxos dmega-3 podem trazer reais
beneficios adicionais quando o paciente é manejado de
acordo com as recomendacoes atuais.

Como a maioria dos estudos avaliou EPA e DHA de forma
combinada, no momento nao existe evidéncia suficiente
para se fazer recomendagdes separadas para cada um destes
acidos graxos.

N&o se recomenda a suplementagdo de EPA e DHA para
a prevengao da doenga cardiovascular

Tabela 3.2 - Recomendagbes para consumo de produtos ricos em
acido graxo 6mega-3

Nivel de

Indicacdo Classe L
evidéncia

Suplementagdo com 6mega-3 marinho (2-4 g/dia) ou

até em doses mais elevadas deve ser recomendada

para hipertrigliceridemia grave (> 500 mg/dl), com | A
risco de pancreatite, refrataria a medidas néo-

farmacologicas e tratamento medicamentoso.

Pelo menos 2 refeicbes a base de peixe por
semana, como parte de uma dieta saudavel,

devem ser recomendadas para diminuir o risco
cardiovascular. Tal recomendagao é particularmente
dirigida para individuos de alto risco, como 0s

que ja apresentaram infarto do miocardio.

Nao se recomenda a suplementacéo de
EPA +DHA para individuos sob risco de
; ™ 1l A
doenga cardiovascular utilizando tratamentos
preventivos baseados em evidéncias

Acidos graxos poliinsaturados 6mega-3 de
origem vegetal

O 4cido graxo alfa-linolénico (ALA) tem demonstrado
efeitos inconsistentes sobre os niveis lipidicos.®**® Em uma
revisao sistemdtica e metanlise de 14 ensaios randomizados
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e controlados com suplementagdo com ALA, ndo se observou
influéncia significativa sobre colesterol total, LDL-C ou trigli-
cérides, encontrando-se um efeito minimo sobre o HDL-C
(redugao de 0,4 mg/dL) *.

Especificamente, os efeitos da linhaga em animais de
experimentagao variam de nulo a discreta reducao lipidica,
e uma revisao sugeriu um efeito redutor de triglicérides pelo
consumo de grandes quantidades de 6leo de linhaga em
humanos® .Estudos observacionais sugerem uma modesta
reducdo no risco de DCV com o consumo de ALA %°. Dados
do estudo alpha-6mega mostraram auséncia de beneficios
da suplementacdo do ALA para prevengao da DCV em
individuos que haviam apresentado doenca cardiovascular
prévia®. Entretanto, hd necessidade de mais estudos com a
suplementacao de ALA visando a prevencao da DCV*°. Nao
se recomenda a suplementacao com ALA para a prevencao
da doenca cardiovascular.

As recomendagbes para o consumo e suplementagao de
ALA encontram-se na Tabela 3.3.

Tabela 3.3 - Recomendagao para consumo de produtos ricos em
acido graxo 6mega-3 de origem vegetal

x Nivel de
Recomendagao Classe S
Evidéncia
Estimular o consumo de &cidos graxos poliinsaturados
dmega-3 de origem vegetal, como parte de uma
dieta saudavel, pode ser recomendado para b B
reduzir o risco cardiovascular, embora o real
beneficio desta recomendagao seja discutivel
e as evidéncias ndo sejam conclusivas.
N&o se recomenda a suplementagéo com m B

ALA para a prevengao da DCV.

Arq Bras Cardiol. 2013; 101(6Supl.2): 1-63
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4. Obesidade e sobrepeso

Introducao

Nas Gltimas décadas o Brasil apresentou um processo
chamado de transigdo nutricional®', um conceito que se re-
fere a mudancas seculares nos padroes de nutrigao e estado
nutricional, modificagdes importantes da ingestao alimentar
e dos padroes de atividade fisica, como consequéncia de
transformagoes econdmicas, sociais, demogréaficas e sani-
tarias®.

No Brasil, a prevaléncia de sobrepeso e obesidade au-
menta continuamente desde 1974 até os dias atuais entre
adultos de ambos os sexos. Porém, a partir de 2002-2003 a
prevaléncia de sobrepeso, maior entre as mulheres, passou
a ser maior entre os homens, aumentando de 18,5% para
50,1% em todas as regides, com excegdo apenas do Nordeste,
enquanto entre as mulheres passou de 28,7% para 48%°.

Em um periodo de 34 anos, a prevaléncia de obesidade
aumentou em mais de quatro vezes para os homens (de
2,8% para 12,4%) e em mais de duas vezes para as mulheres
(de 8% para 16,9%)°+°°. Atualmente o Brasil ocupa o quarto
lugar entre os pafses com maior prevaléncia de obesidade®
e pela primeira vez o nimero de adultos com sobrepeso
ultrapassara o de baixo peso®. Nas criangas e adolescentes,
observa-se uma importante ascensao do sobrepeso e obe-
sidade, independente do sexo e das classes sociais, e uma
proporcao significativa das criancas obesas irdo tornar-se
adultos obesos.

De natureza multifatorial, a obesidade é um dos fatores
preponderantes para explicar o aumento da carga das doen-
gas cronicas ndo transmissiveis (DCNTs), uma vez que estd
associada frequentemente a enfermidades cardiovasculares
como hipertensdo arterial, dislipidemias, diabetes tipo 2, os-
teoartrites e certos tipos de cancer, sendo também apontada
como importante condigdo que predispde a mortalidade 7.

Prevencao Primaria

E importante identificar em que momento biolégico é
possivel prevenir o ganho de peso. No caso das mulheres, o
momento de maior risco de ganho de peso parece ser a idade
reprodutiva, especificamente a gestacdo e os dois primeiros
anos pés-parto 7%,

Entre criangas e adolescentes, era esperada uma preven-
¢do do ganho excessivo de peso justamente porque a fase de
crescimento necessita de energia extra a0 mesmo tempo em
que a possibilidade de gasto de energia é maior em relagdo
as outras fases da vida. Porém, esses possiveis facilitadores
parecem nao suplantar os fatores associados a obesidade e
os responsaveis pelo crescimento desta epidemia também
nestas faixas etdrias e fases de vida %.

Neste sentido, é importante destacar o chamado “ambien-
te obesogénico”, ou seja: o papel da indstria de alimentos,
das cadeias de fast food, das propagandas e programagoes
de TV, filmes, videogames, enfim, situagbes que mantém as
criancas mais sedentarias e submetidas ao consumo excessivo.
As intervengoes mais adequadas devem combinar mudangas
ambientais e comportamentais %102,

Criancas e adolescentes: ver capitulo especifico.

Adultos

Entre adultos, diversos estudos evidenciam o declinio do
consumo de arroz e feijao, o aumento da ingestao de produ-
tos industrializados (principalmente biscoitos e refrigerantes),
0 consumo excessivo de aclicar, o aumento sistemético no
teor de gorduras e a ingestao insuficiente de frutas, legumes
e verduras (FLV), configurando um quadro de tendéncias
desfavoraveis a um padrao alimentar saudavel e diretamen-
te associado ao aumento das DCNTs, em que se destaca a
obesidade, um quadro semelhante ao observado nos grupos
etarios anteriores'%*1%4,

As recomendagoes sao as seguintes:

* Trés refeigoes (café da manhd, almogo e jantar) e dois
lanches saudaveis por dia. Nao pular as refeigoes. Evitar
comer entre as refeigoes.

Ficar atento aos rétulos dos alimentos e escolher aqueles
com menores quantidades de gorduras trans.

Evitar refrigerantes e sucos industrializados, bolos, bis-
coitos doces e recheados, sobremesas doces e outras
guloseimas.

Dar preferéncia ao consumo de dgua nos intervalos das
refeicoes.

Fazer pelo menos 30 minutos de atividade fisica todos

os dias.

* Porém, aqueles com tendéncia a obesidade ou com
perfil familiar, devem fazer 45-60 minutos de atividade
fisica de intensidade moderada por dia; os que foram
obesos e perderam peso devem fazer 60-90 minutos
para evitar recuperar o peso.

* Mesmo em idosos a prética de atividades fisicas e exerci-

cios podem prevenir o ganho de peso e a obesidade. '

e Evitar o consumo excessivo de bebidas alcodlicas 1.

Tabela 4.1 - Resumo das recomendagdes para obesidade e
sobrepeso na prevengao primaria da doenga cardiovascular

Indicagao Classe Nivel de
¢ Evidéncia
Trés refeicdes (café da manhé, almogo e
: : L ) Il A
jantar) e dois lanches saudaveis por dia
Ficar atento aos rétulos dos alimentos e escolher I A

aqueles com menores quantidades de gorduras trans

Evitar refrigerantes e sucos industrializados,

bolos, biscoitos doces e recheados, | A
sobremesas doces e outras guloseimas
Dar preferéncia ao consumo de 4gua
nos intervalos das refeicdes

Fazer pelo menos 30 minutos de
atividade fisica todos os dias

Aqueles com tendéncia a obesidade ou com perfil

familiar, devem fazer 45-60 minutos de atividade

fisica de intensidade moderada por dia; os que | A
foram obesos e perderam peso devem fazer

60-90 minutos para evitar recuperar 0 peso

Evitar o consumo excessivo de bebidas alcodlicas | A

Prevencao Secundaria

A intervengao proposta neste nivel visa a modificagdo do
estilo de vida e outras agoes, tanto para criangas como para
adolescentes e adultos.

Arq Bras Cardiol. 2013; 101(6Supl.2): 1-63
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E considerada, muitas vezes, uma estratégia aceitével para
se atingir a reducao de peso necessaria no infcio do processo.
Esta redugao didria pode promover a diminuicao de cerca de
500g por semana '%’.

A intensificacdo dos exercicios fisicos como caminhada,
ciclismo, natagao, aerébica, 30 a 45 minutos 3 a 5 vezes na
semana pode contribuir para a reducao de fatores de risco
cardiovascular E importante o aumento da massa magra, por
isso a combinacao de exercicios aerébicos com os isométri-
cos/estéticos é fundamental.

Devem-se minimizar as atividades sedentarias, como
ficar sentado por longos periodos assistindo televisao, no
computador ou jogando videogames. Além disso, constituir
atividade na jornada de trabalho, como, por exemplo, tomar
as escadas em vez do elevador, dar um passeio na hora do
almogo, e incentivar a alimentagdo saudavel para criangas
e adolescentes.

Tabela 4.2 - Resumo das recomendagdes para obesidade e
sobrepeso na prevengao secundaria da doenga cardiovascular

L Nivel de
Indicagao Classe L
evidéncia
Dieta com uma redugao calérica de | A

aproximadamente 500 kcal/dia
Intensificagéo de exercicios fisicos como
caminhada, ciclismo, natag&o, aerdbica, 30 | A
a 45 minutos, 3 a 5 vezes na semana

Minimizar atividades sedentarias, como ficar

sentado por longos periodos assistindo televis&o, | B
no computador ou jogando videogames
Incentivar a alimentagao saudavel

para criangas e adolescentes. ! B
Usgr sibutramina para perdg de peso em M B
pacientes com doenga cardiovascular

Cirurgia bariatrica para pacientes selecionados | B

Assim, a quantidade de perda de peso recomendada e o
cronograma para determinar esta perda poderao variar, de-
pendendo do grau de obesidade e da natureza e gravidade
das complicagbes e das demais caracterfsticas inerentes aos
individuos e seu estilo de vida.

Terapia Medicamentosa

Existem dois medicamentos aprovados para o tratamento
de obesidade no Brasil: o orlistate e a sibutramina. A sibu-
tramina, apesar de liberada no Brasil, ndo deve ser utilizada
em pacientes com DCVs'”. Ambos promovem perda de
peso modesta, de modo sustentado, sendo indicados para
o tratamento a longo prazo da obesidade em conjunto com
um plano alimentar reduzido em calorias e a pratica regular
de atividade fisica.

Cirurgia Bariatrica

As comorbidades associadas a obesidade apresentaram
melhora ap6s a cirurgia bariatrica. O Estudo Adelaide mostrou
que 60% dos pacientes que inicialmente tinham comorbida-
des relacionadas com a obesidade conseguiram manter-se
sem medicamentos por trés anos apds a cirurgia'®'%?.

A intervengao cirdrgica é uma opgao para pacientes cuida-
dosamente selecionados, com obesidade clinicamente grave
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des ou 35 kg/m2 com comorbidades), quando os tratamentos
clinicos falharam.
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ciente devido a possiveis alteragdes nutricionais.
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5. Hipertensao arterial

A hipertensao arterial sittmica (HAS) é o mais importante
fator de risco para o desenvolvimento de doenga arterial
coronariana, insuficiéncia cardiaca, doenca cerebrovas-
cular, doenca renal crdnica e fibrilagao atrial """ e tem
sido associada ao desenvolvimento de déficit cognitivo e
deméncia'2.

A mortalidade por DCV aumenta progressivamente com a
elevagdo da pressao artrerial (PA) a partir de 115/75 mmHg
de forma linear, continua e independente '"3.

Em uma década, cerca de 7,6 milhoes de mortes no mundo
foram atribuidas a HAS (54% por acidente vascular encefalico
[AVE] e 47% por doenga isquémica do coragao [DIC]), sendo a
maioria em paises de baixo e médio desenvolvimento econd-
mico e mais da metade em individuos entre 45 e 69 anos "',

Considerando-se valores de PA iguais ou superiores a
140/90 mmHg, 22 estudos encontraram prevaléncias de HAS
na populagao adulta entre 22,3% e 43,9% (média de 32,5%),
sendo superior a 50% entre 60 e 69 anos e 75% acima de
70 anos "1>18,

Definicao e classificacdo (VI DBH'?)

Tabela 5.1 - Classificagao da presséo arterial de acordo com a
medida casual no consultério (> 18 anos)

Pressao sistdlica Pressao diastolica

Classificagao

(mmHg) (mmHg)
Otima <120 <80
Normal <130 <85
Limitrofe* 130- 139 85-89
Hipertenséo estagio 1 140 - 159 90-99
Hipertenséo estagio 2 160 - 179 100 - 109
Hipertensao estagio 3 =180 =110
Hipertensao sistdlica isolada 2140 <90

Quando as pressdes sistdlica e diastdlica situam-se em categorias diferentes,
a maior deve ser utilizada para classificagéo da pressao arterial.

* Presséo normal-alta ou pré-hipertensdo sdo termos que se equivalem na
literatura.

Medidas da pressao arterial

Na primeira avaliagdo, as medidas devem ser obtidas em
ambos os bracos e, em caso de diferenca, deve-se utilizar
como referéncia sempre o brago com o maior valor para as
medidas subsequentes. O individuo devera ser investigado
para doencgas arteriais se apresentar diferencas de pressao
entre os membros superiores maiores de 20/10 mmHg para
as pressoes sistélica/diastolica respectivamente’?.

Em cada consulta deverao ser realizadas pelo menos trés
medidas, sugere-se o intervalo de um minuto entre elas'?''?2,
A média das duas Gltimas deve ser considerada a PA real. Caso
as pressoes sistolicas e/ou diastélicas obtidas apresentem dife-
renga maior que 4 mmHg, deverao ser realizadas novas me-
didas até que se obtenham medidas com diferenca inferior.

A posicao recomendada para a medida da pressao arterial
é a sentada. As medidas nas posi¢des ortostdtica e supina
devem ser feitas pelo menos na primeira avaliagio em todos
os individuos e em todas as avaliacbes em idosos, diabéticos,

portadores de disautonomias, alcoolistas e/ou em uso de
medicagdo anti-hipertensiva (Tabela 5.1).

A MAPA (monitorizagdo anbulatorial da pressao arterial), A
MRPA (monitorizagao residencial da pressao arterial) e AMPA
(auto-medida da pressao arterial) constituem ferramentas
importantes na investigagdo de pacientes com suspeita de
hipertensdo ou para controle do tratamento. Recomenda-se,
sempre que possivel, a medida da PA fora do consultério para
esclarecimento do diagnéstico, identificagdo da hipertensao
do avental branco e da hipertensao mascarada, além do
controle do tratamento anti-hipertensivo 2124,

Avaliacao inicial de rotina para o paciente hipertenso

Deve constituir rotina bésica de exames complementares
para o hipertenso: andlise de urina; potassio plasmati-
co; creatinina plasmatica e estimativa do ritmo de filtragao
glomerular por fémulas '2%'%; glicemia de jejum; colesterol
total, HDLc, triglicérides plasmaticos; 4cido Grico plasmati-
co; eletrocardiograma convencional (ECG)'".

Tabela 5.2 - Avaliacao inicial de rotina para o paciente hipertenso®

Nivel de

Recomendagao Classe Evidéncia

Andlise de Urina
Potassio plasmatico
Creatinina plasmatica
Estimativa do ritmo de filtragdo glomerular
Glicemia de jejum
Colesterol total, HDL-C, triglicerideos plasmaticos
Acido Urico plasmatico

I
|
|
|
I
|
|
Eletrocardiograma convencional |

WOOOWwWoOO

HDL-C- colesterol da lipoproteina de alta densidade

A avaliagdo complementar para o paciente hipertenso
podera incluir:""°

a) Radiografia de térax: recomendada para pacientes
com suspeita clinica de insuficiéncia cardiaca, quando
os demais exames nao estao disponiveis, e para aval-
iagdo de acometimento pulmonar e de aorta.

b) Ecocardiograma: hipertensos estagios 1 e 2 sem hiper-
trofia ventricular esquerda ao ECG, mas com dois ou
mais fatores de risco; hipertensos com suspeita clinica
de insuficiéncia cardiaca.

¢) Microalbumindria em amostra isolada de urina (pela
relagdo urinaria albumina/creatinina): pacientes hiper-
tensos diabéticos, hipertensos com sindrome metabdli-
ca e hipertensos com dois ou mais fatores de risco.

d) Ultrassom de artérias carétidas: pacientes com sopro
carotideo, com sinais de doenga cerebrovascular, ou
com doenca aterosclerética em outros territorios.

e) Teste ergométrico: suspeita de doenga coronariana
estavel, diabético ou antecedente familiar para
doenga coronariana em paciente com pressao arterial
controlada.

f)  Hemoglobina glicada: em portadores de sindrome
matabdlica, diabéticos ou intolerantes a glucose. Na
impossibilidade de realizar hemoglobina glicada,
sugere-se a realizagdo do teste oral de tolerancia a
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glicose em pacientes com glicemia de jejum entre
100 e 126 mg/dl.

g  MAPA, MRPA e AMPA, segundo as indicagdes con-
vencionais para os métodos.

h)  Avaliagdo da rigidez arterial pela velocidade de onda
de pulso ou outros métodos, se disponivel.

i) Investigacdo de hipertensao secundaria, quando indi-
cada pela histéria, pelo exame fisico ou pela avaliagao
laboratorial inicial.

Tabela 5.3 — Avaliagdo complementar para o paciente hipertenso™®

Recomendagao Classe N'.VPZI d?
Evidéncia
Radiografia de torax lla C
Ecocardiograma - hipertensos estagios 1 e 2 sem la c
HVE no ECG
- hipertensos com suspeita clinica
|
delC
Microalbumindria - hipertensos e diabéticos | A
- Hipertensos com sindrome
o | (o]
metaboélica
- Hipertensos com dois ou + fatores | c
de risco
Ultrassonografia de carétida lla B
Teste ergométrico na suspeita de doenga coronariana lla C
Hemoglobina glicada lla B
Velocidade de onda de pulso IIb C

HVE- hipertrofia ventricular esquerda, ECG- eletrocardiograma,
IC- insuficiéncia cardiaca

Identificacao de lesdes subclinicas de 6rgaos-alvo

a) ECG com HVE (Sokolow-Lyon > 35 mm; Cornell >
28 mm — para homens [H]; > 20 mm — para mulheres
[M]); b) Ecocardiograma com HVE (indice de massa de
VE > 134 g/m? em H ou 110 g/m? em M); ¢) Espessura
médio-intimal de carétida > 0,9 mm ou presenga
de placa de ateroma; d) indice tornozelo braquial <
0,9; e) depuracao de creatinina estimada < 60 ml/
min/1,72 m?; f) baixo ritmo de filtragdo glomerular ou
depuragao de creatinina (< 60 ml/min); g) microal-
bumindria 30-300 mg/24 horas ou relagdo albumina/
creatinina > 30 mg por g; h) avaliagao de rigidez arte-
rial pela velocidade de onda de pulso > 12 m/s.12>12¢

Quadro 5.1 - Calculo do clearance de creatinina e ritmo de filtragdo
glomerular e interpretagao dos valores para classificagao de doenga
renal cronica de acordo com NKF™!

* Taxa de filtragdo glomerular estimada (TFGE) pela formula de Cockeroft-
Gault' TFGE (ml/min) = [140 - idade] x peso (kg) / creatinina plasmatica
(mg/dl) x 72 para homens; para mulheres, multiplicar o resultado por 0,85.

+ Ritmo de filtrag&o glomerular pela formula MDRD'* no link www.kidney.org/
professional/kdogi/guidelines_ckd

* Interpretagéo’:

+ fungéo renal normal: > 90 ml/min sem outras alteragdes no exame de urina;

+ disfuncéo renal estagio 1: > 90 mi/min com alteracées no exame de urina;

+ disfungéo renal estagio 2: 60-90 ml/min; disfungéo renal estagio 2:

30-60 ml/min; disfunc&o renal estagio 4-5: < 30 ml/min

Prevencao

Estudos clinicos demonstraram que a detecgao, o trata-
mento e o controle da HAS sao fundamentais para a redugao
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dos eventos cardiovasculares. Meta-analise de 354 estudos
clinicos releva que a redugdo da morbidade e mortalidade
é proporcional a queda da pressdo arterial, tanto sistélica
quanto diastélica, podendo reduzir em até 46% a ocorréncia
de infartos do miocardio e em 63% o nimero de acidentes
vasculares encefdlicos'””. No Brasil, 14 estudos populacionais
realizados nos Gltimos quinze anos, com 14.783 individuos
(PA < 140/90 mmHg), revelaram baixos niveis de controle
da PA (19,6%)"118,

Prevencgao Primdria da HAS

A hipertensdo arterial pode ser prevenida ou posterga-
da. As mudancas no estilo de vida sdao entusiasticamente
recomendadas na prevengao primaria da HAS, notada-
mente nos individuos com PA limitrofe. Tais adequagbes
de estilo de vida reduzem a PA, bem como a mortalidade
cardiovascular'?®.

Habitos saudaveis de vida devem ser adotados desde a
infancia e a adolescéncia, respeitando-se as caracteristicas
regionais, culturais, sociais e econdmicas dos individuos. As
principais recomendagdes ndo medicamentosas para pre-
vengao primdria da HAS sdo: alimentagao saudavel, baixo
consumo de sodio e dlcool, adequada ingestdo de potassio,
combate ao sedentarismo e ao tabagismo e controle do peso
corpéreo. Tais recomendagdes sdo indicadas tanto para a
prevencao da hipertensao como coadjuvantes do tratamento
medicamentoso de hipertensos'.

Medidas nao farmacologicas

Tabela 5.4 — Tratamento ndo farmacoldgico no paciente hipertenso™®

Nivel de

Recomendagao Classe Evidéncia

Dieta - DASH |
- Mediterraneo |
- Vegetariana lla

Sadio - consumo diério de 2g |

Alcool - ndo ultrapassar 30g de etanol ao dia |

Atividade fisica - 30 minutos/dia

dia/3 vezes por semana(minimo)

Controle do peso - IMC entre 18,5 a 24,9 kg/m2 |

Controle do estresse psicossocial lla

Equipe multiprofissional |

W w>r > Wrww>

DASH Dietary Approaches to Stop Hypertension IMC- indice de massa
corporal,

Dietas

O padrao dietético DASH (Dietary Approaches to Stop
Hypertension), rico em frutas, hortaligas, fibras, minerais e lati-
cinios com baixos teores de gordura, tem importante impacto
na reducdo da PA. Um alto grau de adesao a esse tipo de
dieta reduziu em 14% o desenvolvimento de hipertensdo. Os
beneficios sobre a PA tém sido associados ao alto consumo de
potassio, magnésio e calcio nesse padrdo nutricional. A dieta
DASH potencializa ainda o efeito de orientagdes nutricionais
para emagrecimento, reduzindo também biomarcadores de
risco cardiovascular'*®'3',

A dieta do mediterraneo associa-se também a reducao
da PA. O alto consumo de frutas e hortalicas revelou ser in-
versamente proporcional aos niveis de PA, mesmo com um
mais alto percentual de gordura. A substituicdo do excesso



Diretriz de Prevencao
Cardiovascular

Diretrizes

de carboidratos nesta dieta por gordura insaturada induz a
mais significativa reducao da PA'32133,

Dietas vegetarianas sao inversamente associadas com a in-
cidéncia de doengas cardiovasculares. Isto se explica em razao
de fornecerem menor quantidade de nutrientes, como gordura
saturada e cholesterol. Entretanto, essas dietas sdo deficientes
em micronutrientes como ferro, vitamina B12 e célcio, sendo
necessdria a suplementagdo para atender as recomendagoes
vigentes. As deficiéncias de micronutrientes, muitas vezes ob-
servadas em lacto-vegetarianos, tém sido identificadas como fa-
tores predisponentes a HAS em adultos seguidores desse estilo
alimentar. Fato relevante é a observagao de que os vegetarianos
apresentam, em geral, menor IMC, que, independentemente
do tipo de dieta, se associa a menor PA'3413%,

Sédio

A quantidade considerada méxima saudavel para a inges-
tdo alimentar didria de cloreto de sédio (sal de cozinha) é
de 5 g de (que corresponde a 2 g de s6dio)'**'”. Na pratica,
recomenda-se o consumo de, no méaximo, 3 colheres de

café rasas (3 g), que somados aos 2 g de sal ja existentes nos
proprios alimentos contemplaria o total de 5 g.

Alcool

Em individuos hipertensos, a ingestao de alcool, agudamen-
te e dependentemente da dose, reduz a PA, porém ocorre
elevagao algumas horas apds o seu consumo. Tendo em vista
a controvérsia em relagdo a seguranga e ao beneficio cardio-
vascular de baixas doses, assim como a acao nefasta do &lcool
na sociedade, devemos orientar aqueles que tém o habito de
ingerir bebidas alcodlicas a nao ultrapassarem 30 g de etanol ao
dia, para homens, de preferéncia ndo-habitualmente; sendo a
metade dessa quantidade a indicada para as mulheres %13, As
quantidades méaximas didrias sugeridas dos tipos de bebidas al-
célicas mais comuns sdo: 2 latas (350 x 2 = 700 ml) ou 1 garrafa
(650 ml) de cerveja; 2 tacas de 150 ml ou 1 taga de 300 ml de
vinho; 2 doses de 50 ml de uisque, vodca ou bebida destilada.

Atividade fisica

A pratica regular de atividade fisica aerébia, como cami-
nhadas por, pelo menos, 30 minutos por dia, 3 vezes/semana,
esta indicada para a prevengdo, sendo que para o tratamento
recomenda-e o exercicio diario supervisionado . Exercicios
resistidos podem ser associados aos aerébios "'

Controle de peso

Manter o peso corporal na faixa normal (indice de massa
corporal entre 18,5 a 24,9 kg/m?2) e medidas de cincuferéncia
abdominal abaixo de 102 cm, para homens e 90 cm, para
mulheres'2143,

Controle do estresse psicossocial

Diferentes técnicas de controle do estresse tém sido avaliadas,
porém com resultados conflitantes. Meditacdo, musicoterapia,
biofeedback, yoga, entre outras técnicas de controle do estresse,
foram capazes de reduzir discretamente a PA de hipertensos'.

Equipe multiprofissional

Como a HAS é uma sindrome clinica multifatorial, contar
com a contribuigdo da equipe multiprofissional de apoio ao
hipertenso é conduta desejavel, sempre que possivel'.

Outras estratégias nao farmacolégicas para o controle
da pressao arterial

Estratégias especificas, como a adogao de ténicas de res-
piracdo lenta ', o uso de CPAP (pressao positiva continua
nas vias aéreas) em caso de sindrome a apnéia obstrutiva
do sono ¥ e cirurgia bariatica para obesidade avangada'#,
tém demonstrado significativo impacto na redugdo da
pressao arterial.

Medidas medicamentosas na prevencao da hipertensao

Os estudos TROPHY ' e PHARAO ', avaliaram a efi-
cécia e a seguranca de medicamentos anti-hipertensivos, na
prevencao da HAS. A estratégia medicamentosa, baseada no
bloqueio do sistema renina-angitensina, foi bem tolerada e
preveniu o desenvolvimento de HAS em populagées jovens
de alto risco. Contudo, até o presente, nenhum estudo ja
realizado tem poder suficiente para determinar a indicagao de
tratamento medicamentoso para individuos com PA limitrofe
sem evidéncias de doenca cardiovascular.

Decisao terapéutica e categoria de risco

O hipertenso deve ser classificado tendo como base o
nivel médio de sua pressao arterial e a presenga ou nao de
fatores de risco associados, lesoes de orgdos-alvo e doengas
cardiovasculares ou renais ja presentes.

A decisao terapéutica devera basear-se na estratificagao
de risco, conforme Quadro 5.2 abaixo:

Quadro 5.2 - Decisao terapéutica

Considerar
« Tratamento ndo medicamentoso isolado

* Tratamento ndo medicamentoso isolado por
até 6 meses. Se ndo atingir a meta, associar
tratamento medicamentoso

+ Tratamento ndo medicamentoso +
medicamentoso

Categoria de risco
+ Sem risco adicional
* Risco adicional baixo

+ Risco adicional médio,
alto e muito alto

Tratamento Farmacologico

O tratamento farmacolégico da HAS muda de forma
expressiva o prognodstico da doenga, independente dos far-
macos anti-hipertensivos utilizados tanto em monoterapia
quanto em combinagdo. Indmeros estudos randomizados
e metandlises demonstraram os beneficios da redugao dos
niveis presséricos sobre a morbidade e mortalidade cardio-
vasculares. Diversos ensaios clinicos demonstram reducao
da desfechos relevantes em estudos com diuréticos, be-
tabloqueadores (BB), inibidores da enzima conversora da
angiotensina (IECA), bloqueadores do receptor AT1 da an-
giotensina Il (BRA Il) e com antagonistas dos canais de calcio
(ACC) ™*'. Uma vez que a monoterapia controla a pressao em
menos de 1/3 dos hipertensos, a maioria dos ensaios clinicos
utilizou associagées de farmacos para o controle tensional,
demonstrando que os beneficios alcangados independem
das classes utilizadas.

Segundo as VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensao deve-
mos iniciar o tratamento com monoterapia nos pacientes em
estagio 1 com risco baixo ou moderado, e com combinagbes
de farmacos nos estagios 2 ou 3, ou estagio 1 com risco alto
ou muito alto (Figura 5.1) '"°.
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‘ Hipertensao Arterial Estagio 1

v v

‘ Hipertensao Arterial Estagios 2 e 3

Risco CV baixo e moderado ‘

‘ Risco CV alto e muito alto ‘

Y

Monoterapia
Todas as classes de anti-hipertensivos,
com excecao dos vasodilatadores diretos

Y Y

Combinacdes
Dois anti-hipertensivos de classes diferentes
e em baixas doses

‘ Resposta inadequada ou eventos adversos nao tolerdveis ‘

v

Trocar a monoterapia

Acrescentar o
22 fdrmaco

Aumentar a dose da
monoterapia

v

Trocar a combinagao

Acrescentar o
32 fadrmaco

Aumentar a dose da
combinagao

‘ Resposta inadequada ‘

Acrescentar outros anti-hipertensivos

Figura 5.1 - Algoritmo do tratamento da hipertenséo arterial segundo a VI Diretrizes Brasileiras de Hipertenséo Arterial ™.

Em relacdo as combinagdes medicamentosas recomen-
dadas deve-se sempre levar em conta as comorbidades do
paciente, entretanto, de forma geral, as melhores combina-
¢des em termos de efetividade sao os farmacos que inibem o
sistema renina angiotensina aldosterona (IECA ou BRA) com
o0s antagonistas dos canais de calcio ou diuréticos 2.

1. Diuréticos: sao efetivos em baixar os niveis presséricos
com comprovagdo na redugdo da morbimortalidade.
Os diuréticos tiazidicos (hidroclorotiazida, clortali-
dona, indapamida) sdo os indicados. Os poupadores
de potassio (amilorida e triantereno) apresentam
baixa potencia diurética, mas quando associados
aos tiazidicos ou aos de alga sdo (teis na prevengao
da hipocalemia’?. A espironolactona tem maior
potencia anti-hipertensiva que os demais poupado-
res de potassio, sendo indicada, principalmente na
hipertensao resistente.

2. Antagonistas dos canais de célcio: sdo eficazes em
reduzir a morbimortalidade. Sao indicados os de
longa duragao devido a reducdo de eventos e até
superioridade na redugdo de acidentes vasculares
encefalicos*. Os diidropiridinicos sdo os mais indi-
cados, por exibirem maior potencia anti-hipertensiva.

3. Betabloqueadores: sdo eficazes na redugao da pressao
arterial, entretanto em algumas metanalises, os de
primeira e segunda geragdo, utilizados isoladamente,
promoveram menor protegao contra o acidente vascu-
lar cerebral em individuos acima de 55 anos. Sdo bem
indicados em situagdes especiais tais como arritmias,
doenca coronaria e insuficiéncia cardiaca. Ensaios clini-
cos com carvedilol, metoprolol, bisoprolol e nebivolol
tém demonstrado reducao expressiva de mortalidade
e morbidade cardiovascular em pacientes com insufi-
ciéncia cardiaca, independentemente da faixa etaria '>°.

4. IECA ou BRA. Ambas as classes séo muito Uteis no
tratamento da maioria dos hipertensos, principalmente
em populagdes de alto risco cardiovascular ou com
comorbidades. Diversos ensaios clinicos comprovam
efeitos benéficos na insuficiéncia cardiaca, na pre-
vengao de acidentes vascular cerebrais e nos pacientes

Arq Bras Cardiol. 2013; 101(6Supl.2): 1-63

com diabetes melito que tenham comprometimento
renal. Os BRA sdo equivalentes aos IECA em relagao
aos eventos coronarianos mas superiores na protegao
cerebrovascular 15157,

5. outros agentes; a) o alisquireno, que é um inibidor di-
reto da renina, se mostrou efetivo em reduzir os niveis
pressoricos e (til em combinagao com diuréticos ou
antagonistas do célcio. Entretanto a associagdo com
outros IECA ou BRA se mostrou deletério. B) agentes
de agao central e bloqueadores alfa adrenérgicos sao
mais Gteis em combinagdes mdltiplas '*%.

As metas pressoricas recomendadas segundo o “2013 ESH/
ESC Guidelines for the management of arterial hypertension”
sdo de <140 mmHg para a pressao arterial sistélica (PAS) e
<90 mmHg para a pressao arterial diastélica (PAD). Excegao
sdo os pacientes diabéticos onde se recomenda PAD <85
mmHg. Os pacientes com nefropatia e proteintria a reco-
mendagdo para a PAS é <130 mmHg .

Metas terapéuticas

As metas presséricas a serem perseguidas, segundo as VI
Diretrizes Brasileiras de Hipertensao, estdo demonstradas na
tabela abaixo .

Quadro 5.3 — Metas a serem atingidas em conformidade com as
caracteristicas individuais

Considerar
* < 140/90 mmHg

Categoria

+ Hipertensos estagios 1 e 2 com risco
cardiovascular baixo e médio

+ Hipertensos e comportamento limitrofe com
risco cardiovascular alto e muito alto, ou com 3
ou mais fatores de risco, DM, SM ou LOA

+ Hipertensos com insuficiéncia renal com
proteindria > 1,0 g/l

* 130/80 mmHg

+ 130/80 mmHg

DM - diabetes melito; SM - sindrome metabdlica; LOA - lesées em érgéos-alvo.
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6. Dislipidemia

O colesterol elevado pode ser considerado o principal
fator de risco modificdvel da doenca arterial coronariana
(DAC)'®0161 e seu controle, principalmente do nivel do
colesterol da lipoproteina de baixa densidade (LDL-C), traz
grande beneficio na redugao de desfechos cardiovasculares
como infarto e morte por doenga coronariana .

Apbs a estratificagao de risco do paciente (abordada pre-
viamente), estabelecem-se as metas terapéuticas primdaria e
secunddria a serem atingidas no tratamento da dislipidemia,
de acordo com o nivel de risco global presente (baixo, inter-
medidrio ou alto). A meta primdria a ser atingida é o valor
recomendado do LDL-C e a secundéria, o valor recomenda-
do do colesterol ndo-HDL (lipoproteina de alta densidade),
calculado pela subtragdo do HDL-C do colesterol total,
representando a concentracao de lipoproteinas aterogénicas
no plasma (Tabela 6.1). Metas especificas sao determinadas
para os pacientes de alto risco e risco intermedidrio. Pacientes
de baixo risco cardiovascular deverao ter as metas indivi-
dualizadas de acordo com o julgamento clinico e os valores
referenciais do perfil lipidico (Tabela 6.2).

Tabela 6.1 - Metas lipidicas de acordo com o risco cardiovascular. ™

em conta que os niveis séricos de colesterol e triglicérides
guardam correlagdo com o consumo aumentado de coles-
terol, carboidratos, 4cidos graxos saturados e acidos graxos
trans, deve-se orientar a selegao dos alimentos, seu preparo,
a quantidade a ser consumida e possiveis substituigcoes. Re-
comendagbes dietéticas sao apresentadas no Quadro 6.1.
No tratamento da hipercolesterolemia, tém grande impacto
a redugdo da ingesta de dcidos graxos saturados e de &cidos
graxos trans e a ingestao de fitosteréis (2-3 g/dia). A ingestao
de fibras soltveis apresenta impacto menor do que as me-
didas anteriores, mas também se mostra efetiva na redugao
do colesterol. Resultados menos expressivos sao obtidos com
aumento da atividade fisica, redugao do peso e ingestdo de
proteinas de soja'®'°!.

No tratamento da hipertrigliceridemia tem grande impacto
a redugao do peso, da ingesta de bebidas alcodlicas, de agu-
cares simples, do consumo de carboidratos. O aumento da
atividade fisica e a substituicao dos &cidos graxos saturados
pelos mono e poli-insaturados apresentam impacto modera-
do nos niveis séricos de triglicérides'®*¢".

Tabela 6.3 - Recomendagoes para o tratamento ndo medicamentoso
da dislipidemia na prevengéo cardiovascular®®

Meta primaria

Nivel de risco Meta secundaria (mg/dl)
(mg/dl)
ALTO LDL-C <70 Colesterol nao-HDL <100
INTERMEDIARIO LDL-C <100 Colesterol ndo-HDL<130
BAIXO* Meta individualizada Meta individualizada

*Pacientes de baixo risco CV deverédo receber orientagéo individualizada,
com as metas estabelecidas pelos valores referenciais do perfil lipidico
(apresentados na Tabela 6.2) e foco no controle e prevengédo dos demais
fatores de risco CV.

Tabela 6.2. - Valores referenciais do perfil lipidico para adultos
maiores de 20 anos. "

Lipides Valores (mg/dI) Categoria
<100 Otimo
100 - 129 Desejavel
LDL-C 130 - 159 Limitrofe
160 - 189 Alto
=190 Muito Alto
<130 Otimo
x 130 - 159 Desejavel
Colesterol ndo-HDL 160 - 189 Alto
=190 Muito Alto

Em relagao a hipertrigliceridemia, os pacientes com trigli-
cérides acima de 500 mg/dl devem receber terapia medica-
mentosa para redugdo do risco de pancreatite. Aqueles com
valores entre 150 e 499 mg/dl devem receber tratamento
individualizado de acordo com o julgamento clinico, com
base no risco cardiovascular e condigoes associadas. Nao sao
propostas metas para o HDL-C, para as apolipoproteinas ou
para a lipoproteina (a) [Lp(a)] (Tabela 6.3).

Tratamento nao medicamentoso das dislipidemias

Terapia nutricional, perda de peso e atividade fisica
devem ser recomendadas a todos os pacientes. Levando-se

Indicagao Classe NI.V?I d?
evidéncia

Controle do LDL-C | A
Atingir o valor recomendado do LDL-C (meta primaria) | A
Nao s&o propostas metas para o HDL-C | A
Redugao da ingesta de acidos graxos
saturados, &cidos graxos trans e ingestéo de | A
fitosterois (2- 3 g/dia) e de fibras soluveis
Aumento da atividade fisica | A
Redug&o do peso e da ingestdo de proteinas
de soja e substituigdo dos acidos graxos | B
saturados pelos mono e poli-insaturados
Atingir o valor recomendado do colesterol I A
n&o-HDL (meta secundéria)
Terapia apropriada quando triglicérides
acima de 500 mg/dl para redugao do risco de

. AR Il A
pancreatite e terapia individualizada quando
triglicérides entre 150 e 499 mg/d
Né&o sdo propostas metas para as I A

apolipoproteinas ou para a lipoproteina (a)

Tabela 6.4 - Recomendagdes para o tratamento farmacoldgico das
dislipidemias™

L Nivel de
Indicagao Classe e
evidéncia
Estatinas como primeira op¢ao medicamentosa | A

na prevengdes primaria e secundaria

Uso de fibratos em monoterapia ou em

associagdo a estatina para prevengao de | A
doengas microvasculares em diabéticos tipo 2
Associagao de ezetimiba ou resinas as estatinas
quando a meta de LDL-C nao é alcangada
Associagao de niacina as estatinas i A

Uso de acidos graxos 6mega 3 para

= f il A
prevengao cardiovascular
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Quadro 6.1 - Recomendagdes dietéticas para a redugao da hipercolesterolemia. *°

OCASIONALMENTE EM

CONSUMIR COM MODERACAO POUCA QUANTIDADE

PREFERIR
+ CEREAIS + Graos integrais
« VEGETAIS + Vegetais crus e cozidos
* LEGUMES + Todos, incluindo soja e proteina de soja
+ FRUTAS + Frutas frescas ou congeladas

+ DOCES E ADOCANTES
+ CARNES E PEIXES

+ Adogantes n&o caloricos

+ Peixe magro e oleoso, frango sem a
pele

* Leite e iogurte desnatados, clara de
ovos

+ Vinagre, ketchup, mostarda, molhos
sem gordura

« ALIMENTOS LACTEOS E OVOS

* MOLHOS PARA TEMPERAR E
COZINHAR

+ NOZES E SEMENTES
+ PREPARO DOS ALIMENTOS

+ Grelhados, cozidos e no vapor

Péo refinado, arroz e massas, biscoitos,
cereais agucarados

« Paes doces, bolos, tortas, croissants

+ Vegetais preparados na manteiga ou
creme

Frutas secas, geleia, compotas,
sorvetes

Mel, chocolates, doces * Bolos e sorvetes

Cortes de carne bovina magra, care de ¢+ Salsichas, salames, toucinho, costelas,
porco, frutos do mar visceras

Leite semi-desnatado, queijos brancos ¢ Queijos amarelos e cremosos, gema de
e derivados magros ovo, leite e iogurte integrais

Oleos vegetais, margarinas leves, + Manteiga, margarinas solidas, gorduras
molhos de salada, maionese de porco e trans, éleo de coco

Todas + Coco
Assados e refogados * Fritos

Tratamento farmacolégico das dislipidemias

Os medicamentos disponiveis para o tratamento das disli-
pidemias sdo as estatinas (inibidores da hidroxi-metil-glutaril
coenzima A [HMG CoA] redutase), a ezetimiba, as resinas
ou sequestradores dos acidos biliares, a niacina, os fibratos
e os acidos graxos 6mega-3. Lomitapide e mipomerseno sao
medicagoes liberadas em alguns paises para o tratamento
de hipercolesterolemia familiar na forma homozigética, mas
ainda nao no Brasil. Novos farmacos, como inibidores da
PCSK9, encontram-se em estudos clinicos fase Il1.

Estatinas

As estatinas devem ser utilizadas como primeira opgao
medicamentosa na prevencdo primdéria e secundaria por
constituirem a terapia mais validada por estudos clinicos na
reducao de eventos cardiovasculares. Observa-se redugdo no
risco de morte por todas as causas em 10% e da mortalidade
por DAC em 20% para cada 40 mg/d| de redugao do LDL-C
com estatinas'® 162163,

A reducao de LDL-C obtida varia muito entre as estatinas,
sendo essa diferenca fundamentalmente relacionada com a
dose inicial (Figura 6.1). A cada vez que dobramos a dose de
qualquer uma das estatinas, a reducao média adicional do
LDL-C serd de 6% a 7%.

Efeitos adversos com as estatinas sao raros'**'%. Mialgia
com ou sem elevagdo da creatinoquinase (CK) ocorre em
cerca de 10% dos pacientes, podendo surgir semanas ou
anos ap6s o inicio do tratamento. Alteragdes de CK sao
observadas em cerca de 3% dos pacientes, e rabdomié-
lise é extremamente rara'®'%. O risco de miopatia pode
ser reduzido evitando-se interacbes com niacina, fibratos
(particularmente a genfibrozila), bloqueadores dos canais
de célcio (diltiazem, verapamil), macrolideos (azitromicina,
claritromicina, eritromicina), antifingicos azélicos (fluconazol,
itraconazol, cetoconazol), antirretrovirais inibidores da pro-
tease (amprenavir, indinavir, nelfinavir, ritonavir, saquinavir),
imunossupressores (ciclosporina, tacrolimo), nefazodona,
sildenafil e digoxina'®'*”. Consideram-se aceitéveis elevagbes

-60
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Figura 6.1. - Redugédo média do LDL-C com estatinas. 1°6"163
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de CK até 5 vezes o limite superior da normalidade. Deve-se
considerar a suspensao do tratamento acima deste valor (5
a 10 vezes o limite superior), bem como na persisténcia de
sintomas musculares. Nestas situacoes, doses menores ou
outras estatinas podem ser tentadas.

Elevagao significativa das enzimas hepéticas (acima de 3
vezes o valor de referéncia) ocorre em cerca de 1% dos pa-
cientes, mas é normalmente reversivel mesmo sem interrup-
¢ao da terapia'®. Em relagdo a toxicidade hepética, a suspen-
sdo temporaria é aconselhada com elevagbes superiores a trés
vezes o valor de referéncia das transaminases, e a suspensao
definitiva em casos com infecgao hepética ativa ou disfungao
hepética grave. As elevagdes estaveis das transaminases em
pacientes sem evidéncia de doengas agudas e sem queixas,
como frequentemente observado na esteatose hepatica, nao
constituem contraindicagdes para o inicio de estatina.

Pelas razoes previamente expostas, CK e transaminases
hepdticas (em especial a transaminase glutamico-pirtvica
[TGP]) devem ser dosadas antes de se iniciar o tratamento
e ap6s 6-12 semanas. Novas dosagens podem ser realizadas
ap6s a modificacdo da dose da estatina, apds associagdo com
outros farmacos com poder de interacao ou a critério clinico.

Ezetimiba

A adigao da ezetimiba é recomendada quando a meta
de LDL-C ndo é alcangada com o tratamento com estatinas,
lembrando-se de que as estatinas devem ser usadas na maior
dose tolerada para alcangar a meta de LDL-C antes de se optar
por terapia combinada(9). A ezetimiba reduz de 10% a 25%
os niveis plasmaticos de LDL-C e, associada a estatina, dimi-
nuiu eventos cardiovasculares em pacientes com estenose
aértica degenerativa e doenca renal crénica em comparagao
com placebo'®'%. Em comparagado com estatina em mono-
terapia, um estudo estd em andamento testando o beneficio
adicional da ezetimiba associada a estatina.

Resinas

As resinas podem ser associadas as estatinas quando a
meta de LDL-C nao é alcancada apesar do uso de estatinas
potentes em doses efetivas. Entretanto ndo ha estudo que
tenha comprovado beneficio clinico adicional desta medida.
A redugao do LDL-C é dose-dependente, variando de 5%
a 30% nas doses de 4-24 g/dia, podendo ocorrer aumento
dos triglicérides em individuos com hipertrigliceridemia
acentuada (> 400 mg/dl). No Brasil esta disponivel somente
a colestiramina, testada contra placebo com redugao de
19% no desfecho primario combinado de morte por doenca
coronariana e infarto do miocardio'”°.

Niacina

A niacina é usada para redugao dos triglicérides e aumento
do HDL-C, mas nado se observa beneficio cardiovascular na
associagao de niacina a estatina em pacientes dentro da meta
preconizada de LDL. O Coronary Drug Project'”%'7"'72, reali-
zado na década de 1970, demonstrou que o tratamento com
niacina na sua forma cristalina pode reduzir a incidéncia de
eventos cardiovasculares'’?. O tratamento com formulacoes
mais tolerdveis, como as formas estendidas, reduziu a espes-
sura mediointimal mesmo em pacientes em uso de estatinas.

Entretanto, dois estudos clinicos recentes ndo demonstraram
beneficio na adicdo de niacina ao tratamento eficaz com
estatinas com ou sem ezetimiba '7"172,

Fibratos

Os fibratos também sdo usados para redugao dos trigli-
cérides e aumento do HDL-C. Ha evidéncias de prevencao
de doengas microvasculares (retinopatia e nefropatia) em
diabéticos tipo 2 com o uso de fibratos tanto em monoterapia
quanto em associagao a estatina'”*'7*,

Com relagao a eventos cardiovasculares, a monoterapia
com fibrato tem resultados inconsistentes nos estudos clini-
cos, e a associacao de fibrato as estatinas nao tem beneficio
demonstrado. Nos pacientes com hipertigliceridemia, parti-
cularmente naqueles com HDL-C baixo, é possivel que haja
beneficio macrovascular conforme sugerido na andlise de
subgrupo, mas esta possibilidade requer confirmagao.

O risco de miopatia aumenta com a associagao de fibratos
e estatinas, devendo-se evitar a sinvastatina e outros firmacos
metabolizados pelo citocromo P450 e nao se utilizar a gen-
fibrozila pelo aumento acentuado do risco de rabdomidlise.

Acidos Graxos Omega 3

Acidos graxos dmega-3 (0-3) sao poli-insaturados deriva-
dos do 6leo de peixes e de certas plantas e nozes. O 6leo de
peixe contém tanto o acido docosaexaenoico (DHA) quanto
o acido eicosapentaenoico (EPA), mas os 6leos de origem
vegetal contém predominantemente o &cido alfa-linolénico
(ALA). Em altas doses (4 a 10 gao dia), reduzem os triglicérides
e aumentam discretamente o HDL-C, mas podem aumentar
também o LDL-C e metandlises ndo mostram beneficio na
reducdo de eventos clinicos 7%, ndo sendo recomendados,
portanto, para prevencao cardiovascular.
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7. Diabetes

A projecao de 300 milhées de adultos com diabete mel-
litus (DM) no mundo em 2030, com a atual faixa de mais
de 180 milhées de individuos com o diagnéstico, desperta a
necessidade urgente de atuar na prevengao em nivel global.
Os paises em desenvolvimento apresentam as maiores inci-
déncias, que respondem por dois tergos dos casos em todo o
mundo'’®. No Brasil, dados regionais apontam a prevaléncia
de DM em elevados niveis na populagao adulta, atingindo
até 13,5% em alguns municipios'”’. O censo de 2010 apon-
tava 128 milhées de adultos, o que pode representar uma
populagao atual de até 17 milhdes de individuos com DM.
Esses nimeros estao em elevagao devido a fatores como
crescimento e envelhecimento da populagao, urbanizagao,
sedentarismo e obesidade crescentes. O aumento da preva-
[éncia de obesidade.

Niameros dos Estados Unidos de 2012 apontam o total
de 245 bilhoes de ddlares de gastos, incluindo o custo direto
com gastos médicos de 176 bilhdes e 69 bilhdes com a redu-
cao da produtividade dos individuos acometidos'’®. O custo
do tratamento de um individuo com diabetes foi 2,3 mais
elevado que naqueles sem diabetes no servigo de satide. Em
relagao a 2007, os gastos totais foram 47% maiores, segundo
0 mesmo levantamento.

O controle metabdlico de individuos com a doenca em
evolugao consiste em um dos maiores desafios dos servigos
de satde pablica'”®, por isso o desenvolvimento de progra-
mas eficazes e vidveis aos servigos piblicos de satde para a
prevencao primdria de DM tipo 2 em populagao de risco é
necessario tanto para o controle de incidéncia de DM tipo 2
como também para a prevencgao secundaria de suas compli-
cagbes metabdlicas.

Prevencao

Mudangas no estilo de vida, como adequagdes na die-
ta' e exercicios aerdbicos'', ja demonstraram beneficios
no manejo da glicemia e do peso. A ligagao indiscutivel da
obesidade e do sobrepeso com o aumento da prevaléncia
de diabetes coloca o controle do peso como meta principal
para o controle da epidemia de diabetes'®. A perda de peso
se relaciona de maneira independente com a restauragao da
regulacao normal da glicose em individuos pré-diabéticos,
como foi demonstrado no estudo Diabetes Prevention Pro-
gram (DPP) '*3. Medidas simples como redugdo da ingestao de
gorduras para menos de 30% do total de calorias didrias e do
total de calorias didrias com atividades fisicas regulares podem
levar & diminuigao de 5%-7%do peso em longo prazo. A dieta
deve provocar um déficit de calorias diarias de 500 a 1.000
Kcal, o que normalmente resulta em uma perda semanal de
450-900 gramas, chegando a um total de 8% de perda de
peso em 6 meses'®.

A atividade fisica recomendada é de pelo menos 150
minutos de atividade aerébica moderada a intensa por se-
mana ou 90 minutos divididos em pelo menos trés vezes por
semana, evitando-se mais de dois dias sem atividade fisica'®.

E importante salientar que a perda de peso é indicada para
todos com sobrepeso ou obesidade que apresentam risco de
desenvolver diabetes. As mudancas de estilo de vida sao a via
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primaria de redugao do risco por diminuigdo do peso e ativida-
des fisicas regulares. A atividade fisica regular € um importante
mecanismo de manutengao do peso ideal, além de melhorar
a sensibilidade a insulina e o controle da glicemia, intervindo
favoravelmente em fatores complicadores como hipertensao
e dislipidemia e aumento de capacidade aerébica.

A Tabela 7.1 delimita intervengdes na dieta e atividades
fisicas.

Tabela 7.1 - Intervengdes na dieta e atividade fisica no diabete para
prevengao de doengas cardiovasculares

Nivel de

Indicagao Classe i
evidéncia

Pelo menos 150 minutos de exercicios comedidos

associados a dieta moderada e restricdo energética | A
para prevenir DM em individuos de risco
Em raz&o dos efeitos da obesidade na
resisténcia a insulina, a perda de peso

€ um importante objetivo terapéutico em
individuos com risco de desenvolver DM.

Redugéo das gorduras para menos de 30%
da ingestéo energética e redugdo na ingestéo | A
energética nos individuos acima do peso
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8. Sindrome Metabolica

Definicao da Sindrome Metabélica

A sindrome metabdlica (SM) tem recebido uma atencao
cada vez maior nao somente pelo impacto de cada um dos
seus componentes diagndsticos, mas principalmente porque
a agregagao dos fatores de risco cardiovascular tem sido cada
vez mais prevalente.

H4& varias versdes de definicao da SM, mas o critério adota-
do nesta Diretriz serd o do posicionamento conjunto de varias
organizagoes internacionais acerca do tema'®.

O diagnéstico de SM requer a presenca de trés ou mais
dos critérios expostos na Quadro 8.1.

Quadro 8.1 - Critérios diagndsticos de sindrome metabdlica

Critérios Definigao

+ Obesidade abdominal

+ Homens + 294 cm
* Mulheres + 280 cm
+ Triglicérides + 2150 mg/dl
+ HDL-colesterol
+ Homens + <40 mg/d|
* Mulheres + <50 mg/d|

* Presséo arterial

« Sistolica + 2130 mmHg ou tratamento para
hipertensao arterial
* Diastolica + 285 mmHg ou tratamento para
hipertens&o arterial
+ Glicemia + Jejum 2100 mg/d

Prevaléncia da sindrome metabdlica em
diferentes grupos populacionais

As informagdes sobre a prevaléncia da SM ainda sao limita-
das e incompletas'® e dependem do critério empregado para
a sua definigao, justificando a implementacao de estratégias
de tratamento e, sobretudo, de prevengao'%®18919,

Nos EUA, andlise de dados do National Health and Nu-
trition Examination Survey (NHANES-1988-1994) de 8.814
individuos de ambos os sexos acima de 20 anos mostrou
prevaléncia de SM (ndo ajustada e ajustada para a idade) de
21,8% e 23,7%, respectivamente, pelos critérios do National
Cholesterol Education Program — Adults Treatment Panel 11
(NCEP-ATP 111). Observou-se aumento da prevaléncia com a
idade: 6,7% (20-29 anos) e 43,5% e 42% (60-69 anos e 70
anos), com pequena diferenga entre os sexos (24% H e 23,4%
M, respectivamente) '%. Dados do NHANES de 2003-2006
mostraram taxas de prevaléncia ndo ajustada ainda maio-
res (34%) quando em comparagdo com as de 1988-1994:
29,2% em individuos = 20 anos. Entre adultos (20-39 anos),
a prevaléncia de SM aumentou de 10,8% (1988-1994) para
15,6% (2003-2006) em mulheres e de 15,7% (1998-1994)
para 20,3% (2003-2006) em homens'®.

Estudo finlandés com 1.025 individuos entre 65 e 74
anos seguidos por 13 anos avaliou a prevaléncia de SM por

seis diferentes critérios diagndsticos e encontrou taxas que
variaram de 22,5% (European Group for the Study of Insulin
Resistance [EGIR]) a 66,4% (American College of Endocri-
nology [ACE])"", enquanto estudo sueco em individuos nao
diabéticos encontrou taxas de 21,9%, 20,7% e 18,8% pelos
critérios da International Diabetes Federation (IDF), NCEP-
-ATP Ill e EGIR, respectivamente'2.

No Japao, Nanri et al."*? encontraram prevaléncia de SM
em homens e mulheres adultos, em 2007, de 26,9% e 9,9%,
respectivamente, enquanto Sakurai et al."*, em coorte com
812 participantes e utilizando trés diferentes critérios diag-
nésticos ( IDF, Japanese Society of Internal Medicine [JSIM]
e American Heart Association and the National Heart, Lung
and Blood Institute [AHA/NHLBI]), obtiveram valores de 44%,
37,1% e 67,7%, respectivamente’®*.

O Transition and Health Impact in North Africa (TAHINA)
Project, com 4.654 individuos (1.840 homens e 2.814 mulhe-
res) de 35 a 74 anos descreveu prevaléncia global de SM de
30% com os critérios do NCEP-ATP 11l (36,1% em mulheres
e 20,6% em homens). Em ambos os sexos, a prevaléncia
aumentou com a idade e foi maior em moradores de &reas
urbanas'>.

O Estudo de Bogalusa avaliou adultos jovens entre 19
e 39 anos de uma comunidade semirrural dos EUA, sendo
61% do sexo feminino e 39% do masculino (80% brancos e
20% negros) e encontrou prevaléncia global de SM de 12,2%
(14,9% em homens e 10,4% em mulheres), sem diferenca
entre as diversas etnias (12,8% em brancos e 9,6% em negros).
Entretanto os homens negros tinham maiores prevaléncias do
que as mulheres brancas (15,4% X 5,8%) .

No Brasil, os dados sao ainda escassos, particularmente em
jovens. Revisao de literatura com oito estudos com adolescen-
tes (10-19 anos) utilizando os critérios de SM da Organizagao
Mundial da Satide (OMS) ou do NCEP-ATP Il descreveu
prevaléncia de SM de 4,2% a 15,4% (NCEP-ATP 1ll) e de
4,5% a 38,7% (OMS), sendo que a elevagao dos triglicérides
foi o componente mais frequentemente alterado (4% a 75%),
enquanto a alteracao da glicose foi o menos observado'*. No
Estudo do Rio de Janeiro a presenga de agregacao de diversos
fatores de risco cardiovascular e de SM também foi observada
e se relacionou fortemente com a pressao arterial’’.

Riscos Cardiovascular e Metabdlico Associados a SM

A avaliagdo dos pacientes quanto ao seu perfil metabdlico,
com o reconhecimento precoce dos fatores de risco associa-
dos, é desejavel para identificar e tratar pacientes de alto risco
cardiovascular e metabélico. Em geral a SM estd associada a
um risco duas vezes maior para doengas cardiovasculares,
como infarto do miocdrdio, acidente vascular cerebral (AVC)
e mortalidade cardiovascular; e uma vez e meia maior risco
para mortalidade por qualquer causa'®.

O risco de desenvolvimento de doenca cardiovascular
associado a SM foi demonstrado em metanélises, com risco
relativo variando de 1,53 até 2,18799-201,

O mecanismo fisiopatolégico pelo qual a SM aumenta o
risco cardiovascular ainda esta em debate, porém ha forte
evidéncia de que a resisténcia insulinica seja o fator principal.
A progressao de resisténcia insulinica para hiperinsulinemia
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e hiperglicemia desencadeia vasoconstrigao periférica e re-
tengdo de s6dio. Ha maior producao, em nivel hepdtico, de
triglicerideos, colesterol da lipoproteina de baixa densidade
(LDL-C), apoliproteina B e LDL-C denso e concentrado, situa-
Gao que predispde a aterosclerose. Esta situacao desfavoravel
em relagao aos lipides leva a um estado pré-trombético e pré-
-inflamatdrio sistémico. Com a obesidade central, observa-se
a secregdo pelos adipécitos de mediadores como o fator
de necrose tumoral alfa (TNF-alfa) e a leptina, e, de forma
independente, a obesidade leva a hipertenséo arterial, disli-
pidemia e maior resisténcia insulinica'®®.

H& uma forte associagao entre a SM e o desenvolvimento
de diabetes, que se intensifica quanto maior o niimero de
componentes da SM presente. O risco relativo de desen-
volvimento de diabetes é 2,1 pela definicdo do ATPIll e 3,6
usando-se a definicao da OMS, na qual a resisténcia insulinica
deve estar presente?02-20,

Fatores de Risco para a Sindrome Metabélica

Diversos fatores de risco para o desenvolvimento da SM
tém sido identificados por meio de estudos transversais,
prospectivos e de caso-controle, encontrando-se importan-
tes disparidades de acordo com a definicao utilizada em
seu diagnostico.?”

Alguns fatores se associam a prevengdo de algum com-
ponente da SM, sem necessariamente prevenir 0s outros
componentes ou reduzir a incidéncia da sindrome como
um todo. A frequéncia a atividades pré-escolares, por
exemplo, associou-se a menor incidéncia de hipertensao
arterial na vida adulta, mas ndo protegeu contra os outros
componentes da SM7.

Alguns estudos identificam mdltiplos fatores determinantes
da SM, incluindo idade, sexo masculino, baixa escolaridade,
inatividade fisica, histéria familial de diabetes e hipertensao
e ingesta proteica inadequada®®.

Um deficiente condicionamento fisico e a excessiva adipo-
sidade durante a adolescéncia também se relacionaram com
aumento de risco para SM na vida adulta?®. Diversos estudos
correlacionam o comportamento sedentdrio com risco de
SM?1%_ Fatores nutricionais parecem estar relacionados com a
SM. O consumo frequente de laticinios, como leite e iogurte,
parece proteger contra o desenvolvimento da sindrome?'". O
consumo excessivo de frutose como adocante artificial esta
relacionado com o desenvolvimento de SM em animais e
humanos. 2'* O consumo de refrigerantes, mesmo que sem
actcar, também foi relacionado com risco aumentado de
SM?23. O consumo de frutas, em contrapartida, parece pro-
teger contra a SM*'2.

Diversos fatores étnicos e ambientais parecem modular
o impacto de alguns dos fatores de risco para a SM. Na po-
pulagdo da Tunfsia, a prevaléncia encontrada foi maior entre
mulheres do que entre homens. Em ambos os sexos a pre-
valéncia aumentava com a idade, mas o impacto deste fator
foi maior entre as mulheres. A populagao urbana apresentou
maior prevaléncia que a rural, sendo maior o risco entre
individuos de maior escolaridade?".

Mulheres filipinas vivendo nos Estados Unidos apresen-
taram maior impacto de circunferéncia de cintura como
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componente da SM. Mulheres de mesma etnia vivendo nas
Filipinas apresentaram baixos niveis de colesterol HDL como
fator de maior impacto sobre a sindrome metabdlica. *'®

Diversos transtornos psicoldgicos também parecem con-
tribuir para a SM. Sintomas depressivos em policiais norte-
-americanos correlacionaram-se com maior prevaléncia de
SM?'7 (nivel de evidéncia B). Em estudo de caso-controle
conduzido na India, demonstrou-se também maior prevalén-
cia de SM entre pacientes com diagnédstico de esquizofrenia
do que entre os controles?'®.

Prevencao da Sindrome Metabdlica

Sdo escassos os dados da literatura acerca da prevengao
da SM por meio de medidas nao farmacoldgicas ou mesmo
farmacolégicas na populagao teoricamente saudavel. As
recomendagdes dos especialistas apontam que as estratégias
de prevengao da SM devem ser as mesmas utilizadas no
tratamento ndo farmacoldgico da sindrome.

Para os individuos sem SM ou diabetes melllitus tipo 2
(DM2) ou doencas cardiovasculares, mas com comprometi-
mento da tolerdncia a glicose ou com a presenca de alguns
componentes da SM (individuos com risco metabélico) ha
evidéncias de que as modificagoes no estilo de vida podem
prevenir a SM e/ou DM2 (Tabela 8.1).

Tabela 8.1 — Intervengdes na sindrome metabdlica para prevengao
de doengas cardiovasculares

Nivel de

Indicago Classe  p iqencia

Recomenda-se a redugao de 5% a 10%

do peso em um ano e manutengdo da | B
perda do peso posteriormente.

Dieta com baixa quantidade de gordura total e

saturada, assim como de gordura trans, além | B
de incluir quantidades adequadas de fibras

Atividade fisica por um periodo néo

inferior a 30 min/dia, preferencialmente | B
de 45-60 min/dia, 5 dias/semana

Individuos com comprometimento da tolerancia a

glicose em terapia medicamentosa podem ter redugéo | B
mais expressiva na incidéncia de SM ou DM2

Para individuos com risco metabdlico e circunferéncia

abdominal além dos limites preconizados recomenda- lla B
se a reducéo de 5% a 10% do peso em um ano

Sugere-se a ingestédo de menos de 7% do

total de calorias de gordura saturada e menos lla B
de 200 mg/dia de colesterol na dieta

Reducao do peso

Para aqueles com risco metabdlico e que apresentarem
sobrepeso ou obesidade abdominal recomenda-se a redugao
de 5% a 10% do peso em um ano e manutengao da perda do
peso posteriormente. Aqueles que nao estiverem com excesso
de peso devem manter seu peso. A redugao de peso deve
ser feita por meio de um programa formal de modificagbes
no estilo de vida e que deve compreender atividade fisica e
ingestdo calorica adequadas?'*222.

Obesidade Abdominal

Individuos com risco metabdlico e circunferéncia abdomi-
nal além dos limites preconizados devem seguir as mesmas
recomendacoes do item anterior??3225,
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Dieta saudavel

Recomenda-se que todos os individuos com e sem risco
metabdlico tenham uma dieta com baixa quantidade de gor-
dura total e saturada, assim como de gordura trans, além de
incluir quantidades adequadas de fibras. Sugere-se a ingestao
de menos de 7% do total de calorias de gordura saturada e
menos de 200 mg/dia de colesterol na dieta??>2?

Nao hd consenso sobre a quantidade ideal de carboidratos
que a dieta deve conter. Recomenda-se que os individuos
com risco metabélico aumentem substancialmente a ingestao
de fibras, graos nao processados e gorduras nao saturadas em
suas dietas, assim como evitem alimentos com elevado indice
glicémico.?#2%7

Exercicio Fisico

Recomenda-se para os pacientes com risco metabdlico um
programa regular de atividade fisica moderada, a qual deve
ser por um perfodo ndo inferior a 30 min/dia, mas preferen-
cialmente de 45-60 min/dia durante, pelo menos, cinco dias/
semana. Essas atividades podem ser caminhadas rapidas ou
exercicios mais extenuantes??*2%’,

Modificacoes no estilo de vida versus
terapia farmacoloégica

Individuos com comprometimento da tolerancia a glicose
podem ter redugao mais expressiva na incidéncia de SM ou
DM2 utilizando um programa de dieta e exercicios adequa-
dos quando em comparagao com aqueles que usam terapia
farmacolégica (metiformina ou glitazonas). As principais
razdes para a escolha de modificagdes no estilo de vida em
vez da utilizagdo de drogas nesses pacientes com intoleran-
cia glicose incluem: as modificagdes no estilo de vida sao
pelo menos tao eficazes para reduzir a incidéncia de SM ou
DM2 quanto as drogas; existem escassos dados na literatura
sobre a seguranga a longo prazo na utilizagao dessas drogas
nesse grupo de individuos; a relagdo de custo-efetividade
da terapia farmacolégica nessa populacdo ainda nao foi
adequadamente avaliada??*2%".
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9. Atividade fisica, exercicio fisico e esporte

O individuo fisicamente ativo tende a ser mais saudavel,
com maior qualidade e expectativa de vida??®. A atividade
fisica, o exercicio fisico e o esporte integram a abordagem mé-
dica para a prevengao das doengas cardiovasculares (DCVs).

Conceitos e expressoes mais relevantes

Atividade fisica, exercicio e esporte sdo termos correlatos,
mas distintos. Atividade fisica pode ser definida como qualquer
movimento corporal produzido pelos musculos esqueléticos
que resulta em gasto energético?®. Em termos praticos, pode
ser classificada em ocupacional ou laboral (incluindo atividades
domeésticas), de transporte ou de lazer. A atividade fisica de la-
zer engloba aquelas eminentemente recreativas ou desportivas
(esportes), com regras, pontuagdes, ganhadores, perdedores e
as atividades voltadas para o condicionamento fisico e a promo-
cao da satide. A esse (ltimo subgrupo de atividade fisica, mais
estruturada e com propésito claramente definido de melhora
de desempenho e/ou de satide, convencionou-se denominar
de exercicio fisico (para subclassificagdes ou tipos de exercicio
fisico, consultar outra diretriz especifica da Sociedade Brasileira
de Cardiologia [SBC])**. Dentro dessa concepgao, muito pro-
vavelmente, o cardiologista ird prescrever exercicio fisico, e ndo
simplesmente atividade fisica para os seus pacientes.

Para a sobrevivéncia e a autonomia do individuo é ne-
cessario que haja algum grau de atividade fisica. Enquanto
ha uma clara tendéncia dos individuos jovens se movimen-

tarem mais do que os idosos, os niveis de atividade fisica,
especificamente de exercicio fisico, variam de pessoa para
pessoa, aumentando com o avangar da idade. Dessa forma,
exercicios fisicos regulares se iniciam de forma progressiva,
desde a imobilidade até niveis maiores, com duragbes mais
longas e mais frequentes?'.

Os individuos sao classificados em cinco opgdes: seden-
tario (ou muito pouco ativo ou inativo), algo ativo, modera-
damente ativo (ou simplesmente ativo), mais ou muito ativo
e bastante ativo (ou excepcionalmente ativo). As Tabelas 9.1
e 9.2 apresentam os patamares recomendados de exercicio
fisico semanal para a satide e ilustram exemplos de como clas-
sificar o padrao de exercicio fisico e esporte para uma crianga
ou adolescente (5) , essa Ultima incorporando a questao da
necessidade de definir critérios distintos de acordo com as
diferentes faixas etérias e uma estimativa do gasto energético
médio por hora (MET/h) em varios exemplos de situagdes de
atividade fisica, exercicio fisico e esporte. Maiores detalhes
e sugestoes para uma quantificagdo mais objetiva do padrao
de exercicio fisico e esporte de um dado paciente podem ser
encontradas em outra publicagdo da SBC*2.

A aptidao fisica é caracterizada por uma série de condigoes
que permitem o individuo realizar suas tarefas cotidianas
e ter a capacidade fisica suficiente para se exercitar ou ser
fisicamente ativo?®. A aptidao fisica é composta de cinco
componentes: condigdo aerébica, forca/poténcia muscular,
flexibilidade, equilibrio e composigao corporal.

Tabela 9.1 — Niveis recomendados de exercicio fisico para promogao e manutengao da satide (adaptado de Powell KE et al.??)

Caracteristicas do exercicio

Beneficios a salde

Comentario

< 150 min/semanais de intensidade leve a moderada Algum
150-300 min/semanais de intensidade moderada Substancial
> 300 min/semanais de intensidade moderada a alta Adicional

Algum exercicio é certamente preferivel ao sedentarismo
Exercicio de maior duragao e/ou intensidade confere maiores beneficios

Informagéo cientifica atual ndo delimita claramente um limite
superior para os beneficios ou para que se torne danoso
para um dado individuo aparentemente saudavel

Tabela 9.2 - Exemplos de Classificagao do Perfil de Exercicio Fisica na infancia (adaptado de Balassiano DH et al.?%)

Escore Definigao Infancia/Adolescéncia
0 Sedentario ou muito pouco ativo Pedaladas eventuais, dispensas frequentes da educagéo fisica escolar
. Frequéncia normal a educacéo fisica escolar e periodos curtos e
1 Algo ativo ) . A )
intermitentes de pratica desportiva ou de dangas
9 Ty gy v Participagao regulaf, a maior parte do Fempo, em escolinhas ou atividades
desportivas ou em academias de danga ou de lutas
3 Mais ou muito ativo Participagdo regular e frequente em varias atividades desportivas na maioria dos dias da semana
4 Bastante afivo ou compeitivo Participacéo, na maior parte do tempo, em treinamento e/ou competigéo desportiva

ou pratica regular e frequente de exercicio predominantemente aerébico

Principais Efeitos Agudos e Cronicos do Exercicio

Para uma andlise mais objetiva dos efeitos benéficos do
exercicio fisico para a satde, pode-se dividi-los em agudos
(ou respostas) e cronicos (ou treinamento)?*. O efeito agudo
é aquele que se dissipa rapidamente, podendo ser de agdo
imediata apds uma Gnica sessao ou perdurar por até 24 horas
(sendo af classificado como subagudo). A melhora na resposta
mediada pelo fluxo no que diz respeito a fungao endotelial
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é um exemplo de efeito agudo de uma (inica sessao de exer-
cicio. Ja o efeito cronico é alcangado por repetidos efeitos
agudos/subagudos. Pode ser avaliado no repouso, mesmo
que distante da Gltima sessao de exercicio. A bradicardia
observada em atletas de modalidades predominantemente
aerébicas é um exemplo de efeito crénico. Por outro lado, a
repeticao de respostas pode gerar um efeito crénico, como
no caso da diminuigao dos niveis presséricos.
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Quadro 9.1 - Principais efeitos do exercicio

Agudo Cronico
Funcéo endotelial Fung&o endotelial
Débito cardiaco VO, méxima

Fluxo sanguineo muscular Comprimento de telomeros

. . Protegdo enzimética

Fluxo sanguineo coronariano L
antioxidativa

Proteg&o enzimatica

antioxidativa
Sensibilidade a insulina

Sensibilidade a insulina

Sensibilidade de barorreceptores

Flexibilidade e mobilidade
articular

Massa, forga e poténcia
muscular

Melhor controle do peso corporal

Sensibilidade de barorreceptores
Lipdlise

Taxa metabdlica de repouso

Substancias vasoativas
(bradicinina, NO)
Horménio do crescimento

Massa dssea

Estrutura 6ssea trabecular

Economia de nitrogénio (efeito

Sz poupador de proteina)

Glicemia Hemoglobina glicosilada

Frequéncia cardiaca de repouso
e de exercicio submaximo

Presséo de pulso no exercicio
Sistema autonémico

Rigidez arterial

Lipemia

Risco de doencas degenerativas
cognitivas (deméncia, Alzheimer)

Ansiedade e sintomas
associados a depressao

Risco de quedas nos idosos

Sistema autonémico

Hipertensao arterial

Marcadores Inflamatérios
Hiperlipemia pés-prandial

Velocidade da onda de pulso

Horménios grelina e pipar Y
(reguladores do apetite)

VO, = consumo de oxigénio NO = 6xido nitrico

Fundamentacao Epidemiologica dos
Beneficios do Exercicio Fisico

Ha evidéncias epidemioldgicas consistentes sobre a rele-
vancia da aptidao fisica aerébica para a satide?**** indicando
que os componentes da aptidao aerébica, em conjunto ou
separadamente, podem ser associados ao prognéstico clinico
e & expectativa de vida dos individuos de meia-idade e ido-
508240241242 |5t ratifica as recomendagdes de diretrizes na-
cionais*® e internacionais**, contemplando a pratica regular
de exercicios aerébios combinados com os de forca muscular,
como musculagao. Além disso, os exercicios de alongamento
e flexibilidade devem fazer parte de um programa mais com-
pleto e abrangente®*.

Em relagao a pratica regular do exercicio fisico, o maior
beneficio ocorre quando comparamos sedentarios com indivi-
duos que realizam nenhum ou apenas muito pouco exercicio,
ja que o impacto positivo de abandonar o sedentarismo é muito
significativo. Entretanto, comparando em escala crescente os
diversos graus de aptidao fisica aerébica, percebemos a existén-
cia de uma diminuicao no risco de morte cardiaca e por todas
as causas. Quanto maior a aptidao fisica aerébica, menor o
risco de morbimortalidade total e cardiovascular, tanto em indi-
viduos saudaveis quanto em portadores de DCV?33234236236.243,

Vérios estudos identificam a eficicia do exercicio fisico
regular na prevengao da hipertensdo arterial**® e dos niveis

pressoricos de pacientes com hipertensdo arterial sistémica®’,
provavelmente devido a uma modulagao autondmica mais fa-
voravel e de efeitos vasodilatadores locais sobre a musculatura
lisa da parede arterial**. Esses efeitos benéficos ocorrem e se
somam aos dos farmacos anti-hipertensivos, muitas vezes re-
sultando em uma redugao da dose das medicagoes. Os efeitos
de redugdo dos niveis presséricos pelo exercicio ocorrem ime-
diatamente apés e tém duragao de até algumas horas. Sendo
assim, tal como acontece com os fidrmacos, esta atuagao no
sistema cardiovascular necessita ser repetida periodicamente
para que o beneficio seja cronicamente mantido. Nos anos
mais recentes, contrariando dogmas do passado, a realizagao
de exercicios de fortalecimento muscular também passou a ser
aceita e até recomendada dentro da abordagem mais ampla
de exercicio fisico para a prevengao das DCVs**. Evidéncias
recentes sugerem que individuos dislipidémicos com maior
aptidao cardiorrespiratéria, mesmo sem o uso de estatinas, tém
um risco menor que aqueles com baixa aptiddo usando a me-
dicagdo. Os que tinham maior aptiddo fisica aerébica e faziam
uso de estatinas apresentaram menos mortalidade por todas
as causas’®. Recentemente surgiu a hipétese de que o uso
concomitante das estatinas teria o potencial de reduzir alguns
dos beneficios resultantes do treinamento fisico aerébico?®.

Riscos da Pratica da Atividade Fisica,
do Exercicio Fisico e do Esporte

Individuos sauddveis possuem um risco extremamente
baixo de falecerem em decorréncia da prética regular de
exercicio. Estudo com mais de 20 mil médicos com tempo
médio de 12 anos identificou que o risco de um evento fatal
em individuos assintométicos entre 40 e 84 anos de idade era
de aproximadamente 1/1,5 milhdo de exposigbes a exercicio
(durante e nos 30 minutos pés-exercicio imediatos)*'. Dessa
forma, a recomendacao de ser fisicamente ativo é bastante
segura. Porém, apenas 30% da nossa populagao se exercitam
regularmente conforme as recomendagoes?2. Recomenda-
-se o uso das diretrizes conjuntas das Sociedades Brasileiras
de Cardiologia e de Medicina do Exercicio e do Esporte??,
nas quais sao estabelecidos critérios objetivos e detalhados
para a avaliagao pré-participagdo em programas de exercicio
ou atividades desportivas, apropriados para as vérias faixas
etarias e para a presenca ou auséncia de fatores de risco
coronariano e/ou DCV.

Recentes revisoes e alguns estudos observacionais*2> tém
identificado elevagoes de indicadores bioquimicos e de altera-
¢Oes de imagens cardfacas, sugerindo a presenca de disfungao
miocdrdica induzida por periodos longos de treinamento e
repetidas competigdes em eventos aerébicos de longa duragao
(em geral mais de 4 horas) em uma pequena parcela desses
individuos?*>?*. Devem-se identificar caracterfsticas clinicas
e/ou demograficas que possam sinalizar maior probabilidade
de desenvolver essas alteragdes e se existe um limite seguro
para a quantidade e a intensidade de exercicio fisico?s32*.

Prescricao de Exercicios

Os exercicios podem ser prescritos em relagao as suas
caracteristicas como tipo (aerdbico, resisténcia muscular,
flexibilidade), modalidade (caminhada, corrida, bicicleta,
danga), duragdo (tempo de execugdo), frequéncia semanal e
ajuste de sua intensidade.
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Os exercicios fisicos aerébicos devem ser realizados, no
minimo, cinco vezes por semana, com duragao de pelo me-
nos 30 minutos, de modo continuo ou intervalado, com o
objetivo reduzir significativamente eventos cardiovasculares
e contribuir para o controle dos fatores de risco®>.

De modo geral, a intensidade deve ser moderada, a
qual pode ser prescrita utilizando-se os métodos citados na

Tabela 9.1. Pacientes previamente sedentdrios podem iniciar
os exercicios no limite inferior da prescricao e progredir a
intensidade com a pratica regular®**. Pacientes ja fisicamente
ativos, de acordo com a avaliagao individual, podem realizar
exercicios em niveis mais intensos, com duragao minima
de 20 minutos, trés vezes por semana, sendo esta atividade
segura e com beneficios adicionais.

Tabela 9.3 — Métodos de prescrigao de intensidade moderada dos exercicios fisicos aerébicos?*

Método

Descrigao

Execugéo dos exercicios com a auto-percepcéo de esforgo como “médio/moderado ou algo pesado”.

Sensagéo Subjetiva de Esforco (Borg)

Teste da Fala

2 a4 na escala de Borg 0-10 ou
10-13 na escala 6-20.

Execugéo dos exercicios em uma intensidade em que se sinta a respiragao algo ofegante,

porém controlada, de modo que se consiga completar uma frase sem pausas.

Utilizagao dos percentuais da FC pico

Utilizag&o da FC de Reserva (Karvonen)

Utilizagao dos Limiares Ventilatorios
no Teste Cardiopulmonar

Execugao dos exercicios em intensidade que atinja 60% a 85% da FC pico*

FC alvo = FC pico* x percentual

Execugdo dos exercicios em intensidade que atinja 50% a 80% da FC de reserva (FC pico* - FC repouso)
FC alvo = FC repouso + (FC pico* - FC de repouso) x percentual
Execucéo dos exercicios em intensidade entre os limiares ventilatérios 1 e 2
(limiar anaerébico e ponto de compensagao respiratdrio)

* E preferencial a utilizagdo da FC pico obtida em um teste de esforgo méximo, visto que pode haver variagdes individuais que levam a erros na predicéo da FC por
idade, especialmente em pacientes em uso de medicagdes com efeito cronotropico negativo.*®

Os exercicios de resisténcia muscular localizada ou mus-
culagdo também sao benéficos para a satide cardiovascular
e osteomuscular. Devem ser realizados, no minimo, duas
vezes por semana, em intensidade moderada, envolvendo
grandes grupos musculares de membros superiores, infe-
riores e tronco. A sua execugao pode ser realizada com
pesos livres, caneleiras, faixas eldsticas e aparelhos de
musculagdo. A intensidade da carga pode ser ajustada de
modo que se consigam executar os exercicios em 8 a 15
repetigdes por série?.

Os exercicios de alongamento e flexibilidade podem
ter beneficios osteomioarticulares, na qualidade de vida
e prevencdo de queda em idosos, podendo, inclusive, ser
realizados com estes objetivos. Nestes exercicios, procura-se
alcancar a amplitude maxima do movimento, chegando até o
ponto de leve desconforto e mantida estaticamente a posi¢ao
por 10 a 30 segundos. Os tipos de alongamento podem ser
gerais ou individualizados a partir de avaliagbes especificas
como o Flexiteste?.

A realizagdo de avaliagbes de aptidao fisica aerdbica e
nao aerdbica permite uma melhor prescricao dos exercicios
fisicos, com o objetivo de obter os melhores resultados e, por
meio da estratificacao de risco e busca de cardiopatias ocul-
tas, minimizar os riscos da pratica dos exercicios de maiores
intensidades”.

A avaliagdo inicial consiste em anamnese, exame fisico e
eletrocardiograma (ECG). Avaliagbes mais detalhadas deverao
ser individualizadas, com teste ergométrico, teste cardiopul-
monar, avaliagao antropométrica, forca muscular e flexibili-
dade?*. Na avaliacao inicial podemos quantificar o déficit
funcional frente ao desejavel, bem como estabelecer metas a
serem atingidas*”?°®. Torna-se fundamental para o paciente a
reavaliagao, com o intuito de estimular o comprometimento,
bem como mensurar a evolugdo ocorrida no periodo. Os
beneficios sdo proporcionais aos ganhos obtidos?57259.
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Atividade Fisica Formal e Informal: Estratégias para
Incentivar o Encaminhamento, o Implemento e a Adesao

Embora beneficios para a satide ocorram com atividades
de intensidade relativamente baixa, decorrentes das acoes
cotidianas informais, como andar, subir escadas, pedalar e
dangar, o ideal é que ocorra também a pratica regular de exer-
cicios fisicos (atividades formais), o que facilita a obtengao da
dose 6tima de atividade fisica, igual ou superior a 2.000 kcal
por semana (Quadro 9.2)*°.

Quadro 9.2 - Tempo necessario para um individuo de 70 kg
alcangar gasto calérico semanal de 2.000 kcal em algumas
atividades (valores aproximados)

Atividade Tempo Tempo diario  Tempo diario
semanal (7x semana) (5x semana)
Caminhar no plano 6h 50min 1h10min
Pedalar 7h30min 1h05min 1h30min
Correr devagar 3h30min 30min 40min
Correr rapido 2h 20min 25min
Jardinagem 4h40min 40min 1h
Danca de saldo 9h20min 1h20min 1h50min
Fazer compras 8h 1h10min 1h35min
Nadar (craw/ devagar) 3h40min 30min 45min
Nadar (craw/ rapido) 3h 30min 35min
Varrer carpete ou tapete 10h30min 1h30min 2h10min

O encaminhamento para servigos estruturados de ativida-
de fisica e reabilitagdo cardiovascular é de grande importancia
e pode impactar significativamente a satide da populagao®'.

Ha necessidade de estratégias abrangentes, estabelecidas por
meio de agbes simultaneas, como, por exemplo, incremento da
atividade fisica em programas escolares; politicas e sistemas de
transporte que favorecam deslocamentos por meio de caminha-
das, ciclismo e veiculos coletivos; educagao publica, incluindo
campanhas de esclarecimento da populagdo; organizagao
esportiva em varios niveis (escola, trabalho, comunidade etc.),
com propostas que incentivem e permitam a pratica esportiva
por toda a vida, desde a infancia até a idade avangada®’.
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10. Fatores de risco psicossociais

Definicoes e Impacto

Condigao socioeconémica baixa, falta de apoio social,
estresse no trabalho e na vida familiar, depresséo, ansiedade,
hostilidade e personalidade tipo D sao fatores de risco psicos-
sociais para as doengas cardiovasculares (DCVs) quedificultam
a adesdo a estilo de vida saudével, orientagoes e tratamen-
tos. Frequentemente, varios fatores de risco psicossociais
coexistem. Assim, sujeitos ou populagdes de baixa condigao
socioecondmica e/ou com estresse cronico tém mais proba-
bilidade de apresentar depressao, hostilidade e isolamento
social. Por outro lado, as DCVs podem fragilizar os pacientes e
desencadear disttrbios como depressao e ansiedade, criando
um ciclo pernicioso. Entre os mecanismos que relacionam os
fatores psicossociais com as DCVs incluem-se comportamen-
tos inadequados (estilo de vida inadequado e baixa adesdo a
tratamentos), barreiras para acesso aos cuidados de satdde e
alteragoes bioldgicas (sobre atividade endécrina, autonémica,
hemostatica, inflamatdria, endotelial, entre outras) 2.

Condicdo socioecondémica: varios estudos prospectivos,
bem como revisoes sistematicas, ttm demonstrado que ho-
mens e mulheres com nivel socioeconémico baixo, pouca
escolaridade, baixa renda, emprego de pouco status, baixo
apoio social ou vivendo em uma area residencial pobre tém
maior risco cardiovascular?®.

Depressao: diversas revisoes sisteméticas e metanalises
tém mostrado que os sintomas clinicos de depressao e humor
depressivo aumentam a incidéncia e pioram o prognéstico
da doenca coronariana. O suporte social percebido parece
reduzir e a falta dele, acentuar essa influéncia negativa da
depressao?+265,

Ansiedade: grandes estudos epidemiolégicos indicam
que os ataques de panico aumentam o risco de incidéncia
de eventos cardiovasculares, enquanto ansiedade, fobia ge-
neralizada e ataques de panico podem piorar a evolugdo das
DCVs estabelecidas. Apesar de alguns dados contraditérios,
duas metandlises recentes confirmaram que a ansiedade é um
fator de risco independente para a incidéncia de doenga co-
ronariana e de eventos adversos apés infarto do miocardio?®.

Hostilidade e raiva: ahostilidade é um trago da persona-
lidade caracterizado por desconfianga, raiva e tendéncia a se
envolver em relagdes sociais agressivas e desajustadas. Uma
recente metanalise confirmou que hostilidade e raiva estao
associadas a risco aumentado de eventos cardiovasculares
tanto em individuos sadios como em portadores de DCVs.
Os pacientes com DCV que suprimem a raiva tém um risco
aumentado de eventos cardiacos adversos®®’.

Personalidade tipo D: personalidade tipo D ("angus-
tiado”) envolve uma tendéncia permanente de apresentar
emocoes negativas (afetividade negativa) e inibigao social.
A personalidade tipo D se associa a piora do progndstico
em pacientes com DCV, independentemente de sintomas
depressivos, estresse e raiva.

Avaliacao dos fatores de risco psicossociais?®

Como ja visto, os fatores psicossociais aumentam a vulne-
rabilidade as doencas e, assim, a sua avaliagio é fundamental
para planejar a prevencao de acordo com o perfil de risco

individual?®. Contudo ainda ha poucas evidéncias sobre os
beneficios de incluir essa avaliacdo na rotina de atendimento.
Instrumentos e questiondrios para avaliar ansiedade, depres-
sdo, hostilidade, status socioeconémico, apoio social, estresse
psicossocial e personalidade tipo D padronizados e validados
em nosso pais estdo disponiveis. Como opgdo pratica, uma
avaliacdo simplificada pode ser feita com algumas perguntas,
conforme se segue.

Baixo nivel socioecondmico

Qual é o seu grau de escolaridade?

Vocé é um trabalhador bracal?

Trabalho e estresse familiar

Vocé ndo consegue cumprir as tarefas no trabalho?

A recompensa pelo seu esforgo é inadequada?

Vocé tem problemas sérios com o seu conjuge?

Isolamento social

Vocé esta vivendo em paz?

Sente falta de um confidente préximo?

Depressao

Vocé se sente para baixo, deprimido e sem esperanga?

Vocé perdeu o interesse e prazer na vida?

Ansiedade

Vocé se sente nervoso, ansioso ou no limite frequente-
mente?

Vocé se sente frequentemente incapaz de parar ou con-
trolar as preocupagoes?

Hostilidade

Vocé costuma sentir raiva por coisas pequenas?

Vocé se sente incomodado com os habitos de outras pes-
soas frequentemente?

Personalidade tipo D

Vocé frequentemente se sente ansioso, irritado ou depri-
mido?

Vocé evita compartilhar seus pensamentos e sentimentos
com outras pessoas?

Valor das Intervencoes sobre os Fatores
de Risco Pricossociais?®®

Mudar comportamentos é complexo, pois envolve aspectos
individuais, culturais e ambientais, entre outros. Desse modo,
é fundamental adotar estratégias simples e efetivas, destacan-
do-se entre elas as intervengdes comportamentais multimodais
e a comunicagao adequada, simples e compreensivel.

Métodos cognitivo-comportamentais: sio recomendados
por serem eficazes no apoio a pessoas na adogao de um estilo
de vida saudavel. Entretanto ha evidéncias limitadas para de-
terminar as intervengdes mais eficazes para grupos especificos
quanto a idade, sexo e nivel socioeconomico, por exemplo.

Apoio social pode ajudar as pessoas na adesao a habitos
saudaveis e aos conselhos médicos, sendo de especial im-
portancia para explorar as experiéncias de cada paciente,
pensamentos e preocupagdes, conhecimento prévio e as
circunstancias da vida cotidiana. Aconselhamento individua-
lizado é a base para ganhar motivacdo e compromisso do
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paciente. A tomada de decisao deve ser compartilhada com
pacientes e cuidadores. Um passo crucial € ajudar o individuo
a estabelecer metas realistas que depois podem ser ampliadas.

Para individuos com alto risco de DCV estdo indicadas
intervengdes multimodais, integrando educagao sobre estilo
de vida saudavel e recursos médicos, atividade fisica, controle
do estresse e aconselhamento sobre fatores de risco psicos-
sociais. Pessoas de nivel socioecondmico baixo, de idade
avangada ou sexo feminino podem precisar de programas
individualizados para atender a suas necessidades especificas
de informagdo e apoio emocional.

Sempre que possivel, o atendimento multimodal deve ser
feito com médicos, enfermeiros, psicélogos e especialistas em
nutrigdo, reabilitacao cardfaca e medicina esportiva.

Comunicagdo adequada: deve obedecer a alguns princi-
pios como:

* dispensar tempo suficiente para criar um bom relacio-
namento;

reconhecer a visao do individuo sobre a doenga e os
fatores contribuintes;

incentivar a expressao sobre preocupagdes e ansieda-
des, autoavaliacdo e motivagdo para a mudanga bem-
-sucedida de comportamento;

utilizar a linguagem do paciente e ser soliddrio com cada
melhoria no estilo de vida;

verificar se a pessoa entendeu as orientagoes e tem todo
o apoio de que necessita para segui-las;

* reconhecer a dificuldade para alteragao de habitos ao
longo da vida e que mudanca gradual sustentavel pode
ser mais eficiente do que mudancas rapidas;

aceitar a necessidade de apoio por longo tempo e de
esforgos repetidos para estimular e manter a mudanga
de vida;

certificar-se de que todos os profissionais da sadde en-
volvidos fornecem informagao consistente.

As diretrizes europeias recomendam 70 passos estratégicos
préticos para aumentar a eficiencia do aconselhamento para
mudagas comportamentais, conforme a seguir.

“Dez passos estratégicos” para melhorar o
aconselhamento para mudancas comportamentais

1. Desenvolver uma alianga terapéutica.

2. Aconselhar todos os individuos em situacdo de risco
ou com DCV.

3. Ajudar as pessoas a compreender a relagdo entre
comportamento e salde.

4. Ajudar as pessoas a avaliar as barreiras a mudanga de
comportamento.

5. Obter compromissos dos individuos para promover a
mudanca de comportamento.

6. Envolver pessoas em identificar e selecionar os fatores
de risco a serem modificados.

7. Combinar estratégias, incluindo o reforco da capaci-
dade individual para a mudanca.

8. Projetar um plano de modificagdo do estilo de vida.
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9. Envolver a equipe de satide, sempre que possivel.
10. Monitorar o progresso durante o seguimento.

Intervencées sobre depressao, ansiedade e angtistia: o
tratamento dessas condigdes melhora a qualidade de vida e
deve ser sempre considerado por ser seguro em cardiopatas.
Porém ainda faltam evidéncias conclusivas sobre a influéncia
deles sobre desfechos cardiovasculares, mesmo para a de-
pressao, que foi a mais estudada®’"272.

Programas de gerenciamento de estresse melhoram o
bem-estar, fatores de risco e os desfechos das DCVs. Interven-
¢bes para controle da hostilidade em pacientes coronarianos
podem levar a diminuigao dos niveis de hostilidade compor-
tamental e depressao, melhora de parametros fisiolégicos (res-
posta autondmica, reatividade ao estresse mental), reforgo do
apoio social e de satisfagdo com a vida?’>. Recentemente, um
programa de redugao de estresse para as mulheres prolongou
a vida independentemente de outros fatores progndsticos?’.

Programas em ambientes de trabalho destinados melhorar
a autonomia e aumentar o controle podem reduzir o estresse
de trabalhadores de todos os niveis hierarquicos®”.

Futuras Direcoes

Apesar da falta de evidéncias definitivas, tudo sugere
que as intervengoes psicolégicas para combater o estresse
psicossocial e promover comportamentos saudaveis podem
contribuir para a prevengao e o controle das DVs. Portanto
elas devem ser implementadas e devidamente avaliadas para
produzir dados que permitam desenvolver estratégias de
atendimento mais eficientes.

Tabela 10.1 - Classe de recomendagao e nivel de evidéncia na
abordagem dos fatores psicossociais na prevengao primaria

Recomendagao Classe NEV?I d?
evidéncia
Mudanca comportamental com estratégia | A
cognitivo-comportamental (motivacional)
Integracéo de educagéo e estratégiasmotivacionais | A
com equipe multiprofissional sempre que possivel
Consulta psicoldgica ou psiquiatrica para | c

casos mais expressivos de distdrbio
Avaliagéo de fatores de risco psicossociais lla B
Tratamento farmacoldgico e psicoterapico nos
pacientes com depressao, ansiedade, hostilidade
de grande repercussao objetivando melhor
qualidade de vida, apesar da falta de evidéncias

IIb B

Adesao as estratégias em prevencao
cardiovascular: estilo de vida e medicamentos

Definicao

Define-se adesdo permanente como a medida do compor-
tamento de uma pessoa em termos de tomar a medicacao
conforme as recomendagdes dadas pelo provedor de satide e
persisténcia. a duragao global do tratamento durante o qual os
pacientes continuam a tomar os medicamentos prescritos?’4.-
A persisténcia é particularmente importante para o controle

de condigoes cronicas (como insuficiéncia cardiaca) e/ou
assintomaticas (como hipertensao e dislipidemia).
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Impacto

Numerosos estudos tém demonstrado que a adeséo a me-
dicagao por individuos de alto risco e e portadores de DCV é
baixa, com piores resultados e maiores custos de satde. Por
exemplo, meses ap6s o infarto agudo do miocardio (IAM),
25%-30% dos pacientes param pelo menos um medica-
mento, com um declinio progressivo da adesdo ao longo do
tempo. Apds um ano, apenas 50% dos pacientes referem uso
de estatinas, betabloqueadores (BBs) e anti-hipertensivos. O
estudo PURE?”> mostrou que o uso de antiplaquetérios, BBs,
inibidores da enzima de conversao da angiotensina (IECAs),
bloqueadores dos receptores da angiotensina e estatinas em
individuos com histéria de doenca coronariana (DAC) ou
acidente vascular cerebral (AVC) é baixo em todo o mundo,
especialmente em paises de baixa renda e areas rurais.

Causas

Adesdo e persisténcia sao processos dindmicos e multifato-
riais que requerem atengao e intervengdes continuas a longo
prazo. A Organizagdo Mundial da Satide (OMS) as classifica
em cinco grandes agrupamentos de fatores que influenciam
a baixa adesao?”®.

* Sistema de sadde - baixa qualidade de atendimento;
pouco conhecimento sobre a medicagdo e/ou baixa
aceitagdo de orientagoes; falta de comunicagao adequa-
da (p. ex., orientagdes complexas ou confusas), falta de
acesso aos cuidados de salde e falta de continuidade
dos cuidados.

Condigao do paciente - doenca crénica assintomética;
comorbidades mentais (como depressdo ou comprome-
timento cognitivo) ou fisicas que causam dependéncia
(como problemas de visdo ou locomogao); fatores
psicolégicos/comportamentais (falta de percepgao e
motivagao sobre o tratamento, impulsividade); faixa
etaria mais baixa.

Tratamento - complexidade do regime terapéutico;
efeitos adversos.

Socioecondmicos - baixa alfabetizacao; custos da me-
dicagao; falta de apoio social.

* As causas da baixa adesao foram tambem classificadas
em previsiveis (baixa alfabetizagdo, falta de cumpri-
mento da primeira prescrigdo, falta de resposta ao
tratamento, irregularidade na busca dos medicamentos,
custos) e imprevisiveis (doenga mental grave, efeitos
adversos graves) 27¢.

Esses fatores tendem a se agrupar e trazer dificulda-
des. Por exemplo, regimes complexos de medicagao sao
frequentemente necessarios em individuos com doenga
cronica assintomatica ou mdltiplos fatores de risco, pouco
motivados e sem uma percepgao adequada sobre as razoes
e os esquemas do tratamento. Outro fator complicador é a
associacao entre doencas/fatores de risco cardiovasculares e
alterages cognitivas*’’,bem como entre depressao e decli-
nio cognitivo?’®.

Avaliacao

A identificacdo do paciente com baixa adesao é dificil. A
aferigdo de adesdo e/ou persisténcia apresenta obstaculos.

Ela se baseia em autorrelatos, uso de questiondrios ou instru-
mentos como a escala de Morisky (Quadro10.1)?%, relatérios
médicos para Sistema de Monitorizagao, embalagens “inteli-
gentes”, contagem de comprimidos, registros de obtengao de
medicamentos em farmdcias (recarga?) e concentragdes séricas
de drogas. Na maioria dos estudos a adesao e/ou a persisténcia
foram medidas por autorrelato, com as limitagdes ébvias.

Sabe-se que a adesao depende do momento da avaliagdo.
Ela é maior no periodo entre cinco dias antes e apds o con-
tato com o prestador de salde (“adesao do jaleco branco”),
mas geralmente decresce significativamente em 30 dias. Esse
conhecimento influi nas estratégias de intervengao que visam
melhorar a adesao.

As Diretrizes Europeias de Prevengao recomendam for-
temente “que os médicos avaliem a adesdo e identifiquem
as razoes para a nao- adesdo a fim de adotar intervengdes
adicionais individualizadas”.

Quadro10.1 — Escala de adesdo a medicagao de Morisky?®

1. Vocé as vezes se esquece de tomar os seus comprimidos?
2. Nas Ultimas 2 semanas, vocé deixou de tomar os seus comprimidos algum dia?

3. Alguma vez vocé parou de tomar os remédios sem falar com o médico por se
sentir pior ao toma-los?

4. Quando vocé sai de casa ou viaja, as vezes se esquece de levar os seus
remédios?

5. Vocé tomou o remédio ontem?

6. Quando vocé sente a presséo controlada, as vezes para de tomar os
remédios?

7. Em algum momento vocé se sente cansado por ser obrigado a tomar os
remédios?

8. E frequente vocé ter dificuldades para lembrar de tomar os remédios?

Intervencoes

Muitas intervencoes tém sido desenvolvidas e avaliadas,

porém a maioria tem produzido resultados apenas modes-
t05280,281

Uma revisao sistematica recente sobre intervengdes que
visam melhorar a adesdo para DCVs e diabetes, centrada no
mecanismo de transferéncia de informagdao para os pacientes,
concluiu que as maiores taxas de sucesso foram obtidas com
as intervengbes: eletrnicas; presenciais realizadas por farma-
céuticos em um local de distribuigdo de medicamentos; e pre-
senciais dirigidas a pacientes no momento da alta hospitalar?®.

Recentemente, uma cuidadosa revisao sobre intervencoes
utilizadas na comunidade em pacientes com hipertensao,
dislipidemia, insuficiéncia cardfaca congestiva ou doenga
isquémica concluiu que as intervengdes comportamentais
mostraram o maior sucesso em relagdo as estratégias edu-
cacionais?®?. As estratégias comportamentais incluem acon-
selhamento motivacional, automonitoramento (com uso de
diarios, registros, embalagem com calendarios, lembretes
eletronicos e alertas), reforgo positivo (p. ex., mecanismos
de resposta digital , tendéncias, incentivos e recompensas)
e parcerias com provedores e grupos de apoio na web. Vale
mencionar que essa revisdo citou apenas um trabalho reali-
zado em nosso meio®,
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Além da relativa pobreza de dados disponiveis, devem ser
consideradas diferengas importantes entre pesquisas e mundo
real (como tipo de paciente, perfil do médico, motivagao,
monitorizacao e acompanhamento evolutivo), que podem
promover, na pratica clinica, resultados inferiores aos obtidos
pela pesquisa.

A aplicagao das estratégias clinicas para melhorar a adesao
(Quadro10.2) deve empregar aquelas baseadas em evidén-
cias, de modo integrado, e considerar as peculiaridades
em cada caso. O objetivo delas deve ser compartilhado e
envolver todos os membros da equipe de satde, o paciente,
familiares, provedores, contatos comunitarios e formuladores
da politica de satde. AgOes estratégicas locais, ainda que
restritas, podem trazer resultados e ensinamentos?’®.

Quadro 10.2 — Estratégia clinica para melhorar a ades&o?®

Baixa adesao/persisténcia exige uma solugao multifaceta-
da. Muitas intervengdes poderiam, se efetivamente aplicadas,
ter impacto na melhoria da satde pablica. Um passo inicial é
a busca de solugoes de algumas das questdes-chave envolven-
do representantes de governo, industria (farmacéutica, emba-
lagens), seguradoras, empregadores, prestadores de servigos
e pacientes. A deficiéncia principal tem sido a incapacidade
de medir e monitorar a adesdo na rotina de atendimento >°.

Tecnologia que permita troca de informages continua
entre pacientes e provedores pode ser uma ferramenta
importante. Incentivos, inclusive financeiros, a pacientes e
provedores devem ser considerados.

Tabela 10.1 - Classe de recomendagéao e nivel de evidéncia na
adesdo as estratégias em prevengao cardiovascular, estilo de vida e
medicamentosa

Estratégias para melhorar a adeséo

+ Simplificar a posologia + Diminuir o nimero de comprimidos e o de

doses ao dia

+ Medicamentos de menor custo

* Medicamentos genéricos

+ Subsidios governamentais e programas de
baixo custo

* Prestar informagdes claras sobre os
beneficios, possiveis efeitos adversos e
duragéo do tratamento

« Avaliar, sem julgar ou criticar, a presenga de

ma ades&do

Verificar ativamente a presenca de possiveis

efeitos colaterais (p. ex.:disfungdo sexual,

tosse, sangramento)

Evitar utilizar termos técnicos e

sobrecarregar o paciente com muita

informagéo

+ Estratégias comportamentais * Incorporar o uso de medicagdes a rotina

dos pacientes, adequando a posologia as

atividades, refeicdes e horario que costuma
dormir

Utilizar porta-comprimidos, dispositivos

eletrénicos de alerta, diarios, embalagens

com calendario

* Grupos de suporte pela internet

+ Reforgo positivo (incentivos, recompensas)

+ Orientar automonitoramento

+ Diminuir os custos

+ Comunicagao adequada

* Aconselhamento motivacional
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Recomendagao Classe N!V?I d?
evidéncia
Avaliagéo e identificagdo das causas da falta de | A
adesao para definir orientagdes adequadas
Uso de estratégias comportamentais e motivacionais Ila A

para os pacientes com falta de adesao persistente
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11. Infancia e adolescéncia
Dislipidemia
Epidemologia no Brasil

Estudos brasileiros populacionais demonstram, segundo
regido e critério, prevaléncias de 10% a 35% de dislipidemias
em criangas e adolescentes?®,

Triagem

A dosagem sérica do perfil lipidico de criangas deve ocor-
rer a partir dos 2 anos, pois até esta idade ha a necessidade de
maior ingestdo de gorduras para a mielinizacao. Antes disso,
os casos devem ser analisados individualmente, segundo
doencas concomitantes, terapéuticas e historia familiar?“.

Devemos triar o perfil lipidico em crianga entre 2 e 10
anos, quando:

* tenham familiares (pais ou avds) do sexo masculino com
historia de doenga arterial isquémica com menos de 55
anos e do sexo feminino com menos de 65 anos;

* tenham pais com colesterol total superior a 240 mg/dl;

* apresentem outros fatores de risco, como hipertensao
arterial sistémica, obesidade, tabagismo, diabetes mel-
litus (DM), nascidos pequenos para a idade gestacional;

* sejam portadoras de doencas que cursam com dislipide-
mia (sindrome da imunodeficiéncia humana, colestases
cronicas, hipotireoidismo, sindrome nefrética, obesida-
de, doengas inflamatdrias cronicas);

* utilizem medicamentos que alteram perfil lipidico (acido
valproico, betabloqueador, tabagismo, anticoncepcio-
nais, corticosteroides, nutricao parenteral, amiodarona);

* possuam manifestagdes clinicas de dislipidemias (xan-
tomas, xantelasma, arco corneal, dores abdominais
recorrentes, pancreatite).

Acima de 10 anos, toda crianga deve ter dosado ao menos
uma vez seu colesterol total, independentemente da presenga
de fatores de risco.

Valores de referéncia

Os valores de referéncia para lipides e lipoproteinas em
criancas e adolescentes estao descritos na Tabela 11.12%,

Tratamento

Na maioria dos casos, a dislipidemia é decorrente de
maus habitos de vida: dieta inadequada (rica em gorduras
saturadas ou trans) e sedentarismo. A obesidade exerce tam-
bém um efeito metabdlico desfavordvel, com aumento de
triglicerideos e colesterol da lipoproteina de baixa densidade
(LDL-C) e diminuigado do colesterol da lipoproteina de alta
densidade (HDL-C), além de alterar as subfragoes dos lipides,
aumentando a concentragdo das fragoes pré-aterogénicas?.

Mudanca do estilo de vida?®

A dieta saudavel, em qualidade e quantidade para a ida-
de, é a base da prevencao da dislipidemia na infancia, salvo
os casos de hipercolesterolemia familiar, que necessitam de
abordagem especifica. Ela consiste em uma alimentagéo o
mais variada possivel, equilibrada em quantidades de pro-

tefnas, carboidratos e gorduras. Deve-se dar preferéncia as
gorduras de origem vegetal naturais, monoinsaturadas ou
poli-insaturadas (6leos vegetais e améndoas). Recomenda-se
evitar frituras, alimentos industrializados ricos em gorduras
trans e gorduras visiveis das carnes ou pele de aves. Também
é muito importante dar preferéncia a alimentos ricos em
fibras insoltveis (frutas, verduras, legumes e cereais integrais)
e soltveis (leguminosas, frutas ricas em pectina e cereais
integrais). Para facilitar a orientagao populacional, sugere-se
utilizar, sempre que possivel, cereais integrais e cinco porgdes
didrias de frutas ou verduras.

No tratamento da dislipidemia, ha duas fases da dieta,
segundo a concentragao de lipides e lipoproteinas no sangue.

* Dieta tipo I: até 30% de calorias advindas de gorduras,
até 10% de gorduras saturadas e até 100 mg/1.000 Cal
de colesterol (maximo 300 mg/d).

* Dieta tipo Il: até 20% de calorias advindas de gorduras,
até 7% de gorduras saturadas e até 60 mg/1.000 Cal de
colesterol (maximo de 200 mg/d).

Quando ha a necessidade de prescricao dessa dieta, a
crianga ou o adolescente deve idealmente ser acompanha-
do por um nutricionista, pelo risco de comprometimento
do crescimento ou do desenvolvimento. Estudos recentes
mostram beneficios da alimentacao vegetariana em qual-
quer idade, desde que balanceada, como indutora de
adequados crescimento e desenvolvimento e menor risco
de desenvolver doencgas crénicas ndo transmissiveis, entre
elas a aterosclerose?®’.

A atividade fisica deve ser estimulada tanto se buscando
um dia a dia ativo quanto com atividades programadas ou
supervisionadas. Toda crianga ou adolescente deve praticar
ao menos 30 minutos didrios de atividade moderada. Em
nivel populacional, deve-se recomendar o estimulo da pra-
tica da atividade recreativa, ndo estruturada. Quanto mais
variada e lidica é esta atividade fisica, maior é a chance
de que esta pratica se mantenha durante a adolescéncia e
a vida adulta.?®

Terapia medicamentosa

A terapia hipolipemiante pode ser iniciada apds os 8 anos
de idade, salvo casos muito graves e com avaliagdo indivi-
dualizada. A Figura 11.1 ilustra o fluxo ideal de conduta
na triagem e no tratamento das dislipidemias na crianga ou
no adolescente, e a Figura 11.2, o algoritmo do tratamento
com estatinas em caso de necessidade de terapia medica-
mentosa?#%29,

Os medicamentos mais utilizados sdo?%:

* estatinas: é o medicamento mais frequentemente utili-
zado, recomendado acima dos 8 anos de idade. Nao ha
evidéncia suficiente para consenso de quando comecgar
estatinas na infancia ou qual a meta em crianga®®. As
doses de hipolipemiantes geralmente utilizadas em
criancas e adolescentes sdo descrita no Quadro 11.1.

Inibidores da absorcdao do colesterol (ezetimiba):
recomenda-se seu uso como monoterapia a partir dos
5 anos e, em associacdo com estatina, acima de 8 anos,
diminuindo os efeitos colaterais destas.
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* Sequestrantes dos dcidos biliares: podem ser utilizados  Tabela 11.1 - Valores de referéncia para lipides e lipoproteinas em
em qualquer idade,de forma associada com estatinas, em  criangas e adolescentes
hordérios diferentes. Pelo risco de desnutricao relacionado

com as vitaminas lipossoltveis, recomendam-se moni- Parametro Aceitavel Limitrofe Alto (p95) _ Baixo (p5)
’
toragdo nutricional e suplementacao segundo critérios cU <l Jub-iiss > 200
objetivos de deficiéncia. LDL-C <110 110-129 >130
* Suplementos: a suplementagdo de 1,2 ga 1,5 g de = leC 12 e Al
fitosterois pode diminuir os niveis de colesterol total e TG (0-9a) <75 75-99 >100
LDL-C 2%, TG (10-19a) <90 90-129 >130
HDL-C >45 35-45 <35
Apo A1 >120 110-120 <110
ApoB <90 90-109 > 110

Crianca de risco com menos de 10 anos
ou crianga com mais de 10 anos
independente de risco

170 - 199 > 199
Y
Repetir CT
Crianga com HF+ para
doenca cardiovascular
prematura
170 - 199
Y
EV saudavel MEdlf’i de A [P
lipidicos

LDL-C >
160 e ICO precoce
ou +1FR**

It 1 * Kok ok
DLE;Z?:;‘Z{Z:L*****? C Dieta tipo Il e hipolipemiantes )
Alvo terapeutico

Figura 11.1 - Algoritmo de diagnéstico e conduta na dislipidemia na inféncia com base em fatores de risco e niveis de lipides (em mg/dl). Adaptado de Caramelli B e
Giuliano | #°.

LDL-C 100-129

EV saudavel dosar
em 5a

Dieta tipo I*** dosar
em1a

=

.
. | )

Legenda: CT: colesterol total; HF: histéria familiar; LDL-C: colesterol da lipoproteina de baixa densidade.

Notas:

*Na presenga de DM, infecgdo pelo HIV, doenca de Kawasaki, sindrome nefrética e Iipus eritematoso sistémico, o tratamento medicamentoso deve ser instituido com
valores de LDL-C acima de 130 mg/dl, apés mudangas do estilo de vida.

**A presenca de fatores de risco emergentes — valores elevados de lipoproteina(a), homocisteina e proteina C reativa — é considerada determinante do uso de
hipolipemiantes em criangas com niveis de LDL-C acima de 160 mg/dl por alguns autores.

**Dieta tipo I: até 30% de calorias de gorduras, até 10% de gorduras saturadas, até 100 mg/1.000 Cal de colesterol, no maximo 300 mg/d.

***Dieta tipo II: até 20% de calorias de gorduras, até 7% de gorduras saturadas, até 60 mg/1.000 Cal de colesterol, no maximo 200 mg/d.

*****Toda crianga com diagnéstico de hipercolesterolemia deve ter afastada causa secundaria para a dislipidemia e/ou a triagem lipidica de seus familiares de 1° grau.
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Critério para uso de estatinas;

Observar intragao com
ciclosporina, fibratos, niacina,
eritromicina, antiftingicos,
inibidores da protease

l

Idade de inicio depende
do n? e magnitude de outros FR
ou xantomas

Infcio com a < dose, 1x/dia;

Idealmente acima de 8 anos

Orientacao sobre risco de
teratogénese

Reutilizar apds resolucao

Risco
CK > 10x/basal
TGO/TGP > 3x/basal

< > >
dosagem de CK, TGOe TGP
Mialgia? CK?
Cessar uso
| 4 semanas
D — Lipides, TGO, TGP, CK D

Minimo LDL-C < 130
Ideal LDL-C < 100

Alteracao* enzimas

Diminuir a dose ou trocar de
estatina; reavaliar em 2 sem

Alvo atingido

Monitoracao
8 sem e 3/3 meses

Alvo nao

Dobrar a dose e
exames em 4 sem

Figura 11.2 - Algoritmo de monitoragdo do uso de estatinas em criangas e adolescentes. Adaptado de Caramelli, B. e Giuliano, I. %

Legenda:
*CPK: sintomatico + 3 a 10 x
Assintomatico > 10 x
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Quadro 11.1 - Doses de hipolipemiantes utilizadas em criangas e
adolescentes

Farmaco Doses (mg/d)
Lovastatina 10-40
Pravastatina 10-40
Sinvastatina 10-40
Rosuvastatina 5-40
Atorvastatina 10-40
Colestiramina 4-16
Ezetimibe 10
Obesidade

Definicao e Epidemiologia

A mudanga de habitos de vida, como padrées alimen-
tares inadequados associados ao sedentarismo, vem contri-
buindo para o aumento da prevaléncia de obesidade nas
Gltimas décadas, levando a Organizagao Mundial da satde
(OMS) a declarar a obesidade como uma epidemia global®".
Uma revisao de 450 estudos de prevaléncia em 144 paises
mostrou que havia 43 milhées de criangas com excesso de
peso no mundo em 2010, sendo 35 milhdes em paises em
desenvolvimento. Em 2020, estima-se que cerca de 9% das
criangas no mundo todo serdo obesas, ou seja, um total de
60 milhbes de criancas?*?. No Brasil, aproximadamente um
terco (33,5%) das criangas de 5 a 9 anos de idade apresen-
tam sobrepeso®®.

Prognéstico

Criangas e adolescentes com excesso de peso tém risco
elevado para obesidade na vida adulta, em um fenémeno
conhecido como fendmeno de trilha. A proporgao de adoles-
centes com sobrepeso que se tornam adultos com sobrepeso
pode variar de 22% a 58%%*.

Além disso, diversos estudos demonstraram que criangas/
adolescentes com sobrepeso ou obesidade tém maior risco
de, na vida adulta, apresentar DM, acidente vascular cerebral
(AVQ), dislipidemia, doenga arterial coronariana e hiperten-
sao e mortalidade precoce?.

Diagnéstico

O diagnéstico de obesidade ou excesso de peso na
crianga é clinico, estabelecido pela histéria e pelo exame
fisico, seguidos da comparagdo dos dados antropométricos
com pardmetros populacionais, por meio de curvas do
indice de massa corporal (IMC) para a idade. As curvas
anteriormente usadas, as do National Center for Health Sta-
tistics (NCHS/1977)*° e do Centers for Disease Control and
Prevention (CDC/2000) eram baseadas em populagdes de
criangas americanas e que receberam aleitamento artificial,
portanto tendiam a subestimar a prevaléncia de obesidade e
superestimar a de desnutricao, alterando significativamente
a conduta clinica. A OMS desenvolveu um estudo multicén-
trico e, em 2006, foram publicadas as novas curvas para ava-
liacdo do estado nutricional de criancas de zero a cinco anos
(WHO Multicentre Growth Reference Study Group. WHO
Child Growth Standards based on length/height, weight and
age) 2. Estas curvas baseiam-se em dados de seis paises,
incluindo o Brasil, e sdo prescritivas, ou seja, baseiam-se em
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criangas com aleitamento natural e alimentagdo adequada
na primeira infancia?*®. Em 2007, a OMS publicou as curvas
de referéncia para criangas acima de 5 anos*”. A utilizagdo
desse padrao foi recomendada pelo Ministério da Sadde do
Brasil em 2007, sendo as curvas de crescimento incluidas na
Caderneta de Sadde da Crianca.

Ap6s a afericao do peso e estatura, é calculado o IMC
(peso (kg)/estatura (m?). Sao considerados peso excessivo
os valores acima do percentil 85 ou do escore z +2, e
obesidade grave os valores acima do percentil 97 ou +3 no
escore z do IMC. Para os célculos é possivel também utilizar
o software gratuito disponivel na pagina da OMS*® ou na
pagina do telessatide®".

Os exames subsidiarios podem ser utilizados para avalia-
¢do mais detalhada da composicao corporal, para investiga-
cdo de causas secundarias e para identificagao de consequén-
cias da obesidade, como alteragdes dos perfis metabélico e
inflamatério, alteragbes ortopédicas e do sono.

Prevencao e Tratamento

Em uma perspectiva do curso da vida, a prevengao inicia
antes do nascimento, no que se denomina prevengao pri-
mordial, ou seja, evitar que a crianca desenvolva um perfil de
risco. Assim, a prevengao inclui nutricdo adequada durante a
gestacao, estimulo ao aleitamento materno®®? e identificagao
de fatores de risco familiares, além de um acompanhamento
cuidadoso do crescimento e desenvolvimento da crianca®®.

De forma semelhante, o tratamento da obesidade na
crianga e no adolescente (prevengdo primaria) é baseado
principalmente na mudanga de habitos, especialmente na
adogao de uma alimentagao saudavel e no aumento global
da atividade fisica. E importante envolver toda a familia da
crianga, pais, professores e profissionais da satde, além de
uma equipe multidisciplinar3%3-397.

Hipertensao Arterial Sistémica

A prevaléncia de hipertensdo arterial sistémica (HAS) na
infancia e na adolescéncia varia de 0,8% a 8,2%3%3'2, Alguns
estudos apontam prevaléncia média de 3,5%, quando o
diagnostico € realizado por medidas repetidas, tanto para o
diagnéstico de hipertensao quanto para o de pré-hipertensao,
mas outros referem prevaléncia de pré-hipertensao de 12% a
17%, em medidas isoladas, principalmente em adolescentes
com sobrepeso e obesidade 306313,

Embora em criangas a hipertensao arterial mais comum
seja a secundaria, com etiologia definida, a hipertensao arte-
rial primaria é cada vez mais frequentemente diagnosticada,
principalmente em criangas maiores e adolescentes, quando
outros fatores de risco sao associados, entre os quais o sobre-
peso e a obesidade sao os mais frequentes.

As consequéncias da HAS geralmente sao evidentes apds a
quinta década de vida, mas hé evidéncias de que a HAS pri-
mdria se origine na infancia e que niveis presséricos elevados
nessa fase da vida sejam fortes preditivos de HAS na vida adul-
ta. Sabe-se também que a hipertrofia ventricular esquerda de-
tectada pela ecocardiografia, considerada o maior marcador
de lesdo de 6rgao-alvo pela HAS em criangas e adolescentes,
encontra-se presente em 34% a 38% dos individuos nessa fai-
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xa etdria que apresentam hipertensdo moderada e nao estdo
em tratamento. Além disso, a HAS primaria em criancas e
adolescentes encontra-se comumente associada a excesso de
peso e ambos estao presentes na sindrome metabdlica (SM),
que inclui ainda elevagao dos triglicerideos, baixos niveis de
HDL-C, obesidade central e hiperinsulinemia, reconhecidos
fatores de risco para o desenvolvimento de aterosclerose. Dos
estudos de necropsia em criangas, adolescentes e adultos jo-
vens sabe-se que, a medida que aumenta o nimero de fatores
de risco para aterosclerose, eleva-se também o niimero e a
extensdo das estrias gordurosas e das placas fibrosas na aorta
e corondrias dos seus portadores®'3-315.

Considera-se obrigatéria a medida da pressao arterial
(PA) a partir dos 3 anos de idade, anualmente, ou antes
dessa idade quando a crianga apresenta antecedentes
moérbidos neonatais, doencas renais ou fatores familiares de
risco®'®318_ A hipertensdo arterial é definida pelo percentil
da PA em relacdo a idade, sexo e altura. As tabelas com os
percentis de idade e altura podem se obtidas dos graficos
de crescimento do CDC, no endereco eletronico http://
www.cdc.gov/growthcharts/2000growthchart-us.pdf. Uma
vez definido o percentil de altura para sexo e idade, o mes-
mo deve ser correlacionado com o percentil 90, 95 ou 99
referente a PA obtida®'®3". A Tabela 11.2 mostra os niveis
de PA em criangas e adolescentes normais e hipertensos. O
diagnéstico de HAS deve ser realizado apds trés medidas
em ocasioes diferentes.

Tabela 11.2 - Classificagdo da pressao arterial em criangas e
adolescentes 318

Percentil de pressao arterial

Classe o N
sistolica ou diastdlica

Normal <90

Préhipertenséo(9) 90 a < 95 ou PA= 120 x 80 mm Hg

Normal alta (10)
HAS estagio 1 95 a 99 acrescido de 5 mm Hg
HAS estagio 2 > 99 acrescido de 5 mm Hg

Estudos sugerem que existe uma taxa de progressao de
aproximadamente 7% por ano da pré-hipertensao para a hi-
pertensao e que esta persiste em aproximadamente um tergo
dos meninos e um quarto das meninas em acompanhamento
longitudinal de dois anos*'#3".

Em todas as criangas e adolescentes com PA persisten-
temente igual ou acima do percentil 95, a avaliacao inicial
deve tentar identificar a etiologia, quando existente, mediante
dados sobre habitos de sono, histéria familiar, de fatores de
risco, dieta, tabagismo e ingestao alcoélica. O estudo com-
plementar inicial deve incluir hemograma, dosagem de ureia,
creatinina, sédio, potassio, calcio, acido trico, sumario de
urina, urocultura e ultrassonografia renal. Glicemia de jejum,
colesterol total, LDL-C, HDL-C e triglicerideos devem ser
solicitados para todas as criangas com HAS e também para
aquelas com PA limitrofe que apresentem excesso de peso,
doenca renal crénica ou que possuam histéria familiar de
doenca cardiovascular (DCV).

Radiografia de térax, eletrocardiograma e ecocardiograma.
A ecocardiografia deve ser solicitada para avaliar a hipertrofia
ventricular esquerda ou outras alteragoes cardiacas em todas
as criangas e adolescentes com HAS e naquelas com PA limi-
trofe que apresentem comorbidades (incluindo DM e doenca
renal). Outros exames que investigam lesdao de 6rgaos-alvo
da HAS, como a avaliagao da espessura da média-intima das
carétidas e a dosagem da microalbumindria, ainda nao tém
recomendacao para utilizagdo rotineira.

Em criangas e adolescentes, a monitoragdo ambulatorial
da pressao arterial (MAPA) esta indicada para investigar a
HAS do avental branco, para avaliar a eficdcia terapéutica
em hipertensos ou os sintomas relacionados a hipotensao na
vigéncia do uso de anti-hipertensivos, investigar elevagoes
episddicas da PA e para avaliar padrdes de PA ao longo do
dia em individuos com diabetes, doenga renal crénica, ou
disfungao autondmica. Exames complementares adicionais
sdo necessarios quando da suspeita de uma doenca que curse
com a elevagao da PA e incluem: polissonografia, dosagem da
renina ou da atividade da renina no plasma, cintilografia renal
com administragdo de captopril, dosagem de catecolaminas
plasmaticas e urinarias, dosagem de esteroides no plasma e
na urina, ressondncia nuclear magnética, angiografia digital e
arteriografia renal*'®-31%.

A obesidade é provavelmente a condigao associada mais
importante para a hipertensdo arterial primaria em criangas
e adolescentes, sendo responsavel por mais da metade do
risco para desenvolvimento de HAS320321322_ Assim, a dieta,
o exercicio fisico e a perda de peso sao citados como fatores
importantes na mudanga de estilo de vida®"’. Estudos obser-
vacionais e de intervengao mostraram efeitos benéficos da
redugdo do peso corporal em pacientes pedidtricos**'*??, e
a perda de peso melhora ndo s6 a pressao arterial, mas tam-
bém outros fatores de risco cardiovascular que se associam
a obesidade,\ como a resisténcia a insulina e a dislipidemia.
Algumas recomendagbes podem ser citadas em relacdo as
mudancas de estilo de vida®'’: atividade fisica aerébica mo-
derada (ver capitulo especifico); evitar ingestao excessiva de
acucar, refrigerantes, gordura saturada e sal e ingerir frutas,
vegetais e graos; implementar as mudancas de comporta-
mento (atividade fisica e dieta) adaptadas as caracteristicas
individuais e familiares; envolver os parentes e a familia
como parte do processo; providenciar suporte educacional e
material; estabelecer metas realistas; desenvolver um sistema
de recompensa de promogcao em salide; os esportes compe-
titivos devem ser limitados na vigéncia de hipertensao nao
controlada no estagio 2. As metas sao adequadas ao IMC,
sendo que, quando estd abaixo do percentil 85, deve manter
0 peso; entre os percentis 85 e 89 é indicado manter o peso
para criangas ou a perda gradual de peso em adolescentes
para reduzir o IMC para o percentil < 85. e quando o IMC
encontra-se acima do percentil 95, é indicada a perda gra-
dual de peso (1 a 2 kg/més) até atingir valores inferiores ao
percentil 8536317,

A reducdo do peso corporal pode tornar o tratamento far-
macolégico desnecessario, mas nao deve atrasar o seu inicio,
quando indicado®'®, assim como a redugao da ingestao de
sédio para 1,2 g/dia para criangas de 4 a 8 anos de idade e
de 1,5 g/dia para criangas maiores de 8 anos de idade e para
adolescentes parece ser uma medida eficaz*'**'°.
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As mudancas no estilo de vida constituem a recomen-
dacgao terapéutica inicial da HAS primdria em criangas e
adolescentes. O tratamento medicamentoso estd indicado
para individuos com hipertensao sintomdtica, hipertensao
secundaria, lesdao em 6rgdos-alvo da HAS, diabetes tipos 1 e
2 e HAS persistente a despeito da adogao das medidas nao
farmacolégicas, situacdo na qual estas medidas sao coadju-
vantes do tratamento medicamentoso®'7322,

Atividade fisica

a reducao da mortalidade cardiovascular em paises de-
senvolvidos e em desenvolvimento tem como estratégia na
atualidade a prevengao dos seus mais importantes fatores de
risco por meio da adogao de hébitos saudaveis (especialmente
aqueles relacionados com atividade fisica e dieta), comegcan-
do o mais precocemente possivel na vida dos individuos®*32.
E como a atividade fisica (AF) em jovens é o maior preditor
de manutencdo da mesma na vida adulta, esse é um forte
argumento para o incentivo da sua permanente realizagao
em criangas e adolescentes®?*.

Criangas e adolescentes sao fisicamente mais ativos que
os adultos®?, entretanto acredita-se que esteja ocorrendo
atualmente a redugao progressiva e importante da AF didria
em individuos de todas as idades como consequéncia de
inGmeras transformacgdes ocorridas na sociedade, entre as
quais se destaca a facilidade de transporte das pessoas para
os diferentes lugares (carros, 6nibus, metros), dispensando
a caminhada ou a bicicleta, por exemplo. A redugdo da AF
no lazer é favorecida pela violéncia urbana, pela auséncia
de dreas seguras de lazer nas grandes cidades e pela jornada
de trabalho de ambos os pais, que terminam por confinar
os filhos em casa, além da maior propensao a habitos que
nao requerem gasto energético (assistir televisao/video, usar
o computador e o celular). Ha relatos de que a inatividade
fisica em municipios brasileiros pode atingir 93,5% dos
seus jovens®',

Essa crescente inatividade entre individuos que se encon-
tram numa fase de vida natural e biologicamente de grande
atividade pode gerar consequéncias imediatas e negativas
para a satde das criangas (como o excesso de peso e suas
comorbidades)****#, além de conduzi-las (tracking) a um
habito (de ndo propensdo para a AF) que pode se estender
ao longo da vida do individuo®®33!, contribuindo, assim, em
longo prazo, para a ocorréncia das doengas crénico-dege-
nerativas do adulto, entre as quais a doenca aterosclerética
cardiovascular®®2.

Assim, a AF deve ser incentivada em criangas e adolescen-
tes para que eles adquiram um hébito ativo que permanega
ao longo da vida e para que a AF funcione como agente:
a) auxiliar do crescimento (fortalecendo musculos, ossos e
articulagoes); b) terapéutico (naquelas que possuem outros
fatores de risco cardiovascular, como obesidade, HAS, DM,
dislipidemia, SM, ansiedade e depressao); c) de prevencao,
inclusive da DCV nos adultos***3*. Uma revisao sistemdtica
de 18 artigos envolvendo 12.742 participantes de 0 a 4 anos
demonstrou que niveis elevados de atividade fisica estao asso-
ciados a melhores parametros de adiposidade, de satide 6ssea
e muscular, de desenvolvimento motor e cognitivo e de satide
cardiovascular, mesmo nessa faixa etdria precoce da vida®°.
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Assim, criangas e adolescentes devem ser incentivados a enga-
jar-se em atividades fisicas que Ihes sejam prazerosas em casa,
na escola e no lazer; por meio de aulas de educagdo fisica,
pratica de esportes, jogos, brincadeiras; no deslocamento ativo
para a escola (caminhando, em bicicleta), entre outras®”-%.
Para tanto é necessdria a agao conjunta: a) da familia (que deve
ser ativa em conjunto, e ndo apenas cobrar dos filhos a pratica
de AF); b) dos profissionais da satide (pela investigagao do nivel
de AF realizada pela crianga e seus familiares; incentivo a um
estilo de vida ativo; investigagdo de condigdes mérbidas que
limitam a realizagao de AF ou exigem cuidados especiais); c)
da escola (pela oferta de classes regulares de educagao fisica,
esportes; promogao da educagao em satde; inclusao dos pais
nos programas de AF; abertura da escola para a comunidade;
d) da comunidade (reivindicagao de programas de AF nas
escolas e de dreas de lazer nas cidades, bem como de uma
politica de promogao a satide que inclua a AF na educagao,
no desporto e na atengdo a satide)***33.

De uma maneira geral, recomenda-se que criangas e
adolescentes participem de AF moderada a intensa (“que os
faga transpirar, ficar ofegantes ou com as pernas cansadas”),
com duracao de pelo menos 60 minutos, preferencialmente
todos os dias da semana®*?335, Essa recomendacdo inclui ati-
vidade intensa no minimo trés dias por semana e atividades
que promovam forca muscular e 6ssea no minimo trés dias
por semana*”. Um maior nivel de atividade fisica diaria pro-
movera mais beneficios a satide®¥.

Na estruturagao de um estilo de vida ativo nas criancas e
adolescentes, é também de extrema importdncia a redugao
do ndmero diario de horas utilizadas em atividades seden-
tarias (TV, videogames, computador, telefone)***3%. Estudo
realizado em uma capital brasileira mostra que jovens de 7 a
17 anos assistem em torno de trés horas didrias (mediana) de
TV?%. Ha evidéncias de que o tempo gasto assistindo TV na
infancia e adolescéncia é maior que o tempo gasto na escola;
de que a prevaléncia de obesidade aumenta em 2% para cada
hora adicional de assisténcia a TV; de que 4 ou mais horas
assistindo TV associa-se a maior frequéncia de tabagismo,
comportamento hostil, depressdao e consumo de alcool; e
de que um elevado nimero de horas frente a TV na infancia
e adolescéncia associa-se a obesidade, baixa aptidao fisica,
tabagismo e hipercolesterolemia na vida adulta®?3%. Assim,
sugere-se que o tempo diario em atividades sedentarias seja
de, no méaximo, 2 horas.

A andlise sistematica dos estudos de efetividade das inter-
vengbes para promogao de AF na faixa etaria pediatrica (mais
particularmente em adolescentes) demonstrou melhores
resultados quando ha associagdo de agbes na escola envol-
vendo a familia ou a comunidade e de agbes educacionais
envolvendo politicas ambientais e de satde?.

Por isso recomenda-se que o planejamento da AF para
criangas e adolescentes seja baseado na identificagao de
mediadores cognitivo-comportamentais (autopercepgao,
autoestima, conhecimento, intengao de tornar-se ativo, ati-
vidades prazerosas, atividades preferidas) e de suporte social
(familia, amigos)**® que possam ser utilizados para avaliar a
eficiéncia das estratégias escolhidas, para que as melhores
continuem sendo utilizadas em futuros programas destinados
a esse plblico®73%,
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Tabela 11.3 - Grau de recomendagéao e nivel de evidéncia da presenca de doengas cardiovasculares em criangas e adolescentes

Recomendagao

Classe

Nivel de
evidéncia

Rastreamento da obesidade

+ Rastreamento da obesidade por meio do IMC em criangas a partir dos 6 anos, oferecendo ou encaminhando a intervengdes
comportamentais intensivas dirigidas a obtengao de um peso saudéavel

* Incluir pergunta sobre historia familiar de DAC precoce na anamnese para identificar criangas em risco

+ Se identificada historia familiar, esta indicada a avaliagéo de todos os membros da familia, principalmente os pais

+ Em criangas a partir de 2 anos com IMC = 85° Percentil

+ Reforcar as orientagdes preventivas (ver adiante)

+ |dentificar complicagdes e fatores de risco: PAS, sintomas de doenca da vesicular biliar, diabetes, apneia do sono, hipotireoidismo,
problemas ortopédicos, perfil lipidico

Em criangas a partir de 2 anos com IMC = 85°-94° percentil
+ Todas as medidas acima mais:
+ regulagéo do ganho de peso e da ingesta de gorduras, com atengdo para nutrigéo e desenvolvimento
+ tratamento dos fatores de risco e complicagdes
+ abordagem multidisciplinar de moderada a alta intensidade
+ testar aspartato transaminase (AST), aspartato alanina transaminase (ALT) e glicemia em criangas = 10 anos de idade

Em criangas a partir de 2 anos com IMC = 95° percentil
+ Todas as medidas acima, mais:
+ Objetivo de longo prazo manter IMC < 85

+ Considerar abordagens mais agressivas se estratégias conservadoras falharem
+ Testar ureia e creatinina 2/2 anos
Nutrigdo
Leite/outras bebidas
Aleitamento materno exclusivo até os 6 meses de idade
Dos 12 aos 24 meses, transigao para leite com teor reduzido de gordura (2% ou desnatado) ndo aromatizado
Dos 2 aos 21 anos, a principal bebida deve ser o leite desnatado ndo aromatizado
Evitar bebidas agucaradas, estimular a ingesta de 4gua
Gorduras na dieta
Aingestao de gorduras por criangas com menos de 12 meses de idade ndo deve ser restringida sem indicagédo médica

Dos 12 aos 24 meses, transicao para refeigdes da familia, com gorduras 30% da
ingesta caldrica total, sendo 8%-10% de gorduras saturadas

Dos 2 aos 21 anos, gorduras 25-30% da ingesta calérica total, sendo 8-10% de gorduras saturadas
Evitar gorduras trans

Colesterol < 300 mg/dl

Outros

Dos 2 aos 21 anos, estimular a ingesta de fibras na dieta, limitar ingesta de sddio e estimular

habitos saudaveis: refeicdes em familia, café da manha, limitar lanches rapidos

Atividade fisica

Pais devem criar um ambiente que promova a atividade fisica e limite as atividades sedentéarias, e servirem como modelos
Limitar as atividades sedentarias, especialmente TV/video

Atividade fisica moderada a vigorosa todos os dias

W > W W

> W > W O

> W O
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12. Legislacao e prevencao dos fatores
de riscos para doencas cardiovasculares

Introducao

Algumas consideragdes devem ser feitas quanto a relagao
entre a legislagao e a prevengao dos fatores de riscos (FRs)
para as doengas cardiovasculares (DCVs), comecando por
questdes singelas como: a existéncia de leis sanitdrias espe-
cificas pode cumprir papel efetivo na promogéao da satde e
na prevengao das DCVs?

Em principio, a resposta é afirmativa. O conhecimento
dos FRs para o desenvolvimento das DCVs é o primeiro passo
para mudangas no estilo de vida da populagao, subsidiando a
prevengao das mesmas. Estimular a prevencao e controle das
DCVs, promover e criar ambientes saudaveis, requer, tanto da
populagao quanto dos gestores, estar bem informado sobre a
importancia da vigilancia, prevengao, assisténcia, reabilitagao
e promogao da salde.

Para tanto é necessaria a formulagdo de politicas publicas
que tenham apoio da populagao, fortalecendo a agao da co-
munidade e reorientando os servicos de satde. Assim, faz-se
necessario o desenvolvimento de agdes de promogao da satide
e prevengao de doengas que integrem as agoes individuais e
de assisténcia as agoes populacionais de abrangéncia coletiva,
intervindo positivamente sobre os FRs das DCVs tanto por
meio de agoes de regulagdo e legislagdes, como de acoes de
educacdo, informagdo e mobilizaciao da comunidade.

As duas Gltimas décadas mostraram evidéncias de restri-
goes legais relativas:

1. apropaganda de cigarro nos veiculos de comunicagao;

2. aoteor de nicotina e de substancias que potencializam
a sua agao;

3. ao uso do fumo em recintos publicos fechados;

4. avenda de cigarros a menores de idade, entre outras

— e de suma importancia — em associagdo a medidas
educativas.

Estas restrigoes resultaram em redugao significativa (cerca
de 50%) da populagao de fumantes no pais**.

Como o tabagismo é um dos FRs maiores para o grupo de
DCV, havia a expectativa de estabilizagao ou decréscimo, nas
estatisticas de morbimortalidade desse periodo, do elenco de
doencas relacionadas ao habito de fumar. Isso, de fato, foi
observado, de acordo com vérios artigos cientificos publica-
dos nos recentes anos e dados divulgados pelos sistema de
informagbes sobre mortalidade do pais®*-342.

Podemos inferir, portanto, que agdes normativas e legisla-
tivas podem exercer papel efetivo na prevengao das doengas
relacionadas ao tabagismo, como doenca arterial coronariana
(DAC) e acidente vascular cerebral (AVC), e no grupo das
DCVs e doencas do aparelho respiratério, como enfisema
pulmonar, doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) e as
neoplasias de pulmao®#34.

Desenvolver um sistema de comunicagdo em satde
aproveitando recursos locais (rddio, jornais locais e de gran-
de circulagao, programas de televisao, web), desenvolver
e manter campanhas educativas com informagdes claras e
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acessiveis que ajudem a populagao na mudanga dos hébitos
de vida, formular estratégias de adesao ao tratamento medi-
camentoso, construir o empoderamento do individuo para
o0 autogerenciamento das suas doengas e dos seus riscos sao
estratégias relevantes que contribuem para a redugao do
impacto das DCVs. A apropriagao do conhecimento sobre os
FRs, reconhecidos cientificamente como aqueles envolvidos
na génese das DCVs, tem proporcionado novas e mais efica-
zes medidas relacionadas a sua prevengao.

As pesquisas epidemiolégicas desenvolvidas na cidade
americana de Framingham (Framingham Heart Study) ao final
da década de 1940 constituem o marco inicial e um dos mais
importantes avangos cientificos que estabeleceram a base de
conhecimentos capaz de correlacionar FR e DCV de forma
inequivoca. E, muito importante, a possibilidade de intervir
de forma estrategicamente efetiva sobre os FRs e reduzir a
prevaléncia da morbimortalidade das DCVs3#4345.

Dois aspectos importantes devem ser considerados, do
ponto de vista estratégico, quanto aos FRs relacionados
as DCVs e a expectativa de resposta as acoes de contro-
le — normas, regulamentos e legislacio — emanadas pelas
autoridades da area da satde: potencial de resposta as
intervencoes e possibilidade de as acées normativas
e da legislacao induzirem mudancas efetivas no perfil
epidemiolégico da populacao.

Quanto ao potencial de resposta as intervengdes, ja exis-
te um acimulo de conhecimentos a indicar que as agbes
preventivas sdo eficazes no sentido de reduzir a prevaléncia
das DCVs, conforme o que foi constatado na diminuicao
do consumo de cigarros, por exemplo. Apds a primeira
década dessas mudangas nos habitos da populagdo ja era
possivel observar os reflexos do fendmeno nas estatisticas
de morbimortalidade**°.

Com a evolucdo dos conhecimentos na drea médica ocor-
rida nos dltimos anos, por meio, principalmente, da medicina
baseada em evidéncias (MBE), ja é possivel quantificar ou
categorizar as respostas as intervengoes de acordo com o grau
de evidéncia observado.

A partir dos conceitos da MBE foram estabelecidas quatro
categorias hierarquicas de resposta as intervengoes:

a) asque comprovadamente diminuem o risco de DCV;

o

) as que claramente reduzem o risco;

Q

) as que podem reduzir o risco;

d) as que estdo associadas ao aumento das DCVs, mas
que nao sao modificaveis.

No primeiro grupo — que comprovadamente diminuem
— estao listados os seguintes fatores de risco: tabagismo, LDL-
-C, dietas ricas em gorduras/colesterol, hipertensao arterial
sisttmica (HAS), hipertrofia ventricular esquerda, fatores
trombogénicos.

No segundo — claramente reduzem — aparecem: diabetes,
sedentarismo, HDL-C; triglicerideos, LDL, obesidade, periodo
p6s-menopausa.

No terceiro grupo — podem reduzir — estdo: fatores psi-

cossociais, lipoproteina (a), homocisteina, estresse oxidativo;
nao consumo de &lcool.
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No quarto — ndo modificdveis — surgem idade, sexo mas-
culino, baixa condigdo socioeconémica, histéria de DCV
precoce®®.

A Organizagdo Mundial da Satde (OMS) divulgou, em
2011, as intervengbes mais custo-efetivas, sendo algumas
delas ainda consideradas as “melhores apostas” (best buy)
(agbes que devem ser executadas imediatamente para que
produzam resultados acelerados em termos de vidas salvas,
doencas prevenidas e custos altos evitados). A OMS divulgou,
ainda, intervengdes custo-efetivas de ambito populacional
(promogao da salde) e também em relagdo as prevengoes
primdria e secundaria e ao tratamento. Existem ainda outras
medidas que sao promissoras, pois os estudos ainda estdao em
andamento. O Quadro 12.1 detalha as medidas propostas
pela OMS que podem ser efetivas para a redugao da DCV?#.

Quadro 12.1 - Evidéncias de Intervengdes em DCV

1. Intervencdes populacionais consideradas as melhores apostas (best buy)
pela OMS:

+ Aumentar impostos e pregos sobre os produtos do tabaco

Proteger as pessoas da fumaga do cigarro, proibir que se fume em lugares
publicos e advertir sobre os perigos do consumo de tabaco

Fazer cumprir a proibi¢ao da propaganda, do patrocinio e da promogao de
tabaco

Restringir a venda de &lcool no varejo

Reduzir a ingestéo de sal e do contetido de sal nos alimentos

Substituir gorduras trans em alimentos por gorduras poli-insaturadas
Promover o esclarecimento do publico sobre alimentagéo e atividade fisica,
inclusive pela midia de massa

2. Outras intervengdes de base populacional custo-efetivas e de baixo custo:

+ Promogédo da amamentagao adequada e alimentagéo complementar

+ Aplicagdo das leis do alcool e diregéo

+ Restrigdes sobre o marketing de alimentos e bebidas com muito sal, gorduras
e agUcares, especialmente para criangas

+ Impostos sobre alimentos e subsidios para alimentagao saudavel

3.Intervengdes com evidéncias promissoras e estudos ainda em andamento:

+ Ambientes de nutricdo saudavel nas escolas

+ Informag&o nutricional e aconselhamento em ateng&o & satde

+ Diretrizes nacionais em atividade fisica

+ Programas de atividade fisica para criangas com base na escola

* Programas de atividade fisica e alimentagéo saudavel nos locais de trabalho
* Programas comunitarios de atividade fisica e alimentagao saudavel

+ Construgdo de ambientes que promovam atividade fisica

4. Intervengdes voltadas para o cuidado da satde de grupos especificos:

+ Terapia de acido acetil salicilico (AAS), estatinas e anti-hipertensivo na
prevengao de infarto agudo do miocardio e outras doengas cardiovasculares

+ Aconselhamento e terapia multidrogas, incluindo o controle da glicemia para
o diabetes, para pessoas com mais de 30 anos de idade, prevenindo contra
evento cardiovascular fatal ou ndo fatal

+ Tratamento da dependéncia da nicotina

+ Financiamento e fortalecimento dos sistemas de salde para oferecer
intervengdes individuais custo-efetivas por meio da abordagem da atengéo
primaria

Com relagdo as “possibilidades de agoes normativas e
legislagdo na redugdo e no Controle das DCVs”, pode-se ter
a expectativa da efetividade destas intervengdes desde que
precedidas/acompanhadas por agdes educativas e de que as
leis e as normas sanitdrias se originem de amplos debates com
a comunidade. Afinal, trata-se da dificil tarefa de interferir na
liberdade individual dos cidadaos em relacdo aos seus hébitos
de vida: dieta inadequada x alimentagao saudavel; vida se-
dentaria x pratica correta de exercicios; uso livre e exagerado
de élcool x uso moderado.

Voltando-se ao exemplo do tabagismo, vale lembrar que a

campanha antifumo do Ministério da Satde, ao final da dé-
cada de 1980, foi planejada e executada com a participagao
efetiva de amplos setores sociais, af incluidas universidades,
entidades representativas dos profissionais da satide — princi-
palmente das dreas de oncologia, pneumologia e cardiologia
—, representantes e lideres comunitdrios, representantes da
classe politica, tudo com a colaboragao das pessoas que,
historicamente, estiveram no front da luta antitabagica.

A partir das agOes de natureza educativa, com apelos e

mensagens bem diferentes de campanhas anteriores, foi pos-
sivel iniciar, gradativamente, as agOes legais e normas restriti-
vas, as quais foram bem assimiladas pela populagao em geral
e pelo contingente de fumantes com resultados positivos.

Cabe analisar, finalmente, qual o estado da arte em relagao

ao tema “legislagao e controle das DCVs”, aferindo:

* que lugar ocupam as agdes normativas e a legislagao nas
estratégias de controle das DCVs, nos érgaos de satde
dos trés niveis de governo;

* de que forma esse aparato normativo interage com as
agdes educativas e com a sociedade;

o que existe de leis e normas, no plano federal, gerais e
especificas, direcionadas ao controle das DCVs;

* 0 que estaria faltando ao aparato normativo e que po-
deria constituir-se em lacuna a ser preenchida por novas
leis, normas e regulamentos;

quais medidas parecem mais adequadas para trabalhar,
estrategicamente, o uso da Legislagao disponivel e a ser
criada, eventualmente, para a obtengao do controle
efetivo dos FRs envolvidos nas DCVs;

quais os FRs prioritarios a serem abordados cuja redugao
e/ou controle resultaria em impactos efetivos na morbi-
mortalidade das DCVs.

Vamos considerar, em bloco, as indagagoes listadas no

item anterior.

* Pode-se afirmar que, de maneira geral, existe uma gran-
de expectativa positiva, por parte da populagdo e dos
dirigentes da satide, em relagao a forga coercitiva/norma-
tiva de leis e regulamentos. Se essas leis e regulamentos
estao sendo efetivamente obedecidos é um detalhe que,
na maioria das vezes, ndo é levado na devida conta. O
importante é a simples existéncia das normas.

* Daf decorre o problema da efetiva valorizagdo da
norma como elemento ou componente estratégico das
agoes preventivas em sadde. Recorrendo a exemplos,
para esclarecer este argumento, tomemos o contetido
de sal (cloreto de sédio) em alimentos industrializados
para consumo humano. E reconhecida a importancia
do controle da ingesta de sal nas prevengbes primaria e
secunddria da hipertensao arterial. Torna-se, portanto,
essencial a fiscalizagao, por parte dos organismos oficiais,
do contetido de sédio dos alimentos e se ha coeréncia
real entre este contetdo e o que esta declarado nos
rétulos dos mesmos. Isso é agdo preventiva em sadde.

* Se o aparato normativo nao interage com a sociedade,
por meio de agbes educativas permanentes, a tendéncia
é que haja o afrouxamento gradativo das suas normas,
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colocando em risco desnecessario a populagao sob sua
responsabilidade. Deve-se levar em conta que é o pro-
prio usudrio/consumidor um dos fiscais do cumprimento
das leis, desde que alertado e plenamente educado para
o exercicio dessa tarefa.

Existe todo um conjunto de leis e normas federais
direcionadas ao controle das DCV. Elas tém origem
em organismos de vigilancia e seguranga alimentar e
nutricional voltados para criangas, adultos e idosos, e,
teoricamente, poderdao cumprir importante papel na
prevengao e controle das doengas crénicas nao trans-
missiveis. Outras normas sao origindrias de instancias
governamentais especificas, com aquelas voltadas para
detecgao e controle das DCVs. A parte mais significativa
desse arcabougo normativo esta relacionada nos Anexos
desta Diretriz.

Em relagao aos FRs que, num primeiro momento, devem
ser assumidos como prioritarios, serao escolhidos aqueles
considerados estratégicos. Como tal sdo relacionados aqueles
cuja intervengao diminui — comprovadamente — os riscos
cardiovasculares. Propde-se a intervengdo em trés FRs de alta
pontuagao no potencial de resposta as intervengdes por meio
de medidas educativas — mudanga de estilo de vida — e me-
dicamentosas: tabagismo, hipertensao arterial e dislipidemia.
Estes fatores serdo abordados de maneira especifica a seguir,
ficando evidente que esta indicagao estratégica de prioridade
nao se faz em detrimento de outros FRs, também importantes
para o controle das DCVs.

Estabelecida a estreita correlagdo entre habitos de vida
x DCV, hipertensao arterial x DCV e diabetes mellitus (DM)
x DCV, é essencial identificar o ponto comum de interagdo
entre estes fatores. As evidéncias apontam para a obesidade
e o sobrepeso como fatores que claramente se associam a
hipertensao arterial, dislipidemia, diabetes e aterosclerose.

A partir de mudangas observadas em alguns importantes
determinantes sociais da satide, a obesidade vem se tornando
epidémica em vdrios paises e independe do grau de desen-
volvimento econémico e tecnolégico por eles alcancado.
A obesidade e o sobrepeso corporal constituem, hoje, um
grave problema de salide publica. Afeta milhées de pessoas,
repercute seriamente sobre os servigos assistenciais e impacta
a qualidade de vida e a capacidade produtiva de homens e
mulheres, geralmente no &pice da sua capacidade funcional.

Mudancgas nos hébitos de vida como forma motorizada de
se locomover de casa para o trabalho e vice-versa, induzindo
a adocao de habitos sedentarios de vida; uso abusivo de fast
food e de alimentos processados; introducdo do agtcar e
hidratos de carbono na dieta; excessivo estresse da vida ur-
bana; e uso do alcool etilico de forma abusiva se combinaram
para produzir individuos com excesso de peso e agregagao
de riscos, e cujo metabolismo propicia o aparecimento das
chamadas doengas da vida moderna. E tudo isso provocado
pelo rapido processo de urbanizagao,

Do ponto de vista fisiopatolégico, a obesidade se rela-
ciona de forma inequivoca com o diabetes e a resisténcia
a insulina, com a dislipidemia e com a hipertensao arterial,
resultando, como desfecho final desse ciclo patolégico, em
aterosclerose.
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Sabe-se que, no individuo obeso: desenvolve-se resistén-
cia a insulina, bloqueando os receptores desse horménio nos
tecidos; produz-se elevagao do colesterol total e do LDL-C
pelo aumento da produgao de acidos graxos; por meio da re-
sisténcia a insulina ocorre o aumento gradativo do horménio,
resultando em ativagdo cronica do sistema simpatico e HAS.

Pode-se concluir, portanto, que o controle da obesidade/
sobrepeso, por meio de leis, normas e regulamentos, concei-
tualmente torna-se uma medida capaz de produzir impactos
epidemioldgicos sensiveis nas estatisticas de morbimortali-
dade das DCVs.

No entanto existem duas varidveis que dificultam a apli-
cacao plena dessa medida.

A primeira refere-se a dificuldades de adesao da populagao
das diversas faixas de idade a mudancas nos seus habitos ali-
mentares e nos seus padrées culturais/comportamentais. Sao
necessarias campanhas educacionais permanentes, com enfo-
que estratégico prioritario na escola, com o objetivo de formar
adultos aptos a manter habitos saudaveis de vida. Quanto a
criangas e adolescentes, deve-se compartilhar agbes educativas
no ambito familiar voltadas precipuamente para os pais. O teor
de sal, gorduras e gorduras trans e o consumo de alimentos
sauddveis nas cantinas escolares devem merecer cuidado
especial dos educadores e das autoridades de satide. Medidas
legais e normativas sao perfeitamente cabiveis nesse contexto.

A segunda varidvel, talvez mais complexa e que impoe
imensas dificuldades e desafios as autoridades governamentais
da area da satde, reside na atitude da indstria produtora de
alimentos, que estd repetindo o que fizeram, no passado, os
fabricantes de cigarros, que resolveram colocar em seus pro-
dutos aditivos fortemente indutores da dependéncia do fumo,
igualmente adicionando substancias capazes de viciar o con-
sumidor em alimentos nocivos a sua sadde, tornando-os mais
atraentes e mais baratos. Estudos sobre o comportamento dos
consumidores, incluindo criangas e jovens, mostra como afasta-
-los dos alimentos saudaveis, fazendo-os preferir produtos
alimenticios com alto teor de agticar e pobres em nutrientes*’.

Neste contexto destacamos, no Quadro 12.2, as principais
agoes normativas e a legislagao referentes as estratégias de
vigilancia, prevengdo, assisténcia, reabilitacdo e promogao
da satide no Brasil.

Ressalta-se que o Brasil assumiu compromissos de pre-
vencgao e cuidado com as DCNTs e lancou o Plano de Acoes
Estratégicas para o Enfrentamento das Doengas Cronicas Nao
Transmissiveis (DCNT), 2011-2022, que define e prioriza as
agoes e os investimentos necessarios para preparar o pais
para enfrentar e deter as DCNTs e seus fatores de risco nos
préximos 10 anos. O plano aborda os quatro principais grupos
de doencgas (cardiovasculares, cancer, respiratérias cronicas
e diabetes) e seus fatores de risco em comum modificéveis
(tabagismo, alcool, inatividade fisica, alimentagdo inadequada
e obesidade) e define trés diretrizes estratégicas: a) vigilancia,
informagao, avaliagdo e monitoramento; b) promogao da sad-
de; ¢) cuidado integral. O plano define metas e compromissos
assumidos pelo Brasil em relagdo as DCNTs?#0:348:349,

A DCV é multifacetada em seus FRs e o seu o controle
demanda agbes promocionais e preventivas articuladas que
impactam, como o combate ao sedentarismo e a obesidade
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Quadro 12.2 - Principais agdes normativas e a legislagao referentes as estratégias de vigilancia, prevengéo, assisténcia, reabilitagao e
promogéo da saude no Brasil

Portaria/Lei

Contetido

Portaria n® 687/GM/MS, de 30 de margo de 2006

Portaria n® 971/GM/MS, de 3 de maio de 2006
Lei N° 11.347, de 27 de setembro de 2006

Portaria n® 2.583, de 10 de outubro de 2007

Portaria n® 1.559/GM/MS, de 1° de agosto de 2008
Portaria n® 992/GM/MS, de 13 de maio de 2009
Portaria n® 4.279/GM/MS, de 30 de dezembro de 2010
Portaria n®4.217, de 28 de dezembro de 2010
Portaria n® 1.600/GM/MS, de 7 de julho de 2011

Agosto de 2011

Portaria n® 2.029 de 24 de agosto de 2011
Portaria n® 2.488, de 21 de outubro de 2011

Portaria n® 2.715/GM/MS, de 17 de novembro de 2011
Portaria n® 971, de 15 de maio de 2012

Portaria n® 252, de 19 de fevereiro de 2013

Portaria n® XX, de 19 de marco de 2013

Politica de Promogao da Saude

Dispde sobre a distribuic&o gratuita de medicamentos e materiais necessarios & sua aplicagéo e a
monitoragao da glicemia capilar aos portadores de diabetes inscritos em programas de educacéo para
diabéticos

Define elenco de medicamentos e insumos disponibilizados pelo SUS, nos termos da Lei n° 11.347, de
2006, aos usuarios portadores de diabetes mellitus

Politica Nacional de Regulagéo do SUS

Politica Nacional de Saude Integral da Populagdo Negra;

Estabelece diretrizes para a organizagéo da Rede de Atengdo a Satde no ambito do SUS
Componente Basico da Assisténcia Farmacéutica

Reformula a Politica Nacional de Atengéo as Urgéncias e institui a Rede de Atengao as Urgéncias no
SUS

Plano de AgBes Estratégicas para o Enfrentamento das Doengas Cronicas Nao Transmissiveis (DCNT)
no Brasil 2011-2022

Institui a Ateng@o Domiciliar no ambito do SUS

Aprova a Politica Nacional de Atengao Basica, estabelecendo a revisao de diretrizes e normas para a
organizagdo da Atencédo Basica, para a Estratégia Saude da Familia (ESF) e o Programa de Agentes
Comunitérios de Satde (PACS)

Atualiza a Politica Nacional de Alimentag&o e Nutrigdo (PNAN)

Programa Farméacia Popular do Brasil

Institui a Rede de Atencéo a Salde das Pessoas com Doengas Crdnicas no ambito do SUS
« Cria a Linha de Cuidados Prioritarios do Sobrepeso e da Obesidade no SUS

Politica Nacional de Praticas Integrativas e Complementares (PNPIC) no Sistema Unico de Satide (SUS)

e o controle do tabagismo, e de servigos de satide integrados
para o diagnéstico e o acompanhamento dos casos detecta-
dos e tratados. As leis e portarias vigentes no pafs sao subsidios
para o enfretamento das DCNTs, em especial as DCVs, que
exigem esforgos do setor satde articulados com os demais
setores governamentais, nao governamentais e privados,
tanto na formulagdo, no desenvolvimento e na implantagao
e implementagao de politicas especificas, e que articulem e

integrem agoes de vigilancia, prevencao, assisténcia, reabili-
tagdo e promogao da salde, produzindo qualidade de vida
e cidadania.

Assim, a abordagem aos formuladores de politicas pdbli-
cas implicard a adogao e formulagao de politicas e agdes de
satde puablica abrangentes e integradas, apoiadas em agoes
intersetoriais, levando em conta os varios ciclos da vida, as
condicoes e necessidades locais.
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13. Topicos em prevencao

Doencas autoimunes e doenca cardiovascular

Tabela 13.1 - Recomendagao para abordagem das doengas
autoimunes na prevengéo das doencas cardiovasculares

= Nivel de
Recomendagao Classe s
evidéncia
No contexto da prevengao de eventos
cardiovasculares, o beneficio da utilizagéo de alvos b c

terapéuticos mais rigorosos, especificamente devido
a presenga de doengas autoimunes, é incerto.

Diversas doengas autoimunes podem acometer o coragao
por meio de manifestagbes variadas que incluem arritmias,
pericardiopatias, miocardiopatias e coronariopatia. Em re-
lacdo a esta Gltima complicagdo, os avangos e pesquisas no
campo da aterosclerose tém reforcado cada vez mais a parti-
cipagdo do sistema imune na sua fisiopatologia. A presenca de
linfécitos e macréfagos dentro das placas de ateroma sugere
que a inflamagdo seja um fator primordial na cascata de evo-
lugao da doenga. Em pacientes com doencas autoimunes reu-
méticas tal processo inflamatério é exacerbado e o resultado
pode ser a ocorréncia de aterosclerose acelerada®*. O uso de
certos medicamentos imunossupressores, como corticoides,
também pode contribuir para esta piora do perfil de risco car-
diovascular. A aterosclerose acelerada talvez seja a principal
explicagdo para os elevados percentuais de morbimortalidade
cardiovascular que estes pacientes apresentam?>°32, Entre as
doencas que podem cursar com esta caracteristica fisiopatol6-
gica vale destacar: artrite reumatoide (AR), lGpus eritematoso
sistémico (LES), psoriase e certas vasculites primarias como a
granulomatose de Wegener!00330,352,

A AR estd associada a uma reducao de até trés vezes na so-
brevida, apresentando a doenga isquémica do coragdo como a
sua principal causa de morte ***. Além disso, o risco de infarto
agudo do miocardio (IAM) é cerca de duas vezes maior do
que na populagdo geral, e o progndstico apds o evento tende
a ser pior'®. Este perfil comega a ser desenvolvido no inicio
da doenca e de maneira independente de outros fatores clas-
sicamente associados a aterosclerose®>*. O uso de metotrexato
também pode contribuir para este cendrio, talvez pela eleva-
cao concomitante de homocisteina durante o seu uso. Nestes
casos, a suplementacao com folato parece reduzir este risco,
inclusive com evidéncias de reducdo de mortalidade cardio-
vascular®®*. Ainda assim, a limitagdo funcional e o consequente
sedentarismo impostos pela doenga também podem elevar a
probabilidade de desenvolvimento de outros fatores de risco,
como obesidade, hipertensao arterial e diabetes. A dislipi-
demia ¢é outra condigao frequentemente encontrada nestes
pacientes, com uma prevaléncia que pode chegar a 65%%%°.

Assim como a AR, o LES também se comporta como um
fator de risco independente para doenca cardiovascular
(DCV), com uma prevaléncia de coronariopatia de até 10% e
um risco até oito vezes acima da populagao geral®*'357. Alguns
trabalhos sugerem que o IAM pode ser a causa de morte em
até 25% dos casos, principalmente nos pacientes com mais
tempo de doenga®*®. O risco desta complicagao pode chegar
a 52 vezes acima da populacao sem a doenga, quando o tem-
po de evolugao ultrapassa cinco anos*'. Ao mesmo tempo, a
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prevaléncia dos principais fatores de risco cardiovasculares,
como hipertensdo arterial, diabetes, obesidade, sedentarismo
e dislipidemia, também é maior nos individuos com LES**2. O
uso frequente de corticoides para o manejo da doenca é outra
condigdo que auxilia na piora do perfil metabdlico, embora
doses didrias de prednisona inferiores a 10 mg parecam ser
seguras neste aspecto, assim como os antimaldricos****. De
qualquer forma, o fato de a coronariopatia associada ao LES
ser mais frequentemente associada a aterosclerose do que a
vasculite reforga ainda mais a importancia destes fatores neste
contexto. Por outro lado, a relagao entre a sindrome do anti-
corpo antifosfolipidio, frequentemente associada ao LES, e a
aterosclerose acelerada ndo esta tao clara, apesar de ela re-
conhecidamente aumentar o risco de eventos trombéticos>°.

A aterosclerose acelerada associada a psoriase também con-
fere a esta doenga um risco comprovadamente maior de IAM.
Porém, diferentemente do LES, esta complicagao tende a ocor-
rer com mais frequéncia em individuos mais jovens e naqueles
com maior gravidade de doenga. Tal caracteristica poderia ser
consequéncia de um quadro inflamatério mais exuberante, o
que estaria associado a maior ativagdo do sistema imune'®.

As vasculites primdrias formam outro grupo de doengas
com relevancia neste contexto, cursando com inflamagao
sistémica de etiologia autoimune que acomete o leito vascular
de forma variada. O processo inflamatério inerente a essas
doengas compde um aspecto importante da fisiopatologia,
principalmente quando sdo acometidos vasos de médio
e grande calibres, aumentando, assim, o risco de eventos
cardiovasculares. Entretanto, o que tem sido cada vez mais
reconhecido é a relagdo deste grupo de doengas como a
aterosclerose, apesar de ainda ser menos evidente do que
nas doengas reumatolégicas®**°. O remodelamento vascular
com disfuncao endotelial, a maior formagao do colesterol da
lipoproteina de baixa densidade (LDL-C) oxidado e o trata-
mento prolongado com corticoides sdo fatores importantes
envolvidos neste processo®*2. No entanto, os estudos clinicos
ainda sdo escassos nesta area, existindo apenas alguns traba-
Ihos com avaliagoes de desfechos intermediarios, como o au-
mento da espessura mediointimal carotidea na granulomatose
de Wegener**. Ainda assim, deve ser lembrado que as outras
doengas deste grupo, como arterite de Takayasu, poliarterite
nodosa e doenga de Kawasaki, podem potencialmente aco-
meter a circulagdo coronariana, mesmo que na maioria das
vezes isto ocorra independentemente da aterosclerose.

A maioria das doencas autoimunes é mais comum entre as
mulheres, podendo chegar a uma prevaléncia até nove vezes
maior, como no LES*?. Isto torna particularmente relevante a
estratificacdo minuciosa do risco cardiovascular no sexo femi-
nino na presenca destas condigbes, mesmo numa faixa etaria
em que habitualmente a doencga coronariana seria mais rara
(< 65 anos). De qualquer forma, a questao fundamental é a
auséncia de estudos clinicos que demonstrem um beneficio
de tratar mais agressivamente este grupo de pacientes. Até o
momento, nao existem evidéncias de que os alvos terapéu-
ticos de pressao arterial, glicemia, LDL-C, ou qualquer outro
fator de risco, deveriam ser modificados devido a presenca
de uma doenga autoimune.

Os trabalhos realizados nesta drea focaram principalmente
em desfechos substitutos, como a reducio da espessura me-
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diointimal carotidea em pacientes com LES tratados com ator-
vastatina. Porém vale ressaltar que este mesmo estudo mostrou
um aumento da ocorréncia de efeitos adversos hepaticos e
musculares nos pacientes tratados com a droga®®. Isto sugere
que esta conduta deve ser tomada com cautela, uma vez que
expde o paciente a um risco maior de efeitos adversos, sem
necessariamente fornecer um beneficio clinico. Além disso,
este risco ndo parece ser restrito ao LES, pois cerca de 80% dos
pacientes com artrite reumatoide possuem no minimo um fator
de risco para miopatia associada a estatinas*'. O uso de anti-
-inflamatérios ou corticoides poderia também elevar o risco de
hemorragias se associados a aspirina, frequentemente utilizada
no cendrio da prevencao primdria e secundaria de eventos car-
diovasculares®®. Entretanto, a prevaléncia relativamente baixa
destas doengas na populagdo é o principal fator que limita a
realizagdo de estudos de boa qualidade para responder a estas
questdes. Possivelmente o préprio tratamento direcionado
a doenga de base poderia reduzir o risco cardiovascular ao
controlar o processo inflamatério, embora esta hipétese tam-
bém necessite ser estudada. A complexidade torna-se ainda
maior quando a medicacao utilizada no manejo da doenga
sabidamente pode piorar o perfil metabélico, como no caso
dos corticoides. Portanto, é essencial que cada caso seja indi-
vidualizado, com constantes reavaliagbes ao longo da evolucao
da doenca dos potenciais riscos e beneficios do tratamento.

As recomendagoes dessa diretriz para doengas autoimunes
e doengas cardiovasculares podem ser vistas na Tabela 13.1.

Influenza e doenca cardiovascular

Tabela 13.2 - Recomendagéo para abordagem da influenza na
prevengao das doengas cardiovasculares

Nivel de

Recomendagao Classe Ca
evidéncia

- Indicar a vacinagéo contra influenza anualmente para
pacientes com doenga coronariana ou cerebrovascular B
estabelecida, independentemente da idade

- Indicar a vacinagao contra influenza anualmente
para pacientes com alto risco para eventos
coronarianos, porém sem doenga cardiovascular
estabelecida, independentemente da idade

A possivel relagdo entre o virus da influenza e doengas
cardiovasculares foi aventada pela primeira vez no inicio
do século XX, principalmente apés a pandemia de gripe
espanhola de 1918%%. Desde entdo diversos estudos observa-
cionais tém reforgado esta relacdo, com evidéncias cada vez
mais consistentes de que ndo se trata de um achado ao acaso.
Neste contexto, foi observado, ao longo dos dltimos 100 anos,
que as epidemias de influenza tendem a ser acompanhadas
de um aumento significativo de mortes e eventos cardiovas-
culares®**3% Inclusive, durante a pandemia do virus HIN1 de
2009, foi constatado no Brasil que a doenga cardiovascular
cronica foi a comorbidade mais prevalente (23,8%) entre os
pacientes que evoluiram a ébito*®®. Além disso, atualmente ja
é reconhecido que a maior parte dos eventos cardiovasculares
que acometem estes pacientes ocorre nos meses de inverno,
acompanhando a tendéncia sazonal do virus®®.

Os mecanismos envolvidos nesta relagao ainda nao sao in-
teiramente compreendidos, mas especula-se que o virus possa
atuar diretamente na desestabilizacdo de placas ateroscler6ti-

cas vulneréaveis, o que torna a sua infecgdo particularmente
relevante nos individuos que sabidamente possuem doenga
coronariana e/ou cerebrovascular. Esta caracteristica o distin-
gue de outros agentes infecciosos que também ja foram rela-
cionados com maior risco cardiovascular, como a Chlamydia
pneumonia e o Mycoplasma pneumonia, que promovem um
processo inflamatério mais sistémico. A perda das propriedades
anti-inflamatérias do colesterol da lipoproteina de alta densi-
dade (HDL-C) e a disfuncdo endotelial também sao fatores
possivelmente envolvidos na fisiopatologia*”3°®. De qualquer
forma, independentemente do mecanismo, o risco de IAM
parece ser maior nos primeiros 10 dias de evolugao da infecgao
respiratéria®*®. Os beneficios da vacinacdo contra influenza ja
foram investigados por diversos estudos observacionais e, em-
bora os resultados nao tenham sido unanimes, foi verificado
um efeito protetor na maioria deles, principalmente em relagéo
aos desfechos cardiacos®**. A maior coorte ja realizada neste
contexto acompanhou mais de 102 mil individuos com mais
de 65 anos, portadores ou ndo de DCV, ao longo de 10 meses.
Os mais de 35 mil participantes que foram vacinados apresen-
taram percentuais menores e estatisticamente significantes de
morte total, morte cardiaca e acidente vascular cerebral (AVC),
quando em comparagao com o grupo que nao foi vacinado®”°.
Ainda que este resultado seja expressivo, é preciso considerar
0s vieses que acompanham a interpretagao de qualquer estudo
observacional. Estudos de caso-controle dentro deste tema
também ja foram publicados, apresentando em sua maioria
resultados semelhantes e com as mesmas limitagoes **.

Trés ensaios clinicos ja foram realizados buscando avaliar
o efeito da vacinagao contra influenza sobre a prevencao de
eventos cardiovasculares. Entretanto, todos incluiram apenas
pacientes com doenga coronariana estabelecida, utilizando a
vacina como uma estratégia de prevengao secundaria®®”371-373,
Foram estudados pacientes com ou sem passado de 1AM,
assim como aqueles submetidos ou nao a intervengdes co-
ronarianas. Apesar de o niimero de participantes ter variado
entre 200 e 658 nos estudos, todos mostraram resultados
parecidos, com uma redugao de desfechos cardiovasculares
combinados (morte, IAM, necessidade de internagdo por
isquemia ou de revascularizagao) no grupo vacinado, ao
longo de 12 meses de acompanhamento®”'373. No entanto,
apenas o estudo Flu vaccination in acute coronary syndromes
and planned percutaneous coronary interventions (FLUVACS)
mostrou uma redugdo significativa de morte cardiovascular,
especificamente entre os pacientes com passado de IAM*73.
Uma revisao sistematica publicada em 2009 também sugeriu
este mesmo beneficio ao analisar conjuntamente os dados
dos estudos FLUVACS e Influenza vaccination in secondary
prevention from coronary ischaemic events in coronary artery
disease (FLUCAD), embora o resultado tenha sido claramente
influenciado pelos achados do primeiro®®*.

Estes trabalhos também apresentaram limitagbes que
devem ser consideradas mediante a andlise dos resultados.
Entre elas pode-se destacar o nimero pequeno de pacientes
e de desfechos, a auséncia de cegamento e a unicentricidade.
Além disso, os resultados ndo podem ser generalizados para
aqueles individuos sem doenga aterosclerética estabelecida,
como uma estratégia de prevengao primdria de eventos car-
diovasculares, embora o efeito protetor da vacina sobre a in-
fecgdo respiratéria permanega. Do mesmo modo, o impacto
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da vacinacao sobre a reducao de eventos cerebrovasculares
ainda nao esta estabelecido, ainda que resultados positivos
tenham sido sugeridos por diversos estudos observacionais*”.
Mesmo assim, apesar da relevancia destas ressalvas, estas
evidéncias foram fundamentais para, no minimo, afastar a
hipétese previamente levantada de que o periodo imediata-
mente apds a vacinagao poderia elevar o risco cardiovascular.
As recomendacbes dessa diretriz para influenza e doencas
cardiovasculares podem ser vistas na Tabela 13.2.

Doenca Renal cronica

Tabela 13.3 — Recomendagao para abordagem da doenga renal
cronica (DRC) na prevengéo das doengas cardiovasculares

= Nivel de
Recomendagao Classe sa
evidéncia
Pacientes com doenga renal cronica devem
ser considerados de risco muito alto para a
abordagem dos fatores de risco cardiovascular, | c

sendo necessario avaliar fatores como o grau
de redugao da taxa de filtragéo glomerular
(TFG) e a presenga de comorbidades

A relagdo entre DRC e DCV estd bem estabelecida, e
mdltiplas interagbes entre ambas sao descritas. Além de am-
bas apresentarem fatores de risco em comum, a DRC é fator
de risco independente para o desenvolvimento de doenca
coronariana®*?7>,

Em geral, os pacientes com DRC tém aumentos varidveis
no risco de desenvolvimento de eventos cardiovasculares,
sendo menor (43%) nos pacientes com taxa de filtragao glo-
merular (TFG) entre 45-59 ml/min e maior (343%) naqueles
com TFG < 15 ml/min®®.

Além disso, a presenga de proteindria, independente de
idade, sexo, funcado renal e diabetes, aumenta o risco de
doenga coronariana e perpetua a lesdo renal cronica®”’.

Entretanto, a discussao sobre considerar a DRC equiva-
lente de doenca coronariana é extensa e controversa. Em
2003, a recomendagado do National Kidney Foundation (EUA)
considerava de fato a DRC um equivalente de doenca coro-
nariana’’®. entretanto fatores como o grau de redugao da TFG,
a presenga de comorbidades associadas, como albumindria,
e sobretudo o comportamento dindmico da doenga, fazem
que mesmo os pacientes que apresentem semelhantes TFGs
possam apresentar riscos cardiovasculares distintos. Assim,
estudos mais recentes consideram a DRC importante fator de
risco fator para DCV, e ndo um equivalente desta doenga®”.

Desta forma, a DRC deve ser considerada no contexto
global do risco cardiovascular de cada individuo, ndo deven-
do ser generalizada como equivalente de DCV para todos os
pacientes. As diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia
(SBC) ja vém assim considerando a DRC, seja como lesdo de
6rgao-alvo na VIl Diretriz de Hipertensao Arterial Sistémica'"?,
seja como fator agravante do risco cardiovascular na Diretriz
de Dislipidemia??. Devido a grande relagao entre os fatores
de risco para as duas doengas, as medidas de prevencao
cardiovascular nesses pacientes se assemelham as medidas
terapéuticas para cada uma delas em separado.

Desta forma, interrupgao do tabagismo®®, atividade fisica
aerdbica®®! e redugao do peso** fazem parte da abordagem
inicial destes pacientes e devem ser sempre encorajadas.
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Além do controle da hipertensao para valores inferiores a
130/80 mmHg'", o controle do diabetes visando uma hemo-
globina glicosilada (HbATc) < 7% e a correcdo da anemia,
quando indicada, devem ser medidas a serem alcangadas.

O uso de estatinas na prevengao primdria nesta populagao
foi avaliado em diversos estudos?®*3% e mostrou redugdo da
mortalidade por todas as causas, da mortalidade cardio-
vascular’®* e do nimero de eventos mediados por doenca
aterosclerdtica®®*. Apesar disso, nao ha consenso sobre a dose
ou os alvos do perfil lipidico a serem atingidos*”°3% e, por-
tanto, recomendamos a avaliagdo do risco global do paciente
de acordo coma a diretriz da SBC sobre o tratamento das
dislipidemias,?? levando-se em consideracao que a presenca
de TFG < 60 ml/min, creatinina plasmatica > 1,5 mg/dl e/
ou presenga de microalbumintria sdo consideradas fatores
agravantes de risco cardiovascular.

Ao se optar pelo inicio da terapia com estatinas, qualquer
dos farmacos pode ser utilizado, sempre iniciando com a
menor dose possivel e aumentos graduais até atingir o alvo
terapéutico, com monitoragoes frequentes das enzimas he-
paticas e da creatinofosfoquinase (CPK).

Quanto a antiagregacao plaquetdria para a prevengao
primaria em pacientes portadores de DRC, as evidéncias nao
mostram redugdo significativa na mortalidade global ou AVC,
com elevagao importante nas taxas de sangramento®**38, Em
recente metanalise com mais de 27 mil pacientes, o uso destas
medicacoes reduziu a incidéncia de infarto fatal ou nao fatal
(redugao de trés eventos para cada 1.000 pacientes tratados),
porém a custa de aumento significativo na incidéncia de san-
gramentos maiores (15 eventos para cada 1.000 pacientes tra-
tados), sem reducao nas frequéncias de AVC ou mortalidade®®.

Recomendamos, assim, a avaliagdo do risco cardiovas-
cular global do paciente, e ndo apenas a consideragao da
DRC como suficiente para o inicio do tratamento com essas
medicagbes. Aspirina em baixas doses é a medicagao de
escolha devido a possivel reducao na eficacia do clopidogrel
em pacientes com DRC?#33%,

As recomendagbes dessa diretriz para abordagem da
doenga renal crénica na prevencao das doengas cardiovas-
culares podem ser vistas na Tabela 13.3.

Doenca Arterial Obstrutiva

Tabela 13.4 - Recomendagao para abordagem da doenga arterial
obstrutiva na prevengao das doengas cardiovasculares

= Nivel de
Recomendagao Classe L
evidéncia
Pacientes com doenga renal crénica devem ser
considerados de risco muito alto, semelhante | c

ao da doenga coronariana manifesta, para a
abordagem dos fatores de risco cardiovascular

Devido ao fato de a aterosclerose ser uma doenga sistémica,
o comprometimento de um leito arterial frequentemente esta
associado ao comprometimento de outros leitos, como, por
exemplo, os territérios carotideo e coronariano®', e desta for-
ma, a presenga de doenga arterial periférica (DAP) estabelecida,
mesmo na auséncia de diabetes mellitus (DM), é considerada
um equivalente de doenga coronariana®, compartilhando,
portanto, aspectos da prevencao secundaria desta Gltima3?23.
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Portanto, assim como na DRC, a DAP compartilha fatores
de risco com as DCVs, de modo que a abordagem para a
prevencdo primaria nestes pacientes se confunde com as
recomendagdes para o tratamento das DCVs.

Modificagbes no estilo de vida, como controle do peso
(manter indice de massa corporal [IMC] < 25 kg/m?), dieta
adequada, controle do diabetes (alvo de HbATC < 7%),
interrupcao do tabagismo e controle da hipertenséao visando
niveis tensionais < 130/80 mmHg, sdao medidas que fazem
parte da abordagem destes pacientes.

O controle dos lipides séricos deve ser rigoroso, preferen-
cialmente com drogas inibidoras da 3-hidroxi-3-metil-glutaril-
-coenzima-A redutase (HMG-Coa-R), visto que vérios estudos
mostraram reducdo de eventos cardiovasculares quando
utilizadas em pacientes com DAP**3%5. No Heart Protection
Study (HPS)*%, por exemplo, o uso de estatina promoveu
reducdo de 19% (risco relativo) na incidéncia de eventos
cardiovasculares maiores em cinco anos nos pacientes com
DAP mesmo sem DCV comprovada.

Assim, a recomendagdo é de que a meta deve ser a mesma
para pacientes com doenga coronariana manifesta, objetivando
manter o LDL-C em niveis inferiores a 100 mg/dl ou, em casos
selecionados, como nos pacientes com aterosclerose difusa ou
com eventos recorrentes, em niveis inferiores a 70 mg/d[?022391,

No que tange ao uso de antiagregantes plaquetarios, re-
comendamos aspirina em baixas doses (75-100 mg/dia) para
pacientes com DAP mesmo sem evidéncia de doenga corona-
riana manifesta. Embora os beneficios sejam mais evidentes nos
pacientes com DAP sintomatica (exceto nos casos de doenga
carotidea), prescrevemos o uso mesmo nos pacientes assinto-
maticos, visto que as diferengas nas apresentagdes clinicas po-
dem representar um fator de confundimento®?3%3%_ O clopi-
dogrel é uma alternativa ao uso de aspirina nesta populagao*®.

As recomendagbes dessa diretriz para abordagem da
doenga arterial obstrutiva na prevencao das doengas cardio-
vasculares podem ser vistas na Tabela 13.4.

Fatores Socioeconémicos

Tabela 13.5 - Recomendagéo para abordagem dos fatores
socioecondmicos na prevengao das doengas cardiovasculares

Nivel de

Recomendagao Classe S
evidéncia

Os indicadores socioecondmicos devem
ser investigados na avaliagéo clinica e
considerados na abordagem do paciente para lla B
melhorar a qualidade de vida e o progndstico
das doengas do aparelho circulatorio.

A relacdo entre taxas elevadas de mortalidade e baixo
nivel socioecondmico ja foi demonstrada no Brasil e mesmo
nos paises desenvolvidos. Relagdes entre redugao nas taxas
de mortalidade por doengas do aparelho circulatério (DAC) e
melhora nos indicadores socioeconémicos de cada regiao sao
evidentes**'4%2, Varios estudos prospectivos tém demonstrado
que baixo nivel socioecondmico, definido como baixo nivel
educacional, baixa renda, um emprego de baixo status, ou
viver em areas residenciais mais pobres, tem contribuido para
0 aumento de todas as causas de morte, bem como do risco
de mortalidade por DAC#02-405,

Entre 1930 e 1980, ocorreu no Brasil grande crescimento
econdmico que, apesar da concentragdo de renda, possi-
bilitou melhorias educacionais, sanitdrias, econdmicas e de
infraestrutura, com redugdo de doencas infecciosas e de pro-
cessos inflamatérios decorrentes. Em paises desenvolvidos, o
declinio da mortalidade por DAC iniciou-se cerca de 15 anos
ap6s o término da Segunda Guerra Mundial, que sucedeu a
grande depressao ocorrida no inicio da década de 1930 e a
pandemia de influenza de 1918. No Brasil, esse mesmo decli-
nio comegou pouco mais de 40 anos ap6s o inicio do periodo
de crescimento econdmico. A exposigao a agentes infecciosos
e outras condigoes insalubres nos primeiros anos de vida po-
dem tornar os individuos mais suscetiveis ao desenvolvimento
da aterotrombose vascular. A queda da mortalidade infantil
precedeu a da mortalidade por DAC. E possivel também
que a reducdo da exposicao as doencas infecciosas nas fases
iniciais da vida esteja relacionada com o declinio observado
na mortalidade cardiovascular dos adultos*®-4%.-

Foram demonstradas fortes correlagbes entre a queda da
mortalidade infantil, a elevagdo do produto interno bruto (PIB)
per capita e o aumento da escolaridade com a reducao na
mortalidade por doencas do aparelho circulatério em adultos,
a partir de 1980, nos estados do Rio de Janeiro, Sdo Paulo e Rio
Grande do Sul, evidenciando que a melhoria nos indicadores
socioeconémicos precedeu a redugao dos 6bitos cardiovas-
culares. A grande elevagao da escolaridade no decorrer das
dltimas décadas, que praticamente dobrou nos trés estados,
teve grande impacto na mortalidade, estando relacionada com
a redugao de mais de 100 6bitos por DAC com o aumento de
um ano na média de anos de estudo em adultos*™.

Medidas abrangentes de melhora dos indicadores socioe-
condmicos devem fazer parte do paradigma para o controle
das doencas cardiovasculares. Programas de desenvolvimento
socioecondmico deverao ser incluidos nas politicas para este
controle. As redugbes das taxas de mortalidade por doencas
isquémicas do coragdo e por doengas cerebrovasculares
ndo dependem apenas do setor de satide, mas também de
politicas sociais que incluam acesso a educagdo, emprego,
redugao dos riscos ambientais e protecdo contra o empobre-
cimento evolutivo. Essas relagbes sinalizam a importancia da
melhoria das condigoes de vida da populagéo para se reduzir
a mortalidade cardiovascular*'#'2.

A avaliagdo de fatores sociais em pacientes e pessoas com
fatores de risco cardiovasculares é essencial como um meio
para estratificar os esforgos preventivos futuros com o perfil
de risco do individuo*'.

As recomendagoes dessa diretriz para abordagem dos
fatores socioeconémicos na prevengao das doengas cardio-
vasculares podem ser vistas na Tabela 13.5.

Apneia obstrutiva do sono

Tabela 13.6 — Recomendagao para abordagem da apneia obstrutiva
do sono na prevengao das doengas cardiovasculares

Nivel de

Recomendagéao Classe Ca
evidéncia

Todos os pacientes com apneia obstrutiva
do sono devem ser considerados potenciais
candidatos a prevencéo priméria, ser submetidos lla A
a estratificagdo do risco cardiovascular e tratados
conforme estimativa de risco observada
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A apneia obstrutiva do sono é caracterizada pela obstrugao
recorrente, parcial ou total, das vias areas superiores com des-
saturagdo de oxigénio e fragmentacdo do sono. A prevaléncia
em adultos vem aumentando devido a crescente obesidade e
ao aumento da expectativa de vida da populagdo mundial. A
prevaléncia estimada dos distdrbios respiratérios do sono mo-
derados a importantes (indice de apneia-hipopneia medido por
eventos/hora = 15) entre homens adultos é de 10% (intervalo
de confianga [IC] 95% = 7,12) nos de 30-49 anos e de 17% (IC
95% = 15,21) nos de 50-70 anos. Nas mulheres é relativamen-
te menor, registrando-se 3% (IC 95% = 2,4) entre 30-49 anos
e 9% (IC = 7, 11) entre 50-70 anos. A prevaléncia estimada
aumentou relativamente de 14% para 50% nas duas Gltimas
décadas na dependéncia do grupo etério considerado*'.

Esta representada por uma variedade de sintomas, dos quais
podemos destacar o ronco e o cansago durante o periodo diur-
no, e foi associada, nos estudos observacionais, a aumento do
risco cardiovascular, alteragdes cognitivas e problemas mentais.
O padrao-ouro para o diagndstico é a polissonografia realizada
em laboratério no periodo noturno. Obesidade, hipertensao,
depressao e diabetes tém sido encontrados com frequéncia
nos pacientes com apneia obstrutiva do sono. A mudanga do
estilo de vida e o emprego da pressao positiva continua nas
vias aéreas é o tratamento inicial de escolha***.

O aumento da atividade simpética, com repercussao sobre
a pressao arterial, e do estresse oxidativo resulta em episédios
de hipoxemia e é descrito como mecanismo intermediario
associado a aumento dos mediadores inflamatérios e apare-
cimento de disfungao endotelial e aterosclerose*'.

A apneia obstrutiva do sono estd associada a aumento
de 70% do risco relativo de morbidade e mortalidade car-
diovasculares e parece apresentar uma complexa relagao
bidirecional, sendo causa e consequéncia de insuficiéncia
cardfaca, hipertensao arterial, arritmia e doenga coronariana
e podendo agravar o curso dessas patologias. Embora o tra-
tamento da apneia obstrutiva do sono reduza o agravamento
das doengas cardiovasculares cronicas, a reversao do risco
relacionada ao tratamento nao estd bem estabelecida, sendo
necessaria a realizacao de estudos multicéntricos randomiza-
dos e controlados para que possamos elucidar essa questao*'’.

Todos os pacientes com apneia obstrutiva do sono devem
ser considerados potenciais candidatos a prevencdo prima-
ria, ser submetidos a estratificacdo do risco cardiovascular e
tratados conforme estimativa de risco observada'®.

As recomendagbes dessa diretriz para abordagem da
apneia obstrutiva do sono na prevengao das doencas car-
diovasculares podem ser vistas na Tabela 13.6.

Disfuncao erétil

Tabela 13.7 - Recomendagao para abordagem da disfungao erétil na
prevengao das doengas cardiovasculares

Nivel de

Recomendagao Classe Ca
evidéncia

Todos os homens com disfungéo erétil devem
ser considerados como potenciais candidatos a
prevengao primaria e devem ser submetidos a lla B
estratificagéo do risco cardiovascular e tratados
conforme estimativa de risco observada
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A disfungao erétil é definida como a incapacidade de
alcangar e manter uma eregao satisfatéria para a atividade
sexual. Acomete 52% dos homens adultos na faixa etaria de
40-70 anos e aumenta com o avanco da idade. Nos EUA,
estima-se que afete 18 milhdes de homens com 20 anos ou
mais e a projegdo para 2025 é de que atinja cerca de 300
milhdes de homens no mundo. Atualmente acredita-se que
poderia representar um marcador sentinela para DCV*'®.

Pode resultar de desordens psicolégicas, neurolégicas,
hormonais, arterial ou local no seio cavernoso, ou, ainda, da
associacao desses fatores. A disfuncao erétil estd associada a
doenca aterosclerética estabelecida e aumento do risco car-
diovascular, porém a pesquisa sistematica desse acometimen-
to ndo melhorou a predigao do risco de desenvolver DCVs,
além do risco ja atribuido aos tradicionais fatores de risco'*.

Metandlise de 20 estudos de coorte prospectivos envol-
vendo 36.744 participantes sugeriu que a disfungdo erétil
aumenta significativamente o risco de doencga isquémica do
coracdo, AVC e todas as causas de mortalidade e concluiu
que poderia ter um papel aditivo na quantificagao do risco
cardiovascular com base nos tradicionais fatores de risco*'®.

Recente estudo australiano** de base populacional rea-
lizado com 95.038 homens com idade maior ou igual a 45
anos demonstrou que o risco de doencas cardiovasculares
relaciona-se com a severidade da disfuncao erétil em homens
sem e com DCV estabelecida. No primeiro grupo observou-
-se aumento de risco de 1,60 (IC =1,31-1,95) para a doenga
isquémica do coracao, 8 (IC = 2,64-24,2) para a insuficiéncia
cardiaca e 1,92 (IC 95% = 1,12-3,29) para doenga vascular
periférica, entre outras. No grupo com doenga ja estabele-
cida, o risco relativo correspondente foi de 1,70 (IC 95% =
1,46-1,98), 4,40 (IC95% = 2,64-7,33) e 2,46 (1,63-3, 70)**°.

Modificagao do estilo de vida e drogas empregadas para o
tratamento dos fatores de risco tradicionais sao efetivas para
melhorar a disfuncdo sexual nos homens. Todos os homens com
disfungao erétil devem ser considerados potenciais candidatos a
prevengao primaria, ser submetidos a estratificagao do risco car-
diovascular e tratados conforme estimativa de risco observada'®®.

As recomendacoes dessa diretriz para abordagem da
disfuncao erétil na prevencao das doengas cardiovasculares
podem ser vistas na Tabela 13.7.

Periodontite

Tabela 13.8 - Recomendacgao para abordagem da peridontite na
prevengdo das doengas cardiovasculares

Nivel de

Recomendagao Classe s
evidéncia

Pacientes com periodontite devem
serconsiderados para estratificagéo do risco lla B
cardiovascular e tratamento intensivo local

O processo inflamatério tem um importante papel na
patogénese da aterosclerose, e doengas inflamatorias sisté-
micas cronicas, como a periodontite, tém sido associadas a
desfechos cardiovasculares adversos.

A periodontite se caracteriza por uma infeccao cronica
do tecido que circunda os dentes e se associa a elevagao de
biomarcadores como a proteina C reativa, citocinas proinfla-
matdérias como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), inter-
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leucina 1 (IL-1B), interferon gama (IFN-y) e prostaglandina E2
(PGE2), além de outros mediadores da inflamagao. Estudos
de coorte e caso-controle demonstraram a associagdo entre
periodontite e disfungao endotelial, aterosclerose e aumento
do risco de IAM e AVC, nao sendo possivel afastar fatores
de confundimento como os socioecondmicos, tabagismo,
entre outros*?'.

Estudo randomizado, controlado e simples-cego com 120
pacientes com periodontite importante demonstrou melhora
da disfuncao endotelial apés seis meses de tratamento perio-
dontal intensivo*?'.

Mais recentemente tem sido demonstrada a associagao da
DRC com a periodontite, sendo indicado seu diagnéstico e
tratamento para evitar a progressao da doenga renal, devido
a disfungao endotelial e a aterosclerose que estao presentes
de forma concomitante?®. O mesmo foi observado na asso-
ciacdo com DM#*23,

A periodontite pode ser considerada um indicador para o
estado de satde cardiovascular, estando indicado o tratamen-
to intensivo local e dos fatores de risco associados'®®

As recomendacbes dessa diretriz para abordagem da pe-
riodontite na prevencao das doencas cardiovasculares podem
ser vistas na Tabela 13.8.
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