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Resumo As mudanças no estilo de vida desempenham um papel crucial na prevenção e na 
progressão da aterosclerose, uma condição caracterizada pelo acúmulo de lipídios, inflamação 
e fibrose nas paredes das artérias. A aterosclerose é um fator de risco significativo para doenças 
cardiovasculares, incluindo infarto do miocárdio e acidente vascular cerebral. A adoção de 
hábitos saudáveis, como uma dieta equilibrada, prática regular de exercícios físicos, controle do 
peso e cessação do tabagismo, pode influenciar positivamente a saúde vascular e retardar a 
progressão da aterosclerose. Estudos demonstram que a dieta mediterrânea, rica em ácidos 
graxos insaturados, fibras e antioxidantes, está associada à redução da inflamação e à melhora 
do perfil lipídico, resultando em uma diminuição do risco cardiovascular. Além disso, a atividade 
física regular tem sido amplamente reconhecida por sua capacidade de melhorar a função 
endotelial e reduzir os níveis de estresse oxidativo, fatores que contribuem para a progressão da 
aterosclerose. O controle do peso é igualmente importante, pois a obesidade está diretamente 
relacionada ao aumento da resistência à insulina e à dislipidemia, ambos associados à 
progressão da aterosclerose. O abandono do tabagismo, por sua vez, resulta em melhorias 
significativas na saúde cardiovascular, reduzindo a inflamação e melhorando a função endotelial. 
Os cardiologistas desempenham um papel fundamental na orientação e motivação dos pacientes 
a adotarem essas mudanças de estilo de vida. Programas de intervenção que combinam 
educação em saúde, suporte psicológico e acompanhamento regular têm mostrado eficácia na 
promoção de hábitos saudáveis e na redução da progressão da aterosclerose. Em conclusão, a 
implementação de mudanças no estilo de vida é uma estratégia eficaz e necessária para o 
manejo da aterosclerose e a prevenção de eventos cardiovasculares adversos. 
Palavras-chave: Aterosclerose. Estilo de vida. Doenças cardiovasculares. Intervenções em 
saúde. Nutrição e exercício físico. 
 
1. INTRODUÇÃO 

As doenças cardiovasculares (DCV) representam um fardo global significativo em 
termos de morbidade, mortalidade e impacto econômico, sendo altamente prevalentes em todo 
o mundo1. Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), são a principal causa de morte 
mundial, sendo responsáveis por cerca de 17,9 milhões de mortes somente em 20192. 
Comprometem a saúde pessoas independentemente da região, do país e da classe 
socioeconômica1. A doença cardíaca isquêmica e o acidente vascular cerebral são as causas 
mais comuns de mortalidade. Países de baixa e média renda são particularmente afetados pelo 
fardo das mortes relacionadas a DCV3. 

Vários fatores de risco contribuem para o desenvolvimento das DCV. Isso inclui 
hipertensão, dislipidemia, tabagismo, obesidade, diabetes, inatividade física, dieta pouco 
saudável, consumo excessivo de álcool e fatores psicossociais, como estresse. A presença de 
múltiplos fatores de risco reforça ainda mais o risco cardiovascular, que também exercem um 
fardo econômico significativo aos sistemas de saúde e às sociedades4. 

Mudanças no estilo de vida são consideradas medidas preventivas essenciais para 
DCVs. Seus fatores de risco associados são modificáveis e podem ser influenciados por essas 
mudanças, correspondentes à adoção de uma dieta saudável, prática de atividade física regular, 
cessação do tabagismo, controle do estresse e manutenção de um peso saudável. Ao abordar 
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fatores de risco modificáveis, os indivíduos podem reduzir significativamente o risco de 
desenvolver DCVs5. 

Ao contrário de intervenções farmacêuticas, que visam vias ou fatores de risco 
específicos, as mudanças no estilo de vida impactam múltiplos fatores de risco simultaneamente 
e fornecem benefícios de longo prazo para a saúde cardiovascular. Essas mudanças, portanto, 
têm um efeito cumulativo, resultando em melhorias sustentadas, menor risco de eventos 
adversos ao longo do temp, além de complementarem as intervenções médicas para DCVs. Em 
muitos casos, podem reduzir a dependência de medicamentos ou aumentar sua eficácia. Para 
indivíduos já diagnosticados com DCVs, elas servem como componentes essenciais do controle 
da doença, melhorando os resultados e a qualidade de vida5,6. 

 
2. ATIVIDADE FÍSICA, APTIDÃO CARDIORRESPIRATÓRIA E ATEROSCLEROSE 

A atividade física é definida como qualquer movimento corporal realizado 
pelos músculos esqueléticos e que requer gasto energético. Assim, tanto a ausência de atividade 
física (sedentarismo, inatividade física) quanto o treinamento físico, que é definido como 
exercício planejado, estruturado e repetitivo com o propósito de melhorar ou manter a aptidão 
física, estão incluídos no espectro da atividade física7. 

No entanto, a aptidão física não é determinada apenas pelo nível de atividade física e 
treinamento, mas cerca de 50% é geneticamente determinada8. A intensidade da atividade física 
é expressa em MET (equivalente metabólico da tarefa), sendo 1 MET equivalente à taxa 
metabólica de repouso, e um múltiplo dela à intensidade correspondente da atividade. Por 
exemplo, caminhar está em uma faixa entre 4 e 6 METs e correr de média intensidade está em 
uma faixa entre 8 e 10 METs9. 

A atividade física está 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 redução acentuada do risco, especialmente do estado de inatividade física até 
quase 5000 MET x minutos por semana, o correspondente a cerca de 13–14 h de caminhada 
por semana. Isso está associado a uma redução do risco de cerca de 30%. Além disso, um platô 
é atingido e uma redução significativa do risco de não mais do que 40 a 50% é esperada10,11,12.  

Resultados recentes do estudo National Health Interview Survey (NHIS) relataram que, 
para uma quantidade equivalente de atividade física, a prática de atividade aeróbica regular, em 
comparação com a inatividade, resultou em uma maior redução do risco de mortalidade 
cardiovascular em mulheres (36%) do que em homens (14%)13. Essas descobertas são 
consistentes com avaliações anteriores sobre efeitos específicos do sexo da atividade física e 
redução do risco de DCV14. 

Esses dados, coletados por meio de questionários, como o International Physical 
Activity Questionnaire (IPAQ), são apenas parcialmente consistentes com dados de atividade 
medidos de forma objetiva15. Os acelerômetros fornecem uma medida objetiva da atividade 
física, com a desvantagem de não capturar todas as atividades, como, por exemplo, ciclismo ou 
natação, que podem desempenhar um papel importante na promoção da saúde da aterosclerose 
e na reabilitação cardíaca15,16. A contribuição da atividade física baseada em questionário nem 
sempre mostra uma contribuição independente para todos os casos de ateroscleroses17. 

Dados de uma revisão sistemática e meta-análise mostram que a medição objetiva da 
atividade física, com base na contagem diária de passos, foi negativamente relacionada à 
incidência de aterosclerose fatal e não fatal. Por exemplo, uma redução no risco relativo de 
aterosclerose de 11% pode ser esperada com cerca de de 3.000 passos por dia, enquanto a 
incidência de aterosclerose é reduzida em cerca de 50% com quase 7.000 passos por dia18. 

Em outra meta-análise, uma redução de 10 a 15% no risco de mortalidade 
cardiovascular foi encontrada para cada 1.000 passos adicionais de atividade física. 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 dia19. Importante mencionar que a posição do pedômetro, seja no pulso 
ou no quadril, não teve influência significativa nos resultados. Além disso, smartphones simples 
podem ser usados de forma confiável para medir contagens de passos em um espectro de 
velocidade de caminhada muito baixa (1,6 km/h) a alta (6,0 km/h)20. 

Um estilo de vida sedentário, por sua vez, está positivamente associado ao risco de 
aterosclerose. O comportamento sedentário de >6 h/dia e assistir televisão >4 h/dia está 
associado a um risco maior de mortalidade por DCV, com cada hora adicional de comportamento 
sedentário acima do limite aumentando o RR estimado em 1,04 e para assistir televisão em 
1,0821. Informações sobre o perfil de fatores de risco cardiometabólico e atividade física indicam 
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que uma mudança de 30 minutos de atividade física sentada, em pé ou leve para atividade física 
moderada e mais intensa tem um efeito favorável no índice de massa corporal, HbA1c e perfil 
lipídico, sugerindo uma redução a longo prazo em eventos CV22.  

Em uma comparação entre atividade física moderada e intensiva, a atividade física 
intensiva tem um desempenho significativamente melhor do que a atividade física moderada em 
termos de aumento da aptidão cardiorrespiratória, cada vez mais reconhecida como o sexto sinal 
vital23. A medição da aptidão cardiorrespiratória é baseada na captação máxima de oxigênio. À 
medida que ela aumenta, o risco de mortalidade cardiovascular diminui. Isso foi demonstrado há 
alguns anos, quando foi relatado que 1 MET a mais de aptidão cardiorrespiratória estava 
associado a um risco de mortalidade cardiovascular quase 15% menor24. 

Em média, 1–2 MET no pico de aptidão cardiorrespiratória podem ser aumentados por 
treinamento de exercícios estruturados. Em um estudo de coorte prospectivo, com 750.302 
participantes e um acompanhamento de 10,2 anos, uma diferença na aptidão cardiorrespiratória 
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 após o período de acompanhamento. Não houve disparidade 
perceptível na redução de risco entre os sexos25. O estudo norueguês HUNT26, por sua vez, 
verificou uma incidência 48% menor de DCVS nos participantes mais aptos em comparação com 
os menos aptos. 

Ao comparar as pessoas mais ativas com aquelas com maior aptidão 
cardiorrespiratória, nota-se que o quintil mais alto de aptidão cardiorrespiratória está associado 
a menor risco, em comparação ao quintil mais alto de atividade física. Por isso, aumentar a 
aptidão cardiorrespiratória por meio do treinamento deve ser comparativamente mais importante 
do que aumentar a atividade física27,28.  

O Generation 10023 – o maior e mais longo estudo clínico randomizado 
controlado (RCT) – examinou o efeito do treinamento de exercícios estruturados no perfil de risco 
de aterosclerose. Durante 5 anos, o efeito do treinamento contínuo moderado foi comparado ao 
treinamento intervalado de alta intensidade e ao aconselhamento padrão (grupo de controle). 
Após esse período, apenas o grupo de exercícios de alta intensidade mostrou um aumento 
significativo na aptidão cardiorrespiratória em comparação ao grupo de controle. Os resultados 
foram semelhantes para mulheres e homens. Esta descoberta é consistente com a recente 
revisão sistemática e meta-análise de Lock et al29. Com relação à pontuação de risco de 
aterosclerose, não houve diferença significativa entre os grupos de treinamento e o grupo de 
controle.  

Uma revisão Cochrane recente de 85 RCTs, em 23.430 pacientes com doença arterial 
coronariana (DAC), submetidos a um treinamento de reabilitação com um acompanhamento 
médio de 12 meses, mostrou uma redução de incidência de risco relativo de 26% para 
mortalidade cardiovascular, 23% para hospitalização e 16% para reinfarto do miocárdio30. Isso 
reforça a eficácia de um programa de reabilitação cardíaca baseado em exercícios. Para doença 
arterial oclusiva periférica, melhor desempenho funcional na forma de uma distância maior no 
teste de caminhada de 6 minutos foi associado a menor mortalidade31. Em outra Cochrane, dessa 
vez sobre o efeito do treinamento físico na mortalidade em pacientes após acidente vascular 
cerebral, a falta de evidências impediu uma avaliação. A aptidão cardiorrespiratória aumentou 
significativamente em 3,4 ml/kg/min após intervenções de intensidade baixa, o que pode resultar 
em um risco reduzido de mortalidade cardiovascular32. 

As evidências da eficácia do treinamento de força na aterosclerose são mais limitadas. 
Com base em estudos observacionais, o treinamento de força foi associado a um menor risco 
de aterosclerose em uma curva em forma de J33,34. A maior redução de risco foi observada com 
30 a 60 min de treinamento de força por semana. Um estudo observacional recente observou 
uma diferença relativa de quase três vezes entre os sexos, na redução do risco relativo de 
mortalidade cardiovascular para mulheres (30%) em comparação aos homens (11%) que 
realizaram fortalecimento muscular regular13.  
 
2.1 Mecanismos de atividade física 

Os mecanismos pelos quais a atividade física aeróbica reduz o risco de manifestações 
ateroscleróticas são muitos. Primeiramente, há a redução da atividade do sistema nervoso 
simpático e a promoção da modulação vagal, que está associada a uma economia do trabalho 
cardíaco – menor frequência cardíaca em repouso e exercício, melhor função diastólica, maior 
volume sistólico, menor consumo de O2 no miocárdico – e uma maior liberação de óxido 
nítrico e, com isso, melhor função endotelial35,36. 
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O óxido nítrico é aumentado por intervalos de resistência de alta intensidade 
repentinos, que, combinados com o aumento do fluxo sanguíneo e, portanto, do estresse de 
cisalhamento, contribuem para uma maior produção de espécies reativas de oxigênio (ROS), 
que, por sua vez, desempenham um papel estimulante no início de processos vasculares 
adaptativos. A reperfusão de isquemia transitória, induzida por exercício do tecido muscular e 
ocorrência de danos às células musculares, também contribui para a produção de ROS. Isso 
ativa processos antioxidantes no fígado, músculo e sistema vascular e contribui para o efeito 
antiaterosclerótico e para reduzir do risco de aterosclerose37. 

Outro mecanismo fundamental é o efeito anti-inflamatório do exercício aeróbico. A 
interleucina (IL)-6 e seu receptor, assim como a glicoproteína 130 e outras citocinas anti-
inflamatórias, são cada vez mais liberadas da musculatura em atividade por meio do exercício 
com intensidade crescente e envolvimento da massa muscular38-40. O fenômeno ainda pouco 
compreendido do efeito anti-inflamatório de um processo pró-inflamatório quando induzido pelo 
treinamento físico é apenas da infinidade de miocinas, como IL-10, IL-15, IL-7, que determinam 
o efeito anti-inflamatório do exercício. Além disso, o sistema imunológico adaptativo é 
influenciado pela atividade física, o que contribui para a progressão dos processos 
ateroscleróticos41-43. 

Os mecanismos do treinamento de resistência são muito mais complicados do que 
podem ser resumidos. A resposta inflamatória, o efeito sobre o estresse oxidativo e a função 
endotelial mediada pelo óxido nítrico são dependentes do tipo, intensidade e duração do 
programa de resistência44. Em geral, o treinamento de resistência mais aeróbico é semelhante 
ao treinamento de resistência aeróbica em termos de mecanismos fisiológicos, enquanto o 
treinamento de força de alta intensidade e baixa repetição aumenta as espécies oxidativas 
reativas e a inflamação, além de enrijecer o sistema arterial por meio do aumento da atividade 
do sistema nervoso simpático45,46.  

Porém, o treinamento de força de alta intensidade e baixa repetição pode induzir 
adaptações musculares positivas, como hipertrofia muscular e, a médio e longo prazo, levar a 
uma redução do estresse oxidativo, inflamação, pressão arterial e rigidez arterial em intensidade 
moderada47,48. 

Em relação às diferenças sexuais na redução de risco para atividade física do tipo 
aeróbico e de resistência, não foram identificados dados que sugerissem um efeito independente 
dos hormônios sexuais em mulheres vs. homens ou do ciclo ovariano ou menstrual em 
mulheres49-51. 

 
2.2 Recomendações para atividade física e treinamento de exercícios 

Para promover a saúde na aterosclerose, a OMS recomenda atualmente 150–300 min 
de exercício aeróbico de intensidade moderada e 75–150 min de exercício de intensidade mais 
alta por semana. Na prática clínica, 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 redução de risco de 5ª 10% até uma contagem de 10.000 
passos18. 

O treinamento de resistência deve ser realizado 2 a 3 vezes por semana com uma 
duração total de quase 30 a 60 min/semana – mas não >130 a 150 min/semana –sem evidências 
claras sobre os resultados da aterosclerose em relação à intensidade do treinamento de 
resistência. Em geral, uma intensidade de 40 a 60% (treinamento de potência/explosivo) ou 
progresso para 70 a 85% de 1 repetição máxima, com 8 a 12 repetições até a fadiga volitiva, 
com 8 a10 grupos musculares principais, em 1 a 3 séries, é recomendada52-54. O alongamento é 
recomendado para manter ou melhorar a flexibilidade dos ligamentos e tendões, como parte de 
um regime de exercícios mais amplo para promover a saúde cardiovascular sem uma ligação 
direta com a redução do risco de aterosclerose53.  

Todas as recomendações devem ser adaptadas com base na idade, sexo, fatores de 
risco pré-existentes e estado de DCV e nível geral de aptidão física do indivíduo52,53. Para colocar 
essas recomendações em prática, é importante identificar e remover potenciais barreiras à 
implementação sustentada de orientações sobre atividade física, tanto individual (mudança 
comportamental) quanto socialmente, a exemplo de ambiente natural e construído55,56. 

 
3. DIETA E RISCO DE ATEROSCLEROSE 

A relação entre dieta e aterosclerose foi reconhecida pela primeira vez logo após a 
virada do século XX. Em 1913, Nikolaj Nikolajewitsch Anitschkow observou 
que alimentar coelhos com colesterol resultou no desenvolvimento de placa aterosclerótica 



 

 69 

Inovações Cardiovasculares: Pesquisa, Diagnóstico e Terapia – Vol.2 

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-85-94431-93-6 | 2025 

semelhante à observada em humanos57. Em relação aos lipídios dietéticos, o trabalho posterior 
sobre dieta e aterosclerose mudou o foco do colesterol dietético para a quantidade e o tipo de 
gordura dietética58,59. Alguns dados vêm de estudos observacionais e alguns de estudos 
intervencionais. Ambos foram essenciais para informar as recomendações atuais para a 
prevenção e tratamento da aterosclerose60.  

Desde a primeira observação, estabelecer a relação entre gordura alimentar e 
aterosclerose progrediu, passando por períodos em que os culpados eram considerados 
colesterol alimentar, ácidos graxos saturados, ácidos graxos trans, dietas ricas em gordura, 
dietas pobres em gordura e, em seguida, alimentos e componentes alimentares específicos, 
como, por exemplo, óleo de coco. Os protetores eram considerados ácidos graxos 
monoinsaturados, ácidos graxos poli-insaturados, fitoquímicos, componentes alimentares 
específicos, incluindo policosanóis, alquilresorcinóis, e suplementos alimentares, como a 
vitamina E60.  

Na maioria dos casos, como variáveis individuais, eles não resistiram ao teste do 
tempo. Isso provavelmente é atribuível à natureza multifatorial dos alimentos e a combinações 
alimentares que contribuem para os padrões alimentares diários e sinergicamente entre eles. 
Por exemplo, se gorduras de origem animal (laticínios e carne) substituem gorduras de origem 
vegetal (óleo de soja, nozes), vários outros componentes alimentares diferem, dificultando a 
atribuição de um resultado a um único fator. Uma abordagem potencial é focar na proporção de 
gordura insaturada para saturada em vez de recomendações independentes para ácidos graxos 
saturados, ácidos graxos monoinsaturados e ácidos graxos poli-insaturados, por ela ser 
consistente com a base de evidências e manter o equilíbrio relativo entre os tipos de ácidos 
graxos60. 

 
3.1 Evidências sobre a relação dieta e aterosclerose 

Estudos de observação prospectiva forneceram informações relacionadas à dieta e ao 
risco de aterosclerose. As vantagens desses estudos incluem61: 

 grande tamanho da amostra, portanto, capacidade de incluir uma ampla camada de 
subpopulações clinicamente relevantes; 

 longos tempos de acompanhamento e frequentemente dados de endpoint rígidos; 

 observações baseadas em dietas habituais, não dependendo da adesão dos 
participantes às mudanças impostas pelo protocolo, potencialmente em diferentes graus; 
e  

 disponibilidade de dados prospectivos para vários pontos de tempo, capturando 
mudanças durante o período observacional. 

Porém, a interpretação dos dados pode ser difícil, pois os comportamentos de saúde 
normalmente co-variam. Indivíduos que relatam maiores ingestões de gordura saturada, por 
exemplo, podem ter outro estilo de vida, como maiores taxas de inatividade física e uso de 
tabaco, que também contribuem para o risco de aterosclerose58,61,62. Relatos subjetivos de 
ingestão de alimentos e estimativas de ingestão de nutrientes de bancos de dados de 
composição de alimentos podem estar sujeitos a vieses devido à natureza dos dados62. 

O estudo Seven Countries, iniciado em 1958, estabeleceu uma forte ligação entre a 
gordura saturada na dieta, as concentrações plasmáticas de colesterol e a doença arterial 
coronariana63.  Estudos observacionais prospectivos posteriores, envolvendo uma ampla gama 
de coortes, foram inconsistentes em suas conclusões sobre a gordura saturada e os resultados 
da aterosclerose64-67. Grande parte da inconsistência pode ser atribuída ao foco apenas na 
gordura saturada e à falta de consideração ao macronutriente de substituição61. Quando o 
macronutriente é considerado, dietas com menor teor de gordura saturada e maior teor de 
gordura poli-insaturada estão associadas a menor risco relativo de doença arterial coronariana, 
enquanto dietas com menor teor de gordura saturada e maior teor de carboidratos estão 
associadas a risco relativo semelhante65. 

Para abordar melhor essa questão, uma estrutura estatística para análise de regressão 
multivariável, visando comparar a substituição de gordura saturada com outros macronutrientes, 
foi usada para estimar os efeitos relativos da substituição68. Quando aplicada, a substituição da 
gordura saturada por gordura poli-insaturada resulta em maior estimativa de redução de risco, 
enquanto a gordura monoinsaturada gera uma estimativa de redução de risco mais modesta e 
os carboidratos de grãos integrais em uma redução de risco menor, mas estatisticamente 
significativa. A substituição da gordura saturada por carboidratos refinados ou ácidos 
graxos trans, por sua vez, não apresenta benefício significativo para a redução do risco de 
aterosclerose. 
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A literatura sobre o efeito da dieta e dos ensaios clínicos de intervenção da 
aterosclerose é ampla. Questões críticas a serem levadas em consideração ao avaliar essa vasta 
base estão relacionadas à magnitude da intervenção (diferença entre duas dietas); taxa de 
adesão dos participantes do estudo; adequação do período de intervenção e custo por pessoa61. 
Preocupações adicionais ao interpretar a literatura sobre gordura dietética e aterosclerose 
precisam consideradas, incluindo o conteúdo de gordura trans da gordura de teste; duração do 
período de intervenção quando os endpoints rígidos são avaliados; disponibilidade de 
biomarcadores objetivos para estabelecer a adesão, uso de métodos padrão de apuração de 
resultados. Uma avaliação dos dados intervencionais disponíveis, que relataram taxas de 
eventos incluídos, identificou quatro estudos, denominados estudos principais, aqueles que 
preencheram esses quatro critérios69-72.  

Uma meta-análise desses ensaios de intervenção concluiu que a substituição de 
gordura saturada por óleo vegetal, principalmente óleo de soja, reduziu a doença arterial 
coronariana em 29%. Essas descobertas foram associadas a uma redução no colesterol sérico, 
sugerindo conformidade com a intervenção. A inclusão de seis estudos adicionais, que não foram 
incluídos no grupo de estudos principais, devido ao não cumprimento de um ou mais critérios, 
também resultou em uma conclusão semelhante61. 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 após a revisão aprofundada, PREvención con DIeta 
MEDiterránea, forneceu azeite de oliva extra virgem ou nozes, fontes de ácidos graxos 
monoinsaturados e alguns poli-insaturados para os participantes que consumiam uma dieta 
mediterrânea, também resultou em taxas significativamente menores de aterosclerose73.  

 
3.2 Foco nos padrões alimentares 

Uma abordagem que ganhou popularidade, para evitar desafios em torno do 
estabelecimento de orientação dietética a partir da redução do risco de aterosclerose, é o foco 
em padrões 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 são 
que60,74:  

 elas consideram, simultaneamente, múltiplas variáveis alimentares;  

 são baseadas em alimentos, facilitando a implementação;  

 são adaptáveis a preferências pessoais, práticas étnicas e religiosas e estágios de 
vida; 

 eliminam a necessidade de estimar a ingestão de componentes alimentares 
individuais, como, por exemplo, % de gordura saturada, gramas de açúcar adicionado, 
que raramente podem ser calculados com precisão; 

 atendem aos requisitos essenciais de nutrientes da maioria dos indivíduos; e  

 acomodam a inclusão de alimentos com composições de nutrientes que covariam. 
 

3.3 Recomendações dietéticas 
Em 2021, a American Heart Association (AHA) emitiu orientações dietéticas atualizadas 

para melhorar a saúde cardiovascular60. Consistente com as preocupações sobre o foco em 
alimentos ou nutrientes individuais, a ênfase está nos padrões alimentares, assim como75-77:  

 no equilíbrio energético;  

 no consumo de alimentos saudáveis, como frutas e vegetais; produtos integrais; 
proteínas de fontes vegetais; peixes e frutos do mar; laticínios com baixo teor de gordura 
e sem gordura; e, se desejado, cortes magros de carne não processada;  

 no consumo limitado de alimentos processados; açúcar adicionado; sal; e, se 
consumido, álcool;  

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

A ingestão de álcool tem sido associada a uma menor qualidade da dieta, mesmo 
quando o consumo é moderado. Esta questão pode ser preocupante, devido à associação 
positiva concomitante entre álcool e ingestão de energia, além de maior prevalência de ingestão 
excessiva de álcool em adultos mais velhos77,78.   

Fundamental para facilitar a adoção pela população e prevenir a aterosclerose é que a 
orientação seja consistente com práticas alimentares comuns. Em 2023, a AHA publicou uma 
avaliação do alinhamento da orientação com padrões alimentares populares. Os padrões 
incluídos na avaliação foram as dietas DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), 
mediterrânea, de pescetariano, ovo/lacto-vegetariano, vegano, baixo teor de gordura, muito 
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baixo teor de gordura, baixo teor de carboidratos, paleolítica e muito baixo teor de carboidratos/ 
cetogênico74. 

As descobertas indicaram que 4 dietas (estilo mediterrâneo, estilo DASH, pescetariano 
e ovo-lacto-vegetariano) são as que melhor se alinham com os padrões alimentares, enquanto 
as dietas vegana e de baixa gordura se igualam com a maioria deles. Os padrões alimentares 
de baixo carboidrato e muito baixo teor de gordura se alinharam um pouco, embora com 
limitações. É recomendado que os indivíduos que buscam manter esses padrões alimentares 
busquem auxílio de um nutricionista registrado74.  

As dietas Paleo e com muito baixo teor de carboidratos, por sua vez, não se alinhavam 
bem com um padrão alimentar saudável para o coração. Considera-se que para cada padrão 
alimentar existem maneiras mais saudáveis e menos saudáveis de configuração. Um desafio é 
a grande quantidade de desinformação e a simplificação excessiva de como alguns desses 
padrões alimentares são apresentados74. 

 
4. PARAR DE FUMAR 

O tabagismo é uma das principais causas de morte em todo o mundo e o fator de risco 
modificável mais importante para a aterosclerose. A cessação do tabagismo antes ou depois do 
infarto agudo do miocárdio está associada à melhora da sobrevida, e cada redução de cinco 
cigarros por dia após a ocorrência do infarto está associada a um declínio de 18% no risco de 
mortalidade, em um período médio de acompanhamento de 13 anos79. Comparado com a 
redução do colesterol e o controle da hipertensão, a cessação do tabagismo é a estratégia mais 
econômica, sendo em pacientes com aterosclerose a medida preventiva mais importante no 
gerenciamento do risco cardiovascular80. 

Os resultados do estudo EUROASPIRE81 mostraram que a maioria dos pacientes com 
síndrome coronária aguda (SCA) recebem aconselhamento para deixar de fumar. Porém, as 
taxas de cessação pós-SCA permaneceram inalteradas em cerca de 50%, desde 1999. 
Pacientes que param imediatamente após um evento coronário 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)82. Os 
fumantes que conseguem deixar de fumar não precisam de apoio adicional para evitar recaídas. 
Um potencial para reduzir ainda mais o risco cardiovascular reside, portanto, em estratégias 
focadas nos fumantes persistentes e nos que recaem83. 

Profissionais de saúde podem auxiliar nas taxas de cessação. Até mesmo um simples 
conselho para o paciente deixar de fumar, sem qualquer assistência adicional, demonstrou 
aumentar as taxas absolutas de cessação em 2 a 3%84. Além disso, uma meta-análise de oito 
ensaios que investigaram as taxas de cessação do tabagismo mostrou que o atendimento 
coordenado por enfermeiros melhora as taxas de cessação do tabagismo em 25%. Diretrizes 
recomendam a estrutura dos Cinco As, que inclui 83:  

1. perguntar a cada paciente sobre o uso do tabaco; 
2. aconselhar todos os usuários de tabaco a parar;  
3. avaliar a disposição de todos os usuários de tabaco a fazerem uma tentativa de parar; 
4. auxiliar os usuários de tabaco em sua tentativa de parar; e  
5. organizar o acompanhamento. 

 
Tabela 1. Intervenções baseadas em evidências para aumentar as taxas de cessação do 
tabagismo.  

População Todos os fumantes com idade ≥ 18 anos 
(prevenção primária e secundária) 

Recomendação Fornecer intervenções comportamentais para 
cessação em combinação com farmacoterapia: terapia 

de reposição de nicotina (TRN), vareniclina e bupropiona 
(ou uma combinação destes) 

Avaliação O quadro dos 5 As: (1) perguntar sobre o 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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Intervenções de 
aconselhamento 
comportamental 

Não foi demonstrado que um aconselhamento 
comportamental mais extenso seja mais eficaz do que 

intervenções breves. 
Intervenções comportamentais individuais e em 

grupo são eficazes para ajudar fumantes a parar de 
fumar. 

O cuidado coordenado por enfermeiros pode 
aumentar a taxa de cessação. O apoio do parceiro e da 

família do indivíduo é importante 

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

Intervenções 
farmacoterapêuticas 

Todas as formas de TRN são eficazes. O 
antidepressivo bupropiona tem um efeito semelhante ao 

da TRN.  
A vareniclina na dose padrão – ou dose baixa 

para reduzir os efeitos colaterais – é mais eficaz do que a 
TRN ou a bupropiona.  

A combinação de dois tipos de TRN é mais 
eficaz do que usar um único tipo e tão eficaz quanto usar 

a vareniclina 

Outras 
recomendações 

O mais eficaz é uma combinação de 
aconselhamento comportamental breve e terapia 

medicamentosa, especialmente em pacientes recrutados 
em ambientes de saúde, usando a estrutura dos 5 As 

 
Além das intervenções comportamentais, a terapia de reposição de nicotina (TRN), a 

vareniclina ou a bupropiona são intervenções medicamentosas baseadas em evidências. 
Quando comparado a controles não assistidos farmacologicamente, a taxa relativa de cessação 
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 três vezes ao usar vareniclina ou combinar dois tipos de TRN85-

87. No entanto, os efeitos absolutos da medicação variam consideravelmente e podem ser 
maiores quando a chance de sucesso é aumentada por suporte comportamental intensivo86. 

Esta combinação de intervenção comportamental com suporte farmacológico 
demonstrou ser a mais eficaz para atingir a cessação do tabagismo, com maior efeito em 
pacientes recrutados em ambientes de saúde. Não foram detectadas diferenças entre subgrupos 
definidos pela motivação para parar, provedor de tratamento, número ou duração das sessões 
de apoio ou adesão ao tratamento. Apesar da evidência para o efeito da terapia combinada, a 
implementação real é limitada, com taxas relatadas em 14% dos fumantes que tentam parar88-90. 

As evidências sobre a eficácia dos cigarros eletrônicos para atingir a cessação do 
tabagismo em relação 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. Não há dados confiáveis que indiquem que a acupuntura, a 
acupressão, a terapia a laser, a hipnoterapia ou a eletroestimulação sejam eficazes para a 
cessação do tabagismo91. 

 
5. ESTRESSE PSICOSSOCIAL E FATORES DE RISCO 

Uma extensa literatura revela uma associação complexa, parcialmente bidirecional, de 
estresse psicossocial e fatores de risco com aterosclerose, com a maior parte da pesquisa 
focando em doença cardíaca congênita (DCC), seguida por doença cerebrovascular e 
hipertensão. O estresse psicossocial pode ser definido como uma ameaça ao equilíbrio 
homeostático decorrente de desafios ambientais psicológicos e sociais desgastantes 
(estressores internos e externos)92.  

Quando limitados no tempo, esses estressores resultam em respostas físicas, 
emocionais e comportamentais adaptativas (luta, fuga). Embora as respostas ao estresse 
agudo possam ocasionar síndromes coronárias agudas (SCA) durante períodos de perturbação 
emocional, em pessoas com aterosclerose preexistente, os estressores crônicos são associados 
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a consequências consideradas fatores de risco para aterosclerose93,94. Isso inclui estados 
persistentes de perturbação biológica, emoções negativas e estilo de vida pouco saudável92. 
Traços de personalidade e interações sociais negativas podem aumentar o nível de estresse 
percebido e intensificar as respostas ao estresse com consequências negativas para 
aterosclerose 93,94. 

Estressores crônicos, interações sociais negativas, estados emocionais negativos e 
traços de personalidade duradouros são alguns aspectos considerados fatores de risco 
psicossociais (FRPSs), comumente investigados em populações saudáveis e pacientes com 
aterosclerose. Um FRPS específico pode estar implicado no desenvolvimento da aterosclerose 
e no risco de aterosclerose incidente, incluindo estresse percebido e solidão/isolamento social; 
na progressão e prognóstico ruim de aterosclerose estabelecida, como, personalidade tipo D; ou 
ambos, a exemplo de depressão, ansiedade95-98. 

Reconhecer o impacto diverso do FRPS na saúde cardiovascular ao longo da vida, 
como, por exemplo, estresse no início da vida vs. estresse na idade adulta, dependendo de 
dados sociodemográficos, comportamentos de saúde e comorbidades, é essencial para orientar 
a pesquisa sobre mecanismos biocomportamentais subjacentes e oferecer recomendações 
clínicas. Os FRPSs, prevalentes em 10 a 40% dos pacientes com aterosclerose, apresentam 
riscos de aterosclerose em um padrão de dose-resposta, comparável em magnitude aos fatores 
de risco convencionais99,100. 

Este risco aumentado de aterosclerose é independente de fatores de risco 
demográficos e convencionais, como índice de massa corporal, hipertensão, diabetes, 
tabagismo e atividade física, por exemplo, para experiências adversas na infância, baixo status 
socioeconômico, baixo apoio social e depressão. As estimativas de efeito ajustadas sugerem 
que, nesse caso, os fatores de risco convencionais podem causar confusão ou agir como 
mediadores. Isso é apoiado por estudos que mostram uma relação causal entre depressão e 
aterosclerose, que é parcialmente mediada por fatores cardiometabólicos e tabagismo101. 

Embora os FRPSs possam coexistir e se sobrepor, especialmente na categoria de 
emoções negativas, eles podem estar parcialmente associados à aterosclerose por meio de vias 
fisiológicas ou comportamentais distintas – uma área de pesquisa em andamento. Por exemplo, 
o ajuste para depressão manteve uma associação significativa de ansiedade com eventos 
cardiovasculares adversos importantes, de exaustão vital com eventos cardíacos e de estresse 
percebido com DCC incidente100,102.  

Meta-análises, por sua vez, revelam heterogeneidade moderada a alta entre estudos 
originais, uma ocorrência comum na pesquisa FRPS98. A associação é maior em estudos de 
curto prazo para depressão e ansiedade, enquanto para propensão à raiva/hostilidade, torna-se 
mais clara com um acompanhamento mais longo102-104. Isso está de acordo com a consideração 
de que o momento da manifestação clínica da aterosclerose depende de diferentes correlatos 
fisiopatológicos de FRPSs agudos, incluindo perturbação emocional, episódicos, como 
depressão, ou crônicos como hostilidade105. 

Efeitos específicos de gênero e contribuições da psicologia positiva se tornam cada vez 
mais importantes na pesquisa em cardiologia comportamental. Por exemplo, os homens 
apresentam um risco elevado de doença arterial coronariana incidente relacionado à tensão no 
trabalho e um prognóstico menor de doença arterial coronariana associado à ansiedade e 
depressão em comparação com as mulheres106. Otimismo disposicional, uma tendência a 
esperar resultados positivos, mesmo diante de desafios, tem sido associado tanto a um risco 
reduzido de doença arterial coronariana incidente, independentemente de dados 
sociodemográficos, fatores de risco convencionais e depressão, quanto a um melhor prognóstico 
em pacientes com doença arterial coronariana107,108. 

 
5.1 Mecanismos biocomportamentais 

O estresse psicossocial e os fatores de risco exercem seus efeitos ateroscleróticos por 
meio de mecanismos fisiopatológicos diretos, que são componentes integrais 
da resposta biológica ao estresse e do estilo de vida pouco saudável, constituindo a resposta 
comportamental ao estresse. Variantes de risco genético compartilhadas, incluindo aquelas no 
sistema inflamatório, juntamente com a programação epigenética de 
genes glicocorticoides, disbiose intestinal e estresse no início da vida, podem estar subjacentes 
ou contribuir para FRPSs e aterosclerose ao longo da vida109. 

O início da resposta central ao estresse envolve o recrutamento de áreas 
neurobiológicas, principalmente a amígdala e outras estruturas límbicas. Isso resulta na ativação 
do sistema nervoso simpático e do sistema adrenal hipotálamo-hipófise, por um lado, e na 
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retirada da atividade vagal, por outro. As respostas cardiovasculares periféricas subsequentes, 
parcialmente mediadas pelos níveis circulantes de cortisol liberado, catecolaminas e receptores 
adrenérgicos, são multifacetadas93.  

Elas abrangem alterações hemodinâmicas (aumento da frequência cardíaca e da 
pressão arterial), disfunção autonômica (redução da variabilidade da frequência cardíaca), 
ativação imunológica com alterações pró-inflamatórias e adesão celular, ativação plaquetária e 
de coagulação, bem como disfunção e dano endotelial. Os processos biológicos induzidos pelo 
estresse somam-se àqueles atribuíveis a um estilo de vida pouco saudável, com uma dieta rica 
em colesterol e açúcar, sobrepeso e inatividade física – todos contribuindo para a aterosclerose. 
A aterosclerose pode seguir um curso crônico e progressivo que leva à manifestação clínica ou 
ter um início abrupto após a ruptura da placa com formação de trombo93. 

Dentro de um intervalo de tempo crítico de 2 h, a perturbação emocional pode atuar 
como um evento desencadeador, resultando em apresentações como SCA e doença 
cerebrovascular aguda93. As alterações fisiopatológicas iniciadas por gatilhos emocionais são 
qualitativamente semelhantes, mas mais pronunciadas do que as alterações de baixo grau 
associadas a FRPSs episódicos e crônicos. Isso é evidente, por exemplo, na frequência cardíaca 
e pressão arterial elevadas, na extensão da resposta protrombótica (por exemplo, níveis de 
dímero D refletindo a formação de fibrina) e na resposta imune inata (por exemplo, IL-6 
circulante)109.  

 
5.2 Mecanismos biocomportamentais, FRPSs e aterosclerose 

Comportamentos não saudáveis, incluindo distúrbios do sono, podem, por si só, 
promover FRPSs. Além disso, pesquisas i sugerem que a inflamação relacionada à aterosclerose 
pode sinalizar o cérebro, induzindo neuroinflamação e disfunção neurotransmissora, acendendo 
assim emoções negativas, incluindo depressão110. Esses exemplos são representativos das 
muitas interações intrincadas entre mecanismos biocomportamentais e vias que ligam FRPSs à 
aterosclerose, que são mais estudados de forma isolada111. Exceções incluem alguns estudos 
que mostram associações significativas entre FRPSs, atividade neurobiológica, alterações 
inflamatórias (na medula óssea, parede arterial e circulação) e resultados de aterosclerose, na 
mesma população de estudo112.  
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