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Resumo As mudangas no estilo de vida desempenham um papel crucial na prevengéo e na
progressao da aterosclerose, uma condi¢ao caracterizada pelo acumulo de lipidios, inflamagéo
e fibrose nas paredes das artérias. A aterosclerose € um fator de risco significativo para doengas
cardiovasculares, incluindo infarto do miocardio e acidente vascular cerebral. A adocédo de
habitos saudaveis, como uma dieta equilibrada, pratica regular de exercicios fisicos, controle do
peso e cessacao do tabagismo, pode influenciar positivamente a saude vascular e retardar a
progressao da aterosclerose. Estudos demonstram que a dieta mediterrénea, rica em acidos
graxos insaturados, fibras e antioxidantes, esta associada a redugao da inflamagéo e a melhora
do perfil lipidico, resultando em uma diminuigao do risco cardiovascular. Além disso, a atividade
fisica regular tem sido amplamente reconhecida por sua capacidade de melhorar a funcéo
endotelial e reduzir os niveis de estresse oxidativo, fatores que contribuem para a progressao da
aterosclerose. O controle do peso é igualmente importante, pois a obesidade esta diretamente
relacionada ao aumento da resisténcia a insulina e a dislipidemia, ambos associados a
progressao da aterosclerose. O abandono do tabagismo, por sua vez, resulta em melhorias
significativas na saude cardiovascular, reduzindo a inflamagao e melhorando a fungéo endotelial.
Os cardiologistas desempenham um papel fundamental na orientagdo e motivagéo dos pacientes
a adotarem essas mudangas de estilo de vida. Programas de intervengdo que combinam
educacgao em saude, suporte psicolégico e acompanhamento regular tém mostrado eficacia na
promogéao de habitos saudaveis e na reducao da progressao da aterosclerose. Em concluséao, a
implementacdo de mudangas no estilo de vida é uma estratégia eficaz e necessaria para o
manejo da aterosclerose e a prevengao de eventos cardiovasculares adversos.
Palavras-chave: Aterosclerose. Estilo de vida. Doengas cardiovasculares. Intervengdes em
saude. Nutricdo e exercicio fisico.

1. INTRODUGAO

As doencas cardiovasculares (DCV) representam um fardo global significativo em
termos de morbidade, mortalidade e impacto econémico, sendo altamente prevalentes em todo
o mundo'. Segundo a Organizagdo Mundial da Saude (OMS), s&o a principal causa de morte
mundial, sendo responsaveis por cerca de 17,9 milhdes de mortes somente em 20192
Comprometem a saude pessoas independentemente da regido, do pais e da classe
socioecondmica’. A doenca cardiaca isquémica e o acidente vascular cerebral sdo as causas
mais comuns de mortalidade. Paises de baixa e média renda sado particularmente afetados pelo
fardo das mortes relacionadas a DCV?.

Varios fatores de risco contribuem para o desenvolvimento das DCV. Isso inclui
hipertenséo, dislipidemia, tabagismo, obesidade, diabetes, inatividade fisica, dieta pouco
saudavel, consumo excessivo de alcool e fatores psicossociais, como estresse. A presenga de
multiplos fatores de risco reforga ainda mais o risco cardiovascular, que também exercem um
fardo econdémico significativo aos sistemas de saude e as sociedades®.

Mudancgas no estilo de vida sdo consideradas medidas preventivas essenciais para
DCVs. Seus fatores de risco associados sdo modificaveis e podem ser influenciados por essas
mudangas, correspondentes a adogédo de uma dieta saudavel, pratica de atividade fisica regular,
cessacao do tabagismo, controle do estresse e manutengdo de um peso saudavel. Ao abordar
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fatores de risco modificaveis, os individuos podem reduzir significativamente o risco de
desenvolver DCVs®.

Ao contrario de intervengdes farmacéuticas, que visam vias ou fatores de risco
especificos, as mudancas no estilo de vida impactam multiplos fatores de risco simultaneamente
e fornecem beneficios de longo prazo para a saude cardiovascular. Essas mudangas, portanto,
tém um efeito cumulativo, resultando em melhorias sustentadas, menor risco de eventos
adversos ao longo do temp, além de complementarem as intervengdes médicas para DCVs. Em
muitos casos, podem reduzir a dependéncia de medicamentos ou aumentar sua eficacia. Para
individuos ja diagnosticados com DCVs, elas servem como componentes essenciais do controle
da doenga, melhorando os resultados e a qualidade de vida®®.

2. ATIVIDADE FiSICA, APTIDAO CARDIORRESPIRATORIA E ATEROSCLEROSE

A atividade fisica é definida como qualquer movimento corporal realizado
pelos musculos esqueléticos e que requer gasto energético. Assim, tanto a auséncia de atividade
fisica (sedentarismo, inatividade fisica) quanto o treinamento fisico, que é definido como
exercicio planejado, estruturado e repetitivo com o propdsito de melhorar ou manter a aptidao
fisica, est&o incluidos no espectro da atividade fisica’.

No entanto, a aptidao fisica ndo é determinada apenas pelo nivel de atividade fisica e
treinamento, mas cerca de 50% ¢é geneticamente determinada®. A intensidade da atividade fisica
€ expressa em MET (equivalente metabdlico da tarefa), sendo 1 MET equivalente a taxa
metabdlica de repouso, e um multiplo dela a intensidade correspondente da atividade. Por
exemplo, caminhar estd em uma faixa entre 4 e 6 METs e correr de média intensidade esta em
uma faixa entre 8 e 10 METs®.

A atividade fisica esta inversamente relacionada ao risco de aterosclerose no sentido
de que o risco diminui com o aumento do seu volume e da sua intensidade. Nos estudos,
observa-se uma reducao acentuada do risco, especialmente do estado de inatividade fisica até
quase 5000 MET x minutos por semana, o correspondente a cerca de 13—-14 h de caminhada
por semana. Isso esté associado a uma reducgéo do risco de cerca de 30%. Além disso, um platd
¢ atingido e uma redugéo significativa do risco de ndo mais do que 40 a 50% & esperada'®'"2,

Resultados recentes do estudo National Health Interview Survey (NHIS) relataram que,
para uma quantidade equivalente de atividade fisica, a pratica de atividade aerdbica regular, em
comparagao com a inatividade, resultou em uma maior redugdo do risco de mortalidade
cardiovascular em mulheres (36%) do que em homens (14%)'. Essas descobertas sdo
consistentes com avaliagdes anteriores sobre efeitos especificos do sexo da atividade fisica e
redugao do risco de DCV'™.

Esses dados, coletados por meio de questionarios, como o International Physical
Activity Questionnaire (IPAQ), sdo apenas parcialmente consistentes com dados de atividade
medidos de forma objetiva'®. Os acelerdmetros fornecem uma medida objetiva da atividade
fisica, com a desvantagem de nao capturar todas as atividades, como, por exemplo, ciclismo ou
natagao, que podem desempenhar um papel importante na promogéo da salde da aterosclerose
e na reabilitagdo cardiaca'®'®. A contribuigdo da atividade fisica baseada em questionario nem
sempre mostra uma contribuicdo independente para todos os casos de ateroscleroses™’.

Dados de uma reviséo sistematica e meta-analise mostram que a medigéo objetiva da
atividade fisica, com base na contagem diaria de passos, foi negativamente relacionada a
incidéncia de aterosclerose fatal e nao fatal. Por exemplo, uma redug¢ao no risco relativo de
aterosclerose de 11% pode ser esperada com cerca de de 3.000 passos por dia, enquanto a
incidéncia de aterosclerose é reduzida em cerca de 50% com quase 7.000 passos por dia'®.

Em outra meta-andlise, uma reducdo de 10 a 15% no risco de mortalidade
cardiovascular foi encontrada para cada 1.000 passos adicionais de atividade fisica. No entanto,
o efeito em pessoas mais velhas (=60 anos) parece ocorrer em uma contagem de passos de
6.000—10.000 passos por dia, enquanto para pessoas mais jovens (<60 anos) o efeito é visto em
7.000-13.000 passos por dia'®. Importante mencionar que a posigdo do pedémetro, seja no pulso
ou no quadril, ndo teve influéncia significativa nos resultados. Além disso, smartphones simples
podem ser usados de forma confiavel para medir contagens de passos em um espectro de
velocidade de caminhada muito baixa (1,6 km/h) a alta (6,0 km/h)?°.

Um estilo de vida sedentario, por sua vez, esta positivamente associado ao risco de
aterosclerose. O comportamento sedentario de >6 h/dia e assistir televisdo >4 h/dia esta
associado a um risco maior de mortalidade por DCV, com cada hora adicional de comportamento
sedentario acima do limite aumentando o RR estimado em 1,04 e para assistir televisdo em
1,082". Informagdes sobre o perfil de fatores de risco cardiometabdlico e atividade fisica indicam
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gue uma mudanca de 30 minutos de atividade fisica sentada, em pé ou leve para atividade fisica
moderada e mais intensa tem um efeito favoravel no indice de massa corporal, HbA1c e perfil
lipidico, sugerindo uma redug&o a longo prazo em eventos CV?2,

Em uma comparagdo entre atividade fisica moderada e intensiva, a atividade fisica
intensiva tem um desempenho significativamente melhor do que a atividade fisica moderada em
termos de aumento da aptidao cardiorrespiratdria, cada vez mais reconhecida como o sexto sinal
vital®®. A medigdo da aptidéo cardiorrespiratoria € baseada na captagdo maxima de oxigénio. A
medida que ela aumenta, o risco de mortalidade cardiovascular diminui. Isso foi demonstrado ha
alguns anos, quando foi relatado que 1 MET a mais de aptiddo cardiorrespiratéria estava
associado a um risco de mortalidade cardiovascular quase 15% menor?.

Em média, 1-2 MET no pico de aptidao cardiorrespiratéria podem ser aumentados por
treinamento de exercicios estruturados. Em um estudo de coorte prospectivo, com 750.302
participantes e um acompanhamento de 10,2 anos, uma diferenga na aptidao cardiorrespiratéria
de 1-2 MET de pessoas muito inaptas para pessoas abaixo da média foi associada a um risco
duplicado de mortalidade por todas as causas. Por outro lado, o risco aumentou 1,28 vezes
naqueles com DCV preexistente apds o periodo de acompanhamento. Nao houve disparidade
perceptivel na redugdo de risco entre os sexos?®. O estudo noruegués HUNT?®, por sua vez,
verificou uma incidéncia 48% menor de DCVS nos participantes mais aptos em comparagdo com
0s menos aptos.

Ao comparar as pessoas mais ativas com aquelas com maior aptidao
cardiorrespiratéria, nota-se que o quintil mais alto de aptidao cardiorrespiratéria esta associado
a menor risco, em comparagao ao quintil mais alto de atividade fisica. Por isso, aumentar a
aptidao cardiorrespiratéria por meio do treinamento deve ser comparativamente mais importante
do que aumentar a atividade fisica®”-8.

O Generation 100 — o maior e mais longo estudo clinico randomizado
controlado (RCT) — examinou o efeito do treinamento de exercicios estruturados no perfil de risco
de aterosclerose. Durante 5 anos, o efeito do treinamento continuo moderado foi comparado ao
treinamento intervalado de alta intensidade e ao aconselhamento padrdo (grupo de controle).
Apoés esse periodo, apenas o grupo de exercicios de alta intensidade mostrou um aumento
significativo na aptidao cardiorrespiratéria em comparagao ao grupo de controle. Os resultados
foram semelhantes para mulheres e homens. Esta descoberta é consistente com a recente
revisdo sistematica e meta-analise de Lock et al®®. Com relagdo a pontuagdo de risco de
aterosclerose, ndo houve diferenga significativa entre os grupos de treinamento e o grupo de
controle.

Uma revisdo Cochrane recente de 85 RCTs, em 23.430 pacientes com doencga arterial
coronariana (DAC), submetidos a um treinamento de reabilitagdo com um acompanhamento
médio de 12 meses, mostrou uma reducdo de incidéncia de risco relativo de 26% para
mortalidade cardiovascular, 23% para hospitalizagio e 16% para reinfarto do miocardio®. Isso
reforca a eficacia de um programa de reabilitagao cardiaca baseado em exercicios. Para doenca
arterial oclusiva periférica, melhor desempenho funcional na forma de uma distancia maior no
teste de caminhada de 6 minutos foi associado a menor mortalidade®'. Em outra Cochrane, dessa
vez sobre o efeito do treinamento fisico na mortalidade em pacientes apds acidente vascular
cerebral, a falta de evidéncias impediu uma avaliagédo. A aptidao cardiorrespiratéria aumentou
significativamente em 3,4 ml/kg/min apods intervengdes de intensidade baixa, o que pode resultar
em um risco reduzido de mortalidade cardiovascular®?.

As evidéncias da eficacia do treinamento de forca na aterosclerose sao mais limitadas.
Com base em estudos observacionais, o treinamento de forga foi associado a um menor risco
de aterosclerose em uma curva em forma de J333, A maior redugéo de risco foi observada com
30 a 60 min de treinamento de forga por semana. Um estudo observacional recente observou
uma diferenca relativa de quase trés vezes entre os sexos, na reducdo do risco relativo de
mortalidade cardiovascular para mulheres (30%) em comparagdo aos homens (11%) que
realizaram fortalecimento muscular regular’s.

2.1 Mecanismos de atividade fisica

Os mecanismos pelos quais a atividade fisica aerdbica reduz o risco de manifestagdes
ateroscleréticas sdo muitos. Primeiramente, ha a redugdo da atividade do sistema nervoso
simpatico e a promog¢&do da modulagdo vagal, que esta associada a uma economia do trabalho
cardiaco — menor frequéncia cardiaca em repouso e exercicio, melhor fungao diastélica, maior
volume sistélico, menor consumo de O2 no miocardico — e uma maior liberacao de éxido
nitrico e, com isso, melhor fungéo endotelial®®%.
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O o6xido nitrico € aumentado por intervalos de resisténcia de alta intensidade
repentinos, que, combinados com o aumento do fluxo sanguineo e, portanto, do estresse de
cisalhamento, contribuem para uma maior produgédo de espécies reativas de oxigénio (ROS),
que, por sua vez, desempenham um papel estimulante no inicio de processos vasculares
adaptativos. A reperfusdo de isquemia transitéria, induzida por exercicio do tecido muscular e
ocorréncia de danos as células musculares, também contribui para a produgdo de ROS. Isso
ativa processos antioxidantes no figado, musculo e sistema vascular e contribui para o efeito
antiaterosclerotico e para reduzir do risco de aterosclerose®.

Outro mecanismo fundamental é o efeito anti-inflamatdério do exercicio aerébico. A
interleucina (IL)-6 e seu receptor, assim como a glicoproteina 130 e outras citocinas anti-
inflamatérias, sdo cada vez mais liberadas da musculatura em atividade por meio do exercicio
com intensidade crescente e envolvimento da massa muscular®4°. O fenémeno ainda pouco
compreendido do efeito anti-inflamatério de um processo pré-inflamatério quando induzido pelo
treinamento fisico é apenas da infinidade de miocinas, como IL-10, IL-15, IL-7, que determinam
o efeito anti-inflamatério do exercicio. Além disso, o sistema imunolégico adaptativo é
influenciado pela atividade fisica, o que contribui para a progressdo dos processos
ateroscleroticos*!43.

Os mecanismos do treinamento de resisténcia sdo muito mais complicados do que
podem ser resumidos. A resposta inflamatdria, o efeito sobre o estresse oxidativo e a fungéo
endotelial mediada pelo &éxido nitrico sdo dependentes do tipo, intensidade e duragdo do
programa de resisténcia*. Em geral, o treinamento de resisténcia mais aerébico é semelhante
ao treinamento de resisténcia aerdbica em termos de mecanismos fisioldgicos, enquanto o
treinamento de forga de alta intensidade e baixa repeticdo aumenta as espécies oxidativas
reativas e a inflamacgao, além de enrijecer o sistema arterial por meio do aumento da atividade
do sistema nervoso simpatico*54¢,

Porém, o treinamento de forga de alta intensidade e baixa repeticdo pode induzir
adaptagdes musculares positivas, como hipertrofia muscular e, a médio e longo prazo, levar a
uma reducgao do estresse oxidativo, inflamacao, presséao arterial e rigidez arterial em intensidade
moderada*"48,

Em relagédo as diferencas sexuais na reducéo de risco para atividade fisica do tipo
aerdbico e de resisténcia, ndo foram identificados dados que sugerissem um efeito independente
dos hormonios sexuais em mulheres vs. homens ou do ciclo ovariano ou menstrual em
mulheres*®-51,

2.2 Recomendagodes para atividade fisica e treinamento de exercicios

Para promover a saude na aterosclerose, a OMS recomenda atualmente 150-300 min
de exercicio aerobico de intensidade moderada e 75-150 min de exercicio de intensidade mais
alta por semana. Na pratica clinica, os pacientes podem ser aconselhados a aumentar sua
contagem de passos, com um aumento de 1000 passos de qualquer base entre 2000 e 5000
passos por dia, sendo associada a uma redugéo de risco de 52 10% até uma contagem de 10.000
passos'®.

O treinamento de resisténcia deve ser realizado 2 a 3 vezes por semana com uma
duragéo total de quase 30 a 60 min/semana — mas nao >130 a 150 min/semana —sem evidéncias
claras sobre os resultados da aterosclerose em relacdo a intensidade do treinamento de
resisténcia. Em geral, uma intensidade de 40 a 60% (treinamento de poténcia/explosivo) ou
progresso para 70 a 85% de 1 repeticdo maxima, com 8 a 12 repeti¢cdes até a fadiga volitiva,
com 8 a10 grupos musculares principais, em 1 a 3 séries, € recomendada®%4. O alongamento é
recomendado para manter ou melhorar a flexibilidade dos ligamentos e tendées, como parte de
um regime de exercicios mais amplo para promover a saude cardiovascular sem uma ligagéo
direta com a redugéo do risco de aterosclerose®.

Todas as recomendagbes devem ser adaptadas com base na idade, sexo, fatores de
risco pré-existentes e estado de DCV e nivel geral de aptid&o fisica do individuo®>53. Para colocar
essas recomendagdes em pratica, € importante identificar e remover potenciais barreiras a
implementacao sustentada de orientagbes sobre atividade fisica, tanto individual (mudanga
comportamental) quanto socialmente, a exemplo de ambiente natural e construido®-%.

3. DIETA E RISCO DE ATEROSCLEROSE

A relacdo entre dieta e aterosclerose foi reconhecida pela primeira vez logo apds a
virada do século XX. Em 1913, Nikolaj Nikolajewitsch Anitschkow observou
que alimentar coelhos com colesterol resultou no desenvolvimento de placa aterosclerdtica
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semelhante a observada em humanos®. Em relacgéo aos lipidios dietéticos, o trabalho posterior
sobre dieta e aterosclerose mudou o foco do colesterol dietético para a quantidade e o tipo de
gordura dietética®®%®. Alguns dados vém de estudos observacionais e alguns de estudos
intervencionais. Ambos foram essenciais para informar as recomendacgbes atuais para a
prevengéo e tratamento da aterosclerose®.

Desde a primeira observagao, estabelecer a relagdo entre gordura alimentar e
aterosclerose progrediu, passando por periodos em que os culpados eram considerados
colesterol alimentar, acidos graxos saturados, acidos graxos trans, dietas ricas em gordura,
dietas pobres em gordura e, em seguida, alimentos e componentes alimentares especificos,
como, por exemplo, 6leo de coco. Os protetores eram considerados &cidos graxos
monoinsaturados, acidos graxos poli-insaturados, fitoquimicos, componentes alimentares
especificos, incluindo policosandis, alquilresorcindis, e suplementos alimentares, como a
vitamina E®.

Na maioria dos casos, como variaveis individuais, eles ndo resistiram ao teste do
tempo. Isso provavelmente € atribuivel & natureza multifatorial dos alimentos e a combinacdes
alimentares que contribuem para os padrées alimentares diarios e sinergicamente entre eles.
Por exemplo, se gorduras de origem animal (laticinios e carne) substituem gorduras de origem
vegetal (6leo de soja, nozes), varios outros componentes alimentares diferem, dificultando a
atribuigdo de um resultado a um unico fator. Uma abordagem potencial é focar na propor¢ao de
gordura insaturada para saturada em vez de recomendagdes independentes para acidos graxos
saturados, acidos graxos monoinsaturados e acidos graxos poli-insaturados, por ela ser
consistente com a base de evidéncias e manter o equilibrio relativo entre os tipos de acidos
graxos®°.

3.1 Evidéncias sobre a relagao dieta e aterosclerose

Estudos de observacgao prospectiva forneceram informagées relacionadas a dieta e ao
risco de aterosclerose. As vantagens desses estudos incluem®’:

e grande tamanho da amostra, portanto, capacidade de incluir uma ampla camada de
subpopulagdes clinicamente relevantes;

e |ongos tempos de acompanhamento e frequentemente dados de endpoint rigidos;
e observagdes baseadas em dietas habituais, ndo dependendo da adesdo dos
participantes as mudangas impostas pelo protocolo, potencialmente em diferentes graus;
e

o disponibilidade de dados prospectivos para varios pontos de tempo, capturando
mudancas durante o periodo observacional.

Porém, a interpretagdo dos dados pode ser dificil, pois os comportamentos de saude
normalmente co-variam. Individuos que relatam maiores ingestdes de gordura saturada, por
exemplo, podem ter outro estilo de vida, como maiores taxas de inatividade fisica e uso de
tabaco, que também contribuem para o risco de aterosclerose®©'2, Relatos subjetivos de
ingestdo de alimentos e estimativas de ingestdo de nutrientes de bancos de dados de
composigéo de alimentos podem estar sujeitos a vieses devido a natureza dos dados®?.

O estudo Seven Countries, iniciado em 1958, estabeleceu uma forte ligagdo entre a
gordura saturada na dieta, as concentragdes plasmaticas de colesterol e a doenga arterial
coronariana®. Estudos observacionais prospectivos posteriores, envolvendo uma ampla gama
de coortes, foram inconsistentes em suas conclusdes sobre a gordura saturada e os resultados
da aterosclerose®-’. Grande parte da inconsisténcia pode ser atribuida ao foco apenas na
gordura saturada e a falta de consideragdo ao macronutriente de substituicdo®'. Quando o
macronutriente & considerado, dietas com menor teor de gordura saturada e maior teor de
gordura poli-insaturada estdo associadas a menor risco relativo de doenca arterial coronariana,
enquanto dietas com menor teor de gordura saturada e maior teor de carboidratos estdo
associadas a risco relativo semelhante®.

Para abordar melhor essa questdo, uma estrutura estatistica para analise de regressao
multivariavel, visando comparar a substituicdo de gordura saturada com outros macronutrientes,
foi usada para estimar os efeitos relativos da substituicdo®®. Quando aplicada, a substituicdo da
gordura saturada por gordura poli-insaturada resulta em maior estimativa de reducéo de risco,
enquanto a gordura monoinsaturada gera uma estimativa de reducédo de risco mais modesta e
os carboidratos de gréos integrais em uma reducdo de risco menor, mas estatisticamente
significativa. A substituicdo da gordura saturada por carboidratos refinados ou acidos
graxos trans, por sua vez, ndo apresenta beneficio significativo para a redugéo do risco de
aterosclerose.
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A literatura sobre o efeito da dieta e dos ensaios clinicos de intervengdo da
aterosclerose é ampla. Questdes criticas a serem levadas em consideragdo ao avaliar essa vasta
base estdo relacionadas a magnitude da intervengdo (diferenga entre duas dietas); taxa de
ades&o dos participantes do estudo; adequacgéo do periodo de intervencgao e custo por pessoa®’.
Preocupagdes adicionais ao interpretar a literatura sobre gordura dietética e aterosclerose
precisam consideradas, incluindo o conteudo de gordura trans da gordura de teste; duragéo do
periodo de intervengdo quando os endpoints rigidos sdo avaliados; disponibilidade de
biomarcadores objetivos para estabelecer a adeséo, uso de métodos padrao de apuragéo de
resultados. Uma avaliagdo dos dados intervencionais disponiveis, que relataram taxas de
eventos incluidos, identificou quatro estudos, denominados estudos principais, aqueles que
preencheram esses quatro critérios®®72,

Uma meta-analise desses ensaios de intervengdo concluiu que a substituicdo de
gordura saturada por 6leo vegetal, principalmente éleo de soja, reduziu a doenga arterial
coronariana em 29%. Essas descobertas foram associadas a uma redugao no colesterol sérico,
sugerindo conformidade com a intervengao. Ainclusao de seis estudos adicionais, que nao foram
incluidos no grupo de estudos principais, devido ao ndo cumprimento de um ou mais critérios,
também resultou em uma conclusdo semelhante®'. Foi observado que alimentos ricos em
gordura saturada tendem a também ser ricos em colesterol, fatores podem ter afetado o
resultado. O ensaio adicional, publicado apés a revisdo aprofundada, PREvencion con Dleta
MEDiterranea, forneceu azeite de oliva extra virgem ou nozes, fontes de acidos graxos
monoinsaturados e alguns poli-insaturados para os participantes que consumiam uma dieta
mediterranea, também resultou em taxas significativamente menores de aterosclerose’®.

3.2 Foco nos padroes alimentares
Uma abordagem que ganhou popularidade, para evitar desafios em torno do

estabelecimento de orientagao dietética a partir da redugéo do risco de aterosclerose, é o foco
em padrdes alimentares, a totalidade de todos os alimentos e bebidas consumidos durante o dia,
em vez de componentes alimentares individuais. As vantagens de usar essa abordagem sao
queo74;

e elas consideram, simultaneamente, mdltiplas variaveis alimentares;

e sdo baseadas em alimentos, facilitando a implementacao;

e sdo adaptaveis a preferéncias pessoais, praticas étnicas e religiosas e estagios de

vida;

e eliminam a necessidade de estimar a ingestdo de componentes alimentares

individuais, como, por exemplo, % de gordura saturada, gramas de agucar adicionado,

que raramente podem ser calculados com precisao;

e atendem aos requisitos essenciais de nutrientes da maioria dos individuos; e

e acomodam a inclusdo de alimentos com composi¢cbes de nutrientes que covariam.

3.3 Recomendacoes dietéticas

Em 2021, a American Heart Association (AHA) emitiu orientagbes dietéticas atualizadas
para melhorar a saude cardiovascular®®. Consistente com as preocupagdes sobre o foco em
alimentos ou nutrientes individuais, a énfase esta nos padrdes alimentares, assim como’>"7:

e no equilibrio energético;

e no consumo de alimentos saudaveis, como frutas e vegetais; produtos integrais;
proteinas de fontes vegetais; peixes e frutos do mar; laticinios com baixo teor de gordura
e sem gordura; e, se desejado, cortes magros de carne ndo processada;

e no consumo limitado de alimentos processados; acucar adicionado; sal; e, se
consumido, alcool;

e  no uso dessas orientagdes, independentemente de os alimentos serem preparados
ou consumidos dentro ou fora de casa.

A ingestdo de alcool tem sido associada a uma menor qualidade da dieta, mesmo
quando o consumo € moderado. Esta questdo pode ser preocupante, devido a associagao
positiva concomitante entre alcool e ingestdo de energia, além de maior prevaléncia de ingestédo
excessiva de alcool em adultos mais velhos”” 78

Fundamental para facilitar a adog¢ao pela populagao e prevenir a aterosclerose é que a
orientacdo seja consistente com praticas alimentares comuns. Em 2023, a AHA publicou uma
avaliagdo do alinhamento da orientagdo com padrbes alimentares populares. Os padrées
incluidos na avaliagdo foram as dietas DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension),
mediterrénea, de pescetariano, ovo/lacto-vegetariano, vegano, baixo teor de gordura, muito
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baixo teor de gordura, baixo teor de carboidratos, paleolitica e muito baixo teor de carboidratos/
cetogénico™.

As descobertas indicaram que 4 dietas (estilo mediterraneo, estilo DASH, pescetariano
e ovo-lacto-vegetariano) sdo as que melhor se alinham com os padrdes alimentares, enquanto
as dietas vegana e de baixa gordura se igualam com a maioria deles. Os padrbes alimentares
de baixo carboidrato e muito baixo teor de gordura se alinharam um pouco, embora com
limitagbes. E recomendado que os individuos que buscam manter esses padrdes alimentares
busquem auxilio de um nutricionista registrado’.

As dietas Paleo e com muito baixo teor de carboidratos, por sua vez, nao se alinhavam
bem com um padrdo alimentar saudavel para o coragdo. Considera-se que para cada padrao
alimentar existem maneiras mais saudaveis e menos saudaveis de configuracdo. Um desafio é
a grande quantidade de desinformagéo e a simplificagdo excessiva de como alguns desses
padrées alimentares sdo apresentados’™.

4. PARAR DE FUMAR

O tabagismo € uma das principais causas de morte em todo o mundo e o fator de risco
modificavel mais importante para a aterosclerose. A cessagao do tabagismo antes ou depois do
infarto agudo do miocardio esta associada a melhora da sobrevida, e cada redugédo de cinco
cigarros por dia apds a ocorréncia do infarto esta associada a um declinio de 18% no risco de
mortalidade, em um periodo médio de acompanhamento de 13 anos’®. Comparado com a
redugéo do colesterol e o controle da hipertenséo, a cessag¢ao do tabagismo € a estratégia mais
econdmica, sendo em pacientes com aterosclerose a medida preventiva mais importante no
gerenciamento do risco cardiovascular.

Os resultados do estudo EUROASPIRE®" mostraram que a maioria dos pacientes com
sindrome coronaria aguda (SCA) recebem aconselhamento para deixar de fumar. Porém, as
taxas de cessagdo pos-SCA permaneceram inalteradas em cerca de 50%, desde 1999.
Pacientes que param imediatamente ap6és um evento coronario agudo necessitam de menor
apoio para deixar de fumar e constituem a maioria dos que conseguem cessar o tabagismo — ou
seja, antigos fumantes que permanecem abstinentes durante 1 ano de acompanhamento)®2. Os
fumantes que conseguem deixar de fumar nao precisam de apoio adicional para evitar recaidas.
Um potencial para reduzir ainda mais o risco cardiovascular reside, portanto, em estratégias
focadas nos fumantes persistentes e nos que recaem?®,

Profissionais de saude podem auxiliar nas taxas de cessagéo. Até mesmo um simples
conselho para o paciente deixar de fumar, sem qualquer assisténcia adicional, demonstrou
aumentar as taxas absolutas de cessagdo em 2 a 3%8%*. Além disso, uma meta-andlise de oito
ensaios que investigaram as taxas de cessagcdo do tabagismo mostrou que o atendimento
coordenado por enfermeiros melhora as taxas de cessacdo do tabagismo em 25%. Diretrizes
recomendam a estrutura dos Cinco As, que inclui 3:
perguntar a cada paciente sobre o uso do tabaco;
aconselhar todos os usuarios de tabaco a parar;
avaliar a disposigao de todos os usuarios de tabaco a fazerem uma tentativa de parar;
auxiliar os usuarios de tabaco em sua tentativa de parar; e
organizar o acompanhamento.

agrwON=

Tabela 1. Intervencbes baseadas em evidéncias para aumentar as taxas de cessagao do
tabagismo.

Populagao Todos os fumantes com idade = 18 anos
(prevencéao primaria e secundaria)

Recomendacéo Fornecer intervengdes comportamentais para
cessacao em combinagdo com farmacoterapia: terapia
de reposicao de nicotina (TRN), vareniclina e bupropiona
(ou uma combinagao destes)

Avaliagao O quadro dos 5 As: (1) perguntar sobre o0 uso
do tabaco, (2) aconselhar a parar, (3) avaliar a vontade
de parar, (4) auxiliar na tentativa de parar, (5) organizar o
acompanhamento
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Intervengdes de Nao foi demonstrado que um aconselhamento
aconselhamento comportamental mais extenso seja mais eficaz do que
comportamental intervengdes breves.

Intervengdes comportamentais individuais e em
grupo séo eficazes para ajudar fumantes a parar de
fumar.

O cuidado coordenado por enfermeiros pode
aumentar a taxa de cessagdo. O apoio do parceiro e da
familia do individuo € importante

Material de autoajuda O material genérico de autoajuda ndo tem mais
efeito do que um breve conselho para parar de fumar

Intervengdes Todas as formas de TRN séo eficazes. O
farmacoterapéuticas antidepressivo bupropiona tem um efeito semelhante ao
da TRN.

A vareniclina na dose padrao — ou dose baixa
para reduzir os efeitos colaterais — € mais eficaz do que a
TRN ou a bupropiona.
A combinagao de dois tipos de TRN é mais
eficaz do que usar um unico tipo e tao eficaz quanto usar
a vareniclina

Outras O mais eficaz € uma combinagao de
recomendagdes aconselhamento comportamental breve e terapia
medicamentosa, especialmente em pacientes recrutados
em ambientes de saude, usando a estrutura dos 5 As

Além das intervencbes comportamentais, a terapia de reposi¢do de nicotina (TRN), a
vareniclina ou a bupropiona séo intervengbes medicamentosas baseadas em evidéncias.
Quando comparado a controles n&o assistidos farmacologicamente, a taxa relativa de cessacao
bem-sucedida do tabagismo a longo prazo é aumentada em 50 a 60% com todas as formas de
TRN ou bupropiona e até duas a trés vezes ao usar vareniclina ou combinar dois tipos de TRN2>
8. No entanto, os efeitos absolutos da medicagdo variam consideravelmente e podem ser
maiores quando a chance de sucesso é aumentada por suporte comportamental intensivo®.

Esta combinagcdo de intervengdao comportamental com suporte farmacoldgico
demonstrou ser a mais eficaz para atingir a cessagao do tabagismo, com maior efeito em
pacientes recrutados em ambientes de saude. Nao foram detectadas diferencas entre subgrupos
definidos pela motivagado para parar, provedor de tratamento, nimero ou duracéo das sessdes
de apoio ou adesdo ao tratamento. Apesar da evidéncia para o efeito da terapia combinada, a
implementacao real ¢ limitada, com taxas relatadas em 14% dos fumantes que tentam parar®-.

As evidéncias sobre a eficacia dos cigarros eletrénicos para atingir a cessagao do
tabagismo em relacdo aos cigarros convencionais mostram taxas de sucesso limitadas e
sugerem potencial para danos cardiovasculares, por exemplo, por meio de mecanismos que
aumentam o risco de trombose. Nao ha dados confiaveis que indiqguem que a acupuntura, a
acupressao, a terapia a laser, a hipnoterapia ou a eletroestimulacdo sejam eficazes para a
cessagdo do tabagismo®'.

5. ESTRESSE PSICOSSOCIAL E FATORES DE RISCO

Uma extensa literatura revela uma associagdo complexa, parcialmente bidirecional, de
estresse psicossocial e fatores de risco com aterosclerose, com a maior parte da pesquisa
focando em doenga cardiaca congénita (DCC), seguida por doenga cerebrovasculare
hipertensdo. O estresse psicossocial pode ser definido como uma ameaga ao equilibrio
homeostatico decorrente de desafios ambientais psicoldgicos e sociais desgastantes
(estressores internos e externos)®.

Quando limitados no tempo, esses estressores resultam em respostas fisicas,
emocionais e comportamentais adaptativas (luta, fuga). Embora as respostas ao estresse
agudo possam ocasionar sindromes coronarias agudas (SCA) durante periodos de perturbagao
emocional, em pessoas com aterosclerose preexistente, os estressores crénicos sdo associados
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a consequéncias consideradas fatores de risco para aterosclerose®®. Isso inclui estados
persistentes de perturbagdo biolégica, emogbes negativas e estilo de vida pouco saudavel®.
Tragos de personalidade e interagdes sociais negativas podem aumentar o nivel de estresse
percebido e intensificar as respostas ao estresse com consequéncias negativas para
aterosclerose 9394,

Estressores crbnicos, interagdes sociais negativas, estados emocionais negativos e
tracos de personalidade duradouros sdo alguns aspectos considerados fatores de risco
psicossociais (FRPSs), comumente investigados em populagbes saudaveis e pacientes com
aterosclerose. Um FRPS especifico pode estar implicado no desenvolvimento da aterosclerose
e no risco de aterosclerose incidente, incluindo estresse percebido e soliddo/isolamento social;
na progressao e prognostico ruim de aterosclerose estabelecida, como, personalidade tipo D; ou
ambos, a exemplo de depressio, ansiedade®%.

Reconhecer o impacto diverso do FRPS na saude cardiovascular ao longo da vida,
como, por exemplo, estresse no inicio da vida vs. estresse na idade adulta, dependendo de
dados sociodemograficos, comportamentos de salude e comorbidades, é essencial para orientar
a pesquisa sobre mecanismos biocomportamentais subjacentes e oferecer recomendacdes
clinicas. Os FRPSs, prevalentes em 10 a 40% dos pacientes com aterosclerose, apresentam
riscos de aterosclerose em um padrao de dose-resposta, comparavel em magnitude aos fatores
de risco convencionais®1%,

Este risco aumentado de aterosclerose € independente de fatores de risco
demograficos e convencionais, como indice de massa corporal, hipertensdo, diabetes,
tabagismo e atividade fisica, por exemplo, para experiéncias adversas na infancia, baixo status
socioecondmico, baixo apoio social e depressado. As estimativas de efeito ajustadas sugerem
que, nesse caso, os fatores de risco convencionais podem causar confusdo ou agir como
mediadores. Isso € apoiado por estudos que mostram uma relagdo causal entre depressao e
aterosclerose, que € parcialmente mediada por fatores cardiometabdlicos e tabagismo'©".

Embora os FRPSs possam coexistir e se sobrepor, especialmente na categoria de
emocoes negativas, eles podem estar parcialmente associados a aterosclerose por meio de vias
fisioldgicas ou comportamentais distintas — uma area de pesquisa em andamento. Por exemplo,
0 ajuste para depressdo manteve uma associagido significativa de ansiedade com eventos
cardiovasculares adversos importantes, de exaustao vital com eventos cardiacos e de estresse
percebido com DCC incidente 00102,

Meta-analises, por sua vez, revelam heterogeneidade moderada a alta entre estudos
originais, uma ocorréncia comum na pesquisa FRPS®%. A associagdo ¢ maior em estudos de
curto prazo para depressao e ansiedade, enquanto para propensao a raiva/hostilidade, torna-se
mais clara com um acompanhamento mais longo'%%1%, |sso esta de acordo com a consideragéo
de que o momento da manifestacdo clinica da aterosclerose depende de diferentes correlatos
fisiopatologicos de FRPSs agudos, incluindo perturbacdo emocional, episddicos, como
depresséo, ou crénicos como hostilidade .

Efeitos especificos de género e contribuicées da psicologia positiva se tornam cada vez
mais importantes na pesquisa em cardiologia comportamental. Por exemplo, os homens
apresentam um risco elevado de doenga arterial coronariana incidente relacionado a tensdo no
trabalho e um progndstico menor de doencga arterial coronariana associado a ansiedade e
depressdo em comparagdo com as mulheres'®. Otimismo disposicional, uma tendéncia a
esperar resultados positivos, mesmo diante de desafios, tem sido associado tanto a um risco
reduzido de doenga arterial coronariana incidente, independentemente de dados
sociodemograficos, fatores de risco convencionais e depresséo, quanto a um melhor prognostico
em pacientes com doenga arterial coronariana®”-1%8,

5.1 Mecanismos biocomportamentais

O estresse psicossocial e os fatores de risco exercem seus efeitos ateroscleréticos por
meio de mecanismos fisiopatolégicos diretos, que sd3o componentes integrais
da resposta biolégica ao estresse e do estilo de vida pouco saudavel, constituindo a resposta
comportamental ao estresse. Variantes de risco genético compartilhadas, incluindo aquelas no
sistema inflamatério, juntamente com a programacao epigenética de
genes glicocorticoides, disbiose intestinal e estresse no inicio da vida, podem estar subjacentes
ou contribuir para FRPSs e aterosclerose ao longo da vida'®.

O inicio da resposta central ao estresse envolve o recrutamento de areas
neurobioldgicas, principalmente a amigdala e outras estruturas limbicas. Isso resulta na ativagéo
do sistema nervoso simpatico e do sistema adrenal hipotalamo-hipdéfise, por um lado, € na
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retirada da atividade vagal, por outro. As respostas cardiovasculares periféricas subsequentes,
parcialmente mediadas pelos niveis circulantes de cortisol liberado, catecolaminas e receptores
adrenérgicos, sdo multifacetadas®.

Elas abrangem alteragbes hemodinamicas (aumento da frequéncia cardiaca e da
pressdo arterial), disfungdo autonémica (reducdo da variabilidade da frequéncia cardiaca),
ativacdo imunologica com alteragdes pro-inflamatérias e adeséo celular, ativacado plaquetaria e
de coagulacao, bem como disfung¢do e dano endotelial. Os processos biolégicos induzidos pelo
estresse somam-se aqueles atribuiveis a um estilo de vida pouco saudavel, com uma dieta rica
em colesterol e agucar, sobrepeso e inatividade fisica — todos contribuindo para a aterosclerose.
A aterosclerose pode seguir um curso crénico e progressivo que leva a manifestagao clinica ou
ter um inicio abrupto apos a ruptura da placa com formagao de trombo®.

Dentro de um intervalo de tempo critico de 2 h, a perturbagdo emocional pode atuar
como um evento desencadeador, resultando em apresentagcbes como SCA e doenga
cerebrovascular aguda®. As alteragdes fisiopatologicas iniciadas por gatilhos emocionais sdo
qualitativamente semelhantes, mas mais pronunciadas do que as alteragdes de baixo grau
associadas a FRPSs episddicos e cronicos. Isso é evidente, por exemplo, na frequéncia cardiaca
e pressao arterial elevadas, na extensdo da resposta protrombotica (por exemplo, niveis de
dimero D refletindo a formacao de fibrina) e na resposta imune inata (por exemplo, IL-6
circulante)'%.

5.2 Mecanismos biocomportamentais, FRPSs e aterosclerose

Comportamentos ndo saudaveis, incluindo disturbios do sono, podem, por si s,
promover FRPSs. Além disso, pesquisas i sugerem que a inflamagao relacionada a aterosclerose
pode sinalizar o cérebro, induzindo neuroinflamacgao e disfungédo neurotransmissora, acendendo
assim emogdes negativas, incluindo depressao''®. Esses exemplos s&o representativos das
muitas interagdes intrincadas entre mecanismos biocomportamentais e vias que ligam FRPSs a
aterosclerose, que s&o mais estudados de forma isolada''. Excegdes incluem alguns estudos
que mostram associagdes significativas entre FRPSs, atividade neurobioldgica, alteracdes
inflamatérias (na medula dssea, parede arterial e circulagao) e resultados de aterosclerose, na
mesma populagdo de estudo'?.
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