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Definições para grau de recomendação e nível de evidência:

Grau de recomendação

Classe I: condições para as quais há evidências conclusivas, na sua falta, consenso geral de que o procedimento é seguro e 
útil/eficaz.

Classe II: condições para as quais há evidências conflitantes e/ou divergência de opinião sobre segurança e utilidade/eficácia 
do procedimento.

Classe IIA: peso ou evidência/opinião a favor do procedimento. Aprovado pela maioria dos profissionais.

Classe IIB: segurança e utilidade/eficácia menos bem estabelecidas, não havendo predomínio de opiniões a favor do proce-
dimento.

Classe III: condições para as quais há evidências e/ou consenso de que o procedimento não é útil/eficaz e, em alguns casos, 
pode ser prejudicial.

Nível de evidência

Nível A: dados obtidos a partir de múltiplos estudos randomizados de bom porte, concordantes e/ou de metanálise robusta 
de estudos clínicos randomizados.

Nível B: dados obtidos a partir de metanálise menos robusta, a partir de um único estudo randomizado ou de estudos não 
randomizados (observacionais).

Nível C: dados obtidos de opiniões consensuais de especialistas.

Vale salientar que níveis de evidência classificados como B ou C não podem ser interpretados como recomendações fracas. 
Existem muitas recomendações consensuais, portanto com grau de recomendação I, com nível de evidência C (opiniões de 
experts). Por outro lado, algumas indicações consideradas controversas (grau de recomendação II) poderão estar alicerçadas 
em ensaios clínicos randomizados (nível de evidência A).



Diretrizes

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

Diretriz de Prevenção 
Cardiovascular

Introdução
Desde que a Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) 

estabeleceu como meta, seguindo o exemplo da Organização 
Mundial da Saúde (OMS), de reduzir a mortalidade cardiovas-
cular em 25% até o ano 2025, ficou clara a necessidade de 
fazermos a I Diretriz Brasileira de Prevenção Cardiovascular9.

A primeira medida tomada nesse sentido foi a “Carta do 
Rio”, documento elaborado durante a realização do III Brasil 
Prevent & I Latin America Prevent, realizado na cidade do 
Rio de Janeiro em dezembro de 20125. 

A doença CV deverá aumentar a incapacidade ajustada 
para anos de vida (DALYs) de 85 milhões de pacientes para 
150 milhões no mundo todo até 2020, levando a uma notável 
queda da produtividade global10,11.

A OMS estima que ¾ da mortalidade cardiovascular 
podem ser diminuídos com adequadas mudanças no estilo 
de vida, e esse é o grande desafio das diversas diretrizes 
existentes em prevenção CV9.

Necessitamos, dessa maneira, adotar medidas governa-
mentais associadas às medidas institucionais e dos orgãos 
responsáveis pela prevenção em saúde no nosso país em 
todos os níveis. A SBC está fazendo a sua parte.

A I Diretriz Brasileira de Prevenção tem esse objetivo: 
discutir as medidas necessárias para serem adotadas como 
guia prático no dia a dia do cardiologista brasileiro.

As bases da prevenção têm suas raízes na epidemiologia 
CV e na medicina baseada em evidências. Com base nisso, a 
equipe de editores e colaboradores da I Diretriz Brasileira de 
Prevenção elegeram 13 itens como alicerce dessa diretriz, os 
quais serão propostos e discutidos ao longo do documento.

Antonio Felipe Simão
Coordenador

Apresentação
Ao analizarmos a epidemiologia das Doenças Cardio-

vasculares, observamos que  têm o mesmo comportamento 
neste inicio de século que tinham as grandes endemias dos 
séculos passados.

 Isto fica claro observando os dados da Organização Mun-
dial da Saúde, (OMS) nas últimas décadas nos quais das 50 
milhões de mortes as Doenças Cardiovasculares (DCV) foram 
responsáveis por 30% desta mortalidade, ou seja, 17 milhões 
de pessoas1,2.

A identificação dos fatores de risco de maior prevalência 
populacional permitiu que programas de prevenção cardio-
vascular bem conduzidos em vários países a exemplo dos 
Estados Unidos, Canadá, Finlandia, Reino Unido, Australia e 
Japão, conseguissem reduzir de forma expressiva a mortali-
dade por doenças cardiovasculares3.  

A partir deste perfil epidemiológico, da identificação dos 
fatores de risco e do resultado da aplicação destes programas, 
a Organização Mundial da Saúde estabeleceu como meta a 
redução de 25% da Doenças Crônicas Não Tansmissiveis, 
(DCNT) dentre elas as Doenças Cardiovasculares até o ano 
de 20254.

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

Diversos braços do Programa Nacional de Prevenção Car-
diovascular já estão sendo aplicados no Brasil e com reflexos 
internacionais a exemplo da “Carta do Rio”5 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 Cardiovasculares6, o acordo 
de Cooperação entre a SBC/OPAS/MS para aplicação do 
programa TECA A e TECA B7, o acordo de Cooperação com 
as Secretarias Estaduais e Municipais de Saúde para qualifica-
ção dos médicos de Saúde Pública8 e o acordo SBC/ CNBB/ 
Pastoral da Saúde, são alguns destes exemplos que já começa 
a mostra impacto de resultados com divulgaçãoo no Brasil e 
em foruns internacionais.

A proposta da realizaçãoo da I Diretriz Brasileira de Pre-
venção 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 Prevenção Cardiovascular no Brasil.

Os nossos agradecimentos a todos os que contribuíram 
na elaboraçãoo desta diretriz que certamente será mais um 
marco relevante do Programa Nacional de Prevenção Car-
diovascular da SBC.

Jadelson P. Andrade
Presidente SBC

Gestão 2012/ 2013
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1. Estratificação de risco

Estratificação de risco cardiovascular para 
prevenção e tratamento da aterosclerose

Um evento coronariano agudo é a primeira manifestação 
da doença aterosclerótica em pelo menos metade das pessoas 
que apresentam essa complicação. Desta forma, a identifica-
ção dos indivíduos assintomáticos que estão mais predispostos 
é crucial para a prevenção efetiva com a correta definição 
das metas terapêuticas11. Para estimar a gravidade da doença 
cardiovascular (DCV), foram criados os chamados escores 
de risco e algoritmos baseados em análises de regressão de 
estudos populacionais, por meio dos quais a identificação do 
risco global é aprimorada substancialmente.

Entre os algoritmos existentes, o Escore de Risco de Fra-
mingham (ERF)12, o Escore de Risco de Reynolds (ERR)13-14, o 
Escore de Risco Global (ERG)15 e o Risco pelo Tempo de Vida 
(RTV)16-18, são opções que serão discutidas adiante.

O ERF estima a probabilidade de ocorrer infarto do miocár-
dio ou morte por doença coronária no período de 10 anos em 
indivíduos sem diagnóstico prévio de aterosclerose clínica12. 
Embora esta estimativa de risco seja sujeita a correções con-
forme indicadores epidemiológicos da população estudada, 
o ERF identifica adequadamente indivíduos de alto e baixo 
riscos, o ERR inclui a proteína C-reativa (PCR) e o antecedente 
familiar de doença coronária prematura e estima a probabili-
dade de infarto do miocárdio, AVC, morte e revascularização 
em 10 anos13,14. O ERG estima o risco de infarto do miocárdio, 
acidente vascular encefálico (AVE), insuficiência vascular peri-
férica  e insuficiência cardíaca em 10 anos15. Já o RTV, avalia a 
probabilidade de um indivíduo, a partir de 45 anos, apresentar 
um evento isquêmico16-18. O cálculo do RTV considera que o 
indivíduo pertença exclusivamente a uma das seguintes cate-
gorias: a) aqueles sem fatores de risco, ou com todos os fatores 
de risco ótimos aos 45 anos; b) os que possuam um ou mais 
fatores de risco não ótimos; 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 risco16-18.

A combinação desses diversos escores permite uma me-
lhor 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 continuará sendo de baixo risco, 
enquanto outra parte será de alto risco predito ao longo da 
vida. Assim, a abordagem do risco pelo tempo de vida pode 
ser usada para melhorar a motivação de indivíduos com baixo 
risco predito em curto prazo, mas com alto risco predito em 
longo prazo, e intensificar as mudanças de estilo de vida e o 
controle de fatores de risco. 

Esta Diretriz recomenda a utilização do ERG15 para avalia-
ção do risco em 10 anos e do RTV16-18 para estimar o risco ao 
longo da vida em indivíduos acima de 45 anos. 

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

Estratificação de risco por etapas
A estratificação de risco proposta por esta Diretriz propõe 

quatro fases:

Fase 1 – Presença de doença aterosclerótica 
significativa ou de seus equivalentes

 O risco de doença aterosclerótica é estimado com base na 
análise conjunta de características que aumentam a chance 
de um indivíduo desenvolver a doença. Portanto, o mais cla-
ro identificador de risco é a manifestação prévia da própria 
enfermidade. Desta forma, o primeiro passo na estratificação 
do risco é a identificação de manifestações clínicas da doença 
aterosclerótica ou de seus equivalentes (como a presença 
de diabetes melito tipos 1 ou 2, ou de doença renal crônica 
significativa, mesmo em prevenção primária) (Quadro1.1). 
Indivíduos assim identificados, homens e mulheres, possuem 
risco superior a 20% em 10 anos de apresentar novos eventos 
cardiovasculares19 ou de um primeiro evento cardiovascular19  

. O paciente que se enquadrar em uma dessas categorias, 
não requer outras etapas para estratificação de risco, sendo 
considerado automaticamente de ALTO RISCO.

São condições de alto risco as apresentadas na Tabela1.1.20 

• Doença aterosclerótica arterial coronária, cerebrovascular ou obstrutiva 
periférica, com manifestações clínicas (eventos cardiovasculares), e ainda na 
forma subclínica documentada por metodologia diagnóstica.

• Procedimentos de revascularização arterial.

• Diabete melito tipo 1 e tipo 2.

• Doença renal crônica.

Tabela 1.1 – Critérios de identificação de pacientes com alto risco 
de eventos coronários (fase 1)20.

Fase 2 – Escore de risco
O Escore de Risco Global (ERG)15 (http://www.zunis.org/

FHS_CVD_Risk_Calc_2008.htm) deve ser utilizado na avalia-
ção inicial entre os indivíduos que não foram enquadrados 
nas condições de alto risco (Tabelas 1.2, 1.3, 1.4, 1.5).

São considerados de BAIXO RISCO por esta Diretriz, 
aqueles com probabilidade < 5% de apresentarem os 
principais eventos cardiovasculares (doença arterial corona-
riana – DAC, AVC, doença arterial obstrutiva periférica ou 
insuficiência cardíaca) em 10 anos. Os pacientes classifica-
dos nessa categoria e que apresentem histórico familiar de 
doença cardiovascular prematura serão reclassificados para 
risco intermediário.

São considerados de risco INTERMEDIÁRIO, homens 
com risco calculado ≥ 5% e ≤ 20% e mulheres com risco 
calculado ≥ 5% e ≤ 10% de ocorrência de algum dos 
eventos citados12,20,21.

São considerados de ALTO RISCO, aqueles com risco 
calculado > 20% para homens e >10% para mulheres no 
período de 10 anos.21

Fase 3 – Fatores agravantes

Nos indivíduos de risco intermediário devem-se utilizar 
os fatores agravantes, que quando presentes (pelo menos 
um deles) reclassificam o indivíduo para a condição de alto 
risco. (Quadro 1.1)22 e os critérios de síndrome metabólica, 
de acordo com a IDF (Quadro 1.2) 23,24.

O diagnóstico de síndrome metabólica requer a presença 
de obesidade abdominal, como condição essencial e dois ou 
mais dos critérios expostos no Quadro 1.223,24.
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Pontos Risco (%) Pontos Risco (%)
≤ -2 <1 13 10,0
-1 1,0 14 11,7
0 1,2 15 13,7
1 1,5 16 15,9
2 1,7 17 18,5
3 2,0 18 21,6
4 2,4 19 24,8
5 2,8 20 28,5
6 3,3 21+ >30
7 3,9
8 4,5
9 5,3
10 6,3
11 7,3
12 8,6

Tabela 1.3 – Risco cardiovascular global em 10 anos, para mulheres. 19,20

Pontos
Idade
(anos)

HDL-C CT
PAS  

(não tratada)
PAS

(tratada)
Fumo Diabe tes

-3 <120
-2 60+
-1 50-59 <120
0 30-34 45-49 <160 120-129 Não Não
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
11 70-74
12 75+

Pontos Total

Tabela 1.2 – Atribuição de pontos de acordo com o risco global, para mulheres.19,20

HDL-C: colesterol da lipoproteína de alta densidade; 

PAS: pressão arterial sistólica

Tabela 1.4 – Atribuição de pontos de acordo com o risco global, para homens. 19,20

Pontos
Idade
(anos)

HDL-C CT
PAS (não 
tratada)

PAS
(tratada)

Fumo Diabetes

-2 60+ <120
-1 50-59
0 30-34 45-49 <160 120-129 <120 Não Não
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
11 60-64
12 65-69
13
14 70-74
15 75+

Pontos Total
HDL-C: colesterol da lipoproteína de alta densidade; PAS: pressão arterial sistólica; CT: colesterol total
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Tabela 1.5 – Risco cardiovascular global em 10 anos, para homens. 19,20

Pontos Risco (%) Pontos Risco (%)
≤ -3 ou menos <1 13 15,6

-2 1,1 14 18,4
-1 1,4 15 21,6
0 1,6 16 25,3
1 1,9 17 29,4
2 2,3 18+ >30
3 2,8
4 3,3
5 3,9
6 4,7
7 5,6
8 6,7
9 7,9

10 9,4
11 11,2
12 13,2

• História Familiar de doença arterial coronariana prematura 
(parente de primeiro grau masculino < 55 anos ou feminino 
< 65 anos) 

• Critérios de síndrome metabólica de acordo com a International 
Diabetes Federation 24,25

• Microalbuminúria (30-300 mg/min) ou macroalbuminúria 
(>300 mg/min)

• Hipertrofia Ventricular Esquerda

• Proteína-C reativa de alta sensibilidade > 3 mg//L

• Evidência de doença aterosclerótica subclínica 

• Estenose/espessamento de carótida (EMI) > 1mm26

• Escore de cálcio coronário > 100 ou > percentil 75 para 
idade ou sexo27

• Índice tornozelo braquial (ITB) < 0,9

Quadro 1.1 – Fatores agravantes de risco12

Quadro 1.2 – Critérios diagnósticos de síndrome metabólica23,24

Critérios Definição
• Obesidade abdominal
• Homens

• Brancos de origem europeia e negros • ≥94
• Sul-asiáticos, ameríndios e chineses • ≥90
• Japoneses • ≥85 cm

• Mulheres
• Brancas de origem europeia, negras, sul-asiáticas, ameríndias e chinesas • ≥80 cm
• Japonesas • ≥90 cm

• Triglicérides • ≥150 mg/dL
• HDL-colesterol

• Homens • <40 mg/dL
• Mulheres • <50 mg/dL

• Pressão arterial
• Sistólica • ≥ 130 mmHg ou tratamento para hipertensão arterial
• Diastólica • ≥ 85 mmHg ou tratamento para hipertensão arterial

• Glicemia • Jejum ≥100 mg/dL

Fase 4 – Estratificação do risco pelo tempo de vida 

Visando reduzir a carga da doença cardiovascular, tem-se 
enfatizado o cálculo do risco global em 10 anos. No entanto, 
observa-se que grande parte dos indivíduos considerados 
de baixo risco em 10 anos, é, na verdade, de alto risco ao 
longo do tempo de vida. A estimativa do risco de doença 
cardiovascular pelo tempo de vida permite estratificar de 
forma mais abrangente a carga de doença cardiovascular 
na população geral, no momento e no futuro, pois leva em 
conta o risco de doença cardiovascular enquanto o indiví-
duo envelhece. Essa ferramenta pode auxiliar em políticas 
públicas de saúde, permitindo projeções da carga de doença 
cardiovascular global na população. Esta diretriz recomenda 

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

A Tabela 1.6. classifica os fatores de risco, de acordo com 
o controle e/ou importância dos mesmos em ótimos, não-
-ótimos, elevados e principais. 

As Tabela 1.7  e Tabela 1.8  mostram o cálculo do RTV para 
homens e mulheres, respectivamente, a partir dos 45 anos, com 
base na exposição 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 condição 
de alto risco pelo tempo de vida. 25,26

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

Tabela 1.6 – Classificação dos fatores de risco, de acordo com o controle e/ou a importância do(s) mesmo(s). 19,20

Fator de risco Fatores de risco ótimos 1 Fator de risco não ótimos Fatores de risco elevados Fatores de risco principais
Colesterol total <180 mg/dl 180-190 mg/dl 200-239 mg/dl >240 mg/dl

Pressão arterial sistólica Não tratada <120 mmHg Não tratada 120-139 mmHg Não tratada 140-159 mmHg
Tratamento para HAS ou PAS 

não tratada ≥ 160 mmHg

Pressão arterial diastólica Não tratada <80 mmHg Não tratada 80-89 mmHg Não tratada 90-99 mmHg
Tratamento para HAS ou PAD 

não tratada ≥ 100 mmHg
Fumo Não Não Não Sim
Diabetes Não Não Não Sim

PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; HAS: hipertensão arterial sistêmica.
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Tabela 1.8 – Risco de eventos cardiovasculares fatais e não-fatais pelo Tempo de Vida em mulheres, de acordo com a exposição aos fatores 
de risco ao longo da vida19,20.

Variável Situação de acordo com os fatores de risco
Todos os fatores 
de risco ótimos

≥ 1 Fator(es) de 
risco não ótimo(s)

≥ 2 Fator(es) de 
risco elevado(s) 1 Fator de risco principal

≥ 2 Fatores de 
risco principais

Risco percentual (Intervalo de confiança 95%)
Risco a partir dos 45 anos 
DAC fatal ou IAM não 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 não 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 doença cardiovascular 4,8 (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 
à DCV aterosclerótica

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)

Recomendação Classe
Nível de 

evidência
• Manifestações clínicas da doença aterosclerótica ou de seus equivalentes (como a presença de diabetes melito tipos 1 ou 2, ou de doença 

renal crônica significativa, mesmo em prevenção primária, possuem risco > 20% em 10 anos de apresentar novos eventos cardiovasculares 
ou de um primeiro evento cardiovascular. 

I A

• Os pacientes classificados como risco intermediário e que apresentem histórico familiar de doença cardiovascular prematura serão 
reclassificados para risco intermediário. IIa B

• São considerados como de risco INTERMEDIÁRIO, homens com risco calculado ≥5% e ≤20% e mulheres com risco calculado ≥5% e ≤10% 
de ocorrência de algum dos eventos citados.

I A

• São considerados de ALTO RISCO, aqueles com risco calculado > 20% para homens e >10% para mulheres no período de 10 anos. I A
• Nos indivíduos de risco intermediário devem-se utilizar os fatores agravantes, que quando presentes (pelo menos um desses fatores) 

reclassificam o indivíduo para a condição de alto risco (Recomendação Classe IIa, nível de evidência B). IIa B

• Uso do Risco pelo Tempo de Vida em indivíduos de baixo risco e de risco intermediário, a partir dos 45 anos. IIa B

Tabela 1.9 – Grau  de recomendação e Nível de evidência para a estratificação de risco na prevenção cardiovascular

Tabela 1.7 – Risco de eventos cardiovasculares fatais e não-fatais pelo Tempo de Vida em homens, de acordo com a exposição aos fatores de 
risco ao longo da vida.19,20

Variável Situação de acordo com os fatores de risco
Todos os fatores 
de risco ótimos

≥ 1 Fator(es) de 
risco não ótimo(s)

≥ 2 Fator(es) de 
risco elevado(s) 1 Fator de risco principal

≥ 2 Fatores de 
risco principais

Risco percentual (Intervalo de confiança 95%)
Risco a partir dos 45 anos 
DAC fatal ou IAM não fatal 1,7 (0-4,3) 27,5 (15,7-39,3) 32,7 (24,5-41,0) 34,0 (30,4-37,6) 42,0 (37,6-46,5)
AVC fatal ou não fatal 6,7 (1,4-11,9) 7,7 (5,0-10,4) 8,5 (6,9-15,6) 8,4 (7,5-9,4) 10,3 (9,0-11,7)
Morte por doença 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 
à DCV aterosclerótica

1,4 (0-3,4) 31,2 (17,6-44,7) 35,0 (26,8-43,2) 39,6 (35,7-43,6) 49,5 (45,0-53,9)

DAC: doença arterial coronariana; IAM: infarto agudo do miocárdio; AVC: acidente vascular cerebral; DCV: doença cardiovascular.

ERG < 5% em homens e mulheres
ERG ≥ 5% e ≤ 20% em homens ou 

≤ 10% em mulheres

ALTO RISCO
RISCO 

INTERMEDIÁRIO

ALTO RISCO

Se o RTV
• > 39% para homens ou
• > 20,2% para mulheres,
• Alto risco de eventos CV

Se história familiar de DAC precoce 
presente, reclassificar

Usar agravantes: 
Se um fator agravante presente

BAIXO RISCO
RISCO 

INTERMEDIÁRIO

Risco pelo tempo de vida

Figura 1 – Algoritmo de estratificação do risco cardiovascular19,20

Condição de alto risco presente ou 
ERG > 20% em homens  
e > 10% em mulheres
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2. Fumo
Existem mais de 1 bilhão de fumantes no mundo e 80% 

deles vivem em países de baixa e média rendas onde a carga 
das doenças e mortes relacionadas com o tabaco é mais 
pesada. Estima-se que os fumantes atuais consumam cerca 
de 6 trilhões de cigarros todos os anos 27.

Cerca de 50% das mortes evitáveis entre indivíduos fuman-
tes poderiam ser evitadas se esse vício fosse abolido, sendo 
a maioria por DCVs. O risco relativo de infarto do miocárdio 
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 não fumantes.  
O consumo de tabaco vem diminuído na população em geral, 
porém apresentou incremento entre os indivíduos de baixo 
nível socioeconômico e entre as mulheres. Nas mulheres, seus 
efeitos deletérios parecem ser maiores, relacionando-se ao 
metabolismo acelerado da nicotina, com maior relevância na-
quelas que fazem uso concomitante de contraceptivos orais28. 

Prevenção do Tabagismo

A Convenção-Quadro para o Controle do Tabaco (CQCT) 
foi o primeiro tratado internacional de saúde pública da his-
tória da Organização Mundial da Saúde e representou um 
instrumento de resposta dos 192 países membros da Assem-
bléia Mundial da Saúde à crescente epidemia do tabagismo 
em todo o mundo.27

Em 1989, cerca de 32% da população de 15 anos ou 
mais era fumante de acordo com a Pesquisa Nacional sobre 
Saúde e Nutrição/IBGE. Os dados do inquérito domiciliar 
chamado Pesquisa Especial de Tabagismo (PeTab) revelaram 
que no Brasil no ano de 2008 existiam cerca de 25 milhões 
de fumantes e 26 milhões de ex-fumantes. A prevalência de 
fumantes era de 17,2% da população com 15 anos ou mais 
em 2008, demonstrando a queda ocorrida ao longo desses 20 
anos.  No entanto, os dados da Vigilância de Fatores de Risco 
e Proteção para Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico 
(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% são homens e 3,3%, 
mulheres. Os homens, em compensação, estão deixando 
mais o cigarro: 25% se declararam ex-fumantes, enquanto 
19% das mulheres afirmaram terem sido tabagistas. As capitais 
onde mais se fuma são Porto Alegre (23%), Curitiba (20%) e 
São Paulo (19%). No Nordeste estão as capitais com menor 
incidência de tabagismo entre seus moradores: Maceió (8%), 
João Pessoa, Aracaju e Salvador (todas com 9%)29. 

Prevenção primordial do tabagismo

Entende-se por prevenção primordial do tabagismo, a pre-
venção da iniciação de fumar. Quanto mais cedo o indivíduo 
começa a fumar, mais provável que se torne um fumante 
adulto. Após um ano, as crianças inalam a mesma quantidade 
de nicotina por cigarro que os adultos; elas experimentam, 
igualmente, os sintomas da dependência e da abstinência30; 
tal dependência pode se desenvolver muito rapidamente nas 
crianças. Cerca de 80% de todos os indivíduos que come-
çam a fumar na adolescência continuarão a fazê-lo na idade 

adulta, e um terço destes morrerá prematuramente devido a 
doenças relacionadas ao tabagismo31,32.

Fatores que contribuem para a iniciação de fumar 

1. Atitudes e crenças – um estudo com adolescentes33 
mostrou que 40% daqueles que nunca haviam fumado 
se tornaram experimentadores e 8 % tiveram o hábito de 
fumar por 4 anos consecutivos. A firme decisão de não 
fumar foi o mais forte preditor para evitar o tabagismo. 
As atitudes que levam a fumar são influenciadas por 
vários fatores: influência de amigos e familiares; pressão 
social entre os adolescentes; idade; falsa concepção 
(os adolescentes tendem a superestimar a frequência 
de fumar dos adultos e subestimar a sua própria); 
propaganda.33

2. Dependência da nicotina – a nicotina é uma substância 
altamente aditiva e muitos indivíduos desenvolvem 
dependência após dias ou semanas de exposição. Os 
jovens são mais vulneráveis à dependência da nicotina 
que os adultos.34,35

3. Depressão: a maioria dos estudos mostra relação entre 
a presença de depressão e a iniciação de fumar, embora 
não esteja claro se a associação é causal.36

4. Desempenho escolar insuficiente: faltar às aulas e mau 
desempenho escolar estão associados à iniciação e con-
tinuidade de fumar.34,35

5. Experiências adversas: separação dos pais ou divórcio, 
emoções físicas; abusos emocional, físico ou sexual; 
crescimento entre membro familiar viciado, doente 
mental ou aprisionado.36

6. Abuso de substância: existe alta frequência de fumantes 
entre adolescentes que usam drogas ilícitas.38 Assim, todo 
adolescente que fuma deverá ser visto como, potencial-
mente, engajado em outros comportamentos de risco.37

Estratégias no combate à iniciação de fumar 38

Uma maneira de abordar a prevenção primordial é por 
grupos etários 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 família sobre seus 
hábitos de fumar; aconselhar a manter o ambiente livre da 
fumaça do cigarro; a mensagem deve incluir a informação 
sobre os riscos aos pais e crianças, bem como a importância 
do modelo parental para as crianças; avaliar a disposição 
para cooperar entre os pais e outros membros da família; 
ajudar os pais na tentativa de parar de fumar, informando 
sobre material de auxílio próprio e/ou referendando aos seus 
próprios médicos; agendar visita dentro de 3 meses se um 
parente for fumante; checar o progresso dos pais em cada 
visita pediátrica posterior.

Grupo de 5 a 12 anos: auscultar a criança sobre como ela 
se sente quando alguém por perto está 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 já tentou fumar ou se tem amigos que fumam; 
aconselhar a criança a não experimentar fumar, elogiá-la por 
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permanecer um não fumante e/ou fora da exposição à fumaça 
do cigarro; lembrá-la sobre os efeitos negativos do tabaco a 
curto prazo, como redução do olfato e da capacidade atlética, 
bem como sobre riscos à saúde pessoal (ex.: exacerbação da 
asma); aconselhar aos pais a parar de fumar e a dar claras 
informações antifumo às suas crianças; avaliar os fatores de 
risco de iniciar a fumar ou da progressão de fumar regular-
mente, incluindo o nível de experimentação, o fumar entre 
os amigos, os sintomas depressivos, o desempenho escolar 
e as experiências adversas; auxiliar os pais na tentativa de 
parar de fumar;  ajudar as crianças a desenvolver habilidades 
para recusar o fumo e à sua exposição; ajudar os pais nos 
esforços para prevenir o tabaco nas suas crianças, através do 
modelo parental e de firmes mensagens antifumo; agendar 
visita dentro de 1 a 2 meses para qualquer criança que esteja 
experimentando fumar ou tenha preocupantes fatores de 
risco para fazê-lo, referendando conforme necessário em 
casos de dificuldades sociais ou de aprendizado, bem como, 
nos distúrbios 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 , reforçando os 
riscos à saúde pessoal e perigo de adição; elogiar os adoles-
centes que não estão fumando e relembrar os riscos para a 
saúde; avaliar a motivação e os sintomas da dependência do 
tabaco entre adolescentes que estejam fumando; avaliar os 
fatores de risco de iniciação de fumar entre aqueles que não 
estão fumando; ajudar os adolescentes que estão fumando na 
tentativa de parar de fumar, incluindo reposição de nicotina 
e referendar se necessário; ajudar aos pais nos esforços de 
prevenção da iniciação de fumar de suas crianças por meio 
do modelo parental e firmes informações antifumo; agendar 
uma visita dentro de um mês para cada adolescente que es-
teja fumando, dando suporte na tentativa de parar de fumar 
ou avaliar a motivação e barreiras para parar; referendar 
conforme necessário se forem identificados fatores de risco 
como dificuldades sociais ou de aprendizado, ou achados de 
distúrbios mentais.

A prevenção primordial cardiovascular engloba evitar 
a instalação dos fatores de risco cardiovascular modificáveis, 
entre eles o tabagismo, e construir estratégias eficazes para 
que se faça a promoção da saúde cardiovascular do indiví-
duo e da população. Para tanto, torna-se necessária a ação 
conjunta de equipes multidisciplinar (médicos, enfermeiros, 
psicólogos, educadores físicos, pedagogos, nutricionistas, 
assistentes sociais, comunicadores, gestores) e intersetoriais 
(família, escola, governo, sociedade de especialistas, univer-
sidade) de forma contínua e simultânea.

Como tratar a dependência psicológica do fumante

Existem dois tipos de abordagem: 

Abordagem básica (PAAPA) onde o objetivo é perguntar 
se fuma, avaliar o perfil de fumante, aconselhar a parar de 
fumar, preparar para a cessação e acompanhar o fumante 
para a interrupção do tabagismo. Esta abordagem deve ser 
sempre realizada pelo médico durante a consulta de rotina, 
com duração, no mínimo, de 3 minutos e, no máximo, de 5 
minutos, em média, em cada contato que o paciente faz. O 

paciente deve ser questionado e perguntado sistematicamen-
te a cada consulta e retorno sobre a evolução do processo 
de cessação. Esta abordagem é indicada a todos os fuman-
tes. Uma meta-análise envolvendo 29 estudos mostrou que 
as taxas de cessação foram de 19,9% para os que sofreram 
intervenção médica 39.

Abordagem intensiva específica: é realizada por profis-
sionais da saúde disponíveis e treinada para fazer um acom-
panhamento mais aprofundado com o paciente, inclusive o 
médico. Neste caso o profissional deverá ter um programa es-
truturado à disposição do paciente com sessões programadas 
(oito sessões em grupo/individual), e será utilizada medicação 
de referência nacional para tratamento do tabagismo, assim 
como a abordagem cognitivo-comportamental. Se possível 
deverá ser acompanhado até completar um ano de tratamen-
to. A cognitivo-comportamental é uma abordagem psicoló-
gica que se baseia em trabalhar os pensamentos automáticos 
que o fumante tem e que o levam a buscar o cigarro. 39

Na abordagem cognitivo-comportamental as técnicas 
comportamentais mais utilizadas, são: auto-observação, 
o controle de estímulos ou gatilhos que o levam a fumar 
(telefone, computador, bebida alcoólica, banheiro, carro), 
identificação e aprendizado de padrões de pensamentos 
funcionais, técnicas de relaxamento, de respiração profunda, 
de adiamento e de quebra de condicionamento, treino de 
assertividade (para que o paciente possa enfrentar situações 
nas quais se sente tentado a fumar), autoinstrução (situação 
em que o participante é ensinado a argumentar consigo mes-
mo sobre a situação que tenta induzi-lo a fumar) e solução de 
problemas, para que o paciente seja ensinado sobre formas 
adequadas de resolver uma situação problemática 39

Instrumentos que ajudam na avaliação e na 
compreensão do perfil do paciente:

• Escala de Prochaska e Di Clemente para mudança 
de comportamento: essa escala traz um modelo que 
permite avaliar em que fase de mudança de comporta-
mento o paciente está de forma clara e objetiva. Parar de 
fumar é um processo dinâmico que se repete ao longo 
do tempo e tem diferentes estágios. Em cada estágio, 
o indivíduo lança mão de diferentes processos cogni-
tivos e comportamentais 40. Os autores propõem cinco 
estágios diferentes neste processo: pré-contemplação, 
caracterizada pela ausência de intenção de mudar o 
comportamento, ou seja, indivíduo não percebe, neste 
caso, o ato de fumar como um problema; contemplação 
implica alguma consciência do problema. Ele é perce-
bido, existe a intenção de mudar, mas não existe noção 
de quando, nem há um compromisso em relação a isso; 
preparação é o estágio prévio à ação. Existe uma clara 
intenção de mudar, o indivíduo já tem algumas iniciati-
vas em relação à mudança, mas a ação ainda não está 
efetivada; ação já é uma mudança de comportamento 
para tentar resolver o problema. O indivíduo despende 
tempo procura tratamentos, e promove mudanças que 
devem ser duráveis e manutenção é o estágio no qual, 
tais mudanças devem ser consolidadas, abrangendo 
tudo o que foi conquistado no estágio da ação.  Os 
estágios ocorrem de forma não linear, isto é, em espiral, 
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o que significa que cada estágio não observado, leva ao 
estagio inicial.

• Entrevista Motivacional: é uma alternativa viável no 
tratamento de comportamentos dependentes, dentro 
das intervenções breves, uma vez que o impacto inicial 
parece ter influência na motivação para a mudança de 
comportamento. Estratégias para entrevista motivacional: 
oferecer orientação, remover as barreiras/auxiliar nos 
obstáculos, proporcionar escolhas alternativas a fumar, 
diminuir o aspecto indesejável do comportamento, 
praticar empatia, dar feedbacks, esclarecer objetivos e 
ajudar ativamente e cuidar da prevenção de recaídas – 
enfrentamento da abstinência 41.

• Escala de Fagerström: é uma escala de avaliação que 
permite verificar o grau de dependência de física de 
nicotina. Deve ser utilizada na avaliação inicial do 
fumante quando ele chega para o tratamento. No caso 
de necessidade de medicação, ajuda a definir qual a 
melhor medicação e em que quantidade a mesma deve 
ser tomada.42 Nesse caso vale ressaltar que não se deve 
considerar utilizar a medicação somente nos casos em 
que o Fagerström for > 5. Sabe-se hoje por estudos 
científicos que um Fargeström muito baixo significa 
que a dependência psicológica é muito alta e, neste 
caso, a medicação ajuda na redução dos sintomas de 
abstinência42.

• Escala de razões para fumar: é uma escala de avaliação 
que permite verificar em quais situações o fumante usa o 
cigarro. Tem relação com dependência física, psicológica 
e condicionamento e ajuda a clarear para o fumante as 
situações de risco do seu dia a dia. Esta escala avalia: 
estimulação, manuseio (ritual), prazer de fumar, redu-
ção de tensão/relaxamento, dependência física, hábito/
automatismo e tabagismo social. Estes itens devem ser 
trabalhados durante todo processo da abordagem inten-
siva do fumante 43,44. 

Tratamento Farmacológico do Tabagismo

Existem evidências consistentes de que os fármacos 
antitabaco aumentam a taxa de sucesso na cessação do 
tabagismo 37. O seu uso duplica ou até quadruplica as possi-
bilidades de abstinência37. Os repositores de nicotina (TRN), 
bupropiona e vareniclina são considerados de primeira 
linha no tratamento do tabagismo e são recomendados para 
prescrição em guias nacionais45 e internacionais 37. Outros 
medicamentos como a nortriptilina, apesar da eficácia com-
provada, apresentam efeitos colaterais e contra-indicações 
que podem limitar seu uso37, por isso são considerados de 
segunda linha.

Alguns medicamentos surgem como promissores para ces-
sação do tabagismo pois, de alguma forma, atuam nos vários  
circuitos cerebrais envolvidos na dependência da nicotina46. 
No entanto, as avaliações sistematizadas não comprovam a 
eficácia esperada. Entre eles destacamos a falta de consistên-
cia nos resultados com o uso de clonidina47,  naltrexona48, 
inibidores da recaptação de serotonina49 e ansiolíticos50. Con-
dição bem diferente dos medicamentos de primeira linha, 
que têm eficácia comprovada por agirem primordialmente 
no sistema dopaminérgico, reconhecidamente relacionados 

com os sistemas de recompensa e mesolímbico 50, é crucial 
no processo da abstinência e dependência.

Não existem critérios definidos para escolha entre eles. 
Na prática clínica, a prescrição é feita considerando-se 
contraindicações específicas do fármaco, disponibilidade do 
produto na rede pública, disponibilidade financeira do pa-
ciente para sua aquisição, experiência clínica do profissional, 
entre outros, não havendo critérios técnicos de escolha bem 
estruturados. Em alguns serviços, a avaliação da dependência 
da nicotina e tentativas pregressas com medicação fazem 
parte de um algoritmo para definir a escolha do fármaco de 
primeira linha para início do tratamento, mas isso se restringe 
à experiência local52,53 , faltando, portanto, subsídios para 
adoção de forma sistematizada da mesma.

A prescrição dos fármacos antitabaco é fundamental para 
melhora da eficácia do tratamento do tabagismo, como tam-
bém são fundamentais a realização de consultas de acompa-
nhamento e o incentivo a promoção de mudanças de hábitos 
e comportamento dos pacientes 53,54.  

As principais características dos medicamentos antitabaco 
de primeira linha são as descritas a seguir.

Repositores de nicotina

A nicotina é a principal responsável pela dependência 
atribuída ao cigarro e as terapias de reposição nicotínica 
são utilizadas desde 1984 no tratamento para cessação do 
tabagismo. As formas de terapias de reposição nicotínicas 
(TRN) atualmente utilizadas e disponíveis no Brasil são a 
transdérmica e a oral (pastilhas e gomas). Ambas são eficazes 
na cessação do tabagismo e costumam ser utilizadas em as-
sociação, podendo dobrar a taxa de sucesso em comparação 
com o placebo 55.

Nicotina transdérmica 

• Eficácia em comparação com o placebo: (RR:1,9; 
IC 95:1,7-2,2),

• Taxa de Abstinência em 6 meses (RR: 23,4; IC 95:21,3-
25,8)

• Doses: 21mg; 14mg; 7 mg.
• Apresentação: adesivos de aplicação transdérmica.
• Via (s) de administração: aplicação transdérmica com 

substituição diária.
• Esquema posológico: utilização de cada apresentação 

por 4 semanas em média, com redução de dose pro-
gressiva. Ex: (21, depois 14, depois 7 mg/dia).

• Cuidados na administração: aplicação na parte superior 
do tórax, regiões anterior, posterior e superior lateral 
do braço.

• Reações adversas: prurido e vermelhidão no local da 
aplicação, náuseas, enjoo e taquicardia quando em 
dose excessiva.

• Contraindicações: doenças dermatológicas que impe-
çam a aplicação do adesivo, período de 15 dias após 
episódio de infarto agudo do miocárdio, gestação e 
amamentação.

• Superdosagem (toxicidade): náuseas, enjoo, taquicardia 
e crise hipertensiva.
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Nicotina de uso oral - goma ou pastilha de nicotina

• Eficácia em comparação com o placebo: (RR: 2,2; 
IC95:1,5-3,2),

• Taxa de Abstinência em 6 meses: (RR:26,1; IC95:9,7-
33,6)

• Doses: 2 e 4 mg.
• Apresentação: goma de mascar ou pastilha.
• Via de administração: oral.
• Esquema posológico: quando houver vontade intensa de 

fumar, em substituição aos cigarros (1 a 15 gomas /dia).
• Cuidados na administração: ingerir um copo de água 

antes do uso para neutralizar o pH bucal, devido à 
alteração pelo consumo de alimentos e retirada de 
resíduos alimentares, que podem diminuir a absorção 
pela mucosa oral.

• Reações adversas: a goma de nicotina pode provocar 
dor na articulação temporo-mandibular quando mas-
cada de forma rápida e incessante, além de irritação na 
orofaringe e náuseas quando mascada de forma rápida e 
frequente. A pastilha de nicotina pode ocasionar irritação 
na orofaringe e náuseas quando mastigada em vez de 
dissolver na boca, ou pelo uso excessivo.

• Contra-indicações:
 - Goma de nicotina - Incapacidade de mascar, úlcera 

péptica ativa, período de 15 dias após IAM.
 - Pastilha de nicotina - úlcera péptica ativa, período de 

15 dias após IAM.
 - Superdosagem (toxicidade): náuseas, enjoo, taquicar-

dia, e crise hipertensiva.

Cloridrato de bupropiona 

A bupropiona é um inibidor da recaptação de dopamina 
e norepinefrina que se mostra efetiva na cessação do tabagis-
mo37,56,57, diminuindo os sintomas de abstinência de nicotina. 
Por ser um antidepressivo auxilia no controle de sintomas 
depressivos que podem surgir durante o processo de cessação 
do tabagismo. 

• Eficácia em comparação com o placebo (RR:2.0; 
IC95:1,8-2,2)

• Taxa de abstinência em 6 meses – (RR:24,2; IC95:22,2- 
26,4)

• Apresentação: comprimidos de liberação prolongada 
de 150mg.

• Via de administração: oral.
• Esquema posológico: 1 comp. ao dia por 4 dias, depois 

aumentar para 1 comp. duas vezes ao dia com intervalo 
mínimo entre as doses de 8 horas.

• Cuidados na administração: evitar administração noturna 
para minimizar o risco de insônia.

• Reações adversas: boca seca, insônia (sono entrecorta-
do), constipação intestinal, epigastralgia, tontura.

• Contraindicações: 
 - Absolutas: risco de convulsão (antecedente de 

convulsão, epilepsia, convulsão febril na infância, 
anormalidades conhecidas no eletroencefalograma 

(EEG)); alcoolismo; uso de inibidor da monoamina 
oxidase (IMAO) nos últimos 14 dias; doença cerebro-
vascular; tumor no sistema nervoso central (SNC) e, 
traumatismo craniano.

• Advertências/Precauções: A associação de bupropiona 
com reposição de nicotina, principalmente na forma 
de adesivos, pode elevar a pressão arterial e o uso com 
álcool pode predispor a convulsão.

• Superdosagem (toxicidade): convulsões.

Tartarato de vareniclina 

a vareniclina 37,58 é um agonista parcial do receptor nicotí-
nico no sistema nervoso central.Dentre os medicamentos de 
primeira linha para o tratamento do tabagismo, a  vareniclina 
é a medicação mais eficaz 59,60.

• Eficácia em comparação com o placebo (RR:3,1; 
IC95:2,5- 3,8),

• Taxa de Abstinência em 6 meses (RR:33,2; IC95:28,9-
37,8)

• Doses: Comprimidos de 0,5 e 1mg de tartarato de 
vareniclina. 

• Via de administração: via oral.

• Esquema posológico: Iniciar com 0,5 mg 1 vez ao dia. No 
4º dia prescrever 0,5mg 2 vezes ao dia. No 7º dia prescre-
ver 1 mg 2 vezes ao dia. Prescrever por 12 a 24 semanas. 
A terapia com vareniclina não requer cessação imediata 
do tabagismo. Recomenda-se a interrupção do tabagismo 
a partir do 14º dia após o início do medicamento.

• Reações adversas: O efeito colateral mais esperado 
com o uso desta substância é a náusea (30% dos pa-
cientes). que é minimizada ingerindo-se a medicação 
após refeições e com um copo de água. Menos de 6% 
dos pacientes suspendem a medicação por esta razão.

• Contraindicações: Absoluta – pacientes com insuficiên-
cia renal terminal, grávidas e mulheres amamentando. 
ajustar a dose em paciente com insuficiência renal grave 
(verificar tabela de ajuste). 

• Precaução no uso: Deve-se ter cautela no uso em pa-
cientes com histórico de doenças psiquiátricas como 
depressão grave, transtorno bipolar e síndrome do 
pânico. Embora não se tenha demonstrado a conexão 
causal e considerando-se que pacientes fumantes têm 
maior risco de apresentar depressão e pensamento 
suicida 61, a Food And Drug Administration (FDA) dos 
EUA, em 2009 62, fez advertência sobre a possibilida-
de de alterações de humor, agitação e pensamentos 
suicidas entre os usuários de vareniclina, e por isso 
não se recomenda usá-la em pacientes com doenças 
psquiátricas não estabilizadas.63

Em 2011, Sigh63 realizou metanálise com alguns estudos 
com vareniclina alertando para possíveis riscos de eventos 
cardiovasculares entre seus usuários. Após análise criteriosa do 
estudo, concluiu-se que um número significativo de pacientes 
que usaram vareniclina em estudos randomizados não foram 
incluídos na metanálise e não apresentaram evento cardiovas-
cular. Foi realizada metanálise mais abrangente,64 incluindo 
todos os estudos com vareniclina e não constatando risco de 
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evento cardiovascular aumentado no grupo vareniclina versus 
placebo. A segurança e a eficácia da vareniclina foram avaliadas 
e demonstradas por Rigotti et 65, de forma randomizada e con-
trolada por placebo, em pacientes com doença cardiovascular. 

• Superdosagem (toxicidade): náuseas, enjoo, vômitos.

Medicamento de segunda linha 

nortriptilina 

A nortriptilina é um antidepressivo tricíclico que bloqueia 
a recaptação de noradrenalina no sistema nervoso central. É 
uma droga de segunda linha no tratamento do tabagismo. A 
FDA ainda não aprovou seu uso para este fim, pois, apesar 
de sua eficácia ser similar à obtida com a TRN ou com a 
bupropiona, há maior risco de efeitos colaterais37,56. A po-
sologia recomendada é de 25 mg/dia, em dose única, com 
incremento gradual até atingir 75 a 100 mg/dia. O uso não 
é recomendado a pacientes com cardiopatia estrutural de 
qualquer natureza, devido ao risco de induzir distúrbios de 
condução e arritmia.

Associações de medicamentos antitabaco

A eficácia dos medicamentos antitabaco de primeira linha 
situa-se entre 20% e 25% para reposição de nicotina e bupo-
priona, não ultrapassando 35%  com vareniclina 37. 

Alguns estudos com combinação de adesivos e nicotina 
oral comprovam melhora dos resultados. A metanálise de 
nove estudos56 que combinaram um adesivo de nicotina com 
um medicamento de liberação rápida de nicotina (gomas, 
aerosol, pastilha) demonstrou que a combinação teve maior 
eficácia do que um único tipo de TRN (RR 1,34; IC 95%: 
1.18-1.51).

A combinação de TRN e bupropiona foi mais eficaz do que 
a bupropiona isoladamente na metanálise de quatro estudos53 
(RR 1,24; IC95%: 1,06 -1,45).

A associação de vareniclina e bupropiona parece ser a 
mais efetiva de todas66, contudo, estudos randomizados 67, 
de maior consistência, encontram-se em andamento para 
comprovar sua indicação.

Recomendação Classe
Nível de 

evidência

• O fumo é um fator de risco independente para 
doença cardiovascular, portanto deve ser evitado 

I B

• A exposição passiva ao tabaco aumenta o risco de 
doenças cardiovasculares e deve ser evitada 

I B

• Tratamento farmacológico do tabagismo
Repositor de nicotina
Cloridrato de bupropiona
Tartarato de vareniclina

I
I
I
I

A
A
A
A

Tabela 2.1 – Grau de recomendação e Nível de evidência para o 
tratamento do fumo na prevenção cardiovascular
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3. Dieta, suplementos e vitaminas

Introdução 

Embora possam modular uma série de mecanismos 
fisiopatológicos relacionados com a aterosclerose, estudos 
prospectivos falharam em mostrar benefício do consumo 
sob forma de suplementação de vitaminas e ácidos graxos 
ômega 3 para a prevenção da doença cardiovascular (DCV). 
Ainda necessitamos de mais dados sobre a vitamina D e os 
ácidos alfa-linolênico, contudo à luz do conhecimento atual 
também não se pode recomendar o uso desses suplemen-
tos para prevenir a DCV. Os resumos das recomendações 
para o consumo desses suplementos encontram-se nas 
Tabelas 3.1 a 3.3. 

Carotenoides

Os carotenoides são uma classe de mais de 600 com-
postos, responsáveis   pelos pigmentos amarelo, vermelho 
e laranja em plantas, sendo o α-caroteno, β-caroteno, 
β-criptoxantina, licopeno, luteína e zeaxantina os mais 
encontrados nos alimentos. Conhecido principalmente 
como precursores de vitamina A, os carotenoides também 
são importantes supressores de radicais livres e agem como 
potentes antioxidantes 68.

A evidência 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 doenças 
cardiovasculares 69.

Uma série de estudos longitudinais retrospectivos e pros-
pectivos identificou uma associação inversa entre a ingestão 
de carotenoides e o risco de DVC 69. No entanto o efeito dos 
carotenóides é complexo e provavelmente não é devido a 
um único composto isolado.

Diferentemente, estudos prospectivos randomizados não 
mostraram benefício da suplementação de carotenóides 
sobre a DCV 70,71.

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

Vitamina E

A vitamina E é o principal antioxidante solúvel em gordura 
no corpo humano e está presente num complexo de quatro 
isômeros (α, β, γ, δ - tocoferol). O interesse no benefício 
potencial da vitamina E no risco de DCV foi relacionado com 
a sua capacidade antioxidante e a hipótese da modificação 
da liporpoteína de baixa densidade oxidada (LDL-ox), parti-
cularmente envolvida na aterogênese 72. Entretanto, estudos 
prospectivos randomizados como o ATBC, CHAOS, GISSI, 
e HOPE não mostraram benefício da suplementação da 
vitamina E sobre a DCV 70,71,73. Apesar de uma teoria sólida 
da base molecular do estresse oxidativo e do seu papel na 
aterosclerose, estes ensaios clínicos não sustentam o uso de 
suplemento de vitamina E na prevenção de DCV, sendo mais 
eficaz e seguro o consumo quando obtido a partir de alimen-
tos. Dessa forma, não se recomenda a suplementação de 
vitamina E para a prevenção da doença cardiovascular 

Vitamina C

A vitamina C ou ácido ascórbico é solúvel em água 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 progressão das doenças 
crônicas 74.

Apesar de apoiados por estudos observacionais, ensaios 
clínicos randomizados não confirmam um papel da suple-
mentação da vitamina C na prevenção primária ou secundária 
de doenças cardiovasculares74. Dessa forma, não se reco-
menda a suplementação de vitamina C para a prevenção 
da doença cardiovascular.

Vitamina D

A vitamina D é um nutriente solúvel em gordura, que de-
sempenha diversas funções no organismo, sendo a principal 
no metabolismo ósseo. No entanto, a vitamina D tem muitas 
outras funções e o uso de suplementos desta vitamina para 
a prevenção e tratamento de uma ampla gama de doenças 
aumentou consideravelmente na última década 76.

Suas duas formas principais são as vitaminas D2 (ergo-
calciferol) e D3 (colecalciferol). A vitamina D3 pode ser 
sintetizada pelos seres humanos nas células da pele após a 
exposição à radiação UV-B da luz solar. Na ausência de luz 
solar, a ingestão de vitamina D é crucial. A vitamina D e os 
suplementos de dieta são absorvidos pelo intestino e, em 
seguida, convertidos em 25 - hidroxivitamina D3 [25(OH)D] 
no fígado, e 1,25 di-hidroxivitamina D3 [1,25(OH)2D3], a 
forma ativa de vitamina D, no rim.

Zittermann et al.76 resumiram os mecanismos subjacentes 
para um possível papel da vitamina D na prevenção de doen-
ça coronariana. Estes incluem a inibição da proliferação do 
músculo liso vascular, a supressão da calcificação vascular, a 
regulação negativa de citocinas pró-inflamatórias, a regulação 
aumentada de citocinas antiinflamatórias e a ação da vitamina 
D como um regulador negativo endócrino do sistema renina-
-angiotensina.

Baixas concentrações de vitamina D circulantes têm sido 
associadas a hipertensão arterial, obesidade, diabetes mel-
litus e síndrome metabólica, além disso, a deficiência desta 
vitamina foi associada a risco de doença cardiovascular em 
estudos recentes 76,77.

Há evidências de um papel da vitamina D na DCV em 
estudos ecológicos, com um aumento de eventos de doença 
cardíaca com a latitude geográfica, ou seja, associadas a 
menor exposição aos raios solares, sendo que a concentra-
ção de vitamina D diminui com a latitude. Vários estudos 
prospectivos investigaram a concentração plasmática de 
25-hidroxi (OH) vitamina D em relação a doenças cardio-
vasculares, sendo resultados tendenciosos para relação entre 
baixa concentração deste marcador e aumento de risco 
para doença cardiovascular 77-78. Enquanto o efeito protetor 
da vitamina D em eventos cardiovasculares é apoiado pela 
evidência epidemiológica, não há evidência suficiente até o 
presente momento para se recomendar sua suplementação 
para a prevenção da doença cardiovascular. Dessa forma, 
não se recomenda a suplementação de vitamina D para a 
prevenção da doença cardiovascular .
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Vitaminas B e Folato

Evidência de uma ligação entre a vitamina B e DCV foram 
demonstradas pelo efeito destas vitaminas na diminuição da 
homocisteína79,80. A homocisteína, um aminoácido contendo 
enxofre, é um metabólito produzido indiretamente na des-
metilação de metionina. Estudos prospectivos mostraram uma 
associação independente, porém, de modesta intensidade 
das concentrações plasmáticas da homocisteína com o risco 
de DCV 80. Certo número de fatores foi identificado como 
associados a concentrações elevadas de homocisteína. Estes 
incluem ingestão inadequada de ácido fólico, vitaminas B6 
e/ou B12, doença aterosclerótica preexistente, o consumo de 
café, tabagismo, consumo de álcool, diabetes, uso de drogas 
antiepilépticas ou metotrexato, insuficiência renal, artrite 
reumatoide, hipotireoidismo, e mutações na cistationa-beta 
sintase e metilenotetrahidrofolato redutase.

Estudos prospectivos randomizados com grande número 
de eventos cardiovasculares falharam em mostrar benefício 
da suplementação de folato e complexo B com intuito de 
reduzir a homocisteína e prevenção da DCV 80.

A discordância em resultados de estudos epidemiológicos 
e ensaios clínicos pode ser devida, em parte, à inclusão de 
diferentes populações e ao uso de alimentos fortificados com 
ácido fólico em alguns países.

Não se recomenda a suplementação de ácido fólico ou 
complexo B para a prevenção da doença cardiovascular.

Estudos clínicos mostram que a suplementação com 2g a 
4g de EPA/DHA ao dia pode diminuir os níveis 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% 86. 

A capacidade de reduzir os níveis de TG depende da dose, 
com uma redução aproximada de 5% a 10% para cada 1 g 
de EPA/DHA consumido ao dia, sendo maior nos indivíduos 
com níveis basais mais elevados de TG.

Em uma metanálise de 36 ensaios clínicos randomizados, a 
suplementação com óleo de peixe (dose mediana de 3,7 g/dia) 
mostrou reduzir a pressão arterial sistólica em 3,5 mmHg e a 
diastólica em 2,4 mmHg 87. A redução de tônus adrenérgico 
e da resistência vascular sistêmica é um mecanismo proposto.

Apesar de várias evidências antigas sugerirem efeito prote-
tor de peixes e dos ácidos graxos ômega-3 de origem marinha 
sobre eventos cardiovasculares87 sobretudo em indivíduos 
que já apresentavam doença cardiovascular, os estudos mais 
recentes não mostraram benefícios da suplementação com 
ômega-3 em sujeitos que já haviam apresentado ou não ma-
nifestações de doença aterosclerótica 83,84. Uma das possíveis 
razões relaciona-se com o perfil da população estudada, 
principalmente no que se referem ao uso mais frequente 
de medicamentos sabidamente protetores (ex: estatinas, 
betabloqueadores, inibidores da enzima de conversão da 
angiotensina), ao controle mais agressivo dos fatores de risco 
tradicionais, e ao maior número de procedimentos de revas-
cularização nos estudos mais contemporâneos. Desta forma, 
questiona-se se os ácidos graxos ômega-3 podem trazer reais 
benefícios adicionais quando o paciente é manejado de 
acordo com as recomendações atuais.

Como a maioria dos estudos avaliou EPA e DHA de forma 
combinada, no momento não existe evidência suficiente 
para se fazer recomendações separadas para cada um destes 
ácidos graxos.

Não se recomenda a suplementação de EPA e DHA para 
a prevenção da doença cardiovascular 

Indicação Classe
Nível de 

evidência

Não há evidência de benefício da suplementação 
de vitamina A ou beta-caroteno para prevenção 
primária ou secundária de doença cardiovascular

III A

Suplementos de vitamina B e ácido fólico 
não são efetivos para prevenção de doença 
cardiovascular primária ou secundária

III A

Não há evidência de benefício da suplementação 
de vitamina C para prevenção, progressão ou 
mortalidade por doença cardiovascular

II A

Não é recomendada a suplementação de vitamina 
D para prevenção de doença cardiovascular 
em pessoas com níveis sanguíneos normais 
desta vitamina. Da mesma forma, não há 
evidências que sua suplementação em 
indivíduos com deficiência prevenirá a DCV.

III C

Tabela 3.1 – Resumo das recomendações para não consumo 
de suplementos de vitaminas para a prevenção da doença 
cardiovascular. 

Ácidos graxos poliinsaturados ômega-3 de origem  
marinha (docosaexaenoico (DHA) e 
eicosapentaenoico (EPA)

Os ácidos graxos ômegas-3 de origem marinha, ácido 
docosaexaenoico (DHA) e ácido eicosapentaenoico (EPA), 
exercem inúmeros efeitos sobre diferentes aspectos fisioló-
gicos e do metabolismo que podem influenciar a chance de 
desenvolvimento de doenças cardiovasculares 81,82. Embora 
seja consensual que o consumo regular de peixes ricos em 
ácido graxos ômega-3 faça parte de uma dieta saudável, a 
recomendação de suplementar a dieta com cápsulas de óleo 
de peixe cerca-se por controvérsias, fomentadas por resulta-
dos conflitantes de estudos clínicos 83-86.

Indicação Classe 
Nível de 

evidência

Suplementação com ômega-3 marinho (2-4 g/dia) ou 
até em doses mais elevadas deve ser recomendada 
para hipertrigliceridemia grave (> 500 mg/dl), com 
risco de pancreatite, refratária a medidas não-
farmacológicas e tratamento medicamentoso.

I A

Pelo menos 2 refeições a base de peixe por 
semana, como parte de uma dieta saudável, 
devem ser recomendadas para diminuir o risco 
cardiovascular. Tal recomendação é particularmente 
dirigida para indivíduos de alto risco, como os 
que já apresentaram infarto do miocárdio.

I B

Não se recomenda a suplementação de 
EPA +DHA para indivíduos sob risco de 
doença cardiovascular utilizando tratamentos 
preventivos baseados em evidências 

III A 

Tabela 3.2 – Recomendações para consumo de produtos ricos em 
ácido graxo ômega-3

Ácidos graxos poliinsaturados ômega-3 de  
origem vegetal

O ácido graxo alfa-linolênico (ALA) tem demonstrado 
efeitos inconsistentes sobre os níveis lipídicos.88,89 Em uma 
revisão sistemática e metanálise de 14 ensaios randomizados 
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e controlados com suplementação com ALA, não se observou 
influência significativa sobre colesterol total, LDL-C ou trigli-
cérides, encontrando-se um efeito mínimo sobre o HDL-C 
(redução de 0,4 mg/dL) 90.

Especificamente, os efeitos da linhaça em animais de 
experimentação variam de nulo a discreta redução lipídica, 
e uma revisão sugeriu um efeito redutor de triglicérides pelo 
consumo de grandes quantidades de óleo de linhaça em 
humanos90 .Estudos observacionais sugerem uma modesta 
redução no risco de DCV com o consumo de ALA 90. Dados 
do estudo alpha-ômega mostraram ausência de benefícios 
da suplementação do ALA para prevenção da DCV em 
indivíduos que haviam apresentado doença cardiovascular 
prévia85. Entretanto, há necessidade de mais estudos com a 
suplementação de ALA visando a prevenção da DCV90. Não 
se recomenda a suplementação com ALA para a prevenção 
da doença cardiovascular.

As recomendações para o consumo e suplementação de 
ALA encontram-se na Tabela 3.3. 

Recomendação Classe
Nivel  de 
Evidência

Estimular o consumo de ácidos graxos poliinsaturados 
ômega-3 de origem vegetal, como parte de uma 
dieta saudável, pode ser recomendado para 
reduzir o risco cardiovascular, embora o real 
benefício desta recomendação seja discutível 
e as evidências não sejam conclusivas.

IIb B

Não se recomenda a suplementação com 
ALA para a prevenção da DCV.

III B

Tabela 3.3 – Recomendação para consumo de produtos ricos em 
ácido graxo ômega-3 de origem vegetal
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4. Obesidade e sobrepeso

Introdução

Nas últimas décadas o Brasil apresentou um processo 
chamado de transição nutricional91, um conceito que se re-
fere a mudanças seculares nos padrões de nutrição e estado 
nutricional, modificações importantes da ingestão alimentar 
e dos padrões de atividade física, como consequência de 
transformações econômicas, sociais, demográficas e sani-
tárias92.

No Brasil, a prevalência 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 
prevalência de sobrepeso, maior entre as mulheres, passou 
a ser maior entre os homens, aumentando de 18,5% para 
50,1% em todas as regiões, com exceção apenas do Nordeste, 
enquanto entre as mulheres passou de 28,7% para 48%93. 

Em um período de 34 anos, a prevalência 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%)94,95. Atualmente o Brasil ocupa o quarto 
lugar entre os países com maior prevalência de obesidade96 
e pela primeira vez o número de adultos com sobrepeso 
ultrapassará o de baixo peso96. Nas crianças e adolescentes, 
observa-se uma importante ascensão do sobrepeso e obe-
sidade, independente do sexo e das classes sociais, e uma 
proporção significativa das crianças obesas irão tornar-se 
adultos obesos. 

De natureza multifatorial, a obesidade é um dos fatores 
preponderantes para explicar o aumento da carga das doen-
ças crônicas não transmissíveis (DCNTs), uma vez que está 
associada frequentemente a enfermidades cardiovasculares 
como hipertensão arterial, dislipidemias, diabetes tipo 2, os-
teoartrites e certos tipos de câncer, sendo também apontada 
como  importante condição que predispõe à mortalidade 96,97. 

Prevenção Primária

É importante identificar em que momento biológico é 
possível 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 gestação e os dois primeiros 
anos pós-parto 97,98.

Entre crianças e adolescentes, era esperada uma preven-
ção do ganho excessivo de peso justamente porque a fase de 
crescimento necessita de energia extra ao mesmo tempo em 
que a possibilidade de gasto de energia é maior em relação 
às outras fases da vida. Porém, esses possíveis facilitadores 
parecem não suplantar os fatores associados à obesidade e 
os responsáveis pelo crescimento desta epidemia também 
nestas faixas etárias e fases de vida 99.

Neste sentido, é importante destacar o chamado “ambien-
te obesogênico”, ou seja: o papel da indústria de alimentos, 
das cadeias de fast food, das propagandas e programações 
de TV, filmes, videogames, enfim, situações que mantêm as 
crianças mais sedentárias e submetidas ao consumo excessivo. 
As intervenções mais adequadas devem combinar mudanças 
ambientais e comportamentais 100-102.

Crianças e adolescentes: ver capítulo específico.

Adultos
Entre adultos, diversos estudos evidenciam o declínio do 

consumo de arroz e feijão, o aumento da ingestão de produ-
tos industrializados (principalmente biscoitos e refrigerantes), 
o consumo excessivo de açúcar, o aumento sistemático no 
teor de gorduras e a ingestão insuficiente de frutas, legumes 
e verduras (FLV), configurando um quadro de tendências 
desfavoráveis a um padrão alimentar saudável e diretamen-
te associado ao aumento das DCNTs, em que se destaca a 
obesidade, um quadro semelhante ao observado nos grupos 
etários anteriores103,104.

As recomendações são as seguintes:
• Três refeições (café da manhã, almoço e jantar) e dois 

lanches saudáveis por dia. Não pular as refeições. Evitar 
comer entre as refeições.

• Ficar atento aos rótulos 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 preferência ao consumo de água nos intervalos das 
refeições.

• Fazer pelo menos 30 minutos de atividade física todos 
os dias.

• Porém, aqueles com tendência a obesidade ou com 
perfil familiar, devem fazer 45-60 minutos de atividade 
física 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 prática de atividades físicas e exercí-
cios podem prevenir o ganho de peso e a obesidade. 105

• Evitar o consumo excessivo de bebidas alcoólicas 106. 

Indicação Classe
Nível de 

Evidência

Três refeições (café da manhã, almoço e 
jantar) e dois lanches saudáveis por dia

II A

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

II A

Evitar refrigerantes e sucos industrializados, 
bolos, biscoitos doces e recheados, 
sobremesas doces e outras guloseimas

I A

Dar preferência ao consumo de água 
nos intervalos das refeições

II A

Fazer pelo menos 30 minutos de 
atividade física todos os dias

I A

Aqueles com tendência a obesidade ou com perfil 
familiar, devem fazer 45-60 minutos de atividade 
física de intensidade moderada por dia; os que 
foram obesos e perderam peso devem fazer 
60-90 minutos para evitar recuperar o peso

I A

Evitar o consumo excessivo de bebidas alcoólicas I A

Tabela 4.1 – Resumo das recomendações para obesidade e 
sobrepeso na prevenção primária da doença cardiovascular

Prevenção Secundária

A intervenção proposta neste nível visa à modificação do 
estilo de vida e outras ações, tanto para crianças como para 
adolescentes e adultos.
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É considerada, muitas vezes, uma estratégia aceitável para 
se atingir a redução de peso necessária no início do processo. 
Esta redução diária pode promover a diminuição de cerca de 
500g por semana 107.

A intensificação dos exercícios físicos como caminhada, 
ciclismo, natação, aeróbica, 30 a 45 minutos 3 a 5 vezes na 
semana pode contribuir para a redução de fatores de risco 
cardiovascular É importante o aumento da massa magra, por 
isso a combinação de exercícios aeróbicos com os isométri-
cos/estáticos é fundamental.     

Devem-se minimizar as atividades sedentárias, como 
ficar sentado por longos períodos assistindo televisão, 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 
almoço, e incentivar a alimentação saudável para crianças 
e adolescentes.

(índice de massa corporal [IMC] ≥ 40 kg/m² sem comorbida-
des ou 35 kg/m² com comorbidades), quando os tratamentos 
clínicos falharam.

É necessário o acompanhamento multidisciplinar do pa-
ciente devido a possíveis alterações nutricionais.

Indicação Classe
Nível de 

evidência

Dieta com uma redução calórica de 
aproximadamente 500 kcal/dia I A

Intensificação de exercícios físicos como 
caminhada, ciclismo, natação, aeróbica, 30 
a 45 minutos, 3 a 5 vezes na semana

I A

Minimizar atividades sedentárias, como ficar 
sentado por longos períodos assistindo televisão, 
no computador ou jogando videogames

I B

Incentivar a alimentação saudável 
para crianças e adolescentes. 

I B

Usar sibutramina para perda de peso em 
pacientes com doença cardiovascular

III B

Cirurgia bariátrica para pacientes selecionados I B

Tabela 4.2 – Resumo das recomendações para obesidade e 
sobrepeso na prevenção secundária da doença cardiovascular

Assim, a quantidade de perda de peso recomendada e o 
cronograma para determinar esta perda poderão variar, de-
pendendo do grau de obesidade e da natureza e gravidade 
das complicações e das demais características inerentes aos 
indivíduos 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, não deve ser utilizada 
em pacientes com DCVs107. 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 prática regular 
de atividade física.

Cirurgia Bariátrica
 As comorbidades associadas à obesidade apresentaram 

melhora após a cirurgia bariátrica. O Estudo Adelaide mostrou 
que 60% dos pacientes que inicialmente tinham comorbida-
des relacionadas com a obesidade conseguiram manter-se 
sem medicamentos por três anos após a cirurgia108,109.

A intervenção cirúrgica é uma opção para pacientes cuida-
dosamente selecionados, com obesidade clinicamente grave 
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5. Hipertensão arterial
A hipertensão arterial sitêmica (HAS) é o mais importante 

fator de risco para o desenvolvimento de doença arterial 
coronariana, insuficiência cardíaca, doença cerebrovas-
cular, doença renal crônica e fibrilação atrial 110,111 e tem 
sido associada ao desenvolvimento de déficit cognitivo e 
demência112.

A mortalidade por DCV aumenta progressivamente com a 
elevação da pressão artrerial (PA) a partir de 115/75 mmHg 
de forma linear, contínua e independente 113. 

Em uma década, cerca de 7,6 milhões de mortes no mundo 
foram atribuídas à HAS (54% por acidente vascular encefálico 
[AVE] e 47% por doença isquêmica do coração [DIC]), sendo a 
maioria em países de baixo e médio desenvolvimento econô-
mico e mais da metade em indivíduos entre 45 e 69 anos 114. 

Considerando-se valores de PA iguais ou superiores a 
140/90 mmHg, 22 estudos encontraram prevalências de HAS 
na população 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 115-118.

Definição e classificação (VI DBH119)

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

A MAPA (monitorização anbulatorial da pressão arterial), A 
MRPA (monitorização residencial da pressão arterial) e AMPA 
(auto-medida da pressão arterial) constituem ferramentas 
importantes na investigação de pacientes com suspeita de 
hipertensão ou para controle do tratamento. Recomenda-se, 
sempre que possível, a medida da PA fora do consultório para 
esclarecimento do diagnóstico, identificação da hipertensão 
do avental branco e da hipertensão mascarada, além do 
controle do tratamento anti-hipertensivo 123,124.

Avaliação inicial de rotina para o paciente hipertenso

Deve constituir rotina básica de exames complementares 
para o hipertenso: análise de urina;  potássio plasmáti-
co; creatinina plasmática e estimativa do ritmo de filtração 
glomerular por fómulas 126,127; glicemia de jejum; colesterol 
total, HDLc, triglicérides plasmáticos; ácido úrico plasmáti-
co; eletrocardiograma convencional (ECG)119.

Classificação Pressão sistólica 
(mmHg)

Pressão diastólica 
(mmHg)

Ótima < 120 < 80

Normal < 130 < 85

Limítrofe* 130 - 139 85 - 89

Hipertensão estágio 1 140 - 159 90 - 99

Hipertensão estágio 2 160 - 179 100 - 109

Hipertensão estágio 3 ≥ 180 ≥ 110
Hipertensão sistólica isolada ≥ 140 < 90

Quando as pressões sistólica e diastólica situam-se em categorias diferentes, 
a maior deve ser utilizada para classificação da pressão arterial.

Tabela 5.1 – Classificação da pressão arterial de acordo com a 
medida casual no consultório (> 18 anos)

* Pressão normal-alta ou pré-hipertensão são termos que se equivalem na 
literatura.

Medidas da pressão arterial

Na primeira avaliação, as medidas devem ser obtidas em 
ambos os braços e, em caso de diferença, deve-se utilizar 
como referência sempre o braço com o maior valor para as 
medidas subsequentes. O indivíduo deverá ser investigado 
para doenças arteriais se apresentar diferenças de pressão 
entre os membros superiores maiores de 20/10 mmHg para 
as pressões sistólica/diastólica respectivamente120.

Em cada consulta deverão ser realizadas pelo menos três 
medidas, sugere-se o intervalo de um minuto entre elas121,122. 
A média das duas últimas deve ser considerada a PA real. Caso 
as pressões sistólicas e/ou diastólicas obtidas apresentem dife-
rença maior que 4 mmHg, deverão ser realizadas novas me-
didas até que se obtenham medidas com diferença inferior.

A posição recomendada para a medida da pressão arterial 
é a sentada. As medidas nas posições ortostática e supina 
devem ser feitas pelo menos na primeira avaliação em todos 
os indivíduos e em todas as avaliações em idosos, diabéticos, 

A avaliação complementar para o paciente hipertenso 
poderá incluir:119

a) Radiografia de tórax: recomendada para pacientes 
com suspeita clínica de insuficiência cardíaca, quando 
os demais exames não estão disponíveis, e para aval-
iação de acometimento pulmonar e de aorta.

b) Ecocardiograma: hipertensos estágios 1 e 2 sem hiper-
trofia ventricular esquerda ao ECG, mas com dois ou 
mais fatores de risco; hipertensos com suspeita clínica 
de insuficiência cardíaca.

c) Microalbuminúria em amostra isolada de urina (pela 
relação urinária albumina/creatinina): pacientes hiper-
tensos diabéticos, hipertensos com síndrome metabóli-
ca e hipertensos com dois ou mais fatores de risco.

d) Ultrassom de artérias carótidas: pacientes com sopro 
carotídeo, com sinais de doença cerebrovascular, ou 
com doença aterosclerótica em outros territórios.

e) Teste ergométrico: suspeita de doença coronariana 
estável, diabético ou antecedente familiar para 
doença coronariana em paciente com pressão arterial 
controlada.

f) Hemoglobina glicada: em portadores de síndrome 
matabólica, diabéticos ou intolerantes à glucose. Na 
impossibilidade de realizar hemoglobina glicada, 
sugere-se a realização do teste oral de tolerância à 

Recomendação Classe
Nível de 

Evidência

Análise de Urina I C
Potássio plasmático I C

Creatinina plasmática I B
Estimativa do ritmo de filtração glomerular I B

Glicemia de jejum I C
Colesterol total, HDL-C, triglicerídeos plasmáticos I C

Ácido Úrico plasmático I C
Eletrocardiograma convencional I B

HDL-C- colesterol da lipoproteína de alta densidade

Tabela 5.2 – Avaliação inicial de rotina para o paciente hipertenso119
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Quadro 5.1 – Cálculo do clearance de creatinina e ritmo de filtração 
glomerular e interpretação dos valores para classificação de doença 
renal crônica de acordo com NKF121

• Taxa de filtração glomerular estimada (TFGE) pela fórmula de Cockcroft-
Gault122: TFGE (ml/min) = [140 - idade] x peso (kg) / creatinina plasmática 
(mg/dl) x 72 para homens; para mulheres, multiplicar o resultado por 0,85.

• Ritmo de filtração glomerular pela fórmula MDRD123 no link www.kidney.org/
professional/kdoqi/guidelines_ckd

• Interpretação124:
• função renal normal: > 90 ml/min sem outras alterações no exame de urina;
• disfunção renal estágio 1: > 90 ml/min com alterações no exame de urina;
• disfunção renal estágio 2: 60-90 ml/min; disfunção renal estágio 2:  

30-60 ml/min; disfunção renal estágio 4-5: < 30 ml/min

glicose em pacientes com glicemia de jejum entre 
100 e 126 mg/dl.

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

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

i) Investigação de hipertensão secundária, quando indi-
cada pela história, pelo exame físico ou pela avaliação 
laboratorial inicial.

dos eventos cardiovasculares. Meta-analise de 354 estudos 
clínicos releva que a redução da morbidade e mortalidade 
é proporcional à queda da pressão arterial, tanto sistólica 
quanto diastólica, podendo reduzir em até 46% a ocorrência 
de infartos do miocárdio e em 63% o número de acidentes 
vasculares encefálicos127. No Brasil, 14 estudos populacionais 
realizados nos últimos quinze anos, com 14.783 indivíduos 
(PA < 140/90 mmHg), revelaram baixos níveis de controle 
da PA (19,6%)116-118. 

Prevenção Primária da HAS

A hipertensão arterial pode ser prevenida ou posterga-
da. As mudanças no estilo de vida são entusiasticamente 
recomendadas na prevenção primária da HAS, notada-
mente nos indivíduos com PA limítrofe. Tais adequações 
de estilo de vida reduzem a PA, bem como a mortalidade 
cardiovascular128.

Hábitos saudáveis de vida devem ser adotados desde a 
infância e a adolescência, respeitando-se as características 
regionais, culturais, sociais e econômicas dos indivíduos. As 
principais recomendações não medicamentosas para pre-
venção primária da HAS são: alimentação saudável, baixo 
consumo de sódio e álcool, adequada ingestão de potássio, 
combate ao sedentarismo e ao tabagismo e controle do peso 
corpóreo. Tais recomendações são indicadas tanto para a 
prevenção da hipertensão como coadjuvantes do tratamento 
medicamentoso de hipertensos129. 

Medidas não farmacológicas

Tabela 5.3 – Avaliação complementar para o paciente hipertenso119

Identificação de lesões subclínicas de órgãos-alvo

a) ECG com HVE (Sokolow-Lyon > 35 mm; Cornell > 
28 mm – para homens [H]; > 20 mm – para mulheres 
[M]); b) Ecocardiograma com HVE (índice de massa de 
VE > 134 g/m2 em H ou 110 g/m2 em M); c) Espessura 
médio-intimal de carótida > 0,9 mm ou presença 
de placa de ateroma; d) Índice tornozelo braquial < 
0,9; e) depuração de creatinina estimada < 60 ml/
min/1,72 m2; f) baixo ritmo de filtração glomerular ou 
depuração de creatinina (< 60 ml/min); g) microal-
buminúria 30-300 mg/24 horas ou relação albumina/
creatinina > 30 mg por g; h) avaliação de rigidez arte-
rial pela velocidade de onda de pulso > 12 m/s.125,126

Prevenção

Estudos clínicos demonstraram que a detecção, o trata-
mento e o controle da HAS são fundamentais para a redução 

Tabela 5.4 – Tratamento não farmacológico no paciente hipertenso119

Dietas
O padrão dietético DASH (Dietary Approaches to Stop 

Hypertension), rico em frutas, hortaliças, fibras, minerais e lati-
cínios com baixos teores de gordura, tem importante impacto 
na redução da PA. Um alto grau de adesão a esse tipo de 
dieta reduziu em 14% o desenvolvimento de hipertensão. Os 
benefícios sobre a PA têm sido associados ao alto consumo de 
potássio, magnésio e cálcio nesse padrão nutricional. A dieta 
DASH potencializa ainda o efeito de orientações nutricionais 
para emagrecimento, reduzindo também biomarcadores de 
risco cardiovascular130,131.

A dieta do mediterrâneo associa-se também à redução 
da PA. O alto consumo de frutas e hortaliças revelou ser in-
versamente proporcional aos níveis de PA, mesmo com um 
mais alto percentual de gordura. A substituição do excesso 

Recomendação Classe
Nível de 

Evidência
Radiografia de tórax IIa C
Ecocardiograma - hipertensos estágios 1 e 2 sem 
  HVE no ECG

IIa C

 - hipertensos com suspeita clinica  
  de IC

I C

Microalbuminúria - hipertensos e diabéticos I A
 - Hipertensos com síndrome  
  metabólica

I C

 - Hipertensos com dois ou + fatores  
  de risco

I C

Ultrassonografia de carótida IIa B
Teste ergométrico na suspeita de doença coronariana IIa C
Hemoglobina glicada IIa B
Velocidade de onda de pulso IIb C

HVE- hipertrofia ventricular esquerda, ECG- eletrocardiograma, 
IC- insuficiência cardíaca

Recomendação Classe
Nível de 

Evidência
Dieta - DASH I A
 - Mediterrâneo I B
 - Vegetariana IIa B
Sódio - consumo diário de 2g I A
Álcool - não ultrapassar 30g de etanol ao dia I B
Atividade física - 30 minutos/dia  
dia/3 vezes por semana(mínimo) I A

Controle do peso - IMC entre 18,5 a 24,9 kg/m2 I A
Controle do estresse psicossocial IIa B
Equipe multiprofissional I B

DASH Dietary Approaches to Stop Hypertension IMC- índice de massa 
corporal,
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de carboidratos nesta dieta por gordura insaturada induz à 
mais significativa redução da PA132,133.

Dietas vegetarianas são inversamente associadas com a in-
cidência de doenças cardiovasculares. Isto se explica em razão 
de fornecerem menor quantidade de nutrientes, como gordura 
saturada e cholesterol. Entretanto, essas dietas são deficientes 
em micronutrientes como ferro, vitamina B12 e cálcio, sendo 
necessária a suplementação para atender às recomendações 
vigentes. As deficiências de micronutrientes, muitas vezes ob-
servadas em lacto-vegetarianos, têm sido identificadas como fa-
tores predisponentes à HAS em adultos seguidores desse estilo 
alimentar. Fato relevante é a observação de que os vegetarianos 
apresentam, em geral, menor IMC, que, independentemente 
do tipo de dieta, se associa a menor PA134,135.

Sódio
A quantidade considerada máxima saudável para a inges-

tão alimentar diária de cloreto de sódio (sal de cozinha) é 
de 5 g de (que corresponde a 2 g de sódio)136,137. Na prática, 
recomenda-se o consumo de, no máximo, 3 colheres de 
café rasas (3 g), que somados aos 2 g de sal já existentes nos 
próprios alimentos contemplaria o total de 5 g.

Álcool
Em indivíduos hipertensos, a ingestão de álcool, agudamen-

te e dependentemente da dose, reduz a PA, porém ocorre 
elevação algumas horas após o seu consumo. Tendo em vista 
a controvérsia em relação à segurança e ao benefício cardio-
vascular de baixas doses, assim como a ação nefasta do álcool 
na sociedade, devemos orientar àqueles que têm o hábito de 
ingerir bebidas alcoólicas a não ultrapassarem 30 g de etanol ao 
dia, para homens, de preferência não-habitualmente; sendo a 
metade dessa quantidade a indicada para as mulheres 138,139. As 
quantidades máximas diárias sugeridas dos tipos de bebidas al-
cólicas mais comuns são: 2 latas (350 x 2 = 700 ml) ou 1 garrafa 
(650 ml) de cerveja; 2 taças de 150 ml ou 1 taça de 300 ml de 
vinho; 2 doses de 50 ml de uísque, vodca ou bebida destilada.

Atividade física
A prática regular de atividade física aeróbia, como cami-

nhadas por, pelo menos, 30 minutos por dia, 3 vezes/semana, 
está indicada para a prevenção, sendo que para o tratamento 
recomenda-e o exercício diário supervisionado 140. Exercícios 
resistidos podem ser associados aos aeróbios 141. 

Controle de peso
Manter o peso corporal na faixa normal (índice de massa 

corporal entre 18,5 a 24,9 kg/m2) e medidas de cincuferência 
abdominal abaixo de 102 cm, para homens e 90 cm, para 
mulheres142,143.

Controle do estresse psicossocial
Diferentes técnicas de controle do estresse têm sido avaliadas, 

porém com resultados conflitantes. Meditação, musicoterapia, 
biofeedback, yoga, entre outras técnicas de controle do estresse, 
foram capazes de reduzir discretamente a PA de hipertensos144.

Equipe multiprofissional
Como a HAS é uma síndrome clínica multifatorial, contar 

com a contribuição da equipe multiprofissional de apoio ao 
hipertenso é conduta desejável, sempre que possível145.

Outras estratégias não farmacológicas para o controle 
da pressão arterial

Estratégias específicas, como a adoção de ténicas de res-
piração lenta 146, o uso de CPAP (pressão positiva contínua 
nas vias aéreas) em caso de síndrome a apnéia obstrutiva 
do sono 147 e cirurgia bariática para obesidade avançada148, 
têm demonstrado significativo impacto na redução da 
pressão arterial. 

Medidas medicamentosas na prevenção da hipertensão

Os estudos TROPHY 149 e PHARAO 150, avaliaram a efi-
cácia e a segurança de medicamentos anti-hipertensivos, na 
prevenção da HAS. A estratégia medicamentosa, baseada no 
bloqueio do sistema renina-angitensina, foi bem tolerada e 
preveniu o desenvolvimento de HAS em populações jovens 
de alto risco. Contudo, até o presente, nenhum estudo já 
realizado tem poder suficiente para determinar a indicação de 
tratamento medicamentoso para indivíduos com PA limítrofe 
sem evidências de doença cardiovascular.

Decisão terapêutica e categoria de risco

O hipertenso deve ser classificado tendo como base o 
nível médio de sua pressão arterial e a presença ou não de 
fatores de risco associados, lesões de orgãos-alvo e doenças 
cardiovasculares ou renais já presentes.

A decisão terapêutica deverá basear-se na estratificação 
de risco, conforme Quadro 5.2 abaixo:

Quadro 5.2 – Decisão terapêutica

Categoria de risco Considerar

• Sem risco adicional • Tratamento não medicamentoso isolado

• Risco adicional baixo • Tratamento não medicamentoso isolado por 
até 6 meses. Se não atingir a meta, associar 
tratamento medicamentoso

• Risco adicional médio, 
alto e muito alto

• Tratamento não medicamentoso + 
medicamentoso

Tratamento Farmacológico

O tratamento farmacológico da HAS muda de forma 
expressiva o prognóstico da doença, independente dos fár-
macos anti-hipertensivos utilizados tanto em monoterapia 
quanto em combinação. Inúmeros estudos randomizados 
e metanálises demonstraram os benefícios da redução dos 
níveis pressóricos sobre a morbidade e mortalidade cardio-
vasculares. Diversos ensaios clínicos demonstram redução 
da desfechos relevantes em estudos com diuréticos, be-
tabloqueadores (BB), inibidores da enzima conversora da 
angiotensina (IECA), bloqueadores do receptor AT1 da an-
giotensina II (BRA II) e com antagonistas dos canais de cálcio 
(ACC) 151. Uma vez que a monoterapia controla a pressão em 
menos de 1/3 dos hipertensos, a maioria dos ensaios clínicos 
utilizou associações de fármacos para o controle tensional, 
demonstrando que os benefícios alcançados independem 
das classes utilizadas.

Segundo as VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão deve-
mos iniciar o tratamento com monoterapia nos pacientes em 
estágio 1 com risco baixo ou moderado, e com combinações 
de fármacos nos estágios 2 ou 3, ou estagio 1 com risco alto 
ou muito alto (Figura 5.1) 119.
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Hipertensão Arterial Estágio 1 Hipertensão Arterial Estágios 2 e 3

Risco CV baixo e moderado Risco CV alto e muito alto

Monoterapia
Todas as classes de anti-hipertensivos, 

com exceção dos vasodilatadores diretos

Combinações
Dois anti-hipertensivos de classes diferentes  

e em baixas doses

Resposta inadequada ou eventos adversos não toleráveis

Aumentar a dose da 
monoterapia

Trocar a monoterapia
Acrescentar o 
2º fármaco

Aumentar a dose da 
combinação

Trocar a combinação
Acrescentar o 
3º fármaco

Resposta inadequada

Acrescentar outros anti-hipertensivos

Figura 5.1 – Algoritmo do tratamento da hipertensão arterial segundo a VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial 119.

Quadro 5.3 – Metas a serem atingidas em conformidade com as 
características individuais

Categoria Considerar

• Hipertensos estágios 1 e 2 com risco 
cardiovascular baixo e médio

• < 140/90 mmHg

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

• 130/80 mmHg

• Hipertensos com insuficiência renal com 
proteinúria > 1,0 g/l

• 130/80 mmHg

DM - diabetes melito; SM - síndrome metabólica; LOA - lesões em órgãos-alvo.

Em relação às combinações medicamentosas recomen-
dadas deve-se sempre levar em conta as comorbidades do 
paciente, entretanto, de forma geral, as melhores combina-
ções em termos de efetividade são os fármacos que inibem o 
sistema renina angiotensina aldosterona (IECA ou BRA) com 
os antagonistas dos canais de cálcio ou diuréticos 152.

1. Diuréticos: são efetivos em baixar os níveis pressóricos 
com comprovação na redução da morbimortalidade. 
Os diuréticos tiazídicos (hidroclorotiazida, clortali-
dona, indapamida) são os indicados. Os poupadores 
de potássio (amilorida e triantereno) apresentam 
baixa potencia diurética, mas quando associados 
aos tiazídicos ou aos de alça são úteis na prevenção 
da hipocalemia153. A espironolactona tem maior 
potencia anti-hipertensiva que os demais poupado-
res de potássio, sendo indicada, principalmente na 
hipertensão resistente. 

2. Antagonistas dos canais de cálcio: são eficazes em 
reduzir a morbimortalidade. São indicados os de 
longa duração devido a redução de eventos e até 
superioridade na redução de acidentes vasculares 
encefálicos154. Os diidropiridínicos são os mais indi-
cados, por exibirem maior potencia anti-hipertensiva.

3. Betabloqueadores: são eficazes na redução da pressão 
arterial, entretanto em algumas metanálises, os de 
primeira e segunda geração, utilizados isoladamente, 
promoveram menor proteção contra o acidente vascu-
lar cerebral em indivíduos acima de 55 anos. São bem 
indicados em situações especiais tais como arritmias, 
doença coronária e insuficiência cardíaca. Ensaios clíni-
cos com carvedilol, metoprolol, bisoprolol e nebivolol 
têm demonstrado redução expressiva de mortalidade 
e morbidade cardiovascular em pacientes com insufi-
ciência cardíaca, independentemente da faixa etária 155.

4. IECA ou BRA. Ambas as classes são muito úteis no 
tratamento da maioria dos hipertensos, principalmente 
em populações de alto risco cardiovascular ou com 
comorbidades. Diversos ensaios clínicos comprovam 
efeitos benéficos na insuficiência cardíaca, na pre-
venção de acidentes vascular cerebrais e nos pacientes 

com diabetes melito que tenham comprometimento 
renal. Os BRA são equivalentes aos IECA em relação 
aos eventos coronarianos mas superiores na proteção 
cerebrovascular 156,157.

5. outros agentes; a) o alisquireno, que é um inibidor di-
reto da renina, se mostrou efetivo em reduzir os níveis 
pressóricos e útil em combinação com diuréticos ou 
antagonistas do cálcio. Entretanto a associação com 
outros IECA ou BRA se mostrou deletério. B) agentes 
de ação central e bloqueadores alfa adrenérgicos são 
mais úteis em combinações múltiplas 158.

As metas pressóricas recomendadas segundo o “2013 ESH/
ESC Guidelines for the management of arterial hypertension” 
são de <140 mmHg para a pressão arterial sistólica (PAS) e 
<90 mmHg para a pressão arterial diastólica (PAD). Exceção 
são os pacientes diabéticos onde se recomenda PAD <85 
mmHg. Os pacientes com nefropatia e proteinúria a reco-
mendação para a PAS é <130 mmHg 159.

Metas terapêuticas

As metas pressóricas a serem perseguidas, segundo as VI 
Diretrizes Brasileiras de Hipertensão, estão demonstradas na 
tabela abaixo 119.
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6. Dislipidemia
O colesterol elevado pode ser considerado o principal 

fator de risco modificável da doença arterial coronariana 
(DAC)160,161, e seu controle, principalmente do nível do 
colesterol da lipoproteína de baixa densidade (LDL-C), traz 
grande benefício na redução de desfechos cardiovasculares 
como infarto e morte por doença coronariana 160.

Após a estratificação de risco do paciente (abordada pre-
viamente), estabelecem-se as metas terapêuticas primária e 
secundária a serem atingidas no tratamento da dislipidemia, 
de acordo com o nível de risco global presente (baixo, inter-
mediário ou alto). A meta primária a ser atingida é o valor 
recomendado do LDL-C e a secundária, o valor recomenda-
do do colesterol não-HDL (lipoproteína de alta densidade), 
calculado pela subtração do HDL-C do colesterol total, 
representando a concentração de lipoproteínas aterogênicas 
no plasma (Tabela 6.1). Metas específicas são determinadas 
para os pacientes de alto risco e risco intermediário. Pacientes 
de baixo risco cardiovascular deverão ter as metas indivi-
dualizadas de acordo com o julgamento clínico e os valores 
referenciais do perfil lipídico (Tabela 6.2).

Em relação à hipertrigliceridemia, os pacientes com trigli-
cérides acima de 500 mg/dl devem receber terapia medica-
mentosa para redução do risco de pancreatite. Aqueles com 
valores entre 150 e 499 mg/dl devem receber tratamento 
individualizado de acordo com o julgamento clínico, com 
base no risco cardiovascular e condições associadas. Não são 
propostas metas para o HDL-C, para as apolipoproteínas ou 
para a lipoproteína (a) [Lp(a)] (Tabela 6.3).

Tratamento não medicamentoso das dislipidemias

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

Tabela 6.2. – Valores referenciais do perfil lipídico para adultos 
maiores de 20 anos. 19

Lípides Valores (mg/dl) Categoria

LDL-C

< 100
100 – 129
130 – 159
160 – 189

≥ 190

Ótimo
Desejável
Limítrofe

Alto
Muito Alto

Colesterol não-HDL

< 130
130 − 159
160 − 189

≥ 190

Ótimo
Desejável

Alto
Muito Alto

Tabela 6.3 – Recomendações para o tratamento não medicamentoso 
da dislipidemia na prevenção cardiovascular19

Indicação Classe 
Nível de 

evidência

Controle do LDL-C I A

Atingir o valor recomendado do LDL-C (meta primária) I A

Não são propostas metas para o HDL-C I A

Redução da ingesta de ácidos graxos 
saturados, ácidos graxos trans e ingestão de 
fitosteróis (2- 3 g/dia) e de fibras solúveis

I A

Aumento da atividade física I A

Redução do peso e da ingestão de proteínas 
de soja e substituição dos ácidos graxos 
saturados pelos mono e poli-insaturados

I B

Atingir o valor recomendado do colesterol 
não-HDL (meta secundária)

II A

Terapia apropriada quando triglicérides 
acima de 500 mg/dl para redução do risco de 
pancreatite e terapia individualizada quando 
triglicérides entre 150 e 499 mg/dl

II A

Não são propostas metas para as 
apolipoproteínas ou para a lipoproteína (a)

II A

Tabela 6.4 – Recomendações para o tratamento farmacológico das 
dislipidemias19

Indicação Classe
Nível de 

evidência

Estatinas como primeira opção medicamentosa 
na prevenções primária e secundária

I A

Uso de fibratos em monoterapia ou em 
associação a estatina para prevenção de 
doenças microvasculares em diabéticos tipo 2

I A

Associação de ezetimiba ou resinas às estatinas 
quando a meta de LDL-C não é alcançada

IIa C

Associação de niacina às estatinas III A

Uso de ácidos graxos ômega 3 para 
prevenção cardiovascular

III A

em conta que os níveis séricos de colesterol e triglicérides 
guardam correlação com o consumo aumentado de coles-
terol, carboidratos, ácidos graxos saturados e ácidos graxos 
trans, deve-se orientar a seleção dos alimentos, seu preparo, 
a quantidade a ser consumida e possíveis substituições. Re-
comendações dietéticas são apresentadas no Quadro 6.1. 
No tratamento da hipercolesterolemia, têm grande impacto 
a redução da ingesta de ácidos graxos saturados e de ácidos 
graxos trans e a ingestão de fitosteróis (2-3 g/dia). A ingestão 
de fibras solúveis apresenta impacto menor do que as me-
didas anteriores, mas também se mostra efetiva na redução 
do colesterol. Resultados menos expressivos são obtidos com 
aumento da atividade física, redução do peso e ingestão de 
proteínas de soja160,161.

No tratamento da hipertrigliceridemia tem grande impacto 
a redução do peso, da ingesta de bebidas alcoólicas, de açú-
cares simples, do consumo de carboidratos. O aumento da 
atividade física e a substituição dos ácidos graxos saturados 
pelos mono e poli-insaturados apresentam impacto modera-
do nos níveis séricos de triglicérides160,161.

Tabela 6.1 – Metas lipídicas de acordo com o risco cardiovascular. 19

Nível de risco
Meta primária 

(mg/dl)
Meta secundária (mg/dl)

ALTO LDL-C < 70 Colesterol não-HDL <100
INTERMEDIÁRIO LDL-C <100 Colesterol não-HDL<130
BAIXO* Meta individualizada Meta individualizada

*Pacientes de baixo risco CV deverão receber orientação individualizada, 
com as metas estabelecidas pelos valores referenciais do perfil lipídico 
(apresentados na Tabela 6.2) e foco no controle e prevenção dos demais 
fatores de risco CV.
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Tratamento farmacológico das dislipidemias

Os medicamentos disponíveis para o tratamento das disli-
pidemias são as estatinas (inibidores da hidroxi-metil-glutaril 
coenzima A [HMG CoA] redutase), a ezetimiba, as resinas 
ou sequestradores dos ácidos biliares, a niacina, os fibratos 
e os ácidos graxos ômega-3. Lomitapide e mipomerseno são 
medicações liberadas em alguns países para o tratamento 
de hipercolesterolemia familiar na forma homozigótica, mas 
ainda não no Brasil. Novos fármacos, como inibidores da 
PCSK9, encontram-se em estudos clínicos fase III.

Estatinas

As estatinas devem ser utilizadas como primeira opção 
medicamentosa na prevenção primária e secundária por 
constituírem a terapia mais validada por estudos clínicos na 
redução de eventos cardiovasculares. Observa-se redução no 
risco de morte por todas as causas em 10% e da mortalidade 
por DAC em 20% para cada 40 mg/dl de redução do LDL-C 
com estatinas19,162-165. 

Quadro 6.1 – Recomendações dietéticas para a redução da hipercolesterolemia. 19

PREFERIR CONSUMIR COM MODERAÇÃO
OCASIONALMENTE EM 
POUCA QUANTIDADE

• CEREAIS • Grãos integrais • Pão refinado, arroz e massas, biscoitos, 
cereais açucarados

• Pães doces, bolos, tortas, croissants

• VEGETAIS • Vegetais crus e cozidos • Vegetais preparados na manteiga ou 
creme

• LEGUMES • Todos, incluindo soja e proteína de soja

• FRUTAS • Frutas frescas ou congeladas • Frutas secas, geleia, compotas, 
sorvetes

• DOCES E ADOÇANTES • Adoçantes não calóricos • Mel, chocolates, doces • Bolos e sorvetes

• CARNES E PEIXES • Peixe magro e oleoso, frango sem a 
pele

• Cortes de carne bovina magra, carne de 
porco, frutos do mar

• Salsichas, salames, toucinho, costelas, 
vísceras

• ALIMENTOS LÁCTEOS E OVOS • Leite e iogurte desnatados, clara de 
ovos

• Leite semi-desnatado, queijos brancos 
e derivados magros

• Queijos amarelos e cremosos, gema de 
ovo, leite e iogurte integrais

• MOLHOS PARA TEMPERAR E 
COZINHAR 

• Vinagre, ketchup, mostarda, molhos 
sem gordura

• Óleos vegetais, margarinas leves, 
molhos de salada, maionese

• Manteiga, margarinas sólidas, gorduras 
de porco e trans, óleo de coco

• NOZES E SEMENTES • Todas • Coco

• PREPARO DOS ALIMENTOS • Grelhados, cozidos e no vapor • Assados e refogados • Fritos

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

Efeitos adversos com as estatinas são raros164,165. Mialgia 
com ou sem elevação da creatinoquinase (CK) ocorre em 
cerca de 10% dos pacientes, podendo surgir semanas ou 
anos após o início do tratamento. Alterações de CK são 
observadas em cerca de 3% dos pacientes, e rabdomió-
lise é extremamente rara164,165. O risco de miopatia pode 
ser reduzido evitando-se interações com niacina, fibratos 
(particularmente a genfibrozila), bloqueadores dos canais 
de cálcio (diltiazem, verapamil), macrolídeos (azitromicina, 
claritromicina, eritromicina), antifúngicos azólicos (fluconazol, 
itraconazol, cetoconazol), antirretrovirais inibidores da pro-
tease (amprenavir, indinavir, nelfinavir, ritonavir, saquinavir), 
imunossupressores (ciclosporina, tacrolimo), nefazodona, 
sildenafil e digoxina166,167. Consideram-se aceitáveis elevações 

Figura 6.1. – Redução média do LDL-C com estatinas. 19,161-163
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de CK até 5 vezes o limite superior da normalidade. Deve-se 
considerar a suspensão do tratamento acima deste valor (5 
a 10 vezes o limite superior), bem como na persistência de 
sintomas musculares. Nestas situações, doses menores ou 
outras estatinas podem ser tentadas.

Elevação significativa das enzimas hepáticas (acima de 3 
vezes o valor de referência) ocorre em cerca de 1% dos pa-
cientes, mas é normalmente reversível mesmo sem interrup-
ção da terapia167. Em relação à toxicidade hepática, a suspen-
são temporária é aconselhada com elevações superiores a três 
vezes o valor de referência das transaminases, e a suspensão 
definitiva em casos com infecção hepática ativa ou disfunção 
hepática grave. As elevações estáveis das transaminases em 
pacientes sem evidência de doenças agudas e sem queixas, 
como frequentemente observado na esteatose hepática, não 
constituem contraindicações para o início de estatina.

Pelas razões previamente expostas, CK e transaminases 
hepáticas (em especial a transaminase glutâmico-pirúvica 
[TGP]) devem ser dosadas antes de se iniciar o tratamento 
e após 6-12 semanas. Novas dosagens podem ser realizadas 
após a modificação da dose da estatina, após associação com 
outros fármacos com poder de interação ou a critério clínico.

Ezetimiba

A adição da ezetimiba é recomendada quando a meta 
de LDL-C não é alcançada com o tratamento com estatinas, 
lembrando-se de que as estatinas devem ser usadas na maior 
dose tolerada para alcançar a meta de LDL-C antes de se optar 
por terapia combinada(9). A ezetimiba reduz de 10% a 25% 
os níveis plasmáticos de LDL-C e, associada à estatina, dimi-
nuiu eventos cardiovasculares em pacientes com estenose 
aórtica degenerativa e doença renal crônica em comparação 
com placebo168,169. Em comparação com estatina em mono-
terapia, um estudo está em andamento testando o benefício 
adicional da ezetimiba associada à estatina.

Resinas

As resinas podem ser associadas às estatinas quando a 
meta de LDL-C não é alcançada apesar do uso de estatinas 
potentes em doses efetivas. Entretanto não há estudo que 
tenha comprovado benefício clínico adicional desta medida. 
A redução do LDL-C é dose-dependente, variando de 5% 
a 30% nas doses de 4-24 g/dia, podendo ocorrer aumento 
dos triglicérides em indivíduos com hipertrigliceridemia 
acentuada (> 400 mg/dl). No Brasil está disponível somente 
a colestiramina, testada contra placebo com redução de 
19% no desfecho primário combinado de morte por doença 
coronariana e infarto do miocárdio170. 

Niacina

A niacina é usada para redução dos triglicérides e aumento 
do HDL-C, mas não se observa benefício cardiovascular na 
associação de niacina à estatina em pacientes dentro da meta 
preconizada de LDL. O Coronary Drug Project 170,171,172, reali-
zado na década de 1970, demonstrou que o tratamento com 
niacina na sua forma cristalina pode reduzir a incidência de 
eventos cardiovasculares172. O tratamento com formulações 
mais toleráveis, como as formas estendidas, reduziu a espes-
sura mediointimal mesmo em pacientes em uso de estatinas. 

Entretanto, dois estudos clínicos recentes não demonstraram 
benefício na adição de niacina ao tratamento eficaz com 
estatinas com ou sem ezetimiba 171,172.

Fibratos
Os fibratos também são usados para redução dos trigli-

cérides e aumento do HDL-C. Há evidências de prevenção 
de doenças microvasculares (retinopatia e nefropatia) em 
diabéticos tipo 2 com o uso de fibratos tanto em monoterapia 
quanto em associação à estatina173,174. 

Com relação a eventos cardiovasculares, a monoterapia 
com fibrato tem resultados inconsistentes nos estudos clíni-
cos, e a associação de fibrato às estatinas não tem benefício 
demonstrado. Nos pacientes com hipertigliceridemia, parti-
cularmente naqueles com HDL-C baixo, é possível que haja 
benefício macrovascular conforme sugerido na análise de 
subgrupo, mas esta possibilidade requer confirmação.  

O risco de miopatia aumenta com a associação de fibratos 
e estatinas, devendo-se evitar a sinvastatina e outros fármacos 
metabolizados pelo citocromo P450 e não se utilizar a gen-
fibrozila pelo aumento acentuado do risco de rabdomiólise. 

Ácidos Graxos Ômega 3

Ácidos graxos ômega-3 (ω-3) são poli-insaturados deriva-
dos do óleo de peixes e de certas plantas e nozes. O óleo de 
peixe contém tanto o ácido docosaexaenoico (DHA) quanto 
o ácido eicosapentaenoico (EPA), mas os óleos de origem 
vegetal contêm predominantemente o ácido alfa-linolênico 
(ALA). Em altas doses (4 a 10 g ao dia), reduzem os triglicérides 
e aumentam discretamente o HDL-C, mas podem aumentar 
também o LDL-C e metanálises não mostram benefício na 
redução de eventos clínicos 175, não sendo recomendados, 
portanto, para prevenção cardiovascular.
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7. Diabetes 
A projeção de 300 milhões de adultos com diabete mel-

litus (DM) no mundo em 2030, com a atual faixa de mais 
de 180 milhões de indivíduos com o diagnóstico, desperta a 
necessidade urgente de atuar na prevenção em nível global. 
Os países em desenvolvimento apresentam as maiores inci-
dências, que respondem por dois terços dos casos em todo o 
mundo176. No Brasil, dados regionais apontam a prevalência 
de DM em elevados níveis na população adulta, atingindo 
até 13,5% em alguns municípios177. O censo de 2010 apon-
tava 128 milhões de adultos, o que pode representar uma 
população atual de até 17 milhões de indivíduos com DM. 
Esses números estão em elevação devido a fatores como 
crescimento e envelhecimento da população, urbanização, 
sedentarismo e obesidade crescentes. O aumento da preva-
lência de obesidade.

Números dos Estados Unidos de 2012 apontam o total 
de 245 bilhões de dólares de gastos, incluindo o custo direto 
com gastos médicos de 176 bilhões e 69 bilhões com a redu-
ção da produtividade dos indivíduos acometidos178. O custo 
do tratamento de um indivíduo com diabetes foi 2,3 mais 
elevado que naqueles sem diabetes no serviço de saúde. Em 
relação a 2007, os gastos totais foram 47% maiores, segundo 
o mesmo levantamento.  

O controle metabólico de indivíduos com a doença em 
evolução consiste em um dos maiores desafios dos serviços 
de saúde pública179, por isso o desenvolvimento de progra-
mas eficazes e viáveis aos serviços públicos de saúde para a 
prevenção primária de DM tipo 2 em população de risco é 
necessário tanto para o controle de incidência de DM tipo 2 
como também para a prevenção secundária de suas compli-
cações metabólicas.

Prevenção

Mudanças no estilo de vida, como adequações na die-
ta180 e exercícios aeróbicos181, já demonstraram benefícios 
no manejo da glicemia e do peso. A ligação indiscutível da 
obesidade e do sobrepeso com o aumento da prevalência 
de diabetes coloca o controle do peso como meta principal 
para o controle da epidemia de diabetes182. A perda de peso 
se relaciona de maneira independente com a restauração da 
regulação normal da glicose em indivíduos pré-diabéticos, 
como foi demonstrado no estudo Diabetes Prevention Pro-
gram (DPP) 183. Medidas simples como redução da ingestão de 
gorduras para menos de 30% do total de calorias diárias e do 
total de calorias diárias com atividades físicas regulares podem 
levar á diminuição de 5%-7%do peso em longo prazo. A dieta 
deve provocar um déficit de calorias diárias 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 meses184.

 A atividade física recomendada é de pelo menos 150 
minutos de atividade aeróbica moderada a intensa por se-
mana ou 90 minutos divididos em pelo menos três vezes por 
semana, evitando-se mais de dois dias sem atividade física185.

É importante salientar que a perda de peso é indicada para 
todos com sobrepeso ou obesidade que apresentam risco de 
desenvolver diabetes. As mudanças de estilo de vida são a via 

primária de redução do risco por diminuição do peso e ativida-
des físicas regulares. A atividade física regular é um importante 
mecanismo de manutenção do peso ideal, além de melhorar 
a sensibilidade à insulina e o controle da glicemia, intervindo 
favoravelmente em fatores complicadores como hipertensão 
e dislipidemia e aumento de capacidade aeróbica. 

A Tabela 7.1 delimita intervenções na dieta e atividades 
físicas.

Indicação Classe
Nível de 

evidência

Pelo menos 150 minutos de exercícios comedidos 
associados à dieta moderada e restrição energética 
para prevenir DM em indivíduos de risco

I A

Em razão dos efeitos da obesidade na 
resistência à insulina, a perda de peso 
é um importante objetivo terapêutico em 
indivíduos com risco de desenvolver DM.

I A

Redução das gorduras para menos de 30% 
da ingestão energética e redução na ingestão 
energética nos indivíduos acima do peso

I A

Tabela 7.1 – Intervenções na dieta e atividade física no diabete para 
prevenção de doenças cardiovasculares
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8. Síndrome Metabólica

Definição da Síndrome Metabólica
A síndrome metabólica (SM) tem recebido uma atenção 

cada vez maior não somente pelo impacto de cada um dos 
seus componentes diagnósticos, mas principalmente porque 
a agregação dos fatores de risco cardiovascular tem sido cada 
vez mais prevalente.

Há várias versões de definição da SM, mas o critério adota-
do nesta Diretriz será o do posicionamento conjunto de várias 
organizações internacionais acerca do tema186.

O diagnóstico de SM requer a presença de três ou mais 
dos critérios expostos na Quadro 8.1.

Critérios Definição

• Obesidade abdominal

• Homens • ≥94 cm
• Mulheres • ≥80 cm

• Triglicérides • ≥150 mg/dl
• HDL-colesterol

• Homens • <40 mg/dl
• Mulheres • <50 mg/dl

• Pressão arterial

• Sistólica • ≥ 130 mmHg ou tratamento para 
hipertensão arterial

• Diastólica • ≥ 85 mmHg ou tratamento para 
hipertensão arterial

• Glicemia • Jejum ≥100 mg/dl

Quadro 8.1 – Critérios diagnósticos de síndrome metabólica

Prevalência da síndrome metabólica em 
diferentes grupos populacionais

As informações sobre a prevalência da SM ainda são limita-
das e incompletas187 e dependem do critério empregado para 
a sua definição, justificando a implementação de estratégias 
de tratamento e, sobretudo, de prevenção188,189,190.

Nos EUA, análise de dados do National Health and Nu-
trition Examination Survey (NHANES-1988-1994) de 8.814 
indivíduos de ambos os sexos acima de 20 anos mostrou 
prevalência de SM (não ajustada e ajustada para a idade) de 
21,8% e 23,7%, respectivamente, pelos critérios do National 
Cholesterol Education Program – Adults Treatment Panel III 
(NCEP-ATP III). Observou-se aumento da prevalência com a 
idade: 6,7% (20-29 anos) e 43,5% e 42% (60-69 anos e 70 
anos), com pequena diferença entre os sexos (24% H e 23,4% 
M, respectivamente) 189. Dados do NHANES de 2003-2006 
mostraram taxas de prevalência não ajustada ainda maio-
res (34%) quando em comparação com as de 1988-1994: 
29,2% em indivíduos ≥ 20 anos. Entre adultos (20-39 anos), 
a prevalência 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 homens189. 

Estudo finlandês com 1.025 indivíduos entre 65 e 74 
anos seguidos por 13 anos avaliou a prevalência de SM por 

seis diferentes critérios diagnósticos 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])191, enquanto estudo sueco em indivíduos não 
diabéticos encontrou taxas de 21,9%, 20,7% e 18,8% pelos 
critérios da International Diabetes Federation (IDF), NCEP-
-ATP III e EGIR, respectivamente192. 

No Japão, Nanri et al.192 encontraram prevalência de SM 
em homens e mulheres adultos, em 2007, de 26,9% e 9,9%, 
respectivamente, enquanto Sakurai et al.194, em coorte com 
812 participantes e utilizando três diferentes critérios diag-
nósticos ( 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%, respectivamente194. 

O Transition and Health Impact in North Africa (TAHINA) 
Project, com 4.654 indivíduos (1.840 homens e 2.814 mulhe-
res) de 35 a 74 anos descreveu prevalência global de SM de 
30% com os critérios do NCEP-ATP III (36,1% em mulheres 
e 20,6% em homens). Em ambos os sexos, a prevalência 
aumentou com a idade e foi maior em moradores de áreas 
urbanas195.

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 prevalência global de SM de 12,2% 
(14,9% em homens e 10,4% em mulheres), sem diferença 
entre as diversas etnias (12,8% em brancos e 9,6% em negros). 
Entretanto os homens negros tinham maiores prevalências do 
que as mulheres brancas (15,4% × 5,8%) 190. 

No Brasil, os dados são ainda escassos, particularmente em 
jovens. Revisão de literatura com oito estudos com adolescen-
tes (10-19 anos) utilizando os critérios de SM da Organização 
Mundial da Saúde (OMS) ou do NCEP-ATP III descreveu 
prevalência de SM de 4,2% a 15,4% (NCEP-ATP III) e de 
4,5% a 38,7% (OMS), sendo que a elevação dos triglicérides 
foi o componente mais frequentemente alterado (4% a 75%), 
enquanto a alteração da glicose foi o menos observado196. No 
Estudo do Rio de Janeiro a presença de agregação de diversos 
fatores de risco cardiovascular e de SM também foi observada 
e se relacionou fortemente com a pressão arterial197.

Riscos Cardiovascular e Metabólico Associados à SM

A avaliação dos pacientes quanto ao seu perfil metabólico, 
com o reconhecimento precoce dos fatores de risco associa-
dos, é desejável para identificar e tratar pacientes de alto risco 
cardiovascular e metabólico. Em geral a SM está associada a 
um risco duas vezes maior para doenças cardiovasculares, 
como infarto do miocárdio, acidente vascular cerebral (AVC) 
e mortalidade cardiovascular; e uma vez e meia maior risco 
para mortalidade por qualquer causa198. 

O risco de desenvolvimento de doença cardiovascular 
associado a SM foi demonstrado em metanálises, com risco 
relativo variando de 1,53 até 2,18199-201. 

O mecanismo fisiopatológico pelo qual a SM aumenta o 
risco cardiovascular ainda está em debate, porém há forte 
evidência de que a resistência insulínica seja o fator principal. 
A progressão de resistência insulínica para hiperinsulinemia 
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e hiperglicemia desencadeia vasoconstrição periférica e re-
tenção de sódio. Há maior produção, em nível hepático, de 
triglicerídeos, colesterol da lipoproteína de baixa densidade 
(LDL-C), apoliproteína B e LDL-C denso e concentrado, situa-
ção que predispõe à aterosclerose. Esta situação desfavorável 
em relação aos lípides leva a um estado pró-trombótico e pró-
-inflamatório sistêmico. Com a obesidade central, observa-se 
a secreção pelos adipócitos de mediadores como o fator 
de necrose tumoral alfa (TNF-alfa) e a leptina, e, de forma 
independente, a obesidade leva a hipertensão arterial, disli-
pidemia e maior resistência insulínica186. 

Há uma forte associação entre a SM e o desenvolvimento 
de diabetes, que se intensifica quanto maior o número de 
componentes da SM presente. O risco relativo de desen-
volvimento de diabetes é 2,1 pela definição do ATPIII e 3,6 
usando-se a definição da OMS, na qual a resistência insulínica 
deve estar presente202-206. 

Fatores de Risco para a Síndrome Metabólica

Diversos fatores de risco para o desenvolvimento da SM 
têm sido identificados por meio de estudos transversais, 
prospectivos e de caso-controle, encontrando-se importan-
tes disparidades de acordo com a definição utilizada em 
seu diagnóstico.207

Alguns fatores se associam à prevenção de algum com-
ponente da SM, sem necessariamente prevenir os outros 
componentes ou reduzir a incidência da síndrome como 
um todo. A frequência a atividades pré-escolares, por 
exemplo, associou-se a menor incidência de hipertensão 
arterial na vida adulta, mas não protegeu contra os outros 
componentes da SM207.

Alguns estudos identificam múltiplos fatores determinantes 
da SM, incluindo idade, sexo masculino, baixa escolaridade, 
inatividade física, história familial de diabetes e hipertensão 
e ingesta proteica inadequada208. 

Um deficiente condicionamento físico e a excessiva adipo-
sidade durante a adolescência também se relacionaram com 
aumento de risco para SM na vida adulta209. Diversos estudos 
correlacionam o comportamento sedentário com risco de 
SM210. Fatores nutricionais parecem estar relacionados com a 
SM. O consumo frequente de laticínios, como leite e iogurte, 
parece proteger contra o desenvolvimento da síndrome211. O 
consumo excessivo de frutose como adoçante artificial está 
relacionado com o desenvolvimento de SM em animais e 
humanos. 212 O consumo de refrigerantes, mesmo que sem 
açúcar, também foi relacionado com risco aumentado de 
SM213. O consumo de frutas, em contrapartida, parece pro-
teger contra a SM212.  

Diversos fatores étnicos e ambientais parecem modular 
o impacto de alguns dos fatores de risco para a SM. Na po-
pulação da Tunísia, a prevalência encontrada foi maior entre 
mulheres do que entre homens. Em ambos os sexos a pre-
valência aumentava com a idade, mas o impacto deste fator 
foi maior entre as mulheres. A população urbana apresentou 
maior prevalência que a rural, sendo maior o risco entre 
indivíduos de maior escolaridade214.

Mulheres filipinas vivendo nos Estados Unidos apresen-
taram maior impacto de circunferência de cintura como 

componente da SM. Mulheres de mesma etnia vivendo nas 
Filipinas apresentaram baixos níveis de colesterol HDL como 
fator de maior impacto sobre a síndrome metabólica. 216 

Diversos transtornos psicológicos também parecem con-
tribuir para a SM. Sintomas depressivos em policiais norte-
-americanos correlacionaram-se com maior prevalência de 
SM217 (nível de evidência B). Em estudo de caso-controle 
conduzido na Índia, demonstrou-se também maior prevalên-
cia de SM entre pacientes com diagnóstico de esquizofrenia 
do que entre os controles218.

Prevenção da Síndrome Metabólica

São escassos os dados da literatura acerca da prevenção 
da SM por meio de medidas não farmacológicas ou mesmo 
farmacológicas na população teoricamente saudável. As 
recomendações dos especialistas apontam que as estratégias 
de prevenção da SM devem ser as mesmas utilizadas no 
tratamento não farmacológico da síndrome. 

Para os indivíduos sem SM ou diabetes melllitus tipo 2 
(DM2) ou doenças cardiovasculares, mas com comprometi-
mento da tolerância à glicose ou com a presença de alguns 
componentes da SM (indivíduos com risco metabólico) há 
evidências de que as modificações no estilo de vida podem 
prevenir a SM e/ou DM2 (Tabela 8.1).

Indicação Classe
Nível de 

Evidência

Recomenda-se a redução de 5% a 10% 
do peso em um ano e manutenção da 
perda do peso posteriormente.

I B

Dieta com baixa quantidade de gordura total e 
saturada, assim como de gordura trans, além 
de incluir quantidades adequadas de fibras

I B

Atividade física por um período não 
inferior a 30 min/dia, preferencialmente 
de 45-60 min/dia, 5 dias/semana

I B

Indivíduos com comprometimento da tolerância à 
glicose em terapia medicamentosa podem ter redução 
mais expressiva na incidência de SM ou DM2

I B

Para indivíduos com risco metabólico e circunferência 
abdominal além dos limites preconizados recomenda-
se a redução de 5% a 10% do peso em um ano

IIa B

Sugere-se a ingestão de menos de 7% do 
total de calorias de gordura saturada e menos 
de 200 mg/dia de colesterol na dieta

IIa B

Tabela 8.1 – Intervenções na síndrome metabólica para prevenção 
de doenças cardiovasculares

Redução do peso
Para aqueles com risco metabólico e que apresentarem 

sobrepeso ou obesidade abdominal recomenda-se a redução 
de 5% a 10% do peso em um ano e manutenção da perda do 
peso posteriormente. Aqueles que não estiverem com excesso 
de peso devem manter seu peso. A redução de peso deve 
ser feita por meio de um programa formal de modificações 
no estilo de vida e que deve compreender atividade física e 
ingestão calórica adequadas219-222.

Obesidade Abdominal

Indivíduos com risco metabólico e circunferência abdomi-
nal além dos limites preconizados devem seguir as mesmas 
recomendações do item anterior223-225.
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Dieta saudável

Recomenda-se que todos os indivíduos com e sem risco 
metabólico 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 ingestão 
de menos de 7% do total de calorias de gordura saturada e 
menos de 200 mg/dia de colesterol na dieta225-227

Não há consenso sobre a quantidade ideal de carboidratos 
que a dieta deve conter. Recomenda-se que os indivíduos 
com risco metabólico aumentem substancialmente a ingestão 
de fibras, grãos não processados e gorduras não saturadas em 
suas dietas, assim como evitem alimentos com elevado índice 
glicêmico.225-227

Exercício Físico

Recomenda-se para os pacientes com risco metabólico um 
programa regular de atividade física moderada, a qual deve 
ser por um período não inferior a 30 min/dia, mas preferen-
cialmente de 45-60 min/dia durante, pelo menos, cinco dias/
semana. Essas atividades podem ser caminhadas rápidas ou 
exercícios mais extenuantes223-227.

Modificações no estilo de vida versus 
terapia farmacológica

Indivíduos com comprometimento da tolerância à glicose 
podem ter redução mais expressiva na incidência de SM ou 
DM2 utilizando um programa de dieta e exercícios adequa-
dos quando em comparação com aqueles que usam terapia 
farmacológica (metiformina ou glitazonas). As principais 
razões para a escolha de modificações no estilo de vida em 
vez da utilização de drogas nesses pacientes com intolerân-
cia glicose incluem: as modificações no estilo de vida são 
pelo menos tão eficazes para reduzir a incidência de SM ou 
DM2 quanto as drogas; existem escassos dados na literatura 
sobre a segurança a longo prazo na utilização dessas drogas 
nesse grupo de indivíduos; a relação de custo-efetividade 
da terapia farmacológica nessa população ainda não foi 
adequadamente avaliada223-227.
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9. Atividade física, exercício físico e esporte
O indivíduo fisicamente ativo tende a ser mais saudável, 

com maior qualidade e expectativa de vida228. A atividade 
física, o exercício físico e o esporte integram a abordagem mé-
dica para a prevenção das doenças cardiovasculares (DCVs).

Conceitos e expressões mais relevantes

Atividade física, exercício e esporte são termos correlatos, 
mas distintos. Atividade física pode ser definida como qualquer 
movimento corporal produzido pelos músculos esqueléticos 
que resulta em gasto energético229. Em termos práticos, pode 
ser classificada em ocupacional ou laboral (incluindo atividades 
domésticas), de transporte ou de lazer. A atividade física de la-
zer engloba aquelas eminentemente recreativas ou desportivas 
(esportes), com regras, pontuações, ganhadores, perdedores e 
as atividades voltadas para o condicionamento físico e a promo-
ção da saúde. A esse último subgrupo de atividade física, mais 
estruturada e com propósito claramente definido de melhora 
de desempenho e/ou de saúde, convencionou-se denominar 
de exercício físico (para subclassificações ou tipos de exercício 
físico, consultar outra diretriz específica da Sociedade Brasileira 
de Cardiologia [SBC])230. Dentro dessa concepção, muito pro-
vavelmente, o cardiologista irá prescrever exercício físico, e não 
simplesmente atividade física para os seus pacientes. 

Para a sobrevivência e a autonomia do indivíduo é ne-
cessário que haja algum grau de atividade física. Enquanto 
há uma clara tendência dos indivíduos jovens se movimen-

tarem mais do que os idosos, os níveis de atividade física, 
especificamente de exercício físico, variam de pessoa para 
pessoa, aumentando com o avançar da idade. Dessa forma, 
exercícios físicos regulares se iniciam de forma progressiva, 
desde a imobilidade até níveis maiores, com durações mais 
longas e mais frequentes231. 

Os indivíduos são classificados em cinco opções: seden-
tário (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 exercício 
físico semanal para a saúde e ilustram exemplos de como clas-
sificar o padrão de exercício físico e esporte para uma criança 
ou adolescente (5) , essa última incorporando a questão da 
necessidade de definir critérios distintos de acordo com as 
diferentes faixas etárias e uma estimativa do gasto energético 
médio por hora (MET/h) em vários exemplos de situações de 
atividade física, exercício físico e esporte. Maiores detalhes 
e sugestões para uma quantificação mais objetiva do padrão 
de exercício físico e esporte de um dado paciente podem ser 
encontradas em outra publicação da SBC232. 

A aptidão física é caracterizada por uma série de condições 
que permitem o indivíduo realizar suas tarefas cotidianas 
e ter a capacidade física suficiente para se exercitar ou ser 
fisicamente ativo229. A aptidão física é composta de cinco 
componentes: condição aeróbica, força/potência muscular, 
flexibilidade, equilíbrio e composição corporal.

Características do exercício Benefícios à saúde Comentário

< 150 min/semanais de intensidade leve a moderada Algum Algum exercício é certamente preferível ao sedentarismo

150-300 min/semanais de intensidade moderada Substancial Exercício de maior duração e/ou intensidade confere maiores benefícios

> 300 min/semanais de intensidade moderada a alta Adicional
Informação científica atual não delimita claramente um limite 

superior para os benefícios ou para que se torne danoso 
para um dado indivíduo aparentemente saudável

Tabela 9.1 – Níveis recomendados de exercício físico para promoção e manutenção da saúde (adaptado de Powell KE et al.228)

Escore Definição Infância/Adolescência
0 Sedentário ou muito pouco ativo Pedaladas eventuais, dispensas frequentes da educação física escolar 

1 Algo ativo
Frequência normal à educação física escolar e períodos curtos e 

intermitentes de prática desportiva ou de danças

2 Ativo ou moderadamente ativo
Participação regular, a maior parte do tempo, em escolinhas ou atividades 

desportivas ou em academias de dança ou de lutas 

3 Mais ou muito ativo Participação regular e frequente em várias atividades desportivas na maioria dos dias da semana

4 Bastante ativo ou competitivo
Participação, na maior parte do tempo, em treinamento e/ou competição desportiva 

ou prática regular e frequente de exercício predominantemente aeróbico

Tabela 9.2 – Exemplos de Classificação do Perfil de Exercício Física na infância (adaptado de Balassiano DH et al.232)

Principais Efeitos Agudos e Crônicos do Exercício

Para uma análise mais objetiva dos efeitos benéficos do 
exercício físico para a saúde, pode-se dividi-los em agudos 
(ou respostas) e crônicos (ou treinamento)235. O efeito agudo 
é aquele que se dissipa rapidamente, podendo ser de ação 
imediata após uma única sessão ou perdurar por até 24 horas 
(sendo aí classificado como subagudo). A melhora na resposta 
mediada pelo fluxo no que diz respeito à função endotelial 

é um exemplo de efeito agudo de uma única sessão de exer-
cício. Já o efeito crônico é alcançado por repetidos efeitos 
agudos/subagudos. Pode ser avaliado no repouso, mesmo 
que distante da última sessão de exercício. A bradicardia 
observada em atletas de modalidades predominantemente 
aeróbicas é um exemplo de efeito crônico. Por outro lado, a 
repetição de respostas pode gerar um efeito crônico, como 
no caso da diminuição dos níveis pressóricos.
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Agudo Crônico

Função endotelial Função endotelial

Débito cardíaco VO
2
 máxima

Fluxo sanguíneo muscular Comprimento de telômeros

Fluxo sanguíneo coronariano
Proteção enzimática 
antioxidativa

Proteção enzimática 
antioxidativa

Sensibilidade à insulina

Sensibilidade à insulina Sensibilidade de barorreceptores

Sensibilidade de barorreceptores
Flexibilidade e mobilidade 
articular

Lipólise
Massa, força e potência 
muscular

Taxa metabólica de repouso Melhor controle do peso corporal

Substâncias vasoativas 
(bradicinina, NO)

Massa óssea

Hormônio do crescimento Estrutura óssea trabecular

Síntese proteica 
Economia de nitrogênio (efeito 
poupador de proteína)

Glicemia Hemoglobina glicosilada

Sistema autonômico
Frequência cardíaca de repouso 
e de exercício submáximo

Hipertensão arterial Pressão de pulso no exercício

Sistema autonômico

Marcadores Inflamatórios Rigidez arterial

Hiperlipemia pós-prandial Lipemia

Velocidade da onda de pulso
Risco de doenças degenerativas 
cognitivas (demência, Alzheimer)

Hormônios grelina e pipar Y 
(reguladores do apetite)

Ansiedade e sintomas 
associados à depressão

Risco de quedas nos idosos

Fundamentação Epidemiológica dos 
Benefícios do Exercício Físico

Há evidências epidemiológicas consistentes sobre a rele-
vância da aptidão física aeróbica para a saúde233-239 indicando 
que os componentes da aptidão aeróbica, em conjunto ou 
separadamente, podem ser associados ao prognóstico clínico 
e à expectativa de vida dos indivíduos de meia-idade e ido-
sos240,241,242. Isto ratifica as recomendações de diretrizes na-
cionais243 e internacionais244, contemplando a prática regular 
de exercícios aeróbios combinados com os de força muscular, 
como musculação. Além disso, os exercícios de alongamento 
e flexibilidade devem fazer parte de um programa mais com-
pleto e abrangente245. 

Em relação à prática regular do exercício físico, o maior 
benefício ocorre quando comparamos sedentários com indiví-
duos que realizam nenhum ou apenas muito pouco exercício, 
já que o impacto positivo de abandonar o sedentarismo é muito 
significativo. Entretanto, comparando em escala crescente os 
diversos graus de aptidão física aeróbica, percebemos a existên-
cia de uma diminuição no risco de morte cardíaca e por todas 
as causas. Quanto maior a aptidão física aeróbica, menor o 
risco de morbimortalidade total e cardiovascular, tanto em indi-
víduos saudáveis quanto em portadores de DCV233,234,236,238,243.

Vários estudos identificam a eficácia do exercício físico 
regular na prevenção da hipertensão arterial246 e dos níveis 

pressóricos de pacientes com hipertensão arterial sistêmica247, 
provavelmente devido a uma modulação autonômica mais fa-
vorável e de efeitos vasodilatadores locais sobre a musculatura 
lisa da parede arterial248. Esses efeitos benéficos ocorrem e se 
somam aos dos fármacos anti-hipertensivos, muitas vezes re-
sultando em uma redução da dose das medicações. Os efeitos 
de redução dos níveis pressóricos pelo exercício ocorrem ime-
diatamente após e têm duração de até algumas horas. Sendo 
assim, tal como acontece com os fármacos, esta atuação no 
sistema cardiovascular necessita ser repetida periodicamente 
para que o benefício seja cronicamente mantido. Nos anos 
mais recentes, contrariando dogmas do passado, a realização 
de exercícios de fortalecimento muscular também passou a ser 
aceita e até recomendada dentro da abordagem mais ampla 
de exercício físico para a prevenção das DCVs248. Evidências 
recentes sugerem que indivíduos dislipidêmicos com maior 
aptidão cardiorrespiratória, mesmo sem o uso de estatinas, têm 
um risco menor que aqueles com baixa aptidão usando a me-
dicação. Os que tinham maior aptidão física aeróbica e faziam 
uso de estatinas apresentaram menos mortalidade por todas 
as causas249. Recentemente surgiu a hipótese de que o uso 
concomitante das estatinas teria o potencial de reduzir alguns 
dos benefícios resultantes do treinamento físico aeróbico250. 

Riscos da Prática da Atividade Física, 
do Exercício Físico e do Esporte

Indivíduos saudáveis possuem um risco extremamente 
baixo de falecerem em decorrência da prática regular de 
exercício. Estudo com mais de 20 mil médicos com tempo 
médio de 12 anos identificou que o risco de um evento fatal 
em indivíduos assintomáticos entre 40 e 84 anos de idade era 
de aproximadamente 1/1,5 milhão de exposições a exercício 
(durante e nos 30 minutos pós-exercício imediatos)251. Dessa 
forma, a recomendação de ser fisicamente ativo é bastante 
segura. Porém, apenas 30% da nossa população se exercitam 
regularmente conforme as recomendações252. Recomenda-
-se o uso das diretrizes conjuntas das Sociedades Brasileiras 
de Cardiologia e de Medicina do Exercício e do Esporte253, 
nas quais são estabelecidos critérios objetivos e detalhados 
para a avaliação pré-participação em programas de exercício 
ou atividades desportivas, apropriados para as várias faixas 
etárias e para a presença ou ausência de fatores de risco 
coronariano e/ou DCV.

Recentes revisões e alguns estudos observacionais253,254 têm 
identificado elevações de indicadores bioquímicos e de altera-
ções de imagens cardíacas, sugerindo a presença de disfunção 
miocárdica induzida por períodos longos de treinamento e 
repetidas competições em eventos aeróbicos de longa duração 
(em geral mais de 4 horas) em uma pequena parcela desses 
indivíduos255,256. Devem-se identificar características clínicas 
e/ou demográficas que possam sinalizar maior probabilidade 
de desenvolver essas alterações e se existe um limite seguro 
para a quantidade e a intensidade de exercício físico253,254.

Prescrição de Exercícios

Os exercícios podem ser prescritos em relação às suas 
características como tipo (aeróbico, resistência muscular, 
flexibilidade), modalidade (caminhada, corrida, bicicleta, 
dança), duração (tempo de execução), frequência semanal e 
ajuste de sua intensidade. 

Quadro 9.1 – Principais efeitos do exercício

VO
2
 = consumo de oxigênio NO = óxido nítrico
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Os exercícios físicos aeróbicos devem ser realizados, no 
mínimo, cinco vezes por semana, com duração de pelo me-
nos 30 minutos, de modo contínuo ou intervalado, com o 
objetivo reduzir significativamente eventos cardiovasculares 
e contribuir para o controle dos fatores de risco253.

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

Tabela 9.1. Pacientes previamente sedentários podem iniciar 
os exercícios no limite inferior da prescrição e progredir a 
intensidade com a prática regular253. Pacientes já fisicamente 
ativos, de acordo com a avaliação individual, podem realizar 
exercícios em níveis mais intensos, com duração mínima 
de 20 minutos, três vezes por semana, sendo esta atividade 
segura e com benefícios adicionais.

Método Descrição

Sensação Subjetiva de Esforço (Borg)
Execução dos exercícios com a auto-percepção de esforço como “médio/moderado ou algo pesado”.

2 a 4 na escala de Borg 0-10 ou 
10-13 na escala 6-20.

Teste da Fala
Execução dos exercícios em uma intensidade em que se sinta a respiração algo ofegante, 

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

Utilização dos percentuais da FC pico
Execução dos exercícios em intensidade que atinja 60% a 85% da FC pico*

FC alvo = FC pico* x percentual

Utilização da FC de Reserva (Karvonen)
Execução dos exercícios 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
Utilização dos Limiares Ventilatórios 
no Teste Cardiopulmonar

Execução dos exercícios em intensidade entre os limiares ventilatórios 1 e 2 
(limiar anaeróbico e ponto de compensação respiratório)

* É preferencial a utilização da FC pico obtida em um teste de esforço máximo, visto que pode haver variações individuais que levam a erros na predição da FC por 
idade, especialmente em pacientes em uso de medicações com efeito cronotrópico negativo.4,6

Tabela 9.3 – Métodos de prescrição de intensidade moderada dos exercícios físicos aeróbicos253

Os exercícios de resistência muscular localizada ou mus-
culação também são benéficos para a saúde cardiovascular 
e osteomuscular. Devem ser realizados, no mínimo, duas 
vezes por semana, em intensidade moderada, envolvendo 
grandes grupos musculares de membros superiores, infe-
riores e tronco. A sua execução pode ser realizada com 
pesos livres, caneleiras, faixas elásticas e aparelhos de 
musculação. A intensidade da carga pode ser ajustada de 
modo que se consigam executar os exercícios em 8 a 15 
repetições por série253.

Os exercícios de alongamento e flexibilidade podem 
ter benefícios osteomioarticulares, na qualidade de vida 
e prevenção de queda em idosos, podendo, inclusive, ser 
realizados com estes objetivos. Nestes exercícios, procura-se 
alcançar a amplitude máxima do movimento, chegando até o 
ponto de leve desconforto e mantida estaticamente a posição 
por 10 a 30 segundos. Os tipos de alongamento podem ser 
gerais ou individualizados a partir de avaliações específicas 
como o Flexiteste253.

A realização de avaliações de aptidão física aeróbica e 
não aeróbica permite uma melhor prescrição dos exercícios 
físicos, com o objetivo de obter os melhores resultados e, por 
meio da estratificação de risco e busca de cardiopatias ocul-
tas, minimizar os riscos da prática dos exercícios de maiores 
intensidades257.

A avaliação inicial consiste em anamnese, exame físico e 
eletrocardiograma (ECG). Avaliações mais detalhadas deverão 
ser individualizadas, com teste ergométrico, teste cardiopul-
monar, avaliação antropométrica, força muscular e flexibili-
dade253. Na avaliação inicial podemos quantificar o déficit 
funcional frente ao desejável, bem como estabelecer metas a 
serem atingidas257,258. Torna-se fundamental para o paciente a 
reavaliação, com o intuito de estimular o comprometimento, 
bem como mensurar a evolução ocorrida no período. Os 
benefícios são proporcionais aos ganhos obtidos257-259.

Atividade Física Formal e Informal: Estratégias para 
Incentivar o Encaminhamento, o Implemento e a Adesão

Embora benefícios para a saúde ocorram com atividades 
de intensidade relativamente baixa, decorrentes das ações 
cotidianas informais, como andar, subir escadas, pedalar e 
dançar, o ideal é que ocorra também a prática regular de exer-
cícios físicos (atividades formais), o que facilita a obtenção da 
dose ótima de atividade física, igual ou superior a 2.000 kcal 
por semana (Quadro 9.2)260.

O encaminhamento para serviços estruturados de ativida-
de física e reabilitação cardiovascular é de grande importância 
e pode impactar significativamente a saúde da população261.

Há necessidade de estratégias abrangentes, estabelecidas por 
meio de ações simultâneas, como, por exemplo, incremento da 
atividade física em programas escolares; políticas e sistemas de 
transporte que favoreçam deslocamentos por meio de caminha-
das, ciclismo e veículos coletivos; educação pública, incluindo 
campanhas de esclarecimento da população; organização 
esportiva em vários níveis (escola, trabalho, comunidade etc.), 
com propostas que incentivem e permitam a prática esportiva 
por toda a vida, desde a infância até a idade avançada261. 

Atividade
Tempo 

semanal
Tempo diário
(7x semana)

Tempo diário
(5x semana)

Caminhar no plano 6h 50min 1h10min
Pedalar 7h30min 1h05min 1h30min
Correr devagar 3h30min 30min 40min
Correr rápido 2h 20min 25min
Jardinagem 4h40min 40min 1h
Dança de salão 9h20min 1h20min 1h50min
Fazer compras 8h 1h10min 1h35min
Nadar (crawl devagar) 3h40min 30min 45min
Nadar (crawl rápido) 3h 30min 35min
Varrer carpete ou tapete 10h30min 1h30min 2h10min

Quadro 9.2 – Tempo necessário para um indivíduo de 70 kg  
alcançar gasto calórico semanal de 2.000 kcal em algumas 
atividades (valores aproximados)
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10. Fatores de risco psicossociais

Definições e Impacto
Condição socioeconómica baixa, falta de apoio social, 

estresse no trabalho e na vida familiar, depressão, ansiedade, 
hostilidade e personalidade tipo D são fatores de risco psicos-
sociais para as doenças cardiovasculares (DCVs) quedificultam 
a adesão a estilo de vida saudável, orientações e tratamen-
tos. Frequentemente, vários fatores de risco psicossociais 
coexistem. Assim, sujeitos ou populações de baixa condição 
socioeconômica e/ou com estresse crônico têm mais proba-
bilidade de apresentar depressão, hostilidade e isolamento 
social. Por outro lado, as DCVs podem fragilizar os pacientes e 
desencadear distúrbios como depressão 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 adesão a 
tratamentos), barreiras para acesso aos cuidados de saúde e 
alterações biológicas (sobre atividade endócrina, autonômica, 
hemostática, inflamatória, endotelial, entre outras) 262.

Condição socioeconômica: vários estudos prospectivos, 
bem como revisões sistematicas, têm demonstrado que ho-
mens e mulheres com nível socioeconômico baixo, pouca 
escolaridade, baixa renda, emprego de pouco status, baixo 
apoio social ou vivendo em uma área residencial pobre têm 
maior risco cardiovascular263.

Depressão: diversas revisões sistemáticas e metanálises 
têm mostrado que os sintomas clínicos de depressão e humor 
depressivo aumentam a incidência e pioram o prognóstico 
da doença coronariana. O suporte social percebido parece 
reduzir e a falta dele, acentuar essa influência negativa da 
depressão264,265.

Ansiedade: grandes estudos epidemiológicos indicam 
que os ataques de pânico aumentam o risco de incidência 
de eventos cardiovasculares, enquanto ansiedade, fobia ge-
neralizada e ataques de pânico podem piorar a evolução das 
DCVs estabelecidas. Apesar de alguns dados contraditórios, 
duas metanálises recentes confirmaram que a ansiedade é um 
fator de risco independente para a incidência de doença co-
ronariana e de eventos adversos após infarto do miocárdio266.

Hostilidade e raiva: ahostilidade é um traço da persona-
lidade caracterizado por desconfiança, raiva e tendência a se 
envolver em relações sociais agressivas e desajustadas. Uma 
recente metanálise confirmou que hostilidade e raiva estão 
associadas a risco aumentado de eventos cardiovasculares 
tanto em indivíduos sadios como em portadores de DCVs. 
Os  pacientes com DCV que suprimem a raiva têm um risco 
aumentado de eventos cardíacos adversos267.

Personalidade tipo D: personalidade tipo D (”angus-
tiado”) envolve uma tendência permanente de apresentar 
emoções negativas (afetividade negativa) e inibição social. 
A personalidade tipo D se associa a piora do prognóstico 
em pacientes com DCV, independentemente de sintomas 
depressivos, estresse e raiva268.

Avaliação dos fatores de risco psicossociais269

Como já visto, os fatores psicossociais aumentam a vulne-
rabilidade às doenças e, assim, a sua avaliação é fundamental 
para planejar a prevenção de acordo com o perfil de risco 

individual270. Contudo ainda há poucas evidências sobre os 
beneficios de incluir essa avaliação na rotina de atendimento. 
Instrumentos e questionários para avaliar ansiedade, depres-
são, hostilidade, status socioeconômico, apoio social, estresse 
psicossocial e personalidade tipo D padronizados e validados 
em nosso país estão disponíveis. Como opção prática, uma 
avaliação simplificada pode ser feita com algumas perguntas, 
conforme se segue.

Baixo nível socioeconômico
Qual é o seu grau de escolaridade?
Você é um trabalhador braçal?
Trabalho e estresse familiar
Você não consegue cumprir as tarefas no trabalho?
A recompensa pelo seu esforço é inadequada?
Você tem problemas sérios com o seu cônjuge?
Isolamento social
Você está vivendo em paz?
Sente falta de um confidente próximo?
Depressão
Você se sente para baixo, deprimido e sem esperança?
Você perdeu o interesse e prazer na vida?
Ansiedade
Você se sente nervoso, ansioso ou no limite frequente-

mente?
Você se sente frequentemente incapaz de parar ou con-

trolar as preocupações?
Hostilidade
Você costuma sentir raiva por coisas pequenas?
Você se sente incomodado com os hábitos de outras pes-

soas frequentemente?
Personalidade tipo D
Você frequentemente se sente ansioso, irritado ou depri-

mido?
Você evita compartilhar seus pensamentos e sentimentos 

com outras pessoas?

Valor das Intervenções sobre os Fatores 
de Risco Pricossociais269

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 intervenções comportamentais multimodais 
e a comunicação adequada, simples e compreensível. 

Métodos cognitivo-comportamentais: são recomendados 
por serem eficazes no apoio a pessoas na adoção de um estilo 
de vida saudável. Entretanto há evidências limitadas para de-
terminar as intervenções mais eficazes para grupos específicos 
quanto a idade, sexo e nível socioeconomico, por exemplo.

Apoio social pode ajudar as pessoas na adesão a hábitos 
saudáveis e aos conselhos médicos, sendo de especial im-
portância para explorar as experiências de cada paciente, 
pensamentos e preocupações, conhecimento prévio e as 
circunstâncias da vida cotidiana. Aconselhamento individua-
lizado é a base para ganhar motivação e compromisso do 
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paciente. A tomada de decisão deve ser compartilhada com 
pacientes e cuidadores. Um passo crucial é ajudar o indivíduo 
a estabelecer metas realistas que depois podem ser ampliadas.

Para indivíduos com alto risco de DCV estão indicadas 
intervenções multimodais, integrando educação sobre estilo 
de vida saudável e recursos médicos, atividade física, controle 
do estresse e aconselhamento sobre fatores de risco psicos-
sociais. Pessoas de nível socioeconômico baixo, de idade 
avançada ou sexo feminino podem precisar de programas 
individualizados para atender a suas necessidades específicas 
de informação e apoio emocional. 

Sempre que possível, o atendimento multimodal deve ser 
feito com médicos, enfermeiros, psicólogos e especialistas em 
nutrição, reabilitação cardíaca e medicina esportiva.

Comunicação adequada: deve obedecer a alguns princí-
pios como:

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

• reconhecer a visão do indivíduo sobre a doença e os 
fatores contribuintes;

• incentivar a expressão sobre preocupações e ansieda-
des, autoavaliação e motivação para a mudança bem-
-sucedida de comportamento;

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

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

• reconhecer a dificuldade para alteração de hábitos ao 
longo da vida e que mudança gradual sustentável pode 
ser mais eficiente do que mudanças rápidas; 

• aceitar a necessidade de apoio por longo tempo e de 
esforços repetidos para estimular e manter a mudança 
de vida; 

• certificar-se de que todos os profissionais da saúde en-
volvidos fornecem informação consistente.

As diretrizes europeias recomendam 10 passos estratégicos 
práticos para aumentar a eficiencia do aconselhamento para 
mudaças comportamentais, conforme a seguir.

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

1. Desenvolver uma aliança terapêutica.

2. Aconselhar todos os indivíduos em situação de risco 
ou com DCV.

3. Ajudar as pessoas a compreender a relação entre 
comportamento e saúde.

4. Ajudar as pessoas a avaliar as barreiras à mudança de 
comportamento.

5. Obter compromissos dos indivíduos para promover a 
mudança de comportamento.

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

7. Combinar estratégias, incluindo o reforço da capaci-
dade individual para a mudança.

8. Projetar um plano de modificação do estilo de vida.

9. Envolver a equipe de saúde, sempre que possível.

10. Monitorar o progresso durante o seguimento.

Intervenções sobre depressão, ansiedade e angústia: o 
tratamento dessas condições melhora a qualidade de vida e 
deve ser sempre considerado por ser seguro em cardiopatas. 
Porém ainda faltam evidências conclusivas sobre a influência 
deles sobre desfechos cardiovasculares, mesmo para a de-
pressão, que foi a mais estudada271,272.

Programas de gerenciamento de estresse melhoram o 
bem-estar, fatores de risco e os desfechos das DCVs. Interven-
ções para controle da hostilidade em pacientes coronarianos 
podem levar a diminuição dos níveis de hostilidade compor-
tamental e depressão, melhora de parâmetros fisiológicos (res-
posta autonômica, reatividade ao estresse mental), reforço do 
apoio social e de satisfação com a vida273. Recentemente, um 
programa de redução de estresse para as mulheres prolongou 
a vida independentemente de outros fatores prognósticos274.

Programas em ambientes de trabalho destinados melhorar 
a autonomia e aumentar o controle podem reduzir o estresse 
de trabalhadores de todos os níveis hierarquicos273.

Futuras Direções

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

Recomendação Classe
Nível de 

evidência

Mudança comportamental com estratégia 
cognitivo-comportamental (motivacional)

I A

Integração de educação e estratégiasmotivacionais 
com equipe multiprofissional sempre que possível I A

Consulta psicológica ou psiquiátrica para 
casos mais expressivos de distúrbio

I C

Avaliação de fatores de risco psicossociais IIa B

Tratamento farmacológico e psicoterápico nos 
pacientes com depressão, ansiedade, hostilidade 

de grande repercussão objetivando melhor 
qualidade de vida, apesar da falta de evidências

IIb B

Tabela 10.1 – Classe de recomendação e nível de evidência na 
abordagem dos fatores psicossociais na prevenção primária

Adesão às estratégias em prevenção 
cardiovascular: estilo de vida e medicamentos

Definição 

Define-se adesão permanente como a medida do compor-
tamento de uma pessoa em termos de tomar a medicação 
conforme as recomendações dadas pelo provedor de saúde e 
persistência. a duração global do tratamento durante o qual os 
pacientes continuam a tomar os medicamentos prescritos274.. 
A persistência é particularmente importante para o controle 
de condições crônicas (como insuficiência cardíaca) e/ou 
assintomáticas (como hipertensão e dislipidemia).
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Impacto

Numerosos estudos têm demonstrado que a adesão à me-
dicação por indivíduos de alto risco e e portadores de DCV é 
baixa, com piores resultados e maiores custos de saúde. Por 
exemplo, meses após o infarto agudo do miocárdio (IAM), 
25%-30% dos pacientes param pelo menos um medica-
mento, com um declínio progressivo da adesão ao longo do 
tempo. Após um ano, apenas 50% dos pacientes referem uso 
de estatinas, betabloqueadores (BBs) e anti-hipertensivos. O 
estudo PURE275 mostrou que o uso de antiplaquetários, BBs, 
inibidores da enzima de conversão da angiotensina (IECAs), 
bloqueadores dos receptores da angiotensina e estatinas em 
indivíduos com história de doença coronariana (DAC) ou 
acidente vascular cerebral (AVC) é baixo em todo o mundo, 
especialmente em países de baixa renda e áreas rurais. 

Causas

Adesão e persistência são processos dinâmicos e multifato-
riais que requerem atenção e intervenções contínuas a longo 
prazo. A Organização Mundial da Saúde (OMS) as classifica 
em cinco grandes agrupamentos de fatores que influenciam 
a baixa adesão276.

• Sistema de saúde - baixa qualidade de atendimento; 
pouco conhecimento sobre a medicação e/ou baixa 
aceitação de orientações; falta de comunicação adequa-
da (p. ex., orientações complexas ou confusas), falta de 
acesso aos cuidados de saúde e falta de continuidade 
dos cuidados.

• Condição do paciente - doença crônica assintomática; 
comorbidades mentais (como depressão ou comprome-
timento cognitivo) ou físicas que causam dependência 
(como problemas de visão ou locomoção); fatores 
psicológicos/comportamentais (falta de percepção e 
motivação sobre o tratamento, impulsividade); faixa 
etaria mais baixa.

• Tratamento - complexidade do regime terapêutico; 
efeitos adversos.

• Socioeconômicos - baixa alfabetização; custos da me-
dicação; falta de apoio social.

• As causas da baixa adesão foram tambem classificadas 
em previsiveis (baixa alfabetização, falta de cumpri-
mento da primeira prescrição, falta de resposta ao 
tratamento, irregularidade na busca dos medicamentos, 
custos) e imprevisiveis (doença mental grave, efeitos 
adversos graves) 276.

Esses fatores tendem a se agrupar e trazer dificulda-
des. Por exemplo, regimes complexos de medicação são 
frequentemente necessários em indivíduos com doença 
crônica assintomática ou múltiplos fatores de risco, pouco 
motivados e sem uma percepção adequada sobre as razões 
e os esquemas do tratamento. Outro fator complicador é a 
associação entre doenças/fatores de risco cardiovasculares e 
alterações cognitivas277,,bem como entre depressão e declí-
nio cognitivo278.

Avaliação

A identificação do paciente com baixa adesão é difícil. A 
aferição de adesão e/ou persistência apresenta obstáculos. 

Ela se baseia em autorrelatos, uso de questionários ou instru-
mentos como a escala de Morisky (Quadro10.1)279, relatórios 
médicos para Sistema de Monitorização, embalagens “inteli-
gentes”, contagem de comprimidos, registros de obtenção de 
medicamentos em farmácias (recarga?) e concentrações séricas 
de drogas. Na maioria dos estudos a adesão e/ou a persistência 
foram medidas por autorrelato, com as limitações óbvias.

Sabe-se que a adesão depende do momento da avaliação. 
Ela é maior no período entre cinco dias antes e após o con-
tato com o prestador de saúde (“adesão do jaleco branco”), 
mas geralmente decresce significativamente em 30 dias. Esse 
conhecimento influi nas estratégias de intervenção que visam 
melhorar a adesão.

As Diretrizes Europeias de Prevenção recomendam for-
temente “que os médicos avaliem a adesão e identifiquem 
as razões para a não- adesão a fim de adotar intervenções 
adicionais individualizadas”.

1. Você às vezes se esquece de tomar os seus comprimidos?

2. Nas últimas 2 semanas, você deixou de tomar os seus comprimidos algum dia?

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

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

5. Você tomou o remédio ontem?

6. Quando você sente a pressão controlada, às vezes para de tomar os 
remédios?

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

8. É frequente você ter dificuldades para lembrar de tomar os remédios?

Quadro10.1 – Escala de adesão à medicação de Morisky279

Intervenções

Muitas intervenções têm sido desenvolvidas e avaliadas, 
porém a maioria tem produzido resultados apenas modes-
tos280,281.

Uma revisão sistemática recente sobre intervenções que 
visam melhorar a adesão para DCVs e diabetes, centrada no 
mecanismo de transferência de informação para os pacientes, 
concluiu que as maiores taxas de sucesso foram obtidas com 
as intervenções: eletrônicas; presenciais realizadas por farma-
cêuticos em um local de distribuição de medicamentos; e pre-
senciais dirigidas a pacientes no momento da alta hospitalar283.

Recentemente, uma cuidadosa revisão sobre intervenções 
utilizadas na comunidade em pacientes com hipertensão, 
dislipidemia, insuficiência cardíaca congestiva ou doença 
isquêmica concluiu que as intervenções comportamentais 
mostraram o maior sucesso em relação às estratégias edu-
cacionais282. As estratégias comportamentais incluem acon-
selhamento motivacional, automonitoramento (com uso de 
diários, registros, embalagem com calendários, lembretes 
eletrônicos e alertas), reforço positivo (p. ex., mecanismos 
de resposta digital , tendências, incentivos e recompensas) 
e parcerias com provedores e grupos de apoio na web. Vale 
mencionar que essa revisão citou apenas um trabalho reali-
zado em nosso meio280. 
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Além da relativa pobreza de dados disponíveis, devem ser 
consideradas diferenças importantes entre pesquisas e mundo 
real (como tipo de paciente, perfil do médico, motivação, 
monitorização e acompanhamento evolutivo), que podem 
promover, na prática clínica, resultados inferiores aos obtidos 
pela pesquisa.

A aplicação das estratégias clínicas para melhorar a adesão 
(Quadro10.2) deve empregar aquelas baseadas em evidên-
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 saúde, o paciente, 
familiares, provedores, contatos comunitários e formuladores 
da política de saúde. Ações estratégicas locais, ainda que 
restritas, podem trazer resultados e ensinamentos276.

Estratégias para melhorar a adesão

• Simplificar a posologia • Diminuir o número de comprimidos e o de 
doses ao dia

• Diminuir os custos • Medicamentos de menor custo
• Medicamentos genéricos
• Subsídios governamentais e programas de 

baixo custo

• Comunicação adequada • Prestar informações claras sobre os 
benefícios, possíveis efeitos adversos e 
duração do tratamento

• Avaliar, sem julgar ou criticar, a presença de 
má adesão

• Verificar ativamente a presença de possíveis 
efeitos colaterais (p. ex.:disfunção sexual, 
tosse, sangramento) 

• Evitar utilizar termos técnicos  e 
sobrecarregar o paciente com muita 
informação

• Estratégias comportamentais • Incorporar o uso de medicações à rotina 
dos pacientes, adequando a posologia às 
atividades, refeições e horário que costuma 
dormir

• Utilizar porta-comprimidos, dispositivos 
eletrônicos de alerta, diários, embalagens 
com calendário

• Grupos de suporte pela internet
• Reforço positivo (incentivos, recompensas)
• Orientar automonitoramento
• Aconselhamento motivacional

Quadro 10.2 – Estratégia clínica para melhorar a adesão276

Baixa adesão/persistência exige uma solução multifaceta-
da. Muitas intervenções poderiam, se efetivamente aplicadas, 
ter impacto na melhoria da saúde pública. Um passo inicial é 
a busca de soluções de algumas das questões-chave envolven-
do representantes de governo, indústria (farmacêutica, emba-
lagens), seguradoras, empregadores, prestadores de serviços 
e pacientes. A deficiência principal tem sido a incapacidade 
de medir e monitorar a adesão na rotina de atendimento 276.

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

Recomendação Classe
Nível de 

evidência

Avaliação e identificação das causas da falta de 
adesão para definir orientações adequadas I A

Uso de estratégias comportamentais e motivacionais 
para os pacientes com falta de adesão persistente

II a A

Tabela 10.1 – Classe de recomendação e nível de evidência na 
adesão às estratégias em prevenção cardiovascular, estilo de vida e 
medicamentosa
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11. Infância e adolescência

Dislipidemia

Epidemologia no Brasil 
Estudos brasileiros populacionais demonstram, segundo 

região e critério, prevalências de 10% a 35% de dislipidemias 
em crianças e adolescentes283.  

Triagem
A dosagem sérica do perfil lipídico de crianças deve ocor-

rer a partir dos 2 anos, pois até esta idade há a necessidade de 
maior ingestão de gorduras para a mielinização. Antes disso, 
os casos devem ser analisados individualmente, segundo 
doenças concomitantes, terapêuticas e história familiar284.   

Devemos triar o perfil lipídico em criança entre 2 e 10 
anos, quando: 

• tenham familiares (pais ou avós) do sexo masculino  com 
história de doença arterial isquêmica 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 hipertensão 

arterial sistêmica, obesidade, tabagismo, diabetes mel-
litus (DM), nascidos pequenos para a idade gestacional;

• sejam portadoras de doenças que cursam com dislipide-
mia (síndrome da imunodeficiência humana, colestases 
crônicas, hipotireoidismo, síndrome nefrótica, obesida-
de, doenças inflamatórias crônicas);

• utilizem medicamentos que alteram perfil lipídico (ácido 
valproico, betabloqueador, tabagismo, anticoncepcio-
nais, corticosteroides, nutrição parenteral, amiodarona);

• possuam manifestações clínicas de dislipidemias (xan-
tomas, xantelasma, arco corneal, dores abdominais 
recorrentes, pancreatite).

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

Valores de referência
Os valores de referência para lípides e lipoproteínas em 

crianças e adolescentes estão descritos na Tabela 11.1285.   

Tratamento
Na maioria dos casos, a dislipidemia é decorrente de 

maus hábitos de vida: dieta inadequada (rica em gorduras 
saturadas ou trans) e sedentarismo. A obesidade exerce tam-
bém um efeito metabólico desfavorável, com aumento de 
triglicerídeos e colesterol da lipoproteína de baixa densidade 
(LDL-C) e diminuição do colesterol da lipoproteína de alta 
densidade (HDL-C), além de alterar as subfrações dos lípides, 
aumentando a concentração das frações pró-aterogênicas286.

Mudança do estilo de vida286

A dieta saudável, em qualidade e quantidade para a ida-
de, é a base da prevenção da dislipidemia na infância, salvo 
os casos de hipercolesterolemia familiar, que necessitam de 
abordagem específica. Ela consiste em uma alimentação o 
mais variada possível, equilibrada em quantidades de pro-

teínas, carboidratos e gorduras. Deve-se dar preferência às 
gorduras de origem vegetal naturais, monoinsaturadas ou 
poli-insaturadas (óleos vegetais e amêndoas). Recomenda-se 
evitar frituras, alimentos industrializados ricos em gorduras 
trans e gorduras visíveis das carnes ou pele de aves. Também 
é muito importante dar preferência a alimentos ricos em 
fibras insolúveis (frutas, verduras, legumes e cereais integrais) 
e solúveis (leguminosas, frutas ricas em pectina e cereais 
integrais). Para facilitar a orientação populacional, sugere-se 
utilizar, sempre que possível, cereais integrais e cinco porções 
diárias de frutas ou verduras.

No tratamento da dislipidemia, há duas fases da dieta, 
segundo a concentração de lípides e lipoproteínas 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 (máximo 300 mg/d).

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

Quando há a necessidade de prescrição dessa dieta, a 
criança ou o adolescente deve idealmente ser acompanha-
do por um nutricionista, pelo risco de comprometimento 
do crescimento ou do desenvolvimento. Estudos recentes 
mostram benefícios da alimentação vegetariana em qual-
quer idade, desde que balanceada, como indutora de 
adequados crescimento e desenvolvimento e menor risco 
de desenvolver doenças crônicas não transmissíveis, entre 
elas a aterosclerose287.

A atividade física deve ser estimulada tanto se buscando 
um dia a dia ativo quanto com atividades programadas ou 
supervisionadas. Toda criança ou adolescente deve praticar 
ao menos 30 minutos diários de atividade moderada. Em 
nível populacional, deve-se recomendar o estímulo da prá-
tica da atividade recreativa, não estruturada. Quanto mais 
variada e lúdica é esta atividade física, maior é a chance 
de que esta prática se mantenha durante a adolescência e 
a vida adulta.286 

Terapia medicamentosa

A terapia hipolipemiante pode ser iniciada após os 8 anos 
de idade, salvo casos muito graves e com avaliação indivi-
dualizada. A Figura 11.1 ilustra o fluxo ideal de conduta 
na triagem e no tratamento das dislipidemias na criança ou 
no adolescente, e a Figura 11.2, o algoritmo do tratamento 
com estatinas em caso de necessidade de terapia medica-
mentosa288,289.  

Os medicamentos mais utilizados são290: 

• estatinas: é o medicamento mais frequentemente utili-
zado, recomendado acima dos 8 anos de idade. Não há 
evidência suficiente para consenso de quando começar 
estatinas na infância ou qual a meta em criança290. As 
doses de hipolipemiantes geralmente utilizadas em 
crianças e adolescentes são descrita no Quadro 11.1.

• Inibidores da absorção do colesterol (ezetimiba): 
recomenda-se seu uso como monoterapia a partir dos 
5 anos e, em associação com estatina, acima de 8 anos, 
diminuindo os efeitos colaterais destas. 
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• Sequestrantes dos ácidos biliares: podem ser utilizados 
em qualquer idade,de forma associada com estatinas, em 
horários diferentes. Pelo risco de desnutrição relacionado 
com as vitaminas lipossolúveis, recomendam-se moni-
toração nutricional e suplementação segundo critérios 
objetivos de deficiência. 

• Suplementos: a suplementação de 1,2 g a 1,5 g de 
fitosteróis pode diminuir os níveis de colesterol total e 
LDL-C 290.

Parâmetro Aceitável Limítrofe Alto (p95) Baixo (p5)

CT < 170 170-199 > 200

LDL-C < 110 110-129 >130

n-HDL-C 123 123-143 >144

TG (0-9a) < 75 75-99 > 100

TG (10-19a) < 90 90-129 > 130

HDL-C >45 35-45 < 35

Apo A1 > 120 110-120 < 110

Apo B < 90 90-109 > 110

Tabela 11.1 – Valores de referência para lípides e lipoproteínas  em 
crianças e adolescentes

Alvo terapeutico
Figura 11.1 – Algoritmo de diagnóstico e conduta na dislipidemia na infância com base em fatores de risco e níveis de lípides (em mg/dl). Adaptado de Caramelli B e 
Giuliano I 290.

Legenda:  CT: colesterol total; HF: história familiar; LDL-C: colesterol da lipoproteína de baixa densidade.
Notas:
*Na presença de DM, infecção pelo HIV, doença de Kawasaki, síndrome nefrótica e lúpus eritematoso sistêmico, o tratamento medicamentoso deve ser instituído com 
valores de LDL-C acima de 130 mg/dl, após mudanças do estilo de vida.
**A presença de fatores de risco emergentes – valores elevados de lipoproteína(a), homocisteína e proteína C reativa – é considerada determinante do uso de 
hipolipemiantes em crianças com níveis 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 máximo 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 máximo 200 mg/d.
*****Toda criança com diagnóstico de hipercolesterolemia deve ter afastada causa secundária para a dislipidemia e/ou a triagem lipídica de seus familiares de 1o grau.

Criança de risco com menos de 10 anos 
ou criança com mais de 10 anos  

independente de risco

CT < 170 170 - 199 > 199

Repetir CT

CT < 170 170 - 199

Criança com HF+ para 
doença cardiovascular 

prematura

EV saudável
Média de 2 perfis 

lipídicos

LDL-C < 100 LDL-C 100-129 LDL-C > 130*
LDL-C > 

160 e ICO precoce 
ou +1FR**

LDL-C > 190

EV saudável dosar 
em 5a

Dieta tipo I*** dosar 
em 1 a

Dieta tipo II****  
DLP secundária*****?

Dieta tipo II e hipolipemiantes
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Critério para uso de estatinas;

Idade de início depende 
do nº e magnitude de outros FR 

ou xantomas
Idealmente acima de 8 anos

Observar intração com 
ciclosporina, fibratos, niacina, 

eritromicina, antifúngicos, 
inibidores da protease

Início com a < dose, 1x/dia; 
dosagem de CK, TGOe TGP

Orientação sobre risco de 
teratogênese

Mialgia? CK?

Cessar uso Reutilizar após resolução

Risco 
CK > 10x/basal 

TGO/TGP > 3x/basal
Lípides, TGO, TGP, CK

Mínimo LDL-C < 130 
Ideal LDL-C < 100

Alteração* enzimas Alvo atingido Alvo não

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

Monitoração 
8 sem e 3/3 meses

Dobrar a dose e  
exames em 4 sem

4 semanas

Figura 11.2 – Algoritmo de monitoração do uso de estatinas em crianças e adolescentes. Adaptado de Caramelli, B. e Giuliano, I. 290

Legenda:

*CPK: sintomático + 3 a 10 x

  Assintomático > 10 x
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Fármaco Doses (mg/d)

Lovastatina 10-40

Pravastatina 10-40

Sinvastatina 10-40

Rosuvastatina 5-40

Atorvastatina 10-40

Colestiramina 4-16

Ezetimibe 10-

Quadro 11.1 – Doses de hipolipemiantes utilizadas em crianças e 
adolescentes 

Obesidade

Definição e Epidemiologia
A mudança de hábitos de vida, como padrões alimen-

tares inadequados associados ao sedentarismo, vem contri-
buindo para o aumento da prevalência de obesidade nas 
últimas décadas, levando a Organização Mundial da saúde 
(OMS) a declarar a obesidade como uma epidemia global291.  
Uma revisão de 450 estudos de prevalência em 144 países 
mostrou que havia 43 milhões de crianças com excesso de 
peso no mundo em 2010, sendo 35 milhões em países em 
desenvolvimento. Em 2020, estima-se que cerca de 9% das 
crianças no mundo todo serão obesas, ou seja, um total de 
60 milhões de crianças292. No Brasil, aproximadamente um 
terço (33,5%) das crianças de 5 a 9 anos de idade apresen-
tam sobrepeso293.

Prognóstico
Crianças e adolescentes com excesso de peso têm risco 

elevado para obesidade na vida adulta, em um fenômeno 
conhecido como fenômeno de trilha. A proporção de adoles-
centes com sobrepeso que se tornam adultos com sobrepeso 
pode variar de 22% a 58%294. 

Além disso, diversos estudos demonstraram que crianças/
adolescentes com sobrepeso ou obesidade têm maior risco 
de, na vida adulta, apresentar DM, acidente vascular cerebral 
(AVC), dislipidemia, doença arterial coronariana e hiperten-
são e mortalidade precoce295.

Diagnóstico

O diagnóstico de obesidade ou excesso de peso na 
criança é clínico, estabelecido pela história e pelo exame 
físico, seguidos da comparação dos dados antropométricos 
com parâmetros populacionais, por meio de curvas do 
índice de massa corporal (IMC) para a idade. As curvas 
anteriormente usadas, as do National Center for Health Sta-
tistics (NCHS/1977)296 e do Centers for Disease Control and 
Prevention (CDC/2000) eram baseadas em populações de 
crianças americanas e que receberam aleitamento artificial, 
portanto tendiam a subestimar a prevalência de obesidade e 
superestimar a de desnutrição, alterando significativamente 
a conduta clínica. A OMS desenvolveu um estudo multicên-
trico e, em 2006, foram publicadas as novas curvas para ava-
liação do estado nutricional de crianças de zero a cinco anos 
(WHO Multicentre Growth Reference Study Group. WHO 
Child Growth Standards based on length/height, weight and 
age) 297. Estas curvas baseiam-se em dados de seis países, 
incluindo o Brasil, e são prescritivas, ou seja, baseiam-se em 

crianças com aleitamento natural e alimentação adequada 
na primeira infância298.  Em 2007, a OMS publicou as curvas 
de referência para crianças acima de 5 anos299.  A utilização 
desse padrão foi recomendada pelo Ministério da Saúde do 
Brasil em 2007, sendo as curvas de crescimento incluídas na 
Caderneta de Saúde da Criança.

Após a aferição do peso e estatura, é calculado o IMC 
(peso (kg)/estatura (m2). São 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 cálculos é possível também utilizar 
o software gratuito disponível na página da OMS300 ou na 
página do telessaúde301.

Os exames subsidiários podem ser utilizados para avalia-
ção mais detalhada da composição corporal, para investiga-
ção de causas secundárias e para identificação de consequên-
cias da obesidade, como alterações dos perfis metabólico e 
inflamatório, alterações ortopédicas e do sono.

Prevenção e Tratamento

Em uma perspectiva do curso da vida, a prevenção inicia 
antes do nascimento, no que se denomina prevenção pri-
mordial, ou seja, evitar que a criança desenvolva um perfil de 
risco. Assim, a prevenção inclui nutrição adequada durante a 
gestação, estímulo ao aleitamento materno302 e identificação 
de fatores de risco familiares, além de um acompanhamento 
cuidadoso do crescimento e desenvolvimento da criança303.

De forma semelhante, o tratamento da obesidade na 
criança e no adolescente (prevenção primária) é baseado 
principalmente na mudança de hábitos, especialmente na 
adoção de uma alimentação saudável e no aumento global 
da atividade física. É importante envolver toda a família da 
criança, pais, professores e profissionais da saúde, além de 
uma equipe multidisciplinar303-307.

Hipertensão Arterial Sistêmica

A prevalência de hipertensão arterial sistêmica (HAS) na 
infância e na adolescência varia de 0,8% a 8,2%308-312. Alguns 
estudos apontam prevalência média de 3,5%, quando o 
diagnóstico é realizado por medidas repetidas, tanto para o 
diagnóstico de hipertensão quanto para o de pré-hipertensão, 
mas outros referem prevalência de pré-hipertensão de 12% a 
17%, em medidas isoladas, principalmente em adolescentes 
com sobrepeso e obesidade 308-313.

Embora em crianças a hipertensão arterial mais comum 
seja a secundária, com etiologia definida, a hipertensão arte-
rial primária é cada vez mais frequentemente diagnosticada, 
principalmente em crianças maiores e adolescentes, quando 
outros fatores de risco são associados, entre os quais o sobre-
peso e a obesidade são os mais frequentes.

As consequências da HAS geralmente são evidentes após a 
quinta década de vida, mas há evidências de que a HAS pri-
mária se origine na infância e que níveis pressóricos 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 lesão de órgão-alvo pela HAS em crianças e adolescentes, 
encontra-se presente em 34% a 38% dos indivíduos nessa fai-
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xa etária que apresentam hipertensão moderada e não estão 
em tratamento. Além disso, a HAS primária em crianças e 
adolescentes encontra-se comumente associada a excesso de 
peso e ambos estão presentes na síndrome metabólica (SM), 
que inclui ainda elevação dos triglicerídeos, baixos níveis de 
HDL-C, obesidade central e hiperinsulinemia, reconhecidos 
fatores de risco para o desenvolvimento de aterosclerose. Dos 
estudos de necropsia em crianças, adolescentes e adultos jo-
vens sabe-se que, à medida que aumenta o número de fatores 
de risco para aterosclerose, eleva-se também o número e a 
extensão das estrias gordurosas e das placas fibrosas na aorta 
e coronárias dos seus portadores313-315.

Considera-se obrigatória a medida da pressão arterial 
(PA) a partir dos 3 anos de idade, anualmente, ou antes 
dessa idade quando a criança apresenta antecedentes 
mórbidos neonatais, doenças renais ou fatores familiares de 
risco316-318. A hipertensão arterial é definida pelo percentil 
da PA em relação a idade, sexo e altura. As tabelas com os 
percentis de idade e altura podem se obtidas dos gráficos 
de crescimento do CDC, no endereço eletrônico 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 à PA obtida318-319. A Tabela 11.2 mostra os níveis 
de PA em crianças e adolescentes normais e hipertensos. O 
diagnóstico de HAS deve ser realizado após três medidas 
em ocasiões diferentes.

Radiografia de tórax, eletrocardiograma e ecocardiograma.  
A ecocardiografia deve ser solicitada para avaliar a hipertrofia 
ventricular esquerda ou outras alterações cardíacas em todas 
as crianças e adolescentes com HAS e naquelas com PA limí-
trofe que apresentem comorbidades (incluindo DM e doença 
renal). Outros exames que investigam lesão de órgãos-alvo 
da HAS, como a avaliação da espessura da média-íntima das 
carótidas e a dosagem da microalbuminúria, ainda não têm 
recomendação para utilização rotineira.

Em crianças e adolescentes, a monitoração ambulatorial 
da pressão arterial (MAPA) está indicada para investigar a 
HAS do avental branco, para avaliar a eficácia terapêutica 
em hipertensos ou os sintomas relacionados à hipotensão na 
vigência do uso de anti-hipertensivos, investigar elevações 
episódicas da PA e para avaliar padrões de PA ao longo do 
dia em indivíduos com diabetes, doença renal crônica, ou 
disfunção autonômica. Exames complementares adicionais 
são necessários quando da suspeita de uma doença que curse 
com a elevação da PA e incluem: polissonografia, dosagem da 
renina ou da atividade da renina no plasma, cintilografia renal 
com administração de captopril, dosagem de catecolaminas 
plasmáticas e urinárias, dosagem de esteroides no plasma e 
na urina, ressonância nuclear magnética, angiografia digital e 
arteriografia renal318-319.

A obesidade é provavelmente a condição associada mais 
importante para a hipertensão arterial primária em crianças 
e adolescentes, sendo responsável por mais da metade do 
risco para desenvolvimento de HAS320,321,322. Assim, a dieta, 
o exercício físico e a perda de peso são citados como fatores 
importantes na mudança de estilo de vida317. Estudos obser-
vacionais e de intervenção mostraram efeitos benéficos da 
redução do peso corporal em pacientes pediátricos321,322, e 
a perda de peso melhora não só a pressão arterial, mas tam-
bém outros fatores de risco cardiovascular que se associam 
à obesidade,\ como a resistência á insulina e a dislipidemia. 
Algumas recomendações podem ser citadas em relação às 
mudanças de estilo de vida317: atividade física aeróbica mo-
derada (ver capítulo específico); evitar ingestão excessiva de 
açúcar, refrigerantes, gordura saturada e sal e ingerir frutas, 
vegetais e grãos; implementar as mudanças de comporta-
mento (atividade física e dieta) adaptadas ás características 
individuais e familiares; envolver os parentes e a família 
como parte do processo; providenciar suporte educacional e 
material; estabelecer metas realistas; desenvolver um sistema 
de recompensa de promoção em saúde; os esportes compe-
titivos devem ser limitados na vigência de hipertensão não 
controlada no estágio 2. As metas são adequadas ao IMC, 
sendo que, quando está abaixo do percentil 85, deve manter 
o peso; entre os percentis 85 e 89 é indicado manter o peso 
para crianças 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/mês) até atingir valores inferiores ao 
percentil 85316,317.

A redução do peso corporal pode tornar o tratamento far-
macológico desnecessário, mas não deve atrasar o seu início, 
quando indicado316, assim como a redução da ingestão de 
sódio para 1,2 g/dia para crianças de 4 a 8 anos de idade e 
de 1,5 g/dia para crianças maiores de 8 anos de idade e para 
adolescentes parece ser uma medida eficaz312,316.

Classe
Percentil de pressão arterial 

sistólica ou diastólica

Normal < 90

Préhipertensão(9)
Normal alta (10)

90 a < 95 ou PA ≥ 120 x 80 mm Hg

HAS estágio 1 95 a 99 acrescido de 5 mm Hg

HAS estágio 2 > 99 acrescido de 5 mm Hg

Tabela 11.2 – Classificação da pressão arterial em crianças e 
adolescentes 318-319

Estudos sugerem que existe uma taxa de progressão de 
aproximadamente 7% por ano da pré-hipertensão para a hi-
pertensão e que esta persiste em aproximadamente um terço 
dos meninos e um quarto das meninas em acompanhamento 
longitudinal de dois anos318-319.

Em todas as crianças e adolescentes com PA persisten-
temente igual ou acima do percentil 95, a avaliação inicial 
deve tentar identificar a etiologia, quando existente, mediante 
dados sobre hábitos de sono, história familiar, de fatores de 
risco, dieta, tabagismo e ingestão alcoólica. O estudo com-
plementar inicial deve incluir hemograma, dosagem de ureia, 
creatinina, sódio, potássio, cálcio, ácido úrico, sumário de 
urina, urocultura e ultrassonografia renal. Glicemia de jejum, 
colesterol total, LDL-C, HDL-C e triglicerídeos devem ser 
solicitados para todas as crianças com HAS e também para 
aquelas com PA limítrofe que apresentem excesso de peso, 
doença renal crônica ou que possuam história familiar de 
doença cardiovascular (DCV). 
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As mudanças no estilo de vida constituem a recomen-
dação terapêutica inicial da HAS primária em crianças e 
adolescentes. O tratamento medicamentoso está indicado 
para indivíduos com hipertensão sintomática, hipertensão 
secundária, lesão em órgãos-alvo da HAS, diabetes tipos 1 e 
2 e HAS persistente a despeito da adoção das medidas não 
farmacológicas, situação na qual estas medidas são coadju-
vantes do tratamento medicamentoso317,322.

Atividade física

a redução da mortalidade cardiovascular em países de-
senvolvidos e em desenvolvimento tem como estratégia na 
atualidade a prevenção dos seus mais importantes fatores de 
risco por meio da adoção de hábitos saudáveis (especialmente 
aqueles relacionados com atividade física e dieta), começan-
do o mais precocemente possível na vida dos indivíduos323,324. 
E como a atividade física (AF) em jovens é o maior preditor 
de manutenção da mesma na vida adulta, esse é um forte 
argumento para o incentivo da sua permanente realização 
em crianças e adolescentes324. 

Crianças e adolescentes são fisicamente mais ativos que 
os adultos325, entretanto acredita-se que esteja ocorrendo 
atualmente a redução progressiva e importante da AF diária 
em indivíduos de todas as idades como consequência de 
inúmeras transformações ocorridas na sociedade, entre as 
quais se destaca a facilidade de transporte das pessoas para 
os diferentes lugares (carros, ônibus, metrôs), dispensando 
a caminhada ou a bicicleta, por exemplo. A redução da AF 
no lazer é favorecida pela violência urbana, pela ausência 
de áreas 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 propensão a hábitos que 
não requerem gasto energético (assistir televisão/vídeo, usar 
o computador e o celular). Há relatos de que a inatividade 
física em municípios brasileiros pode atingir 93,5% dos 
seus jovens310. 

Essa crescente inatividade entre indivíduos que se encon-
tram numa fase de vida natural e biologicamente de grande 
atividade pode gerar consequências imediatas e negativas 
para a saúde das crianças (como o excesso de peso e suas 
comorbidades)326-329, além de conduzi-las (tracking) a um 
hábito (de não propensão para a AF) que pode se estender 
ao longo da vida do indivíduo330,331, contribuindo, assim, em 
longo prazo, para a ocorrência das doenças crônico-dege-
nerativas do adulto, entre as quais a doença aterosclerótica 
cardiovascular332.

Assim, a AF deve ser incentivada em crianças e adolescen-
tes para que eles adquiram um hábito ativo que permaneça 
ao longo da vida e para que a AF funcione como agente: 
a) auxiliar do crescimento (fortalecendo músculos, ossos e 
articulações); b) terapêutico (naquelas que possuem outros 
fatores de risco cardiovascular, como obesidade, HAS, DM, 
dislipidemia, SM, ansiedade e depressão); c) de prevenção, 
inclusive da DCV nos adultos332-335. Uma revisão sistemática 
de 18 artigos envolvendo 12.742 participantes de 0 a 4 anos 
demonstrou que níveis elevados de atividade física estão asso-
ciados a melhores parâmetros de adiposidade, de saúde óssea 
e muscular, de desenvolvimento motor e cognitivo e de saúde 
cardiovascular, mesmo nessa faixa etária precoce da vida336. 

Assim, crianças e adolescentes devem ser incentivados a enga-
jar-se em atividades físicas que lhes sejam prazerosas em casa, 
na escola e no lazer; por meio de aulas de educação física, 
prática de esportes, jogos, brincadeiras; no deslocamento ativo 
para a escola (caminhando, em bicicleta), entre outras337-340. 
Para tanto é necessária a ação conjunta: a) da família (que deve 
ser ativa em conjunto, e não apenas cobrar dos filhos a prática 
de AF); b) dos profissionais da saúde (pela investigação do nível 
de AF realizada pela criança e seus familiares; incentivo a um 
estilo de vida ativo; investigação de condições mórbidas que 
limitam a realização de AF ou exigem cuidados especiais); c) 
da escola (pela oferta de classes regulares de educação física, 
esportes; promoção da educação em saúde; inclusão dos pais 
nos programas de AF; abertura da escola para a comunidade; 
d) da comunidade (reivindicação de programas de AF nas 
escolas e de áreas de lazer nas cidades, bem como de uma 
política de promoção à saúde que inclua a AF na educação, 
no desporto e na atenção à saúde)332-335.

De uma maneira geral, recomenda-se que crianças e 
adolescentes participem de AF moderada a intensa (“que os 
faça transpirar, ficar ofegantes ou com as pernas cansadas”), 
com duração de pelo menos 60 minutos, preferencialmente 
todos os dias da semana332-335. Essa recomendação inclui ati-
vidade intensa no mínimo três dias por semana e atividades 
que promovam força muscular e óssea no mínimo três dias 
por semana337. Um maior nível de atividade física diária pro-
moverá mais benefícios à saúde337.

Na estruturação de um estilo de vida ativo nas crianças e 
adolescentes, é também de extrema importância a redução 
do número diário de horas utilizadas em atividades seden-
tárias (TV, videogames, computador, telefone)332-335.  Estudo 
realizado em uma capital brasileira mostra que jovens de 7 a 
17 anos assistem em torno de três horas diárias (mediana) de 
TV343. Há evidências de que o tempo gasto assistindo TV na 
infância e adolescência é maior que o tempo gasto na escola; 
de que a prevalência de obesidade aumenta em 2% para cada 
hora adicional de assistência à TV; de que 4 ou mais horas 
assistindo TV associa-se a maior frequência de tabagismo, 
comportamento hostil, depressão e consumo de álcool; e 
de que um elevado número de horas frente à TV na infância 
e adolescência associa-se a obesidade, baixa aptidão física, 
tabagismo e hipercolesterolemia na vida adulta332-335. Assim, 
sugere-se que o tempo diário em atividades sedentárias seja 
de, no máximo, 2 horas.

A análise sistemática dos estudos de efetividade das inter-
venções para promoção de AF na faixa etária pediátrica (mais 
particularmente em adolescentes) demonstrou melhores 
resultados quando há associação de ações na escola envol-
vendo a família ou a comunidade e de ações educacionais 
envolvendo políticas ambientais e de saúde338.

Por isso recomenda-se que o planejamento da AF para 
crianças e adolescentes seja baseado na identificação de 
mediadores cognitivo-comportamentais (autopercepção, 
autoestima, conhecimento, intenção de tornar-se ativo, ati-
vidades prazerosas, atividades preferidas) e de suporte social 
(família, amigos)338 que possam ser utilizados para avaliar a 
eficiência das estratégias escolhidas, para que as melhores 
continuem sendo utilizadas em futuros programas destinados 
a esse público337-339.
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Recomendação Classe
Nível de 

evidência

Rastreamento da obesidade

• Rastreamento da obesidade por meio do IMC em crianças a partir dos 6 anos, oferecendo ou encaminhando a intervenções 
comportamentais intensivas dirigidas à obtenção de um peso saudável 

• Incluir pergunta sobre  história familiar de DAC precoce na anamnese para identificar crianças em risco
• Se identificada história familiar, está indicada a avaliação de todos os membros da familia, principalmente os pais

I B

• Em crianças a partir de 2 anos com IMC ≥ 85º Percentil
• Reforçar as orientações preventivas (ver adiante)
• Identificar complicações e fatores de risco: PAS, sintomas de doença da vesícular biliar, diabetes, apneia do sono, hipotireoidismo, 

problemas ortopédicos, perfil lipídico

I C

Em crianças a partir de 2 anos com IMC ≥ 85º–94º percentil
• Todas as medidas acima mais:

• regulação do ganho de peso e da ingesta de gorduras, com atenção para nutrição e desenvolvimento
• tratamento dos fatores de risco e complicações
• abordagem multidisciplinar de moderada a alta intensidade
• testar aspartato transaminase (AST), aspartato alanina transaminase (ALT) e glicemia em crianças ≥ 10 anos de idade

I C

Em crianças a partir de 2 anos com IMC ≥ 95º percentil
• Todas as medidas acima, mais:

• Objetivo de longo prazo manter IMC < 85 I B

• Considerar abordagens mais agressivas se estratégias conservadoras falharem
• Testar ureia e creatinina 2/2 anos I A

Nutrição
Leite/outras bebidas

Aleitamento materno exclusivo até os 6 meses de idade I B

Dos 12 aos 24 meses, transição para leite com teor reduzido de gordura (2% ou desnatado) não aromatizado I B

Dos 2 aos 21 anos, a principal bebida deve ser o leite desnatado não aromatizado I A

Evitar bebidas açucaradas, estimular a ingesta de água I B

Gorduras na dieta

A ingestão de gorduras por crianças com menos de 12 meses de idade não deve ser restringida sem indicação médica I C

Dos 12 aos 24 meses, transição para refeições da família, com gorduras 30% da 
ingesta calórica total, sendo 8%-10% de gorduras saturadas I B

Dos 2 aos 21 anos, gorduras 25-30% da ingesta calórica total, sendo 8-10% de gorduras saturadas I A

Evitar gorduras trans I B

Colesterol < 300 mg/dl I A

Outros

Dos 2 aos 21 anos, estimular a ingesta de fibras na dieta, limitar ingesta de sódio e estimular 
hábitos saudáveis: refeições em família, café da manhã, limitar lanches rápidos

I B

Atividade física

Pais devem criar um ambiente que promova a atividade física e limite as atividades sedentárias, e servirem como modelos I C

Limitar as atividades sedentárias, especialmente TV/vídeo I B

Atividade física moderada a vigorosa todos os dias I A

Tabela 11.3 – Grau de recomendação e nível de evidência da presença de doenças cardiovasculares em crianças e adolescentes
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12. Legislação e prevenção dos fatores 
de riscos para doenças cardiovasculares 

Introdução

Algumas considerações devem ser feitas quanto à relação 
entre a legislação e a prevenção dos fatores de riscos (FRs) 
para as doenças cardiovasculares (DCVs), começando por 
questões singelas como: a existência de leis sanitárias espe-
cíficas pode cumprir papel efetivo na promoção da saúde e 
na prevenção das DCVs?

 Em princípio, a resposta é afirmativa. O conhecimento 
dos FRs para o desenvolvimento das DCVs é o primeiro passo 
para mudanças no estilo de vida da população, subsidiando a 
prevenção das mesmas. Estimular a prevenção e  controle das 
DCVs, promover e criar ambientes saudáveis, requer, tanto da 
população quanto dos gestores, estar bem informado sobre a 
importância da vigilância, prevenção, assistência, reabilitação 
e promoção da saúde.

Para tanto é necessária a formulação de políticas públicas 
que tenham apoio da população, fortalecendo a ação da co-
munidade e reorientando os serviços de saúde. Assim, faz-se 
necessário o desenvolvimento de ações de promoção da saúde 
e prevenção de doenças que integrem as ações individuais e 
de assistência às ações populacionais de abrangência coletiva, 
intervindo positivamente sobre os FRs das DCVs tanto por 
meio de ações de regulação e legislações, como de ações de 
educação, informação e mobilização da comunidade.

As duas últimas décadas mostraram evidências de restri-
ções legais relativas:

1. à propaganda de cigarro nos veículos de comunicação; 

2. ao teor de nicotina e de substâncias que potencializam 
a sua ação; 

3. ao uso do fumo em recintos públicos fechados; 

4. à venda de cigarros a menores de idade, entre outras 
– e de suma importância – em associação a medidas 
educativas.

Estas restrições resultaram em redução significativa (cerca 
de 50%) da população de fumantes no país340.

Como o tabagismo é um dos FRs maiores para o grupo de 
DCV, havia a expectativa de estabilização ou decréscimo, nas 
estatísticas de morbimortalidade desse período, do elenco de 
doenças relacionadas ao hábito de fumar. Isso, de fato, foi 
observado, de acordo com vários artigos científicos publica-
dos nos recentes anos e dados divulgados pelos sistema de 
informações sobre mortalidade do país341,342.

Podemos inferir, portanto, que ações normativas e legisla-
tivas podem exercer papel efetivo na prevenção das doenças 
relacionadas ao tabagismo, como doença arterial coronariana 
(DAC) e acidente vascular cerebral (AVC), e no grupo das 
DCVs e doenças do aparelho respiratório, como enfisema 
pulmonar, doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e as 
neoplasias de pulmão343,344.

Desenvolver um sistema de comunicação em saúde 
aproveitando recursos locais (rádio, jornais locais e de gran-
de circulação, programas de televisão, web), desenvolver 
e manter campanhas educativas com informações claras e 

acessíveis que ajudem a população na mudança dos hábitos 
de vida, formular estratégias de adesão ao tratamento medi-
camentoso, construir o empoderamento do indivíduo para 
o autogerenciamento das suas doenças e dos seus riscos são 
estratégias relevantes que contribuem para a redução do 
impacto das DCVs. A apropriação do conhecimento sobre os 
FRs, reconhecidos cientificamente como aqueles envolvidos 
na gênese das DCVs, tem proporcionado novas e mais efica-
zes medidas relacionadas à sua prevenção.  

As pesquisas epidemiológicas desenvolvidas na cidade 
americana de Framingham (Framingham Heart Study) ao final 
da década de 1940 constituem o marco inicial e um dos mais 
importantes avanços científicos que estabeleceram a base de 
conhecimentos capaz de correlacionar FR e DCV de forma 
inequívoca. E, muito importante, a possibilidade de intervir 
de forma estrategicamente efetiva sobre os FRs e reduzir a 
prevalência da morbimortalidade das DCVs344,345.

Dois aspectos importantes devem ser considerados, do 
ponto de vista estratégico, quanto aos FRs relacionados 
às DCVs e à expectativa de resposta às ações de contro-
le – normas, regulamentos e legislação – emanadas pelas 
autoridades da área da saúde: potencial de resposta às 
intervenções e possibilidade de as ações normativas 
e da legislação induzirem mudanças efetivas no perfil 
epidemiológico da população.

Quanto ao potencial de resposta às intervenções, já exis-
te um acúmulo de conhecimentos a indicar que as ações 
preventivas são eficazes no sentido de reduzir a prevalência 
das DCVs, conforme o que foi constatado na diminuição 
do consumo de cigarros, por exemplo. Após a primeira 
década dessas mudanças nos hábitos da população já era 
possível observar os reflexos do fenômeno nas estatísticas 
de morbimortalidade340.

Com a evolução dos conhecimentos na área médica ocor-
rida nos últimos anos, por meio, principalmente, da medicina 
baseada em evidências (MBE), já é possível quantificar ou 
categorizar as respostas às intervenções de acordo com o grau 
de evidência observado.

A partir dos conceitos da MBE foram estabelecidas quatro 
categorias hierárquicas de resposta às intervenções:

a) as que comprovadamente diminuem o risco de DCV;

b) as que claramente reduzem o risco;

c) as que podem reduzir o risco;

d) as que estão associadas ao aumento das DCVs, mas 
que não são modificáveis.

No primeiro grupo – que comprovadamente diminuem 
– estão listados os seguintes fatores de risco: tabagismo, LDL-
-C, dietas ricas em gorduras/colesterol, hipertensão arterial 
sistêmica (HAS), hipertrofia ventricular esquerda, fatores 
trombogênicos.

No segundo – claramente reduzem – aparecem: diabetes, 
sedentarismo, HDL-C; triglicerídeos, LDL, obesidade, período 
pós-menopausa.

No terceiro grupo – podem reduzir – estão: fatores psi-
cossociais, lipoproteína (a), homocisteína, estresse oxidativo; 
não consumo de álcool.
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No quarto – não modificáveis – surgem idade, sexo mas-
culino, baixa condição socioeconômica, história de DCV 
precoce345.

A Organização Mundial da Saúde (OMS) divulgou, em 
2011, as intervenções mais custo-efetivas, sendo algumas 
delas ainda consideradas as “melhores apostas” (best buy) 
(ações que devem ser executadas imediatamente para que 
produzam resultados acelerados em termos de vidas salvas, 
doenças prevenidas e custos altos evitados). A OMS divulgou, 
ainda, intervenções custo-efetivas de âmbito populacional 
(promoção da saúde) e também em relação às prevenções 
primária e secundária e ao tratamento. Existem ainda outras 
medidas que são promissoras, pois os estudos ainda estão em 
andamento. O Quadro 12.1 detalha as medidas propostas 
pela OMS que podem ser efetivas para a redução da DCV346.

1. Intervenções populacionais consideradas as melhores apostas (best buy) 
pela OMS:
• Aumentar impostos e preços sobre os produtos do tabaco
• Proteger as pessoas da fumaça do cigarro, proibir que se fume em lugares 

públicos e advertir sobre os perigos do consumo de tabaco 
• Fazer cumprir a proibição da propaganda, do patrocínio e da promoção de 

tabaco
• Restringir a venda de álcool no varejo
• Reduzir a ingestão de sal e do conteúdo de sal nos alimentos
• Substituir gorduras trans em alimentos por gorduras poli-insaturadas
• Promover o esclarecimento do público sobre alimentação e atividade física, 

inclusive pela mídia de massa

2. Outras intervenções de base populacional custo-efetivas e de baixo custo: 
• Promoção da amamentação adequada e alimentação complementar
• Aplicação das leis do álcool e direção
• Restrições sobre o marketing de alimentos e bebidas com muito sal, gorduras 

e açúcares, especialmente para crianças 
• Impostos sobre alimentos e subsídios para alimentação saudável

3.Intervenções com evidências promissoras e estudos ainda em andamento:
• Ambientes de nutrição saudável nas escolas
• Informação nutricional e aconselhamento em atenção à saúde
• Diretrizes nacionais em atividade física
• Programas de atividade física para crianças com base na escola
• Programas de atividade física e alimentação saudável nos locais de trabalho
• Programas comunitários de atividade física e alimentação saudável
• Construção de ambientes que promovam atividade física 

4. Intervenções voltadas para o cuidado da saúde de grupos específicos:
• Terapia de ácido acetil salicílico (AAS), estatinas e anti-hipertensivo na 

prevenção de infarto agudo do miocárdio e outras doenças 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 não fatal

• Tratamento da dependência da nicotina
• Financiamento e fortalecimento dos sistemas de saúde para oferecer 

intervenções individuais custo-efetivas por meio da abordagem da atenção 
primária

Quadro 12.1 – Evidências de Intervenções em DCV

Voltando-se ao exemplo do tabagismo, vale lembrar que a 
campanha antifumo do Ministério da Saúde, ao final da dé-
cada de 1980, foi planejada e executada com a participação 
efetiva de amplos setores sociais, aí incluídas universidades, 
entidades representativas dos profissionais da saúde – princi-
palmente das áreas de oncologia, pneumologia e cardiologia 
–, representantes e líderes comunitários, representantes da 
classe política, tudo com a colaboração das pessoas que, 
historicamente, estiveram no front da luta antitabágica.

A partir das ações de natureza educativa, com apelos e 
mensagens bem diferentes de campanhas anteriores, foi pos-
sível iniciar, gradativamente, as ações legais e normas restriti-
vas, as quais foram bem assimiladas pela população em geral 
e pelo contingente de fumantes com resultados positivos.

Cabe analisar, finalmente, qual o estado da arte em relação 
ao tema “legislação e controle das DCVs”, aferindo:

• que lugar ocupam as ações normativas e a legislação nas 
estratégias de controle das DCVs, nos órgãos de saúde 
dos três níveis de governo;

• de que forma esse aparato normativo interage com as 
ações educativas e com a sociedade;

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

• o 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 Legislação disponível e a ser 
criada, eventualmente, para a obtenção do controle 
efetivo dos FRs envolvidos nas DCVs;

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

Vamos considerar, em bloco, as indagações listadas no 
item anterior.

• Pode-se afirmar que, de maneira geral, existe uma gran-
de expectativa positiva, por parte da população e dos 
dirigentes da saúde, em relação à força coercitiva/norma-
tiva de leis e regulamentos. Se essas leis e regulamentos 
estão sendo efetivamente obedecidos é um detalhe que, 
na maioria das vezes, não é levado na devida conta. O 
importante é a simples existência das normas.

• Daí decorre o problema da efetiva valorização da 
norma como elemento ou componente estratégico das 
ações preventivas em saúde. Recorrendo a exemplos, 
para esclarecer este argumento, tomemos o conteúdo 
de sal (cloreto de sódio) em alimentos industrializados 
para consumo humano. É reconhecida a importância 
do controle da ingesta de sal nas prevenções primária e 
secundária da hipertensão arterial. Torna-se, portanto, 
essencial a fiscalização, por parte dos organismos oficiais, 
do conteúdo de sódio dos alimentos e se há coerência 
real entre este conteúdo e o que está declarado nos 
rótulos dos mesmos. Isso é ação preventiva em saúde.

• Se o aparato normativo não interage com a sociedade, 
por meio de ações educativas permanentes, a tendência 
é que haja o afrouxamento gradativo das suas normas, 

Com relação às “possibilidades de ações normativas e 
legislação na redução e no Controle das DCVs”, pode-se ter 
a expectativa da efetividade destas intervenções desde que 
precedidas/acompanhadas por ações educativas e de que as 
leis e as normas sanitárias se originem de amplos debates com 
a comunidade. Afinal, trata-se da difícil tarefa de interferir na 
liberdade individual dos cidadãos em relação aos seus hábitos 
de vida: dieta inadequada x alimentação saudável; vida se-
dentária x prática correta de exercícios; uso livre e exagerado 
de álcool x uso moderado.
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colocando em risco desnecessário a população sob sua 
responsabilidade. Deve-se levar em conta que é o pró-
prio usuário/consumidor um dos fiscais do cumprimento 
das leis, desde que alertado e plenamente educado para 
o exercício dessa tarefa.

• Existe todo um conjunto de leis e normas federais 
direcionadas ao controle das DCV. Elas têm origem 
em organismos de vigilância e segurança alimentar e 
nutricional voltados para crianças, adultos e idosos, e, 
teoricamente, poderão cumprir importante papel na 
prevenção e controle das doenças crônicas não trans-
missíveis. Outras normas são originárias de instâncias 
governamentais específicas, com aquelas voltadas para 
detecção e controle das DCVs. A parte mais significativa 
desse arcabouço normativo está relacionada nos Anexos 
desta Diretriz.

Em relação aos FRs que, num primeiro momento, devem 
ser assumidos como prioritários, serão escolhidos aqueles 
considerados estratégicos. Como tal são relacionados aqueles 
cuja intervenção diminui – comprovadamente – os riscos 
cardiovasculares. Propõe-se a intervenção em três FRs de alta 
pontuação no potencial de resposta às intervenções por meio 
de medidas educativas – mudança de estilo de vida – e me-
dicamentosas: tabagismo, hipertensão arterial e dislipidemia. 
Estes fatores serão abordados de maneira específica a seguir, 
ficando evidente que esta indicação estratégica de prioridade 
não se faz em detrimento de outros FRs, também importantes 
para o controle das DCVs.

Estabelecida a estreita correlação entre hábitos de vida 
x DCV, hipertensão arterial x DCV e diabetes mellitus (DM) 
x DCV, é essencial identificar o ponto comum de interação 
entre estes fatores. As evidências apontam para a obesidade 
e o sobrepeso como fatores que claramente se associam a 
hipertensão arterial, dislipidemia, diabetes e aterosclerose.

A partir de mudanças observadas em alguns importantes 
determinantes sociais da saúde, a obesidade vem se tornando 
epidêmica em vários países e independe do grau de desen-
volvimento econômico e tecnológico por eles alcançado. 
A obesidade e o sobrepeso corporal constituem, hoje, um 
grave problema de saúde pública. Afeta milhões de pessoas, 
repercute seriamente sobre os serviços assistenciais e impacta 
a qualidade de vida e a capacidade produtiva de homens e 
mulheres, geralmente no ápice da sua capacidade funcional.

Mudanças nos hábitos de vida como forma motorizada de 
se locomover de casa para o trabalho e vice-versa, induzindo 
a adoção de hábitos sedentários de vida; uso abusivo de fast 
food e de alimentos processados; introdução do açúcar e 
hidratos de carbono na dieta; excessivo estresse da vida ur-
bana; e uso do álcool etílico de forma abusiva se combinaram 
para produzir indivíduos com excesso de peso e agregação 
de riscos, e cujo metabolismo propicia o aparecimento das 
chamadas doenças da vida moderna. E tudo isso provocado 
pelo rápido processo de urbanização,

Do ponto de vista fisiopatológico, a obesidade se rela-
ciona de forma inequívoca com o diabetes e a resistência 
à insulina, com a dislipidemia e com a hipertensão arterial, 
resultando, como desfecho final desse ciclo patológico, em 
aterosclerose.

Sabe-se que, no indivíduo obeso: desenvolve-se resistên-
cia à insulina, bloqueando os receptores desse hormônio nos 
tecidos;  produz-se elevação do colesterol total e do LDL-C 
pelo aumento da produção de ácidos graxos; por meio da re-
sistência à insulina ocorre o aumento gradativo do hormônio, 
resultando em ativação crônica do sistema simpático 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 
epidemiológicos sensíveis nas estatísticas de morbimortali-
dade das DCVs.

No entanto existem duas variáveis que dificultam a apli-
cação plena dessa medida.

A primeira refere-se a dificuldades de adesão da população 
das diversas faixas de idade a mudanças nos seus hábitos ali-
mentares e nos seus padrões culturais/comportamentais. São 
necessárias campanhas educacionais permanentes, com enfo-
que estratégico prioritário na escola, com o objetivo de formar 
adultos aptos a manter hábitos saudáveis de vida. Quanto a 
crianças e adolescentes, deve-se compartilhar ações educativas 
no âmbito familiar voltadas precipuamente para os pais. O teor 
de sal, gorduras e gorduras trans e o consumo de alimentos 
saudáveis nas cantinas escolares devem merecer cuidado 
especial dos educadores e das autoridades de saúde. Medidas 
legais e normativas são perfeitamente cabíveis nesse contexto.

A segunda variável, talvez mais complexa e que impõe 
imensas dificuldades e desafios às autoridades governamentais 
da área da saúde, reside na atitude da indústria produtora de 
alimentos, que está repetindo o que fizeram, no passado, os 
fabricantes de cigarros, que resolveram colocar em seus pro-
dutos aditivos fortemente indutores da dependência do fumo, 
igualmente adicionando substâncias capazes de viciar o con-
sumidor em alimentos nocivos à sua saúde, tornando-os mais 
atraentes e mais baratos. Estudos sobre o comportamento dos 
consumidores, incluindo crianças e jovens, mostra como afastá-
-los dos alimentos saudáveis, fazendo-os preferir produtos 
alimentícios com alto teor de açúcar e pobres em nutrientes347.

Neste contexto destacamos, no Quadro 12.2, as principais 
ações normativas e a legislação referentes às estratégias de 
vigilância, prevenção, assistência, reabilitação e promoção 
da saúde no Brasil.

Ressalta-se que o Brasil assumiu compromissos de pre-
venção e cuidado com as DCNTs e lançou o Plano de Ações 
Estratégicas para o Enfrentamento das Doenças Crônicas Não 
Transmissíveis (DCNT), 2011-2022, que define e prioriza as 
ações e os investimentos necessários para preparar o país 
para enfrentar e deter as DCNTs e seus fatores de risco nos 
próximos 10 anos. O plano aborda os quatro principais grupos 
de doenças (cardiovasculares, câncer, respiratórias crônicas 
e diabetes) e seus fatores de risco em comum modificáveis 
(tabagismo, álcool, inatividade física, alimentação inadequada 
e obesidade) e define três diretrizes estratégicas: a) vigilância, 
informação, avaliação e monitoramento; b) promoção da saú-
de; c) cuidado integral. O plano define metas e compromissos 
assumidos pelo Brasil em relação às DCNTs340,348,349. 

A DCV é multifacetada em seus FRs e o seu o controle 
demanda ações promocionais e preventivas articuladas que 
impactam, como o combate ao sedentarismo e à obesidade 
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e o controle do tabagismo, e de serviços de saúde integrados 
para o diagnóstico e o acompanhamento dos casos detecta-
dos e tratados. As leis e portarias vigentes no país são subsídios 
para o enfretamento das DCNTs, em especial as DCVs, que 
exigem esforços do setor saúde articulados com os demais 
setores governamentais, não governamentais e privados, 
tanto na formulação, no desenvolvimento e na implantação 
e implementação de políticas específicas, e que articulem e 

Portaria/Lei Conteúdo

• Portaria nº 687/GM/MS, de 30 de março de 2006 • Política de Promoção da Saúde

• Portaria nº 971/GM/MS, de 3 de maio de 2006 • Política Nacional de Práticas Integrativas e Complementares (PNPIC) no Sistema Único de Saúde (SUS)

•  Lei Nº 11.347, de 27 de setembro de 2006 • Dispõe sobre a distribuição gratuita de medicamentos e materiais necessários à sua aplicação e à 
monitoração da glicemia capilar aos portadores de diabetes inscritos em programas de educação para 
diabéticos

• Portaria nº 2.583, de 10 de  outubro de  2007 • Define elenco de medicamentos e insumos disponibilizados pelo SUS, nos termos da Lei nº 11.347, de 
2006, aos usuários portadores de diabetes mellitus

• Portaria nº 1.559/GM/MS, de 1º de agosto de 2008 • Política Nacional de Regulação do SUS

• Portaria nº 992/GM/MS, de 13 de maio de 2009 • Política Nacional de Saúde Integral da População Negra;

• Portaria nº 4.279/GM/MS, de 30 de dezembro de 2010 • Estabelece diretrizes para a organização da Rede de Atenção à Saúde no âmbito do SUS

• Portaria nº 4.217, de 28 de dezembro de 2010 • Componente Básico da Assistência Farmacêutica

• Portaria nº 1.600/GM/MS, de 7 de julho de 2011 • Reformula a Política Nacional de Atenção às Urgências e institui a Rede de Atenção às Urgências no 
SUS

• Agosto de 2011 • Plano de Ações Estratégicas para o Enfrentamento das Doenças Crônicas Não Transmissíveis (DCNT) 
no Brasil 2011-2022

• Portaria nº 2.029 de 24 de agosto de 2011 • Institui a Atenção Domiciliar no âmbito do SUS

• Portaria nº 2.488, de 21 de outubro de 2011 • Aprova a Política Nacional de Atenção Básica, estabelecendo a revisão de diretrizes e normas para a 
organização da Atenção Básica, para a Estratégia Saúde da Família (ESF) e o Programa de Agentes 
Comunitários de Saúde (PACS)

• Portaria nº 2.715/GM/MS, de 17 de novembro de 2011 • Atualiza a Política Nacional de Alimentação e Nutrição (PNAN)

• Portaria nº 971, de  15 de maio de 2012 • Programa Farmácia Popular do Brasil

• Portaria nº 252, de 19 de fevereiro de 2013 • Institui a Rede de Atenção à Saúde das Pessoas com Doenças Crônicas no âmbito do SUS

• Portaria nº XX, de 19 de março de 2013 • Cria a Linha de Cuidados Prioritários do Sobrepeso e da Obesidade no SUS

Quadro 12.2 – Principais ações normativas e a legislação referentes às estratégias de vigilância, prevenção, assistência, reabilitação e 
promoção da saúde no Brasil

integrem ações de vigilância, prevenção, assistência, reabili-
tação e promoção da saúde, produzindo qualidade de vida 
e cidadania.

Assim, a abordagem aos formuladores de políticas públi-
cas implicará a adoção e formulação de políticas e ações de 
saúde pública abrangentes e integradas, apoiadas em ações 
intersetoriais, levando em conta os vários ciclos da vida, as 
condições e necessidades locais.
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13. Tópicos em prevenção

Doenças autoimunes e doença cardiovascular

prevalência dos principais fatores de risco cardiovasculares, 
como hipertensão arterial, diabetes, obesidade, sedentarismo 
e dislipidemia, também é maior nos indivíduos com LES352. O 
uso frequente de corticoides para o manejo da doença é outra 
condição que auxilia na piora do perfil metabólico, embora 
doses diárias de prednisona inferiores a 10 mg pareçam ser 
seguras neste aspecto, assim como os antimaláricos352,359. De 
qualquer forma, o fato de a coronariopatia associada ao LES 
ser mais frequentemente associada à aterosclerose do que à 
vasculite reforça ainda mais a importância destes fatores neste 
contexto. Por outro lado, a relação entre a síndrome do anti-
corpo antifosfolipídio, frequentemente associada ao LES, e a 
aterosclerose acelerada não está tão clara, apesar de ela re-
conhecidamente aumentar o risco de eventos trombóticos350.

A aterosclerose acelerada associada à psoríase também con-
fere a esta doença um risco comprovadamente maior de IAM. 
Porém, diferentemente do LES, esta complicação tende a ocor-
rer com mais frequência em indivíduos mais jovens e naqueles 
com maior gravidade de doença. Tal característica poderia ser 
consequência de um quadro inflamatório mais exuberante, o 
que estaria associado a maior ativação do sistema imune166.

As vasculites primárias formam outro grupo de doenças 
com relevância neste contexto, cursando com inflamação 
sistêmica de etiologia autoimune que acomete o leito vascular 
de forma variada. O processo inflamatório inerente a essas 
doenças compõe um aspecto importante da fisiopatologia, 
principalmente quando são 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 relação deste grupo de doenças como a 
aterosclerose, apesar de ainda ser menos evidente do que 
nas doenças reumatológicas350. O remodelamento vascular 
com disfunção endotelial, a maior formação do colesterol da 
lipoproteína de baixa densidade (LDL-C) oxidado e o trata-
mento prolongado com corticoides são fatores importantes 
envolvidos neste processo352. No entanto, os estudos clínicos 
ainda são escassos nesta área, existindo apenas alguns traba-
lhos com avaliações de desfechos intermediários, como o au-
mento da espessura mediointimal carotídea na granulomatose 
de Wegener 350. Ainda assim, deve ser lembrado que as outras 
doenças deste grupo, como arterite de Takayasu, poliarterite 
nodosa e doença de Kawasaki, podem potencialmente aco-
meter a circulação coronariana, mesmo que na maioria das 
vezes isto ocorra independentemente da aterosclerose. 

A maioria das doenças autoimunes é mais comum entre as 
mulheres, podendo chegar a uma prevalência até nove vezes 
maior, como no LES352. Isto torna particularmente relevante a 
estratificação minuciosa do risco cardiovascular no sexo femi-
nino na presença destas condições, mesmo numa faixa etária 
em que habitualmente a doença coronariana seria mais rara 
(< 65 anos). De qualquer forma, a questão fundamental é a 
ausência de estudos clínicos que demonstrem um benefício 
de tratar mais agressivamente este grupo de pacientes. Até o 
momento, não existem evidências de que os alvos terapêu-
ticos de pressão arterial, glicemia, LDL-C, ou qualquer outro 
fator de risco, deveriam ser modificados devido à presença 
de uma doença autoimune. 

Os trabalhos realizados nesta área focaram principalmente 
em desfechos substitutos, como a redução da espessura me-

Recomendação Classe
Nível de 

evidência

No contexto da prevenção de eventos 
cardiovasculares, o benefício da utilização de alvos 
terapêuticos mais rigorosos, especificamente devido 

à presença de doenças autoimunes, é incerto. 

IIb C

Tabela 13.1 – Recomendação para abordagem das doenças 
autoimunes na prevenção das doenças cardiovasculares

Diversas doenças autoimunes podem acometer o coração 
por meio de manifestações variadas que incluem arritmias, 
pericardiopatias, miocardiopatias e coronariopatia. Em re-
lação a esta última complicação, os avanços e pesquisas no 
campo da aterosclerose têm reforçado cada vez mais a parti-
cipação do sistema imune na sua fisiopatologia. A presença de 
linfócitos e macrófagos dentro das placas de ateroma sugere 
que a inflamação seja um fator primordial na cascata de evo-
lução da doença. Em pacientes com doenças autoimunes reu-
máticas tal processo inflamatório é exacerbado e o resultado 
pode ser a ocorrência de aterosclerose acelerada350. 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 
explicação para os elevados percentuais de morbimortalidade 
cardiovascular que estes pacientes apresentam350,352. Entre as 
doenças que podem cursar com esta característica fisiopatoló-
gica vale destacar: artrite reumatoide (AR), lúpus eritematoso 
sistêmico (LES), psoríase e certas vasculites primárias como a 
granulomatose de Wegener166,350,352.

A AR está associada a uma redução de até três vezes na so-
brevida, apresentando a doença isquêmica do coração como a 
sua principal causa de morte 353. Além disso, o risco de infarto 
agudo do miocárdio (IAM) é cerca de duas vezes maior do 
que na população geral, e o prognóstico após o evento tende 
a ser pior166. Este perfil começa a ser desenvolvido no início 
da doença e de maneira independente de outros fatores clas-
sicamente associados à aterosclerose354. O uso de metotrexato 
também pode contribuir para este cenário, talvez pela eleva-
ção concomitante de homocisteína durante o seu uso. Nestes 
casos, a suplementação com folato parece reduzir este risco, 
inclusive com evidências de redução de mortalidade cardio-
vascular355. Ainda assim, a limitação funcional e o consequente 
sedentarismo impostos pela doença também podem elevar a 
probabilidade de desenvolvimento de outros fatores de risco, 
como obesidade, hipertensão arterial e diabetes. A dislipi-
demia é outra condição frequentemente encontrada nestes 
pacientes, com uma prevalência que pode chegar a 65%356.  

Assim como a AR, o LES também se comporta como um 
fator de risco independente para doença cardiovascular 
(DCV), com uma prevalência de coronariopatia de até 10% e 
um risco até oito vezes acima da população geral351,357. Alguns 
trabalhos sugerem que o IAM pode ser a causa de morte em 
até 25% dos casos, principalmente nos pacientes com mais 
tempo de doença358. O risco desta complicação pode chegar 
a 52 vezes acima da população sem a doença, quando o tem-
po de evolução ultrapassa cinco anos351. Ao mesmo tempo, a 
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diointimal carotídea em pacientes com LES tratados com ator-
vastatina. Porém vale ressaltar que este mesmo estudo mostrou 
um aumento da ocorrência de efeitos adversos hepáticos e 
musculares nos pacientes tratados com a droga360. Isto sugere 
que esta conduta deve ser tomada com cautela, uma vez que 
expõe o paciente a um risco maior de efeitos adversos, sem 
necessariamente fornecer um benefício clínico. Além disso, 
este risco não parece ser restrito ao LES, pois cerca de 80% dos 
pacientes com artrite reumatoide possuem no mínimo um fator 
de risco para miopatia associada a estatinas361. O uso de anti-
-inflamatórios ou corticoides poderia também elevar o risco de 
hemorragias se associados à aspirina, frequentemente utilizada 
no cenário da prevenção primária e secundária de eventos car-
diovasculares362. Entretanto, a prevalência relativamente baixa 
destas doenças na população é o principal fator que limita a 
realização de estudos de boa qualidade para responder a estas 
questões. Possivelmente o próprio tratamento direcionado 
à doença de base poderia reduzir o risco cardiovascular ao 
controlar o processo inflamatório, embora esta hipótese tam-
bém necessite ser estudada. A complexidade torna-se ainda 
maior quando a medicação utilizada no manejo da doença 
sabidamente pode piorar o perfil metabólico, como no caso 
dos corticoides. Portanto, é essencial que cada caso seja indi-
vidualizado, com constantes reavaliações ao longo da evolução 
da doença dos potenciais riscos e benefícios do tratamento.  

As recomendações dessa diretriz para doenças autoimunes 
e doenças cardiovasculares podem ser vistas na Tabela 13.1.

Influenza e doença cardiovascular

cas vulneráveis, o que torna a sua infecção particularmente 
relevante nos indivíduos que sabidamente possuem doença 
coronariana e/ou cerebrovascular. Esta característica o distin-
gue de outros agentes infecciosos que também já foram rela-
cionados com maior risco cardiovascular, como a Chlamydia 
pneumonia e o Mycoplasma pneumonia, que promovem um 
processo inflamatório mais sistêmico. A perda das propriedades 
anti-inflamatórias do colesterol da lipoproteína de alta densi-
dade (HDL-C) e a disfunção endotelial também são fatores 
possivelmente envolvidos na fisiopatologia367,368. De qualquer 
forma, independentemente do mecanismo, o risco de IAM 
parece ser maior nos primeiros 10 dias de evolução da infecção 
respiratória369. Os benefícios da vacinação contra influenza já 
foram investigados por diversos estudos observacionais e, em-
bora os resultados não tenham sido unânimes, foi verificado 
um efeito protetor na maioria deles, principalmente em relação 
aos desfechos cardíacos364. A maior coorte já realizada neste 
contexto acompanhou mais de 102 mil indivíduos com mais 
de 65 anos, portadores ou não 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 cardíaca e acidente vascular cerebral (AVC), 
quando em comparação com o grupo que não foi vacinado370. 
Ainda que este resultado seja expressivo, é preciso considerar 
os vieses que acompanham a interpretação de qualquer estudo 
observacional. Estudos de caso-controle dentro deste tema 
também já foram publicados, apresentando em sua maioria 
resultados semelhantes e com as mesmas limitações 364.  

Três ensaios clínicos já foram realizados buscando avaliar 
o efeito da vacinação contra influenza sobre a prevenção de 
eventos cardiovasculares. Entretanto, todos incluíram apenas 
pacientes com doença coronariana estabelecida, utilizando a 
vacina como uma estratégia de prevenção secundária367,371-373. 

Foram estudados pacientes com ou sem passado de IAM, 
assim como aqueles submetidos ou não a intervenções co-
ronarianas. Apesar de o número de participantes ter variado 
entre 200 e 658 nos estudos, todos mostraram resultados 
parecidos, com uma redução de desfechos cardiovasculares 
combinados (morte, IAM, necessidade de internação por 
isquemia ou de revascularização) no grupo vacinado, ao 
longo de 12 meses de acompanhamento371-373.  No entanto, 
apenas o estudo Flu vaccination in acute coronary syndromes 
and planned percutaneous coronary interventions (FLUVACS) 
mostrou uma redução significativa de morte cardiovascular, 
especificamente entre os pacientes com passado de IAM373. 
Uma revisão sistemática publicada em 2009 também sugeriu 
este mesmo benefício 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 primeiro364.

Estes trabalhos também apresentaram limitações que 
devem ser consideradas mediante a análise dos resultados. 
Entre elas pode-se destacar o número pequeno de pacientes 
e de desfechos, a ausência de cegamento e a unicentricidade. 
Além disso, os resultados não podem ser generalizados para 
aqueles indivíduos sem doença aterosclerótica estabelecida, 
como uma estratégia de prevenção primária de eventos car-
diovasculares, embora o efeito protetor da vacina sobre a in-
fecção respiratória permaneça. Do mesmo modo, o impacto 

Recomendação Classe
Nível de 

evidência

- Indicar a vacinação contra influenza anualmente para 
pacientes com doença coronariana ou cerebrovascular 

estabelecida, independentemente da idade
I B

- Indicar a vacinação contra influenza anualmente 
para pacientes com alto risco para eventos 

coronarianos, porém sem doença cardiovascular 
estabelecida, independentemente da idade

IIa C

Tabela 13.2 – Recomendação para abordagem da influenza na 
prevenção das doenças cardiovasculares

A possível relação entre o vírus da influenza e doenças 
cardiovasculares foi aventada pela primeira vez no início 
do século XX, principalmente após a pandemia de gripe 
espanhola de 1918363. Desde então diversos estudos observa-
cionais têm reforçado esta relação, com evidências cada vez 
mais consistentes de que não se trata de um achado ao acaso. 
Neste contexto, foi observado, ao longo dos últimos 100 anos, 
que as epidemias de influenza tendem a ser acompanhadas 
de um aumento significativo de mortes e eventos cardiovas-
culares364,365. Inclusive, durante a pandemia do vírus H1N1 de 
2009, foi constatado no Brasil que a doença cardiovascular 
crônica foi a comorbidade mais prevalente (23,8%) entre os 
pacientes que evoluíram a óbito366. Além disso, atualmente já 
é reconhecido que a maior parte dos eventos cardiovasculares 
que acometem estes pacientes ocorre nos meses de inverno, 
acompanhando a tendência sazonal do vírus365. 

Os mecanismos envolvidos nesta relação ainda não são in-
teiramente compreendidos, mas especula-se que o vírus possa 
atuar diretamente na desestabilização de placas ateroscleróti-
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da vacinação sobre a redução de eventos cerebrovasculares 
ainda não está estabelecido, ainda que resultados positivos 
tenham sido sugeridos por diversos estudos observacionais373.  
Mesmo assim, apesar da relevância destas ressalvas, estas 
evidências foram fundamentais para, no mínimo, afastar a 
hipótese previamente levantada de que o período imediata-
mente após a vacinação poderia elevar o risco cardiovascular. 

As recomendações dessa diretriz para influenza e doenças 
cardiovasculares podem ser vistas na Tabela 13.2.

Doença Renal crônica 

A relação entre DRC e DCV está bem estabelecida, e 
múltiplas interações entre ambas são descritas. Além de am-
bas apresentarem fatores de risco em comum, a DRC é fator 
de risco independente para o desenvolvimento de doença 
coronariana374,375.

Em geral, os pacientes com DRC têm aumentos variáveis 
no risco de desenvolvimento de eventos cardiovasculares, 
sendo menor (43%) nos pacientes com taxa de filtração glo-
merular (TFG) entre 45-59 ml/min e maior (343%) naqueles 
com TFG < 15 ml/min376.

Além disso, a presença de proteinúria, independente de 
idade, sexo, função renal e diabetes, aumenta o risco de 
doença coronariana e perpetua a lesão renal crônica377.

Entretanto, a discussão sobre considerar a DRC equiva-
lente de doença coronariana é extensa e controversa. Em 
2003, a recomendação do National Kidney Foundation (EUA) 
considerava de fato a DRC um equivalente de doença coro-
nariana378. entretanto fatores como o grau de redução da TFG, 
a presença de comorbidades associadas, como albuminúria, 
e sobretudo o comportamento dinâmico da doença, 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 não um equivalente desta doença379.

Desta forma, a DRC deve ser considerada no contexto 
global do risco cardiovascular de cada indivíduo, não deven-
do ser generalizada como equivalente de DCV para todos os 
pacientes. As diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia 
(SBC) já vêm assim considerando a DRC, seja como lesão de 
órgão-alvo na VII Diretriz de Hipertensão Arterial Sistêmica119, 
seja como fator agravante do risco cardiovascular na Diretriz 
de Dislipidemia22. Devido à grande relação entre os fatores 
de risco para as duas doenças, as medidas de prevenção 
cardiovascular nesses pacientes se assemelham às medidas 
terapêuticas para cada uma delas em separado.

Desta forma, interrupção do tabagismo380, atividade física 
aeróbica381 e redução do peso382 fazem parte da abordagem 
inicial destes pacientes e devem ser sempre encorajadas.

Recomendação Classe
Nível de 

evidência

Pacientes com doença renal crônica devem 
ser considerados de risco muito alto para a 

abordagem dos fatores de risco cardiovascular, 
sendo necessário avaliar fatores como o grau 

de redução da taxa de filtração glomerular 
(TFG) e a presença de comorbidades 

I C

Tabela 13.3 – Recomendação para abordagem da doença renal 
crônica (DRC) na prevenção das doenças cardiovasculares

Além do controle da hipertensão para valores inferiores a 
130/80 mmHg119, o controle do diabetes visando uma hemo-
globina glicosilada (HbA1c) < 7% e a correção da anemia, 
quando indicada, devem ser medidas a serem alcançadas.

O uso de estatinas na prevenção primária nesta população 
foi avaliado em diversos estudos383,384 e mostrou redução da 
mortalidade por todas as causas, da mortalidade cardio-
vascular383 e do número de eventos mediados por doença 
aterosclerótica384. Apesar disso, não há consenso sobre a dose 
ou os alvos do perfil lipídico a serem atingidos379,384 e, por-
tanto, recomendamos a avaliação do risco global do paciente 
de acordo coma a diretriz da SBC sobre o tratamento das 
dislipidemias,22 levando-se em consideração que a presença 
de TFG < 60 ml/min, creatinina plasmática > 1,5 mg/dl e/
ou presença de microalbuminúria são consideradas fatores 
agravantes de risco cardiovascular.

Ao se optar pelo início da terapia com estatinas, qualquer 
dos fármacos pode ser utilizado, sempre iniciando com a 
menor dose possível e aumentos graduais até atingir o alvo 
terapêutico, com monitorações frequentes das enzimas he-
páticas e da creatinofosfoquinase (CPK).

Quanto à antiagregação plaquetária para a prevenção 
primária em pacientes portadores de DRC, as evidências não 
mostram redução significativa na mortalidade global ou AVC, 
com elevação importante nas taxas de sangramento384,386. Em 
recente metanálise com mais de 27 mil pacientes, o uso destas 
medicações reduziu a incidência de infarto fatal ou não fatal 
(redução de três eventos para cada 1.000 pacientes tratados), 
porém à custa de aumento significativo na incidência de san-
gramentos maiores (15 eventos para cada 1.000 pacientes tra-
tados), sem redução nas frequências de AVC ou mortalidade387.

Recomendamos, assim, a avaliação do risco cardiovas-
cular global do paciente, e não apenas a consideração da 
DRC como suficiente para o início do tratamento com essas 
medicações. Aspirina em baixas doses é a medicação de 
escolha devido à possível redução na eficácia do clopidogrel 
em pacientes com DRC388-390.

As recomendações dessa diretriz para abordagem da 
doença renal crônica na prevenção das doenças cardiovas-
culares podem ser vistas na Tabela 13.3.

Doença Arterial Obstrutiva

Recomendação Classe
Nível de 

evidência

Pacientes com doença renal crônica devem ser 
considerados de risco  muito alto, semelhante 
ao da doença coronariana manifesta, para a 

abordagem dos fatores de risco cardiovascular

I C

Tabela 13.4 – Recomendação para abordagem da doença arterial 
obstrutiva na prevenção das doenças cardiovasculares

Devido ao fato de a aterosclerose ser uma doença sistêmica, 
o comprometimento de um leito arterial frequentemente está 
associado ao comprometimento de outros leitos, como, por 
exemplo, os territórios carotídeo e coronariano391, e desta for-
ma, a presença de doença arterial periférica (DAP) estabelecida, 
mesmo na ausência de diabetes mellitus (DM), é considerada 
um equivalente de doença coronariana22, compartilhando, 
portanto, aspectos da prevenção secundária desta última392,393.
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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 
prevenção primária nestes pacientes se confunde com as 
recomendações para o tratamento das DCVs. 

Modificações no estilo de vida, como controle do peso 
(manter índice de massa corporal [IMC] ≤ 25 kg/m2), dieta 
adequada, controle do diabetes (alvo de HbA1C < 7%), 
interrupção do tabagismo e controle da hipertensão visando 
níveis tensionais ≤ 130/80 mmHg, são medidas que fazem 
parte da abordagem destes pacientes.

O controle dos lípides séricos deve ser rigoroso, preferen-
cialmente com drogas inibidoras da 3-hidroxi-3-metil-glutaril-
-coenzima-A redutase (HMG-Coa-R), visto que vários estudos 
mostraram redução de eventos cardiovasculares quando 
utilizadas em pacientes com DAP393-395. No Heart Protection 
Study (HPS)396, por exemplo, o uso de estatina promoveu 
redução de 19% (risco relativo) na incidência de eventos 
cardiovasculares maiores em cinco anos nos pacientes com 
DAP mesmo sem DCV comprovada.

Assim, a recomendação é de que a meta deve ser a mesma 
para pacientes com doença coronariana manifesta, objetivando 
manter o LDL-C em níveis inferiores a 100 mg/dl ou, em casos 
selecionados, como nos pacientes com aterosclerose difusa ou 
com eventos recorrentes, em níveis inferiores a 70 mg/dl20,22,391.

No que tange ao uso de antiagregantes plaquetários, re-
comendamos aspirina em baixas doses (75-100 mg/dia) para 
pacientes com DAP mesmo sem evidência de doença corona-
riana manifesta. Embora os benefícios sejam mais evidentes nos 
pacientes com DAP sintomática (exceto nos casos de doença 
carotídea), prescrevemos o uso mesmo nos pacientes assinto-
máticos, visto que as diferenças nas apresentações clínicas po-
dem representar um fator de confundimento392,397-399. O clopi-
dogrel é uma alternativa ao uso de aspirina nesta população400.

As recomendações dessa diretriz para abordagem da 
doença arterial obstrutiva na prevenção das doenças cardio-
vasculares podem ser vistas na Tabela 13.4.

Fatores Socioeconômicos

Entre 1930 e 1980, ocorreu no Brasil grande crescimento 
econômico que, apesar da concentração de renda, possi-
bilitou melhorias educacionais, sanitárias, econômicas e de 
infraestrutura, com redução de doenças infecciosas e de pro-
cessos inflamatórios decorrentes. Em países desenvolvidos, o 
declínio da mortalidade por DAC iniciou-se cerca de 15 anos 
após o término da Segunda Guerra Mundial, que sucedeu a 
grande depressão ocorrida no início da década de 1930 e a 
pandemia de influenza de 1918. No Brasil, esse mesmo declí-
nio começou pouco mais de 40 anos após o início do período 
de crescimento econômico. A exposição a agentes infecciosos 
e outras condições insalubres nos primeiros anos de vida po-
dem tornar os indivíduos mais suscetíveis ao desenvolvimento 
da aterotrombose vascular. A queda da mortalidade infantil 
precedeu a da mortalidade por DAC. É possível também 
que a redução da exposição às doenças infecciosas nas fases 
iniciais da vida esteja relacionada com o declínio observado 
na mortalidade cardiovascular dos adultos406-409..

Foram demonstradas fortes correlações entre a queda da 
mortalidade infantil, a elevação do produto interno bruto (PIB) 
per capita e o aumento da escolaridade com a redução na 
mortalidade por doenças do aparelho circulatório em adultos, 
a partir de 1980, nos estados do Rio de Janeiro, São Paulo e Rio 
Grande do Sul, evidenciando que a melhoria nos indicadores 
socioeconômicos precedeu a redução dos óbitos cardiovas-
culares. A grande elevação da escolaridade no decorrer das 
últimas décadas, que praticamente dobrou nos três estados, 
teve grande impacto na mortalidade, estando relacionada com 
a redução de mais de 100 óbitos por DAC com o aumento de 
um ano na média de anos de estudo em adultos410.

Medidas abrangentes de melhora dos indicadores socioe-
conômicos devem fazer parte do paradigma para o controle 
das doenças cardiovasculares. Programas de desenvolvimento 
socioeconômico deverão ser incluídos nas políticas para este 
controle. As reduções das taxas de mortalidade por doenças 
isquêmicas do coração e por doenças cerebrovasculares 
não dependem apenas do setor de saúde, mas também de 
políticas sociais que incluam acesso a educação, emprego, 
redução dos riscos ambientais e proteção contra o empobre-
cimento evolutivo. Essas relações sinalizam a importância da 
melhoria das condições de vida da população para se reduzir 
a mortalidade cardiovascular411,412.

A avaliação de fatores sociais em pacientes e pessoas com 
fatores de risco cardiovasculares é essencial como um meio 
para estratificar os esforços preventivos futuros com o perfil 
de risco do indivíduo413.

As recomendações dessa diretriz para abordagem dos 
fatores socioeconômicos na prevenção das doenças cardio-
vasculares podem ser vistas na Tabela 13.5.

Apneia obstrutiva do sono

Recomendação Classe
Nível de 

evidência

Os indicadores socioeconômicos devem 
ser investigados na avaliação clínica e 

considerados na abordagem do paciente para 
melhorar a qualidade de vida e o prognóstico 

das doenças do aparelho circulatório. 

IIa B

Tabela 13.5 – Recomendação para abordagem dos fatores 
socioeconômicos na prevenção das doenças cardiovasculares

A relação entre taxas elevadas de mortalidade e baixo 
nível socioeconômico já foi demonstrada no Brasil e mesmo 
nos países desenvolvidos. Relações entre redução nas taxas 
de mortalidade por doenças do aparelho circulatório (DAC) e 
melhora nos indicadores socioeconômicos de cada região são 
evidentes401,402. Vários estudos prospectivos têm demonstrado 
que baixo nível socioeconômico, definido como baixo nível 
educacional, baixa renda, um emprego de baixo status, ou 
viver em áreas residenciais mais pobres, tem contribuído para 
o aumento de todas as causas de morte, bem como do risco 
de mortalidade por DAC402 -405.

Recomendação Classe
Nível de 

evidência

Todos os pacientes com apneia obstrutiva 
do sono devem ser considerados potenciais 

candidatos a prevenção primária, ser submetidos 
a estratificação do risco cardiovascular e tratados 

conforme estimativa de risco observada

IIa A

Tabela 13.6 – Recomendação para abordagem da apneia obstrutiva 
do sono  na prevenção das doenças cardiovasculares
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A apneia obstrutiva do sono é caracterizada pela obstrução 
recorrente, parcial ou total, das vias áreas superiores com des-
saturação de oxigênio e fragmentação do sono. A prevalência 
em adultos vem aumentando devido à crescente obesidade e 
ao aumento da expectativa de vida da população mundial. A 
prevalência estimada dos distúrbios respiratórios do sono mo-
derados a importantes (índice de apneia-hipopneia medido por 
eventos/hora ≥ 15) entre homens adultos é de 10% (intervalo 
de confiança [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 prevalência estimada 
aumentou relativamente de 14% para 50% nas duas últimas 
décadas na dependência do grupo etário considerado414.

Está representada por uma variedade de sintomas, dos quais 
podemos destacar o ronco e o cansaço durante o período diur-
no, e foi associada, nos estudos observacionais, a aumento do 
risco cardiovascular, alterações cognitivas e problemas mentais. 
O padrão-ouro para o diagnóstico é a polissonografia realizada 
em laboratório no período noturno. Obesidade, hipertensão, 
depressão e diabetes têm sido encontrados com frequência 
nos pacientes com apneia obstrutiva do sono. A mudança do 
estilo de vida e o emprego da pressão positiva contínua nas 
vias aéreas é o tratamento inicial de escolha415.

O aumento da atividade simpática, com repercussão sobre 
a pressão arterial, e do estresse oxidativo resulta em episódios 
de hipoxemia e é descrito como mecanismo intermediário 
associado a aumento dos mediadores inflamatórios e apare-
cimento de disfunção endotelial e aterosclerose416.

A apneia obstrutiva do sono está associada a aumento 
de 70% do risco relativo de morbidade e mortalidade car-
diovasculares e parece apresentar uma complexa relação 
bidirecional, sendo causa e consequência de insuficiência 
cardíaca, hipertensão arterial, arritmia e doença coronariana 
e podendo agravar o curso dessas patologias. Embora o tra-
tamento da apneia obstrutiva do sono reduza o agravamento 
das doenças cardiovasculares crônicas, a reversão do risco 
relacionada ao tratamento não está bem estabelecida, sendo 
necessária a realização de estudos multicêntricos randomiza-
dos e controlados para que possamos elucidar essa questão417.

Todos os pacientes com apneia obstrutiva do sono devem 
ser considerados potenciais candidatos a prevenção primá-
ria, ser submetidos a estratificação do risco cardiovascular e 
tratados conforme estimativa de risco observada166.

As recomendações dessa diretriz para abordagem da 
apneia obstrutiva do sono  na prevenção das doenças car-
diovasculares podem ser vistas na Tabela 13.6.

Disfunção erétil

A disfunção erétil é definida como a incapacidade de 
alcançar e manter uma ereção satisfatória para a atividade 
sexual. Acomete 52% dos homens adultos na faixa etária de 
40-70 anos e aumenta com o avanço da idade. Nos EUA, 
estima-se que afete 18 milhões de homens com 20 anos ou 
mais e a projeção para 2025 é de que atinja cerca de 300 
milhões de homens no mundo. Atualmente acredita-se que 
poderia representar um marcador sentinela para DCV418.

Pode resultar de desordens psicológicas, neurológicas, 
hormonais, arterial ou local no seio cavernoso, ou, ainda, da 
associação desses fatores. A disfunção erétil está associada a 
doença aterosclerótica estabelecida e aumento do risco car-
diovascular, porém a pesquisa sistemática desse acometimen-
to não melhorou a predição do risco de desenvolver DCVs, 
além do risco já atribuído aos tradicionais fatores de risco166.

Metanálise de 20 estudos de coorte prospectivos envol-
vendo 36.744 participantes sugeriu que a disfunção erétil 
aumenta significativamente o risco de doença isquêmica do 
coração, AVC e todas as causas de mortalidade e concluiu 
que poderia ter um papel aditivo na quantificação do risco 
cardiovascular com base nos tradicionais fatores de risco419.

Recente estudo australiano420 de base populacional rea-
lizado com 95.038 homens com idade maior ou igual a 45 
anos demonstrou que o risco de doenças cardiovasculares 
relaciona-se com a severidade da disfunção 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 doença 
isquêmica do coração, 8 (IC = 2,64-24,2) para a insuficiência 
cardíaca e 1,92 (IC 95% = 1,12-3,29) para doença vascular 
periférica, entre outras. No grupo com doença já estabele-
cida, o risco relativo correspondente foi de 1,70 (IC 95% = 
1,46-1,98), 4,40 (IC 95% = 2,64-7,33) e 2,46 (1,63-3, 70) 420.

Modificação do estilo de vida e drogas empregadas para o 
tratamento dos fatores de risco tradicionais são efetivas para 
melhorar a disfunção sexual nos homens. Todos os homens com 
disfunção erétil devem ser considerados potenciais candidatos a 
prevenção primária, ser submetidos a estratificação do risco car-
diovascular e tratados conforme estimativa de risco observada166. 

As recomendações dessa diretriz para abordagem da 
disfunção erétil na prevenção das doenças cardiovasculares 
podem ser vistas na Tabela 13.7.

Periodontite

Recomendação Classe
Nível de 

evidência

Todos os homens com disfunção erétil devem 
ser considerados como potenciais candidatos a 
prevenção primária e devem ser submetidos a 

estratificação do risco cardiovascular e tratados 
conforme estimativa de risco observada

IIa B

Tabela 13.7 – Recomendação para abordagem da disfunção erétil na 
prevenção das doenças cardiovasculares

Recomendação Classe
Nível de 

evidência

Pacientes com periodontite devem 
serconsiderados para estratificação do risco 
cardiovascular e tratamento intensivo local

IIa B

Tabela 13.8 – Recomendação para abordagem da peridontite na 
prevenção das doenças cardiovasculares

O processo inflamatório tem um importante papel na 
patogênese da aterosclerose, e doenças inflamatórias sistê-
micas crônicas, como a periodontite, têm sido associadas a 
desfechos cardiovasculares adversos.  

A periodontite se caracteriza por uma infecção crônica 
do tecido que circunda os dentes e se associa à elevação de 
biomarcadores como a proteína C reativa, citocinas proinfla-
matórias como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), inter-
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leucina 1 (IL-1β), interferon gama (IFN-γ) e prostaglandina E2 
(PGE2), além de outros mediadores da inflamação. Estudos 
de coorte e caso-controle demonstraram a associação entre 
periodontite e disfunção endotelial, aterosclerose e aumento 
do risco de IAM e AVC, não sendo possível afastar fatores 
de confundimento como os socioeconômicos, tabagismo, 
entre outros421.

Estudo randomizado, controlado e simples-cego com 120 
pacientes com periodontite importante demonstrou melhora 
da disfunção endotelial após seis meses de tratamento perio-
dontal intensivo421. 

Mais recentemente tem sido demonstrada a associação da 
DRC com a periodontite, sendo indicado seu diagnóstico e 
tratamento para evitar a progressão da doença renal, devido 
à disfunção endotelial e à  aterosclerose que estão presentes 
de forma concomitante385. O mesmo foi observado na asso-
ciação com DM423. 

A periodontite pode ser considerada um indicador para o 
estado de saúde cardiovascular, estando indicado o tratamen-
to intensivo local e dos fatores de risco associados166

As recomendações dessa diretriz para abordagem da pe-
riodontite na prevenção das doenças cardiovasculares podem 
ser vistas na Tabela 13.8.
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