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Resumo As doencas cardiovasculares (DCV) permanecem como a principal causa de
mortalidade no mundo, representando um grave problema de salde publica. Nesse contexto, as
estratégias de prevencao primaria e secundaria sao fundamentais para reduzir a carga dessas
enfermidades, melhorar a qualidade de vida dos pacientes e diminuir os custos associados ao
tratamento de eventos cardiovasculares agudos. A prevencgao primaria visa identificar e controlar
fatores de risco em individuos assintomaticos, com o objetivo de evitar o desenvolvimento das
DCV. Modificagbes no estilo de vida, como alimentagcao saudavel, pratica regular de atividade
fisica, cessacdo do tabagismo e controle do estresse, associadas ao manejo adequado de
condicbes como hipertensao arterial, dislipidemias e diabetes mellitus, sdo intervencdes
eficazes. A adocdo precoce dessas medidas pode retardar ou impedir a progressao da
aterosclerose e outras condi¢des cardiovasculares. Por sua vez, a prevengido secundaria se
destina a pacientes que ja sofreram eventos cardiovasculares, como infarto agudo do miocardio
ou acidente vascular cerebral, ou que apresentam doenga arterial coronariana estabelecida. O
objetivo é evitar recorréncias, reduzir complicagdes e melhorar a sobrevida. Nessa fase, além da
continuidade das mudancas no estilo de vida, é essencial a prescri¢ao racional de farmacos
como antiplaquetarios, betabloqueadores, estatinas, inibidores da ECA ou bloqueadores dos
receptores da angiotensina I, sempre conforme as diretrizes clinicas. Os cardiologistas
desempenham papel central na educagéo dos pacientes e na implementagao dessas estratégias,
sendo agentes essenciais na promog¢ao da saude cardiovascular. Portanto, fortalecer as agcbes
de prevencgao primaria e secundaria € imperativo para reduzir a incidéncia e a mortalidade por
doencas cardiovasculares, com impacto direto na saide populacional e na sustentabilidade dos
sistemas de saude.

Palavras-chave: Doencgas cardiovasculares. Fatores de risco. Estilo de vida. Atencao primaria a
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1. INTRODUGAO

A doenga cardiovascular (DCV) abrange doengas coronarias, doencas
cerebrovasculares, doencas arteriais periféricas, doengas cardiacas reumaticas e congénitas e
tromboembolismo venoso. Coletivamente, sdo responsaveis por 17,9 milhdes de mortes por ano
em todo o mundo — o correspondente a 31% de todas as mortes, sendo a doenga cardiaca
isquémica (DIC) responsavel pela maior parte delas'. Apesar da queda na proporgdo de mortes
relacionadas a DCVs nas ultimas décadas, enquanto a taxa de declinio esta diminuindo, a
morbidade estd aumentando?.

A capacidade de identificar pessoas em risco de DCV permite alterar os fatores de risco
por meio da prevencao primaria e, sempre que necessario, pela prevengao secundaria. Ha uma
série de fatores que afetam o risco de uma pessoa desenvolver DCV, incluindo idade avangada,
género, histérico familiar e etnia, que sédo ndo modificaveis. Porém, fatores relacionados ao estilo
de vida e as intervengbes farmacolégicas — que demonstraram afetar o risco de DCV — sao
modificaveis, a exemplo de hipertensdo, obesidade, tabagismo, dieta, exercicios, niveis de
colesterol, consumo de alcool e controle do diabetes mellitus?.
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2. AVALIACAO DE RISCO

A modificagdo do risco cardiovascular depende da compreensdo da carga de risco
individual subjacente. Muitas intervengdes recorrem aos métodos de estratificagéo de risco para
orientar seu momento e intensidade. Por isso, o uso de ferramentas de avaliagdo de risco
validadas na prevencao primaria de DCV é reconhecido pelas diretrizes da European Society of
Cardiology (ESC) e do American College of Cardiology (ACC)/ American Heart Association
(AHA)*7.

Nesse caso, as diretrizes da ESC recomendam o uso da ferramenta de avaliacdo de
risco SCORE*®, enquanto as diretrizes da ACC/AHA orientam o uso da ferramenta de avaliagdo
de risco de doenga cardiovascular aterosclerotica (DCVA) atualizada®’, ambas disponiveis on-
line como calculadoras de risco simples. O motivo da discrepancia nos métodos de calculo de
risco se refere a validagcao dessas ferramentas. Enquanto a ferramenta de avaliagdo de risco de
DCVA usa conjuntos de dados de pacientes americanos, o grafico de risco SCORE utiliza dados
europeus, podendo ser atualizado de acordo com as estatisticas de mortalidade de cada pais
europeu*”.

Ambas as diretrizes orientam o uso de calculadoras de risco alternativas em
populagbes especificas, com riscos de DCV alterados. A calculadora de DCVA foi projetada e
validada apenas para uso em pacientes com idade entre 40 e 79 anos e o grafico de risco SCORE
foi derivado de pacientes com menos de 80 anos, sendo a versao online projetada para uso em
pacientes com idade entre 40 e 65 anos*’. Atualmente, ha uma variedade de ferramentas
alternativas de avaliagao de risco, projetadas e validadas para uso em grupos populacionais mais
restritos, incluindo pacientes diabéticos e idosos®®. Todas essas ferramentas fornecem uma
medida quantificada de risco, na forma de risco cardiovascular em 10 anos ou mortalidade por
DCV em 10 anos. E com base nessas estimativas de risco que se busca modificar os fatores de
risco e reduzir a carga da DCV*.

3. MUDANCAS NO ESTILO DE VIDA

3.1 Pratica de exercicio fisico

O exercicio continua sendo recomendado para a redugao do risco de DCVs, o que é
consistente com seus efeitos positivos para uma ampla variedade de condi¢des de saude'®. As
maiores redugdes em eventos cardiovasculares graves sdo observadas no inicio do exercicio,
com aumentos em seus niveis proporcionando beneficios adicionais''. Evidéncias limitadas
consideram a hipoétese de que niveis extremos de exercicio aumentam o risco de DCVA. Algumas
evidéncias, no entanto, sugerem um risco aumentado de outras condi¢bes cardiacas, como a
fibrilagdo atrial. A maioria das evidéncias indicam que o exercicio regular & extremamente
benéfico para a populagéo em geral, onde os beneficios superam os riscos’?.

Em relagédo as recomendagbes, a ESC orienta a combinagao de exercicios aerébicos
e de forga, com pelo menos 150 minutos de exercicios aerébicos de intensidade moderada ou
pelo menos 75 minutos de exercicios aerébicos de intensidade vigorosa, além de pelo menos 2
sessdes de fortalecimento muscular por semana''. O ACC/AHA, por sua vez, recomendam
atividade fisica para reduzir a pressao arterial (PA) e o colesterol ndo HDL, em 3 a 4 sessbes de
40 minutos de exercicios moderados a vigorosos, com base em meta-analises'®.

As recomendacbes atuais se baseiam amplamente em expectativas razoaveis de
exercicio na populacdo em geral, e ndo em dosagens ideais especificas. Mais pesquisas sdo
necessarias para gerar metas claras e baseadas em evidéncias para o exercicio. O que fica claro
a partir das evidéncias é que o exercicio € uma das ferramentas mais poderosas na prevengao
primaria de DCV'®.

3.2 Dieta saudavel

Ha um amplo conjunto de evidéncias observacionais e epidemioldgicas que
demonstram que mudancgas na dieta podem reduzir a morbidade e a mortalidade por DCV. No
entanto, a natureza multifacetada da modificagéo alimentar significa que ha evidéncias limitadas
na forma de estudos controlados randomizados (ECRs)?. AESC recomenda uma dieta pobre em
gorduras saturadas, com foco em produtos integrais, vegetais, frutas e peixes como base
alimentar para a prevengao de DCVs. Recomenda a abstinéncia de alcool e bebidas agucaradas
e a adesdo a uma dieta mediterranea. Todos esses ajustes demonstraram reduzir
significativamente o risco de DCVs*.

Evidéncias que relacionam causalmente as gorduras trans produzidas industrialmente
com as DCVs sdo mencionadas pela ESC, que destaca a importancia de prevenir o consumo
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desses produtos para a saude cardiovascular'’. As orientagbes do ACC/AHA s&o alinhadas com
a ESC. A dieta Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH deixou de ser recomendada,
pois a ingestao de laticinios foi associada a um aumento nas taxas de mortalidade cardiovascular
em comparagao com a proteina vegetal'8. A associagio agora recomenda dietas mediterraneas,
juntamente com maior consumo de nozes, vegetais, leguminosas, frutas e proteina vegetal ou
animal magra (de preferéncia peixe). Isso se baseia na associagéo consistente dessas dietas
com menor risco de mortalidade por todas as causas do que as dietas de controle ou padréo,
observada em estudos observacionais®.

3.3 Controle de peso

A obesidade — indice de massa corporal (IMC) 230 — e o sobrepeso (IMC =25) estdao
associados ao aumento do risco de DCV, enquanto o IMC de 20 a 24,9 esta relacionado a menor
mortalidade por todas as causas. Um IMC de 225 esta diretamente associado ao aumento do
risco de hipertensao e diabetes mellitus tipo 2 (DM2), que s&o fatores de risco conhecidos para
DCV. A perda de peso para manter um IMC de 20-24,9 demonstrou reduzir a PA, melhorar o
controle glicémico e, portanto, diminuir outros fatores de risco modificaveis para DCVA'%20,

E preciso reconhecer que o IMC é uma ferramenta facil de usar, mas imperfeita.
Frequentemente, ele é usado como um substituto para a circunferéncia da cintura ou outras
medidas mais diretas de adiposidade, que sdo conhecidas por se correlacionarem
negativamente com o risco de DCV?'. Em individuos atléticos e musculosos, por exemplo, é
improvavel que um IMC elevado se correlacione bem com o risco subjacente e isso deve ser
levado em consideragdo na avaliagdo de risco do paciente, quando apropriado®?.

3.4 Tabagismo e cigarros eletronicos

O tabagismo continua sendo um dos principais contribuintes para as DCV em todo o
mundo. Estima-se que 1 bilhdo de pessoas fumem em todo o mundo, e 12% das mortes
relacionadas as DCV s&o atribuiveis ao uso do tabaco?. Ndo existe um nivel seguro de
tabagismo, e considera-se que até mesmo o tabagismo passivo aumenta o risco de DCV?*. Parar
de fumar é aintervengao mais econdmica que se pode adotar na prevencgao primaria para reduzir
o risco de DCV. Portanto, todas as diretrizes recomendam a cessagéo do tabagismo*.

Farmacoterapias como a terapia de reposi¢édo de nicotina (TRN) e a bupropiona (um
inibidor da recaptacao da dopamina e noradrenalina) demonstraram ajudar cerca de 80% mais
pessoas a parar de fumar em comparagdo com o placebo. A vareniclina (um agonista parcial da
nicotina) dobra a chance de abstinéncia e preocupagdes anteriores sobre uma possivel ligagdo
entre a vareniclina e eventos neuropsiquiatricos graves parecem ter sido refutadas*?. Uma
revisdo da Cochrane identificou que o aumento do apoio comportamental como complemento a
farmacoterapia para cessacao do tabagismo provavelmente aumentaria a chance de sucesso
em 10 a 20% em comparag&o com pouco ou nenhum apoio nesse sentido?.

Os cigarros eletrénicos, por sua vez, sao dispositivos alimentados por bateria que
simulam o ato de fumar, aquecendo nicotina, entre outras substancias quimicas, em um vapor
que é inalado. Dados disponiveis sobre seu uso sugerem que eles sdo menos
cardiovasculopaticos do que os cigarros tradicionais, mas ainda ha potencial para aumento do
risco de DCV. Esses efeitos sdo mediados por aumentos na inflamagéo, agregacgéo plaquetaria e
arritmogénese, entre outras vias?"*,

3.5 Consumo de alcool

Ha controvérsia quanto ao suposto beneficio do consumo leve a moderado de alcool
no risco de DCV, apesar das evidéncias que relacionam o consumo de alcool acima dos limites
atuais e o aumento do risco de DCV®'. Existem estudos epidemiologicos que relacionam o
consumo leve a moderado com a redugdo do risco de DCV?2, porém Holmes et al®® contestam
essa suposicdo em sua meta-analise, ao descobrirem que o perfil de risco de DCV é
significativamente menor naqueles estudados com um polimorfismo de nucleotideo Unico na
enzima alcool desidrogenase, que predispde o individuo a consumir menos alcool.

Eles sugerem que os efeitos cardioprotetores do alcool encontrados em estudos
observacionais anteriores podem ser devidos a vieses de sele¢do ou de confuséo®®. A ESC cita
especificamente esse estudo em sua justificativa para limitar o consumo de alcool sem um limite
seguro recomendado®. O ACC/AHA, por sua vez, recomenda um limite diario de 1 ou 1 a 2
doses/dia para mulheres e homens, respectivamente, embora as evidéncias paregcam
demonstrar que, se houver qualquer efeito cardioprotetor putativo, é provavel que ocorra em
niveis inferiores a esse®.
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4. TERAPIAS MEDICAMENTOSAS

4.1 Terapia hipolipemiante

Lipidios sdo moléculas vitais para uma variedade de processos fisiologicos, incluindo
utilizagdo de energia, producdo de horménios esteroides e formacdo de acidos biliares.
Lipoproteinas contendo apolipoproteina-B, com didmetro inferior a 70 nm, podem atravessar as
paredes endoteliais, onde podem interagir com estruturas da matriz extracelular, levandoa
deposigéo de lipidios e a ateromagénese, precursoras da DCVA®.

Diversos dados corroboram o fato de que os niveis de colesterol sérico e seus
transportadores de lipoproteinas estdo causalmente relacionados a DCVA. Estudos
epidemiologicos demonstram que populagdes com niveis mais baixos de colesterol total e ndo-
HDLC apresentam niveis mais baixos de DCVA, e que a exposi¢ao a longo prazo a niveis mais
baixos de ndo HDLC, em comparag&o com a curto prazo, leva a redugdes na taxa de DCVA3®
3 ECRs de medicamentos que reduzem o colesterol também demonstram redugdes
acentuadas na DCVA sem evidéncia de uma curva em J%°,

Niveis plasméaticos elevados de triglicerideos estdo associados a uma maior taxa de
DCVA. Esse efeito pode ser atenuado pela redu¢gdo medicamentosa dos niveis de TG, embora
isso parega ser mediado por alteragdes associadas na concentragado de lipoproteinas ricas em
TG, estimadas por ndo-HDLC. Recomendacdes sao feitas para outros grupos lipidicos, mas
observa-se que os ensaios clinicos ndo determinaram claramente os niveis-alvo para HDL-C ou
TG. No entanto, as evidéncias a favor de uma redugdo mais agressiva do LDL-C estédo
aumentando®.

Os niveis de HDL-C estéo inversamente associados a DCVA, o que é observado em
estudos epidemioldgicos. Porém, os ECRs nao demonstraram efeito benéfico no aumento dos
niveis de HDL-C, na alteragéo da progressdo da aterosclerose nem nas taxas de DCVA3-4!,
Assim, nem as diretrizes do ACC/AHA nem da ESC recomendam niveis-alvo nem intervencdes
para essas moléculas. Em vez disso, sugerem seu uso para auxiliar na estratificagdo de risco
individual de pacientes, especialmente naqueles com LDL-C iatrogenicamente reduzido, visto
que niveis elevados de triglicerideos, ApoB e HDL-C reduzidos podem indicar risco persistente
de DCV3542,

Em relagdo ao controle do colesterol, as diretrizes da ACC/AHA® e da
ESC* recomendam metas de colesterol sérico mais baixas. As orientagdes para intervengao e
niveis-alvo ideais de colesterol sérico na prevencao primaria se baseiam na avaliagado de risco
de cada paciente. Isso pode ser realizado utilizando uma variedade de ferramentas de
estratificacao de risco disponiveis, incluindo o sistema SCORE ou o0 QRISK3 recomendados pela
ESC*44,

Tabela 1 — Comparacgao das metas de colesterol, segundo as diretrizes da ESC e da ACC/AHA.

ESC

Perfil Baixo Alto Muito alto
de risco

Meta <3,0 mmol/L <2,6 <1,8
de LDL-C mmol/L/redugéo de mmol/L

50%
AHA/ACC

Perfil <5%—7,49% de Risco de 7,5— 220% de
de risco risco em 10 anos 19,9% em 10 anos risco em 10 anos

Meta Discutir o uso Reducéo de 250% de
de LDL-C de estatinas, se 30—49% redugao

apropriado

As diferencgas entre os dois grupos-alvo sao reconhecidas nas diretrizes da ESC como
nao tendo sido confirmadas por evidéncias de ECR, observando a interferéncia de niveis-alvo
de meta-analises e analises mendelianas, que demonstram a reducéo persistente no risco de
DCVA com niveis mais baixos de LDL-C®®. Para atingir essas metas, apos as intervengdes
adequadas no estilo de vida existe uma variedade de medicamentos recomendados. A terapia
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principal e de primeira linha em longo prazo nas diretrizes da ESC e do ACC/AHA para prevengao
primaria continua sendo as estatinas, que tém se mostrado eficazes na redugdo do colesterol
sérico, com correlagédo entre a reducdo absoluta do LDL e a redugdo do risco de DCVA. Os
principais valores incluem uma redugéo de 20 a 25% nos eventos cardiovasculares adversos
maiores (MACE) e de 10% na mortalidade por todas as causas ao longo de 5 anos, por redugéo
de 1 mmol/L no LDL-C*.

Para aqueles com intolerancia a estatinas, inibidores da absorgéo de colesterol, como
a ezetimiba, permanecem como segunda linha nas diretrizes da ESC e sdo recomendados para
uso em adigdo as estatinas, quando os valores-alvo ndo podem ser alcangados devido a
evidéncias de um efeito aditivo em relagao as estatinas com tolerancia maxima. As diretrizes da
ESC também recomendam seu uso como monoterapia, quando as estatinas ndo podem ser
toleradas devido a inferéncias de seu uso como terapia adicional*647.

Considerados uma nova terapia na iteracao anterior, os inibidores da proproteina
convertase subtilisina/kexina tipo 9 (PCSK9) demonstraram reduzir os niveis de LDL-C e o risco
cardiovascular como parte da prevengao secundaria em individuos de alto risco e, em parte,
impulsionaram parte da narrativa a respeito de niveis séricos de LDL-C ainda mais baixos. Seu
uso, até o momento, foi recomendado apenas para prevengao primaria em pacientes com risco
elevado, devido a hipercolesterolemia familiar e a falta de dados de qualidade e de resultados
de longo prazo para seu uso em grupos de prevencgao primaria. O efeito da redugéo do colesterol
€ observado em periodos de tempo mais longos, portanto, com mais dados longitudinais e
possiveis mudangas no prego, sua inclusdo nas recomendagdes de prevengao primaria € algo
que pode mudar entre as diretrizes atuais e as subsequentes*®4°,

Na mesma linha, o inclisiran € um medicamento desenvolvido para interferir na
tradugcao da PCSK9. Estudos de fase trés ainda nao foram relatados para seu uso em
hipercolesterolemia familiar, mas os resultados iniciais demonstram uma redugéo substancial e
significativa do LDL-C nesses pacientes. Ainda ndo ha dados sobre seu uso na prevengao
primaria, mas isso pode ocorrer nos préximos anos, com dados mais amplos do grupo de
prevengao primaria e longitudinais nas populagdes de prevengéo secundaria e de risco alto®.

Embora a redugéo do LDL-C continue a ser um beneficio claro em pacientes idosos
com DCVA conhecida, ainda ha discussdo sobre o propodsito e o beneficio da redugédo do
colesterol na prevencdo primaria. Naqueles acima de 75 anos, parece que em individuos de
baixo risco ha pouca evidéncia para apoiar um beneficio individual, e mesmo em grupos de alto
risco em idades mais avangadas, essa evidéncia parece desaparecer completamente, como
visto em estudos de coorte retrospectivos e ECRs prospectivos®'-53,

4.2 Hipertensao

A hipertensao continua sendo reconhecida como um dos principais contribuintes para
o risco cardiovascular, sendo considerada a principal contribuinte para a morte prematura
global e responsavel por mais mortes por DCV do que qualquer outro fator de risco
modificavel®*®, Meta-analises demonstraram redugéo do risco de DCV com diminui¢do na
presséo arterial sistolica (PAS). Lewington et al®® demonstraram uma duplicag&o do risco de DCV
com cada aumento de PAS de 20 mmHg e aumento de PAD de 10 mmHg, em pacientes com PA
de <115 a 2180 mmHg. essa reacao linear continua foi observada em todas as idades e grupos
étnicos®-%°, Existe atualmente um acordo entre as diretrizes europeias e americanas em termos
de como diagnosticar e tratar a hipertensao, embora existam algumas discrepancias em termos
de valores de corte de tratamento e PAs-alvo®%6',
Tabela 3 — Comparacdo entre as diretrizes ACC/AHA e ESC/ESH para tratamento da
hipertensao.

Parametro ACC/AHA ESC/ESH
Presséo 130- Risco de Nenhuma
arterial 139/80-89 DCV em 10 anos recomendacao de
<10% — Intervencgbes tratamento em

no estilo de vida Risco prevengao primaria

de DCV em 10 anos

210% — Tratamento

farmacologico
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140- Tratamento Risco baixo-
159/90-99 farmacologico moderado de DCV em
10 anos — Intervencgbes
no estilo de vida, se néo
forem eficazes em 3-6

meses, entao
tratamento
farmacolégico. Risco
alto de DCV em 10
anos/doenca renal
cronica/dano de 6rgao

hipertensivo —
Tratamento
farmacolégico.
>160/100 Tratamento Tratamento
farmacolégico farmacoldgico

O diagnéstico e o monitoramento da PA sdo recomendados por meio de aferices
automatizadas repetidas no consultério, monitorizagdo ambulatorial ou domiciliar. A
monitorizagdo domiciliar e ambulatorial demonstrou melhor correlagdo com lesées em 6rgaos-
alvo hipertensivos e pode auxiliar na redugéo do tratamento excessivo da hipertensao do avental
branco®283, Utilizando os resultados dessas aferigdes da PA, ambas as diretrizes recomendam o
uso das calculadoras de risco cardiovascular para avaliar a necessidade e a intensidade da
terapia anti-hipertensiva*®.

Sobre quando tratar, as diretrizes europeias e americanas concordam nas faixas
superiores de PA. Nos casos de PA >160/100, ambas as diretrizes recomendam o tratamento
com intervengao farmacoldgica. Também citam os beneficios comprovados das terapias anti-
hipertensivas em pacientes de risco moderado a alto, com PAS >130 mmHg e PAD >80
mmHg®+%5, e em qualquer paciente com hipertensao grave (PAS = 180/PAD = 110), sendo nesta
ultima eque a intervengcdo demonstrou ser benéfica, independentemente do risco de DCV
avaliado®®.

A principal discrepancia ocorre em niveis mais baixos de PA. Em PAs de 130-139/80-
89, as diretrizes da ESC/European Society of Hypertension (ESH) recomendam intervengdes no
estilo de vida e a consideracao do tratamento farmacoldgico apenas em pacientes de alto risco
com DCV preexistente, particularmente doenca arterial coronariana®. Por outro lado, o ACC/AHA
recomenda estratificar esses pacientes usando uma calculadora de risco e intervir
farmacologicamente naqueles com risco 210% ao longo de 10 anos, ao mesmo tempo em que
incentiva intervengdes no estilo de vida se <10%°".

A terapia anti-hipertensiva ndo é considerada para todos os pacientes com metas mais
baixas, devido a auséncia de evidéncias que sustentem seu uso. Avaliar o risco de DCV permite
direcionar os pacientes que terdo um beneficio clinico claro e uma boa redugdo do risco
relativo®”-%8, As diretrizes da ESC recomendam tentativas iniciais de gerenciamento do estilo de
vida em pacientes com risco cardiovascular baixo a moderado, antes da mudancga para terapia
farmacologica. Para aqueles com alto risco, ou com doenga renal crénica preexistente ou lesdo
organica mediada por hipertensao, recomenda-se terapia farmacoldgica imediata, enquanto o
ACC/AHA recomenda intervengao farmacoldgica para todos os pacientes com PA >140/90606",

A diferenca entre 0 momento recomendado do tratamento farmacologico decorre da
avaliagao do beneficio relativo da intervengdo em niveis mais baixos. As diretrizes da ACC/AHA
citam meta-analises e os dados do Systolic Blood Pressure Intervention Trial (SPRINT), que
demonstram redugéo do risco de DCV ao tratar niveis mais baixos de PA, enquanto o grupo
ESC/ESH considera os ganhos na redugéo do risco de DCV obtidos pela intervengao nos niveis
mais baixos como marginais, com um aumento de eventos adversos, conforme evidenciado pelo
mesmo estudo®®.

Enquanto as diretrizes americanas citam a evidéncia de aumento do risco relativo entre
PAS < 120 a 130-139, as diretrizes europeias apontam para a falta de evidéncia de reducao de
risco ao tratar aqueles com PA <140. Ambos os grupos concordam que o uso de calculadoras de
risco de DCV deve ajudar a direcionar o tratamento para aqueles com maior risco, mas a
discrepancia nos limites de tratamento parece uma questdo de opinido consensual sobre
risco/beneficio da terapia em niveis mais baixos’®"".
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Em relagéo as PAs alvo, uma curva em forma de J em eventos cardiovasculares a partir
de ensaios observacionais foi sugerida, mas ha preocupagdes sobre variaveis de confuséo e ndo
ha dados que sustentem isso em ECRs’?. Fisiologicamente, deve haver uma PA subdtima na
qual a perfusdo sistémica fica comprometida, mas esse nivel permanece delineado de forma
insatisfatoria. A meta-analise sugere que a redugado mais agressiva da PAS e da PAD leva a uma
reducao adicional em eventos cardiovasculares, enquanto os niveis alvo atuais sdo amplamente
baseados em evidéncias do ensaio SPRINT, que demonstrou uma taxa aumentada de efeitos
colaterais hipotensores quando metas intensivas de PAS de <120 foram definidas em
comparagdo com <1408°73,

A diferenga nas prioridades de risco/beneficio € novamente observada na abordagem
para o estabelecimento de metas de PA em pacientes idosos. A ESC sugere metas de PA mais
altas, de <140/90, para compensar o aumento da taxa de efeitos adversos observados ao buscar
metas de PA mais baixas em idosos, enquanto a AHA recomenda metas mais baixas, de <130/90,
devido ao beneficio cardiovascular percebido nessa populagdo®®'. Ambas as diretrizes
concordam com o uso de terapia combinada em pacientes com PA 220/10 mmHg acima da meta
de PAS, devido a evidéncia do efeito sinérgico das terapias anti-hipertensivas’.

A recomendacao continua do betabloqueador como agente anti-hipertensivo nas
diretrizes da ESC/ESH se mantém como ponto de discordia, com as diretrizes ACC/AHA
argumentando que uma revisdo Cochrane demonstra que nao ha evidéncias de reducao de risco
secundaria ao seu uso. Considera-se sua utilidade em certos pacientes, especificamente
aqueles com comorbidades que podem se beneficiar de seu uso, como insuficiéncia cardiaca
com fragdo de ejegdo reduzida ou doenga cardiaca isquémica. Por outro lado, permanece o
consenso quanto ao uso de anti-hipertensivos especificos, com inibidores da enzima conversora
de angiotensina, bloqueadores dos receptores da angiotensina, bloqueadores dos canais de
célcio e diuréticos tiazidicos, todos como opgdes de primeira linha, isoladamente ou em
combinagao’®.

4.4 Diabetes mellitus

O diabetes mellitus (DM) é um fator de risco reconhecido para DCV, agrupado com
hipertensédo e dislipidemia para caracterizar a sindrome metabdlica. Embora alguns estudos
tenham tido dificuldade em demonstrar significancia, meta-anadlises demonstraram que o
tratamento intensivo do DM e a manutengao do controle glicémico adequado reduzem o risco de
DCV, com diferengas na significAncia estatistica — possivelmente devido a tempos de
acompanhamento curtos. Ha evidéncias de aumento do risco de DCV com DM de longa duragao
e aumento da taxa de eventos com a carga glicémica’®.

Como ocorre com quase todas as condicdes médicas, mudancgas no estilo de vida
podem produzir mudangas na carga da doencga e tém sido causalmente relacionadas a redugao
da DCVA. Por isso, devem ser recomendadas a todos os individuos com DM como opgao de
primeira linha, com a metformina como op¢ao medicamentosa. O uso de metformina leva a
reducdes nos niveis de hemoglobina glicada (HbA1C) e nas taxas de DCV, mas ¢ inferior as
terapias anti-hipertensivas e hipolipemiantes em relagéo a redugéo de risco relativo e absoluto’®.
O controle intensivo da HbA1C demonstrou ser benéfico na reducdo de DCV, embora dados
sugiram que isso seja mais eficaz em populagdes mais jovens, com diagndsticos recentes, em
comparagao com pacientes mais velhos nos quais esse risco ja esta presente ha algum
tempo’’78,

Embora necessaria no DM1, a justificativa cardiovascular para o uso de insulina no
DM2 gera controvérsias. Mesmo conhecida por melhorar a HbA1C e, portanto, melhorar o risco
macrovascular, ela pode contribuir para a aterogénese, causar ganho de peso, aumentar o risco
de hipoglicemia e, devido ao aumento da reten¢do de sodio, pode piorar a congestao sistémica
e a insuficiéncia cardiaca’. Ndo houve ECRs significativos que descrevam seu perfil de
seguranga para DCV, enquanto toda a preocupagdo com seu potencial de dano decorreu de
meta-analise de estudos observacionais, com consequentes falhas’®#°. Seu uso hoje & baseado
em sua capacidade de reduzir a exposicéo sistémica a glicose, com evidéncias demonstrando
que um controle glicémico mais rigoroso leva a uma melhora significativa do risco de DCV7®.

Tanto as diretrizes da ESC quanto do ACC/AHA recomendam a metformina como
primeira linha, enquanto as diretrizes da ESC considerem o uso dos inibidores de SGLT2, devido
a evidéncias de seu perfil benéfico nesta coorte. O surgimento dos inibidores do transportador
de sodio-glicose 2 (SGLT2) para o tratamento do diabetes causou a redugao do risco de DCV.
Ensaios de desfechos cardiovasculares para SGLT2s demonstraram ndo apenas seguranga,
mas também melhores desfechos cardiacos, além das mudangas no controle glicémico®'82,
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Grande parte de seu potencial cardioprotetor foi relacionada a redugdo em mortes por
insuficiéncia cardiaca e hospitalizagbes em oposigdo a DCV®. Evidéncias sugerem que eles
podem ter um uso na prevengdo primaria e secundaria de DCV, embora seu uso em pacientes
sem DM ainda nao esteja claro®. Semelhantemente aos SGLT2s, os ensaios de desfechos
cardiovasculares da classe do peptideo semelhante ao glucagon-1 (GLP-1) demonstraram um
efeito cardioprotetor para alguns membros da classe, como liraglutida, semaglutida, albiglutida e
dulaglitida®.

Ao contrario dos inibidores de SGLT-2, a reducado dos desfechos cardiovasculares
negativos € observada com a redugédo das complicagbes macrovasculares. Embora isso nao
tenha sido demonstrado como um efeito de classe, as diretrizes da ESC recomendam que, no
DM2 com alto risco de DCV, os antagonistas de SGLT-2 e os agonistas de GLP-1 com beneficios
cardiovasculares comprovados sejam considerados primeira linha, mesmo antes da
metformina®.

4.5 Polipilula

As polipilulas que foram avaliadas para seu uso na prevengao primaria de DCV
geralmente contém uma combinagéo de um anti-hipertensivo e um agente redutor de colesterol.
Embora inferior a terapia médica otimizada, parece haver uma aplicagdo em populagdes de
pacientes de dificil acesso, além de pacientes em que a adesao € uma preocupagao conhecida.
Nesse caso, os comprimidos combinados demonstraram reduzir o risco de DCV em populagdes
de dificil acesso, especificamente em paises de baixa a média renda e grupos menos propensos
a buscar cuidados primarios de saude®®. Nem a ESC nem o ACC/AHA recomendam seu uso,
principalmente no lugar das terapias recomendadas pelas diretrizes ideais, mesmo oferecendo
um beneficio as populagdes de pacientes de dificil acesso*.

4.6 Antiplaquetarios

A oposi¢do ao uso de antiplaquetarios para prevengido primaria tem se fortalecido.
Evidéncias de ensaios clinicos randomizados (RCTS), incluindo ARRIVE, ASPREE e ASCEND,
demonstraram os efeitos deletérios do uso de aspirina para prevencao primaria, sem redugéo
substancial de DCV, mas com aumento significativo de sangramentos graves®. Como resultado,
sua prescrigdo generalizada para prevengéo primaria de DCV deve ser evitada®. O ASCEND
sugeriu que a aspirina pode reduzir eventos de DCV em pacientes com DM bem controlado, mas
com um aumento corolario de eventos de sangramento grave de margem semelhante®’.

5. IMPORTANCIA DA INTERVENGAO DE PREVENGAO SECUNDARIA

A prevencao secundaria visa identificar uma doenga antes do inicio dos sintomas e
reduzir o impacto na vida dos pacientes. Embora o conhecimento sobre a variagao dos fatores
de risco auxilie no processo de triagem, € importante ter uma compreensao das intervencoes
médicas necessarias para reduzir o impacto da doenca.

5.1. Melhoria da qualidade de vida

Nos casos em que a prevengao primaria falha, devido a fatores de risco nao
modificaveis, a prevencao secundaria se torna a proxima melhor escolha para manter a
qualidade de vida do paciente. A prevencao secundaria compreende a identificagao de riscos de
DCV antes que cause danos permanentes ou crie situagdes médicas criticas e,
consequentemente, leve as intervencdes necessarias para reverter os efeitos da doenca. Esses
tratamentos tém um impacto relativamente baixo em relagao as intervencgdes terciarias. Se um
paciente for diagnosticado com risco de DCV, entdo ele é prescrito para dois tipos de
intervengdes®.

O primeiro tipo sdo as mudancas no estilo de vida, que causam um impacto minimo.
Em segundo lugar, as intervengdes medicas sdo muito mais acessiveis do que a maioria das
intervencoes terciarias. Certos procedimentos terciarios, como a implementagao de marcapasso,
exigem cuidados constantes durante toda a vida. Por exemplo, evitar exposi¢cao prolongada a
campos eletromagnéticos e visitas regulares a profissionais médicos pode interromper certos
empregos ou até mesmo a vida regular do paciente. Maior acessibilidade a prevencéo secundaria
facilita o acesso a esses tratamentos para garantir seguranga ao paciente. Em procedimentos
meédicos criticos (prevengao terciaria), ha casos em que os pacientes procrastinam devido a
dificuldades financeiras, colocando sua satide em perigo®.

A prevencao secundaria também reduz o fardo socioeconémico do pais, assim como o
de suas proéprias familias — que, nesse caso, pode ser de curto ou longo prazo. Enquanto os
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custos de curto prazo incluem hospitalizagéo, viagens de ambulancia e despesas com cirurgia,
os de longo prazo correspondem a consultas médicas, testes para monitorar a progressao da
doenca e medicamentos. Esse efeito pode ser multiplicado devido a falta de produtividade dos
pacientes ou caso o paciente morra®2.

5.2 Intervengoes medicamentosas

A dislipidemia é a causa mais comum de DCV, resultando em DCVA. Usada para
controlar os lipidios no sangue, as estatinas inibem a criagéo de colesterol pelo organismo. Elas
sédo frequentemente usadas na prevengéo primaria, assim como na prevengdo secundaria.
Estudos mostram que esses medicamentos reduzem a taxa de mortalidade em 15 a 20% e
eventos cardiovasculares nao fatais em um grau ainda maior. Outra causa comum de DCV ¢é a
hipertensédo, tratada com betabloqueadores. Esses medicamentos reduzem o efeito da
adrenalina, diminuindo assim a frequéncia cardiaca do paciente, e sdo comumente prescritos
para angina, infartos do miocardio e arritmia. O beneficio mais significativo dessas intervencdes
€ que elas sdo muito mais acessiveis em comparagao a procedimentos invasivos, como cirurgia
de bypass e substituigdo de stent na prevengao terciaria®.

5.3 Intervengdes no estilo de vida

Intervengbes ndo medicamentosas para DCV sdo compostas principalmente de
mudancgas comportamentais de individuos de alto risco. Conforme mencionado anteriormente, a
redugéo de peso € uma das intervengdes de estilo de vida mais relevante nesse caso. Considera-
se manter um peso médio com um IMC entre 18,5 e 24,9. Também é aconselhavel manter uma
circunferéncia de cintura inferior a 88 cm para mulheres e inferior a 102 cm para homens, de
acordo com a Organizagdo Mundial de Saude (OMS)®,

A reducao de sal na dieta também foi prescrita para minimizar o risco de DCV. O sédio
causa retengdo de agua, o que leva a uma pressao arterial mais alta e, consequentemente, a
diferentes tipos de DCV, além de comprometimento do sistema renal. Outras mudangas no estilo
de vida — que sao igualmente importantes na prevengao secundaria — correspondem a cessagao
completa do tabagismo, pratica de atividade fisica, com, por exemplo, 30 a 60 minutos de
atividade aerobica diaria, e gerenciamento do estresse®.

Restricdes alimentares diferem quanto ao fator de risco de DCV. Adultos com risco
cardiovascular — devido a presenga de lipidios no sangue — devem consumir frutas, vegetais,
graos integrais, aves, peixes e laticinios com baixo teor de gordura, ao mesmo tempo em que
precisam limitar o consumo de bebidas adogadas, doces e carne vermelha. Também é
recomendado diminuir a quantidade de calorias de gordura saturada consumidas para 5-6% da
ingestdo caldrica diaria. Adultos com PA mais alta sdo aconselhados a seguir as mesmas
restricdes alimentares, com niveis mais baixos de sédio. O consumo de alcool, por sua vez, deve
ser moderado e sempre que possivel moderado®?.
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