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Resumo A saúde cardiovascular em adolescentes e jovens adultos está se tornando uma 
preocupação primordial na cardiologia, especialmente com o aumento da prevalência de fatores 
de risco como obesidade, hipertensão e dislipidemia. Estudos recentes demonstram que esses 
fatores estão associados a um aumento significativo na incidência de doenças cardiovasculares 
(DCVs) precoces, que podem se manifestar em condições como infarto do miocárdio e acidente 
vascular cerebral em idades mais jovens. A adolescência e o início da idade adulta são períodos 
críticos para a formação de hábitos de saúde que impactam a saúde cardiovascular a longo 
prazo. A inatividade física e a alimentação inadequada contribuem para a obesidade, um fator de 
risco bem documentado. Além disso, a presença de comorbidades, como diabetes tipo 2 e 
síndrome metabólica, tem aumentado entre jovens, exacerbando o risco cardiovascular. 
Intervenções precoces são fundamentais. Programas de triagem para fatores de risco em 
consultas de rotina podem identificar jovens em risco antes que as DCVs se desenvolvam. A 
avaliação do cálcio coronário, por exemplo, tem mostrado ser uma ferramenta útil para 
estratificação de risco em populações jovens, permitindo intervenções direcionadas. Além disso, 
a implementação de estratégias de educação em saúde e promoção de atividade física nas 
escolas é essencial para cultivar hábitos saudáveis desde cedo. A pesquisa também está 
explorando o papel da genética na predisposição a DCVs, com o uso de escores de risco 
poligênico emergindo como uma ferramenta promissora para identificar jovens em risco. A 
colaboração multidisciplinar entre cardiologistas, pediatras e profissionais de saúde mental é 
crucial para abordar os fatores psicossociais que impactam a saúde cardiovascular. Assim, a 
cardiologia deve focar não apenas na intervenção em adultos, mas também na prevenção e 
manejo de fatores de risco em adolescentes e jovens adultos, visando uma abordagem proativa 
para a saúde cardiovascular. 
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1. SAÚDE E DOENÇA CARDIOVASCULAR EM ADOLESCENTES E JOVENS ADULTOS  

Uma compreensão clara da epidemiologia das doenças cardiovasculares (DCV) em 
jovens adultos é essencial para intervenções eficazes de saúde pública e para conter a crescente 
carga de DCV nessa população. Em seu estudo, de Sun et al1 fornecem informações importantes 
sobre a carga global, regional e nacional de DCV entre jovens adultos jovens. Durante análise 
do Global Burden of Disease Study de 2019, os autores calcularam a incidência padronizada por 
idade, prevalência, DALYs (1 Daly = 1 ano de vida sadia perdido) e taxa de mortalidade de DCV 
em indivíduos, com idade entre 15 e 39 anos, de 1990 a 2019, e DALYs proporcionais de DCV 
atribuíveis a fatores de risco associados.  

Eles observaram um declínio nos DALYs padronizados por idade – a cada 100.000 
habitantes –, de 1257,5 para 990,6, e na taxa de mortalidade, de 19,8 para 15,1, para DCV 
referente ao período analisado. No entanto, a taxa de incidência padronizada por idade, de 126,7 
para 129,9, e a taxa de prevalência de DCV, de 1477,5 para 1645,3, aumentaram 
significativamente no mesmo período. A taxa de prevalência foi mais alta em países com índice 
sociodemográfico baixo e médio-baixo e seu aumento ao longo do tempo foi mais rápido em 
comparação com países com índice sociodemográfico alto e médio-alto. Além disso, a pressão 
arterial sistólica, o índice de massa corporal e o colesterol de lipoproteína de baixa densidade 
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elevados foram os principais contribuintes para os DALYs para DCV mundiais, sendo a poluição 
atmosférica doméstica um contribuinte adicional em países com índice sociodemográfico baixo 
e médio-baixo1. 

Essas descobertas reforçam a importância da prevenção de DCV logo no início da vida. 
Na verdade, os comportamentos associados à saúde cardiovascular ou ao risco de DCV na meia-
idade e acima são frequentemente estabelecidos na infância, adolescência ou início da idade 
adulta. Por exemplo, o início do tabagismo é comumente observado durante a adolescência, e 
os padrões alimentares e de atividade física na adolescência persistem na idade adulta. Portanto, 
definir e avaliar a saúde cardiovascular em crianças e adolescentes é desafiador2.  

Em 2010, a American Heart Association (AHA) introduziu o conceito de saúde 
cardiovascular, em reconhecimento às evidências sobre indivíduos de meia-idade e sem fatores 
de risco tradicionais de DCV, que contam com maior longevidade, sobrevida livre de morbidade, 
qualidade de vida relacionada à saúde na idade avançada e custos de saúde menores mais 
tardiamente na vida. Essa estrutura de saúde cardiovascular é definida com base em 7 métricas 
de saúde, incluindo 4 fatores de estilo de vida – não fumante, dieta saudável, atividade física em 
níveis-alvo e peso normal –, e 3 fatores clínicos – pressão arterial normal, glicose plasmática e 
níveis de colesterol no sangue – conforme mostrados em estudos epidemiológicos como 
associados à longevidade saudável2. 

Com base nessas métricas e com níveis específicos para crianças e adultos, a saúde 
cardiovascular é classificada como ideal, intermediária ou ideal. Na National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES) 2009-2010 somente metade dos adolescentes dos Estados 
Unidos, com idade entre 12 e 19 anos, cumpriu cinco ou mais critérios para saúde cardiovascular 
ideal. Mais preocupante, 9 em cada 10 adolescentes consumiram uma dieta pobre3. Uma alta 
prevalência de fatores de risco cardiovascular também é observada em crianças e adolescentes 
de países de baixa e média renda4. 
 
2. FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR COMPORTAMENTAIS 
 
2.1 Inatividade física 

Cerca de um terço da população adulta jovem do mundo, exceto na África e no Sul da 
Ásia, é considerada fisicamente inativa, principalmente devido à exibição excessiva de televisão 
(TV)5. Segundo o estudo CARDIA, 80% dos homens aos 18 anos estavam se exercitando, em 
comparação com apenas 40% das mulheres. No entanto, entre 18 e 30 anos houve um declínio 
progressivo na atividade física, mais pronunciado nos homens6. A explicação pode ser derivada 
do Young Finns Study (YFS), que mostrou que o tempo de TV estava aumentando em homens 
durante o envelhecimento, com uma tendência oposta entre as mulheres7. 

Ao mesmo tempo, a atividade física em adultos jovens demonstrou efeitos positivos em 
uma pontuação de risco cardiovascular que consiste em fatores de risco cardiovasculares 
(FRCVs) tradicionais, como pressão arterial (PA), níveis de lipídios, índice de massa corporal 
(IMC) e hemoglobina glicada, semelhantes aos da população mais velha8,9. Raitakari et al10 
mostraram na coorte YFS que homens fisicamente ativos tinham maior proporção de colesterol 
de lipoproteína de alta densidade (HDL-C), em relação ao colesterol total do que homens 
inativos, enquanto a mudança em seu nível de atividade foi inversamente associada a mudanças 
nos níveis séricos de insulina e triglicerídeos. Dados semelhantes sobre alterações no nível de 
triglicerídeos também foram encontrados em mulheres.  

No estudo CARDIA, cada redução na pontuação de atividade física resultou em um 
aumento de 2% na incidência de hipertensão, enquanto atingir o nível mais alto recomendado 
de atividade física pareceu ser protetor contra a hipertensão6. Seguindo estes resultados, 
recomenda-se 150 a 300 minutos de atividade física moderada ou 75 a 150 minutos de atividade 
física de intensidade vigorosa para reduzir o risco de doença cardiovascular aterosclerótica 
(DCVA) em todas as faixas etárias11. 

Porém, em dados obtidos em dois ensaios, os níveis de atividade física recomendados 
pelas diretrizes, em adolescentes previamente saudáveis, mostraram efeitos conflitantes na PA 
e nenhuma associação independente com o risco de DCVA na idade adulta12,13. Apesar do efeito 
em um composto de fatores de risco tradicionais, incluindo PA, nenhuma correlação direta foi 
encontrada entre a aptidão cardiorrespiratória de adultos jovens e sua rigidez arterial ou 
espessura íntima-média (IMT) da artéria carótida – parâmetros vasculares, de outra forma 
associados à hipertensão e DCVA8,14. O estudo CARDIA até mostrou uma correlação positiva 
entre a atividade física em adultos jovens e o aumento da pontuação de cálcio da artéria 
coronária (CAC), conhecido por sua associação a eventos cardiovasculares e mortalidade. Esse 
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aumento na pontuação CAC em adultos jovens foi, no entanto, dependente de outros FRCVs e 
não pode ser reproduzido na análise multivariada15.  

 
2.2 Hábitos alimentares 

Embora a prevalência de hábitos alimentares saudáveis esteja aumentando na 
população em geral nas últimas décadas, estudos sobre a população jovem europeia 
encontraram apenas 7–11% de adesão à dieta mediterrânica recomendada pelas diretrizes, com 
uma taxa significativamente menor entre os homens (2%), em comparação com as mulheres 
(14%)16. Resultados ainda piores foram apresentados na população dos Estados Unidos, com 
adesão quase ausente a dietas saudáveis entre os jovens adultos17. 

Uma dieta subótima foi associada a um aumento de 64% em todas as mortes 
cardiometabólicas em indivíduos com idades entre 25 e 34 anos, com a maior proporção de 
mortes entre os que ingeriam de forma excessiva bebidas açucaradas e carne processada18. A 
exposição a esses produtos em indivíduos com idades entre 9 e 16 anos levou a um aumento 
de 16% no desenvolvimento de hipertensão, após um acompanhamento de 17 anos. A adesão 
a um padrão alimentar pouco saudável foi associada ao aumento dos níveis de marcadores pró-
inflamatórios desde a infância e ao aumento do risco cardiometabólico mais tarde na vida19,20.  

O alto consumo de centeio, batata, manteiga, salsichas, leite e café foi 
independentemente associado a um maior colesterol total e de lipoproteína de baixa densidade 
(LDL-C), apolipoproteína-B e proteína C-reativa21. Por outro lado, a alta adesão à dieta 
mediterrânea reduziu o IMC e melhorou os níveis de glicose e PA em homens jovens22. Outros 
padrões alimentares saudáveis, como a dieta DASH, vegetais e frutas, grãos integrais, laticínios 
com baixo teor de gordura, peixes, aves, feijões e nozes, reduziram até 65% o risco de pré-
diabetes em adultos jovens, após um acompanhamento de longo prazo23. 

A análise recente de uma população jovem do estudo CARDIA mostrou que uma dieta 
geral rica em nutrientes e centrada em vegetais, começando na idade adulta jovem (18 a 30 
anos), está associada a um menor risco de DCVA na meia-idade. A assinatura metabólica de 
uma dieta pouco saudável, incluindo catabólitos e metabólitos relacionados aos alimentos do 
microbioma intestinal e do metabolismo hepático/lipídico, foi relacionada ainda mais ao risco de 
ASCVD a longo prazo do que a própria dieta, independentemente de outros FRCV 
tradicionais24,25.  

 
2.3 Tabagismo 

O uso de tabaco em adultos jovens corresponde à idade mínima legal para compra, 
sendo duplicado em adultos, com idades entre 18 e 20 anos, em comparação com adolescentes. 
A prevalência do tabagismo masculino diminuiu ligeiramente, devido ao aumento das taxas de 
tabagismo em mulheres jovens de países africanos, asiáticos e sul-americanos26. Ensaios 
longitudinais em adultos jovens mostraram uma relação causal entre tabagismo e DCVA, 
independentemente dos níveis de colesterol, com um aumento dependente da dose no risco de 
IM agudo entre adultos jovens fumantes com idade <45 anos27. Uma associação linear também 
foi observada entre a idade de início do tabagismo e mortalidade cardiovascular, quando cada 
ano de atraso foi associado a um risco cardiovascular 4% menor28. 

Além disso, a exposição passiva ao fumo no início da vida foi associada a FRCVs, 
como disfunção endotelial, aumento da PA, inflamação e intolerância à glicose29. Esses efeitos 
foram ainda mais pronunciados em mulheres jovens, em comparação com homens jovens ou 
mais velhos30. Assim, apesar de nunca fumarem, os adultos jovens expostos ao fumo passivo na 
infância apresentaram um risco CV significativamente aumentado31. Ao mesmo tempo, a 
cessação do tabagismo melhora o prognóstico da DCVA na população jovem, reduzindo o risco 
de morte atribuível ao tabagismo em 90%, sendo, portanto, recomendada para a prevenção da 
doença32. 

 
2.4 Distúrbios do sono 

A prevalência e as consequências dos distúrbios do sono entre adultos jovens têm sido 
cada vez mais reconhecidas nas últimas décadas. Em um estudo populacional, pelo menos um 
distúrbio do sono estava presente em 41% das mulheres jovens e 42,3% dos homens. O distúrbio 
do sono mais comum foi a apneia obstrutiva do sono (AOS) em homens (26,9%) e a insônia 
crônica em mulheres (19,3%)33. Estudos dos Estados Unidos e países europeus confirmam 
esses resultados, com 30 a 35% dos adultos jovens sofrendo de distúrbios do sono, mostrando 
até mesmo um ligeiro aumento na prevalência feminina durante os últimos anos34. 
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Foi descoberto que os distúrbios do sono estavam associados a maiores IMC e gordura 
corporal, resistência à insulina e risco cardiovascular geral em adultos jovens35. Por outro lado, 
o tratamento da AOS, com uma intervenção de pressão positiva nas vias aéreas, demonstrou 
reduzir o tônus arterial e melhorar a função endotelial e a função cardíaca diastólica36. Medidas 
de higiene do sono e encaminhamento para um especialista em sono são recomendadas para 
atingir uma duração de sono adequada de 7 a 9 h em adultos jovens37. Como os distúrbios do 
sono têm relação com condições psiquiátricas, tabagismo e abuso de substâncias em adultos 
jovens é recomendado buscar terapia para superar esses fatores38.  
 
3. DOENÇAS RELACIONADAS À DOENÇA CARDIOVASCULAR ATEROSCLERÓTICA 

 
3.1 Obesidade 

A obesidade começa na primeira infância, com uma prevalência masculina em crianças 
de 6 a 11 anos e um alinhamento de gênero adicional na fase adulta jovem, com uma taxa 
ligeiramente maior de obesidade grave em mulheres, em comparação aos homens39,40. A 
obesidade também atingiu cerca de 30% dos jovens adultos nos Estados Unidos, em 2010, 
registrando um aumento de até 40,9% na última década, com uma alta prevalência de obesidade 
visceral em homens, devido, em parte, a uma regulação dependente de estrogênio da 
proliferação e diferenciação de células adiposas41. 

Um aumento de peso durante a fase adulta inicial é ainda maior em países em 
desenvolvimento40. Esses números são alarmantes, considerando que a obesidade está 
correlacionada à mortalidade cardiovascular em todas as idades, com a taxa de risco 
aumentando de 2,31 em adultos com sobrepeso, com idade entre 18 a 39 anos, para 8,36 em 
adultos jovens com obesidade grave42. 

Entre os FRCV, uma correlação em adultos jovens foi observada entre obesidade e 
rigidez arterial, resistência à insulina e inflamação crônica43. A análise do YFS sugere que a 
exposição à obesidade durante a infância resultou em um risco maior de desenvolver outras 
doenças relacionadas à DCVA – como hipertensão, DM e dislipidemia –, mesmo após atingir o 
peso normal mais tarde na vida44. 

Além disso, a coorte MESA mostrou que apenas o IMC inicial aos 20 anos, mas não 
aos 40 anos, foi relacionado a um risco maior de DCVA mais tarde na vida45. Atualmente, não há 
estratégias de tratamento específicas para a população adulta jovem, no entanto, a intervenção 
precoce com cirurgia bariátrica mostrou o impacto maior no risco cardiovascular, em relação com 
outras abordagens de tratamento e coortes mais velhas46. 

 
3.2 Dislipidemia 

Em ensaios recentes, a prevalência de dislipidemia foi de 22,9% e 36,1%, de acordo 
com as diferentes coortes de adultos jovens, sendo menor nos países desenvolvidos e maior nos 
países em desenvolvimento, durante a última década47,48. O impacto da dislipidemia no risco 
geral de DCVA foi confirmado por estudos de randomização mendeliana, enquanto na coorte 
CARDIA, o nível médio de LDL-C, entre 20 e 35 anos, se correlacionou com a pontuação CAC 
mais tarde na vida49,50. 

Dados agrupados de seis grandes estudos de coorte prospectivos também mostraram 
que, embora a exposição ao LDL-C elevado na idade de 18 a 39 anos tenha previsto o aumento 
do risco de DCVA, independentemente de outros FRCVs, nenhuma associação foi encontrada 
quando os indivíduos foram expostos após os 40 anos51. A maior associação entre níveis de LDL 
e futuros eventos cardiovasculares em adultos jovens  pode indicar que o nível de LDL está mais 
ligado ao histórico genético, quando comparado em indivíduos mais velhos52.  

Muitas vezes, isso faz com que a hipercolesterolemia familiar (FH) autossômica 
dominante, seja subestimada e subtratada em adultos jovens. A prevalência geral de sua forma 
mais comum, a FH heterozigótica (HeFH), é de cerca de 1:250 pacientes, dos quais 20 a 25% 
são crianças/adolescentes53. O aumento da pontuação CAC decorrente da progressão 
aterosclerótica foi identificado em quase 40% dos pacientes com FH com idade entre 20 e 45 
anos54. A FH  também foi detectada em quase 10% dos pacientes com IM prematuro e um 
aumento persistente dos níveis de LDL-C foi observado por até 20 anos antes do evento 
cardiovascular, sugerindo que 50% da DCVA poderia ter sido prevenida com seu tratamento 
precoce55,56. 

Foi demonstrado que adultos jovens com FH, tratados dos 8 aos 10 anos de idade, 
desenvolveram apenas 1% de eventos cardiovasculares no início da idade adulta, em relação a 
26% de seus pais, tratados tardiamente57. Portanto, as diretrizes da ESC recomendam o início 
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precoce do tratamento hipolipemiante em indivíduos com FH a partir dos 10 anos de idade11. 
Apesar disso, uma análise recente mostrou que a HeFH na população em geral é detectada 
geralmente muito tarde, com a idade do diagnóstico de cerca de 44 anos58. 

A prevalência de outra forma genética de dislipidemia, a hiperlipoproteinemia (a), 
definida como níveis de lipoproteína (a) (Lp(a)) >50 mg/dL, varia de 10% a 30% em diferentes 
países. Os níveis de Lp(a) são relativamente estáveis na idade adulta e cerca de 5 a 10% mais 
altos em mulheres do que em homens, aumentando principalmente durante a gravidez59,60. Altos 
níveis de Lp(a) são um fator de risco estabelecido de DCVA, independentemente dos níveis de 
LDL-C e outros fatores de risco tradicionais59.  

A coorte YFS também descobriu que os níveis de Lp(a) >30 mg/dL geraram um 
aumento quase 2 vezes maior no risco de DCVA de início na idade adulta. O mecanismo pelo 
qual Lp(a) aumenta o risco de DCVA permanece obscuro. Uma associação com a espessura da 
camada íntima média carotídea (C-IMT), demonstrada em adultos jovens com outras 
dislipidemias de coortes agrupadas do YFS e do Bogalusa Heart Study, não foi encontrada no 
caso de Lp(a) elevada61, sugerindo um mecanismo diferente na progressão da DCVA, que pode 
incluir disfunção endotelial, aumento da inflamação e trombogenicidade, parcialmente 
impulsionada pela homologia da Lp(a) com o plasminogênio62.  

Notavelmente, os níveis de Lp(a) foram associados a um risco de acidente vascular 
cerebral isquêmico não aterosclerótico recorrente em crianças, o que ressalta a importância das 
propriedades protrombóticas da Lp(a) em populações mais jovens63. As diretrizes atuais 
recomendam a medição de Lp(a) pelo menos uma vez nos adultos para identificar os que 
apresentam níveis muito altos (>180 mg/dL), que podem ter risco de DCVA e de atingir o de 
HeFH64. Mas, para crianças e adultos jovens, o teste de Lp(a) é recomendado apenas em casos 
selecionados, com outros fatores de risco concomitantes de DCVA. Uma terapia específica ainda 
não foi desenvolvida65. 

Entre outros distúrbios lipídicos, os níveis de triglicerídeos >150 mg/dL foram 
relacionados a um risco 2 vezes maior de IM prematuro e mortalidade por todas as causas em 
adultos jovens, nos quais a hipertrigliceridemia é causada por uma combinação de defeitos 
genéticos subjacentes66,67. Apesar da falta de estratégias de tratamento específicas para adultos 
jovens, a intervenção precoce é recomendada a partir dos 20 anos, especialmente em pacientes 
com risco elevado de DCVA ou níveis de triglicerídeos >500 mg/dL68. 

No geral, apenas 10,6% da população adulta jovem com dislipidemia está sendo 
tratada, principalmente devido à falta de sistemas de pontuação de risco apropriados. Segundo 
as diretrizes da ESC, o início do tratamento na dislipidemia não familiar deve ser baseado na 
avaliação de risco cardiovascular de 10 anos11. Porém, essas pontuações são reservadas para 
indivíduos com idade >40 anos. Atualmente, os especialistas recomendam uma estimativa mais 
precoce do risco ao longo da vida para indivíduos com idade entre 20 e 39 anos, usando novas 
pontuações de risco, com foco na mudança do estilo de vida e consideração de tratamento 
hipolipemiante para aqueles com histórico familiar de DCVA prematura e LDL-C >4,1 mmol/L69. 

É importante ressaltar que em mulheres jovens o uso de tratamento hipolipemiante é 
recomendado para aquelas que não estão planejando uma gravidez ou fazem uso de 
contracepção adequada70. Mesmo quando corrigida mais tarde, a dislipidemia na infância e na 
idade adulta jovem aumenta o desenvolvimento futuro da placa aterosclerótica, levando à 
extrema importância do diagnóstico e tratamento precoces70. 

 
3.3 Hipertensão 

A hipertensão em idade jovem está associada ao desenvolvimento precoce de DCVA 
e a um risco aumentado de mortalidade cardiovascular a longo prazo, o que também foi 
comprovado em estudos de randomização mendeliana72,73. Assim, no estudo CARDIA, a PA 
elevada na idade de 18 a 30 anos foi associada ao aumento da pontuação CAC, 
independentemente dos níveis de PA ou durante o acompanhamento de 25 anos74. Da mesma 
forma, na coorte HAHS na idade jovem adulta, a PA sistólica foi progressivamente associada ao 
aumento do risco de morte por todas as causas e cardiovasculares, mesmo se ajustada para a 
PA na meia-idade75. 

Um dos principais efeitos fisiopatológicos da PA alterada, no risco de DCVA em adultos 
jovens, corresponde ao seu impacto hemodinâmico na rigidez arterial, que, nessa população, 
demonstrou ser um marcador precoce do desenvolvimento de hipertensão e resistência à 
insulina, após um acompanhamento de 7 anos, além de um marcador de hipertensão mascarada 
em crianças e adolescentes76,77. A relação entre PA e rigidez arterial também é bidirecional, com 
o aumento da PA na infância e adolescência resultando em aumento da rigidez arterial na idade 
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adulta78. A própria rigidez arterial se tornou um fator de risco emergente para DRC e DCVA, sendo 
recomendada para avaliação de risco cardiovascular, particularmente em adultos jovens79. 

Apesar de sua implicação prognóstica, o controle da PA é muito menos adequado em 
adultos de 18 a 39 anos, em comparação com aqueles com mais de 40 anos80. A prevalência 
atual de hipertensão autorrelatada, nos Estados Unidos, foi de 11,5% dos indivíduos com idade 
entre 20 e 44 anos, com predominância em homens e na população negra não hispânica, e 
permanece estável, em contraste com uma prevalência crescente e constante em países em 
desenvolvimento81. Devido à conscientização muito baixa entre os adultos jovens – apenas em 
25 a 32% dessa população, dependendo do gênero –, a prevalência da hipertensão aumenta até 
20% quando controlada sistematicamente, como foi observado no estudo CARDIA82. O fenótipo 
mais prevalente em adultos jovens é a hipertensão sistólica isolada (HSI), atingindo quase 95% 
da população e com um curso clínico menos maligno do que os outros tipos de hipertensão83.  

Assim, o risco de DCVA em homens jovens com HSI foi considerado tão baixo quanto 
em pacientes com pré-hipertensão, e em mulheres jovens apenas ligeiramente acima desse 
nível. Ao mesmo tempo, a pré-hipertensão com valores de PA altos-normais (130–139/85-89 
mmHg) ainda carrega um risco aumentado de desenvolvimento de hipertensão mais tarde na 
vida – em >20% dos adultos jovens com pré-hipertensão em comparação com 3% sem pré-
hipertensão84. 

Causas secundárias de hipertensão são mais comuns em idades jovens. Em uma 
pequena coorte de jovens adultos, com idade <45 anos, hospitalizados por acidente vascular 
cerebral agudo, o aldosteronismo primário foi observado em 13% dos pacientes85. Em outra 
coorte de adultos com idade <40 anos, a hipertensão secundária foi identificada em mais de 30% 
dos casos, com aldosteronismo primário e displasia fibromuscular sendo as causas mais 
frequentes. Uma prevalência maior foi encontrada em mulheres, com a contracepção sendo um 
fator de risco adicional para hipertensão em uma em cada cinco mulheres86. 

De acordo com as diretrizes da ESC, apenas pacientes jovens de alto risco com PA > 
140/90 mmHg devem ser tratados clinicamente com cautela para medicamentos que causam 
disfunção erétil em homens e efeitos teratogênicos em mulheres férteis87. Porém, o tratamento 
conta somente com cerca de 34% de adesão e, mesmo quando tratados de forma ideal, os 
jovens adultos preservam um risco elevado de DCVA a longo prazo88,89. 

 
3.4 Doença renal crônica 

A prevalência global da doença renal crônica (DRC) atinge cerca de 6% de jovens 
adultos, com idade <40 anos, com uma distribuição semelhante entre os sexos. Devido a uma 
estimativa não linear da TFG dependente da idade, uma nova equação foi desenvolvida 
especificamente para essa população90,91. Em alguns casos, o histórico genético, como 
polimorfismos APOL1 em descendentes de africanos, aumenta o risco de DRC e DCVA 
relacionada à DRC92. Porém, outros FRCVs são responsáveis pela DRC, a exemplo da 
hipertensão e do DM, que contribuem para a progressão da DRC em jovens adultos, com 
presença mais acentuada em homens93,94. Dados de um estudo relacionado a jovens adultos 
coreanos, com idade entre 20 e 39 anos, a maioria dos indivíduos com maior risco de DRC 
também eram obesos95.  

Adolescentes com doença renal em estágio terminal (DRT) têm um índice de 
sobrevivência de 79% em 10 anos, resultando em uma mortalidade cardiovascular 30 vezes 
superior em relação à população em geral96. Em um estudo de coorte transversal de crianças e 
jovens adultos com DRC, estágio 4–5, 69,5% dos pacientes com DRC e 88,3% dos pacientes 
em diálise tinham pelo menos um marcador de DCVA, incluindo aumento da C-IMT, rigidez 
arterial ou pontuação CAC97. Na coorte de pacientes com DRT, dessa vez com idade entre 20 e 
30 anos, quase 19% das mortes foram relacionadas ao coração98. 

A DRC também possui um efeito negativo direto no sistema cardiovascular desde 
infância, com alto grau de deposição de cálcio na mídia e aumento da rigidez arterial99. Em 
pacientes mais velhos, o uso de ligantes de fosfato não baseados em cálcio foi associado à 
diminuição da mortalidade cardiovascular e calcificação vascular, em comparação aos ligantes 
de fosfato baseados em cálcio. Esses resultados são importantes para a população de jovens 
adultos, devido à deposição precoce de cálcio vascular. Por outro lado, o crescimento esquelético 
e o acúmulo de cálcio nesses indivíduos podem afetar o equilíbrio do cálcio e precisam ser 
estudados mais profundamente100. 
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3.5 Diabetes mellitus 
O DM, como um dos principais FRCVs, desempenha um papel importante no 

desenvolvimento de DCVA em jovens. Apesar de uma prevalência relativamente baixa de 4,1% 
na coorte NHANES, resultados alarmantes são relatados em estudos sobre a incidência de pré-
diabetes, com tendências crescentes em jovens adultos na última década101. Assim, 25% dos 
jovens adultos, com idades entre 19 e 34 anos, tinham pré-diabetes, com uma prevalência maior 
em homens em relação às mulheres (29,1% vs. 18,8%)102.  Ao mesmo tempo, a mortalidade 
cardiovascular aumenta em jovens adultos com DM1, com idades entre 21 e 30 anos, além de 
homens com DM2, com idades entre 21 e 30 anos, e mulheres com DM2, com idades entre 31 
e 40 anos103. Jovens adultos com DM2 têm um prognóstico cardiovascular pior do que os 
pacientes com DM1 e uma taxa de progressão mais elevada do que os adultos mais velhos com 
DM2104. 

Pacientes jovens com DM apresentam os primeiros sinais de dano vascular com 
aumento da rigidez arterial e CAC, sendo e são mais propensos a ter obesidade grave, altos 
níveis de lipídios no sangue e controle precário da PA, quando comparados a pacientes mais 
velhos, com um risco ainda maior de DCVA105-107. Uma grande parcela de pacientes 
diagnosticados com DM1 na infância ou na idade jovem adulta também desenvolve 
posteriormente resistência à insulina e dislipidemia semelhante à DM2108. Atualmente, em jovens 
adultos (<40 anos) com DM, o tratamento hipolipemiante é recomendada quando o LDL-C >2,6 
mmol/L, enquanto para pacientes com idade <30 anos o início do mesmo tratamento deve ser 
baseado no risco individual devido à relativa falta de evidências. Ensaios de redução da PA em 
pacientes relativamente jovens com DM1 mostraram alguns efeitos renoprotetores, mas não 
foram graves o suficiente para investigá-los nos resultados cardiovasculares97. 

Resultados micro e macrovasculares de longo prazo no DM são melhorados com um 
controle glicêmico mais rigoroso. Em um estudo intervencionista de controle glicêmico intensivo 
versus convencional, em jovens pacientes com DM1 e idade, em média, de 27 anos, o tratamento 
intensivo foi associado a menor mortalidade cardiovascular109. Mesmo assim, os dados 
estatísticos atuais não mostram melhora no controle glicêmico na população adulta jovem, com 
apenas 56% dos pacientes atingindo as metas do tratamento. Novas estratégias de tratamento 
antiglicêmico, por sua vez, mostraram um efeito positivo significativo na redução do risco 
cardiovascular independentemente do nível de açúcar no sangue110. 

3.6 Doenças autoimunes e inflamatórias 
Doenças inflamatórias sistêmicas e outras doenças inflamatórias crônicas, embora 

raras, são muito mais prevalentes entre mulheres jovens e demonstraram aumento nos riscos 
de DCVA prematura111. Uma meta-análise sobre 19 doenças autoimunes mostrou que o risco 
relativo de DCVA foi pelo menos 50% maior em jovens adultos, com idade <45 anos, em relação 
a subgrupos mais velhos112. Jovens adultos sem FRCVs tradicionais, mas com doença 
inflamatória crônica, tiveram risco de DCVA até 7 vezes maior, quando comparados com 
pacientes da mesma idade sem doença inflamatória crônica. O grupo de IM precoce com doença 
inflamatória crônica era composto por mais mulheres113-115.  

Mesmo sem doença inflamatória crônica, a presença de inflamação de baixo grau 
continua sendo um FRCV significativo, induzindo a progressão da aterosclerose116. Com isso, a 
inflamação se tornou o foco do tratamento em pacientes com progressão de DCVA, enquanto os 
dados para prevenção primária de DCVA são limitados à ação anti-inflamatória das estatinas em 
adultos mais velhos117,118. 

 
4. RASTREIO DE DOENÇA CARDIOVASCULAR ATEROSCLERÓTICA 

Evidências crescentes mostram que a exposição a níveis mais altos de PA e colesterol 
leva a um risco geral aumentado de DCVA em jovens adultos. No entanto, os gráficos atuais 
SCORE e SCORE2 tendem a subestimar o risco cardiovascular nessa população. Uma previsão 
de risco prolongada de 30 anos mostra uma reclassificação ligeiramente melhorada em jovens 
adultos, em comparação com a avaliação comum de risco de DCVA de 10 anos119. 

Para superar o peso da idade nas equações tradicionais de risco cardiovascular, uma 
pontuação combinada de risco clínico-biológico PDAY foi desenvolvida em indivíduos de 18 a 30 
anos, acompanhados por 15 anos. Essa pontuação de risco incluiu idade, sexo, não-HDL-C, 
HDL-C, DM, hipertensão, tabagismo e obesidade120. Aplicada à coorte CARDIA, ela mostrou uma 
boa predição de DCVA em jovens adultos. A adição da pontuação CAC à equação apresentou 
uma predição melhorada em ambos os sexos, com um melhor valor preditivo positivo em 
mulheres e um melhor valor preditivo negativo em homens121,122. 
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Para ajudar a reestratificar o risco cardiovascular em pacientes com HF devido à 
variabilidade do fenótipo e à subestimação dos riscos com pontuações comuns, foi estabelecida 
a equação SAFEHEART com alto poder de predição123. Semelhante aos dados anteriores, a 
adição da pontuação CAC às variáveis clínico-biológicas da equação SAFEHEART foi associada 
a uma melhora adicional de 45,4% na reclassificação líquida da DCVA incidente124. 

Outros parâmetros vasculares são atualmente implementados para avaliação de risco 
cardiovascular na população jovem. Assim, jovens adultos com menor C-IMT apresentaram 
melhores métricas de saúde cardiovascular125. A rigidez arterial mostrou um alto valor preditivo 
para o desenvolvimento de DCVA e é recomendada pelas diretrizes para avaliação de risco 
cardiovascular em jovens adultos. Conforme mencionado, a pontuação CAC também é utilizada 
nas equações de risco clínico, para melhor estratificação de risco de DCVA em jovens adultos126. 
Como o CAC corresponde a lesões ateroscleróticas já desenvolvidas, sua aplicação é mais útil 
em homens jovens com FRCVs, com menos de 37 anos ou homens saudáveis, com menos de 
42 anos e idade ainda maior para mulheres127.  

Novas abordagens preventivas, como as pontuações de risco poligênicas (PRS), foram 
propostas para melhorar a redefinição de risco e a previsão de DCVA e dar suporte a uma 
estratégia preventiva precoce em jovens adultos128. As PRS combinam os efeitos de múltiplas 
variantes de nucleotídeo único, não causadoras de uma doença específica por si mesmas, em 
um perfil genético cumulativo em risco de desenvolver uma determinada doença. A granularidade 
das PRS melhorou nos últimos anos, passando de seis variantes, nas primeiras pontuações 
genéticas, para milhões de variantes129. Porém, ainda não existem evidências suficientes para 
dar suporte à utilidade clínica das PRS, devido à falta de concordância sobre genes e 
polimorfismos e um valor de previsão relativamente modesto dessas pontuações130. Assim, a 
adição de PRS a um modelo padrão melhorou a reclassificação de risco, mas essa combinação 
não teve melhor desempenho do que fatores de risco modificáveis comuns, como PA, HDL-C, 
triglicerídeos, tabagismo e circunferência da cintura131,132. 

 
5. DIFERENÇAS RELACIONADAS AOS GÊNEROS  

O impacto de gênero na DCVA é motivado por diferenças em muitos níveis, incluindo 
vias celulares, idade biológica e fatores ambientais e, principalmente, pela ação dos hormônios 
sexuais133. 

 
5.1 Hormônios e disfunção hormonal 

Os estrogênios endógenos são considerados ateroprotetores em ambos os sexos, por 
meio da vasodilatação dependente de NO aumentada, além da redução da fibrose e do estresse 
oxidativo134. Devido ao seu efeito no tecido adiposo e no metabolismo lipídico, os estrogênios 
reduzem significativamente o risco cardiovascular em mulheres na pré-menopausa em 
comparação aos homens. A menopausa precoce em mulheres e os baixos níveis de estradiol em 
homens jovens e de meia-idade aumentaram a mortalidade cardiovascular135,136. Ao mesmo 
tempo, os anticoncepcionais orais combinados contendo estrogênio, embora aumentem o risco 
de hipertensão, trombose venosa e a incidência geral de DCVA em mulheres mais velhas e 
mulheres jovens com FRCVs, tendem a ter um efeito neutro quando usados em mulheres jovens 
saudáveis137,138. Por outro lado, dados de estudos epidemiológicos sobre o efeito da testosterona 
endógena no risco de DCVA em homens e mulheres jovens são contraditórios139,140. 

A disfunção erétil, causada parcialmente pela diminuição dos níveis de testosterona, 
está presente em cerca de 7 a 29% dos homens, com idades entre 20 e 29 anos, e 6 a 47%, na 
idade de 30 a 39 anos141. Como um marcador de disfunção vascular geral, a disfunção erétil se 
correlaciona com a incidência de hipertensão, dislipidemia, DM e eventos de DCVA. No entanto, 
a substituição exógena de testosterona mostrou efeitos conflitantes no risco de DCVA em 
homens jovens e precisa de mais investigação139. Além disso, o hiperandrogenismo, que se 
desenvolve em mulheres jovens com síndrome do ovário policístico (SOP), se correlaciona com 
o risco de obesidade, diabetes, dislipidemia, hipertensão e DCVA e deve ser tratado 
adequadamente142,143. 

A suplementação com esteroides anabolizantes é usada principalmente em pessoas 
com menos de 30 anos, com forte prevalência no sexo masculino144. Leva à elevação da PA e a 
alterações aterogênicas no metabolismo lipídico145, aumentando o risco cadiovascular geral, 
devendo ser evitada, especialmente em pacientes com outros FRCVs146,147. 
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5.2 Fatores de risco cardiovascular convencionais 
Geralmente, os homens têm um risco cardiovascular maior do que as mulheres com 

base nos resultados dos projetos SCORE, com uma maior taxa de tabagismo, risco de obesidade 
visceral, hipertensão e progressão da DRC, enquanto as mulheres jovens têm maior mortalidade 
relacionada à hipertensão e obesidade grave. Os FRCVs específicos relacionados ao gênero da 
população jovem incluem o transtorno hipertensivo da gravidez (DHG) e o DM gestacional 
(DMG)155.  

O DHG é a principal causa de mortalidade e morbidade materna, que afeta globalmente 
116,4 por 100.000 mulheres em idade fértil, com uma incidência 2 vezes maior na última década, 
observado entre mulheres grávidas jovens com idades entre 20 e 24 anos156. O DHG está 
associado a um maior risco de DRC, DM e DCVA e deve ser tratado de acordo com as metas 
gerais de PA, com medicamentos não teratogênicos155. 

A prevalência de DMG varia entre 9% e 26% das gestações, com um risco duas vezes 
maior de DM2 e eventos cardiovasculares, em comparação com gestações sem 
complicações157,158. Além disso, o risco cardiovascular aumentado em mulheres que sofreram de 
DMG se manifesta mesmo sem DM2 mais desenvolvido159. Mulheres com hiperglicemia 
transitória devem prevenir o risco de DMG por meio de dieta e exercícios, enquanto o DMG já 
desenvolvido deve ser tratado com insulina ou antidiabéticos orais não teratogênicos159,160. 

 
5.3 Prognóstico e tratamento cardiovascular 

Um risco cardiovascular de 10 anos em uma população aparentemente saudável, na 
faixa etária de 40 anos e de ambos os sexos, é inferior a 5%, independentemente do status de 
tabagismo. No entanto, o risco cardiovascular de 30 anos em jovens adultos é significativamente 
maior em homens, passando de 1% em mulheres de 20 anos, não fumantes, para 26% em 
homens fumantes de 40 anos161. 

Por outro lado, a função arterial em mulheres com cerca de 32 anos de idade foi 
considerada mais vulnerável a FRCVs, como hiperglicemia ou síndrome metabólica, em 
comparação com homens da mesma idade161. Essa predisposição vascular pode explicar a 
perda da vantagem de gênero no risco cardiovascular em jovens mulheres com DM. O 
metabolismo de medicamentos também se altera entre os gêneros, com base nas diferenças no 
peso corporal, composição de gordura e diversas atividades enzimáticas influenciadas por 
hormônios sexuais162.  

Porém, não foram encontradas diferenças relevantes específicas de gênero nos efeitos 
terapêuticos dos medicamentos ou na adesão a esses medicamentos162,163. Embora a 
concentração plasmática de estatinas tenha sido 15 a 20% maior em mulheres do que em 
homens, isso não levou a diferenças na eficácia da terapia entre os gêneros. Portanto, ajustes 
de dose relacionados ao gênero de medicamentos cardiovasculares padrão não são 
recomendados163. 

 
6. PREVENÇÃO DE DOENÇAS CARDIOVASCULARES EM ADOLESCENTES E JOVENS 
ADULTOS  

Várias intervenções em toda a população para prevenção primordial de DCV 
mostraram resultados positivos. Isso inclui regulamentações estatutárias que restringem o 
marketing de alimentos e bebidas não saudáveis para crianças, aumento de impostos para limitar 
o consumo de produtos alimentícios altamente processados e não saudáveis, subsídios para 
produtos mais saudáveis, como frutas e vegetais e alimentos básicos para apoiar a nutrição de 
pessoas com renda mais baixa, incentivos na cadeia de suprimentos para apoiar a produção de 
alimentos saudáveis e rotulagem nutricional para ajudar os consumidores a fazer escolhas 
alimentares mais saudáveis164,165. 

Iniciativas de nutrição e atividade física em escolas, juntamente com campanhas de 
marketing social focadas nos pais, também demonstraram ter impacto positivo nos estilos de 
vida de crianças e adolescentes. Campanhas e intervenções de saúde pública para prevenir a 
iniciação ao tabagismo e promover sua cessação devem ser reforçadas. Também é importante 
enfrentar os novos desafios de saúde associados aos produtos alternativos de tabaco e cigarros 
eletrônicos cada vez mais populares165.  

Para serem bem-sucedidas, as intervenções baseadas na população precisam ser 
adaptadas ao contexto local, com atenção especial à sua sustentabilidade, e apoiadas por uma 
forte liderança e políticas multiníveis. Além disso, sua implementação e eficácia devem ser 
continuamente monitorizadas e avaliadas para melhoria estratégica. Uma forte defesa é 
particularmente necessária em países de baixo e médio rendimento, onde o fardo das doenças 
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transmissíveis, maternas e neonatais ainda é elevado e as DCV ainda não são consideradas 
uma prioridade máxima de saúde pública165. 

As mudanças econômicas, tecnológicas e sociais em andamento exigem uma revisão 
constante e uma possível atualização das intervenções de saúde pública. As tecnologias digitais 
representam uma grande oportunidade para a promoção da saúde entre adolescentes e jovens 
adultos. Com o alcance global e a integração das tecnologias digitais em suas vidas, as 
intervenções eletrônicas de saúde (eHealth) têm o potencial de fornecer intervenções de 
prevenção de DCV em uma escala muito grande por meio de smartphones, smartwatches, 
rastreadores de atividade e tablets166.  

Como os adolescentes e jovens adultos geralmente têm boa saúde, eles podem ser 
menos receptivos às mensagens de promoção da saúde ou menos motivados a priorizar sua 
saúde a longo prazo. Esse problema pode ser parcialmente superado por seu envolvimento na 
criação e promoção de intervenções de eHealth e por meio da defesa dos jovens166. 

Conforme demonstrado pela análise Global Burden of Disease Study de 2019, além 
dos fatores de risco cardiovascular tradicionais, como pressão arterial sistólica elevada, índice 
de massa corporal elevado e colesterol de lipoproteína de baixa densidade elevado, que são os 
principais impulsionadores da carga global de DCV, os fatores de risco cardiovascular não 
tradicionais, como a poluição do ar em países de baixa renda, não devem ser negligenciados1. 
A poluição do ar é um grande problema de saúde pública, particularmente na África Subsaariana, 
onde uma grande proporção da população ainda depende de combustíveis sólidos para 
iluminação, aquecimento e cozimento. São necessários mais esforços para aumentar a 
conscientização da população sobre os problemas de saúde associados à poluição do ar, para 
aumentar o acesso a soluções de cozinha limpas e promover melhor ventilação doméstica167. 
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