Cardiologia 360°

CAPITULO 16

ARTIGO DE REVISAO

INTEGRAGCAO DE ESTRATEGIAS PRIMARIAS E SECUNDARIAS NA
PREVENCAO CARDIOVASCULAR COM O OBJETIVO DE REDUZIR OS
NUMEROS DE MORBIMORTALIDADE GLOBAL

Autor Principal Coautores

Anna Carolina Pereira Mares Guia Machado Humberto Batista de Macedo Junior
Reynaldo Losi Neto
Camila Guerreiro Bentes
Nathalia Guimaraes Cruz
Francywagner Silva Vargas

Marcelle Francine Bacega Gabure

Resumo A preservacao da saude cardiovascular tem sido um dos maiores desafios
da medicina contemporadnea, uma vez que as doencas cardiovasculares (DCV)
respondem por aproximadamente 17,7 milhdes de mortes anuais, representando a
principal causa de mortalidade global. A dimensao dessa crise sanitaria é
acentuada pelo fato de que 90% desses eventos poderiam ser evitados por meio da
aplicacao rigorosa de protocolos preventivos, evitando n&o apenas a perda
prematura de vidas, mas também ciclos de degradacao socioecondmica familiar. A
estrutura dessa prevencao esta apoiada na sinergia entre estratégias primarias e
secundarias: enquanto a primeira foca em medidas proativas em individuos
saudaveis para impedir a manifestagcdo da doenca por meio de estilos de vida
cardioprotetores, a prevencado secundaria atua no diagndéstico precoce e
tratamento de doencas ja existentes, visando impedir a progressdo para
complicacdes fatais e manter a autonomia funcional do paciente. No centro
fisiopatoldgico dessas condigdes reside a aterosclerose, um processo inflamatério
cronico iniciado pela disfungao endotelial e pela oxidagcao de lipoproteinas de baixa
densidade (LDL) no espaco subendotelial. A evolucao dessa placa aterosclerética
é a base da isquemia miocardica na doenca arterial coronaria (DAC) e para os
eventos cerebrovasculares, como o AVC isquémico e hemorragico. Para reduzir
esses riscos, intervengdes no estilo de vida mostram-se determinantes: a cessacéo
do tabagismo pode diminuir o risco de DAC em 50% apds um ano, enquanto a
pratica de exercicios fisicos ativa a enzima eNOS, elevando a producao de 6xido
nitrico e garantindo a vasodilatagao eficiente. Além disso, padrbes dietéticos como
as dietas DASH e Mediterranea atuam na estabilizacdo de placas e reducgao da
pressao arterial. A evidéncia clinica moderna expandiu o cendrio terapéutico na
prevencao secundaria, destacando o papel das estatinas ndo apenas na reducgao
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do colesterol, mas na estabilizacao de placas vulneraveis por meio de efeitos
pleiotrépicos. O uso de antiagregantes plaquetarios, como o AAS e inibidores de
P2Y12, é essencial para o controle da tensdo trombogénica e a prevencao de
reinfartos. Recentemente, a introdugdo dos inibidores de SGLT2 e agonistas de
GLP-1 revolucionou o manejo, oferecendo protecao cardiorrenal direta e reducéo
da mortalidade independentemente do controle glicémico. Complementarmente,
programas de reabilitacdo cardiaca multidisciplinar demonstram reduzir a
mortalidade cardiovascular em até 25%.

Palavras-chave: Prevencao primaria; Prevencdo secundaria; Fatores de risco
cardiovasculares; Estilo de vida saudavel; Reabilitagao cardiaca.

1. ACARGA GLOBAL DAS DOENCAS CARDIOVASCULARES

A preservacao da saude e o aumento do bem-estar biopsicossocial permanecem
CcOomo 0s eixos centrais das preocupacoes humanas, embora esses objetivos sejam
sistematicamente vulnerabilizados pela incidéncia de doencas complexas. No
cenario clinico atual, é possivel observar uma diferengca entre as doencas
transmissiveis, mediadas por agentes infecciosos como virus e bactérias, e as
doencas nao transmissiveis (DNT), as quais se desenvolvem por meio de uma
interacao entre predisposicdo genética, variaveis fisioldgicas, determinantes
ambientais e padrées comportamentais. As DNT representam hoje um desafio
sanitario alarmante, sendo responsaveis por aproximadamente 40 milhdes de
mortes anuais, o que equivale a 70% da mortalidade global.

Dentro deste panorama, as doencgas cardiovasculares (DCV) assumem o papel de
protagonista letal, respondendo por uma média de 17,7 milhdes de mortes por ano
— dado que representa 44% de todos os 6bitos por DNT. A DCV compreende um
grupo heterogéneo de disturbios que afetam o miocardio e a rede de vasos
sanguineos, consolidando-se como a causa de morte mais significativa
mundialmente. A estatistica mais impactante, no entanto, reside no fato de que
90% desses eventos poderiam ser evitados mediante a aplicacao rigorosa de
protocolos preventivos. A negligéncia na investigacio e aplicacao dessas medidas
nao apenas abrevia a expectativa de vida, mas gera um ciclo de degradacéo
socioeconbmica: os tratamentos de longa duragdo exigem recursos financeiros
significativos, muitas vezes empurrando familias de baixa e média renda para a
pobreza e sobrecarregando as economias mundiais.

2. FUNDAMENTOS DAS ESTRATEGIAS PRIMARIAS E SECUNDARIAS

Para diminuir os impactos deletérios das patologias circulatdrias, a medicina
estabelece trés mecanismos fundamentais de intervencgao. A prevencao primaria é
caracterizada pelo conjunto de medidas proativas adotadas por individuos
saudaveis para impedir a manifestacao da doenca. Este nivel de cuidado opera na
esfera da promocéao de estilos de vida cardioprotetores, priorizando a adogao de
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dietas nutricionalmente equilibradas, a cessacdo do tabagismo, a moderacéo
rigorosa no consumo de alcool e a pratica de exercicios fisicos. Ao controlar fatores
de risco como a hipertensao arterial, o diabetes mellitus tipo 2 e a dislipidemia em
estagios pré-clinicos, a prevengao primaria atua na preservacao da integridade
endotelial antes que danos estruturais se consolidem.

Por outro lado, a prevencao secundaria é acionada quando o processo patolégico
ja foi instaurado, focando na reducao do impacto da doenca por meio do
diagndstico precoce, idealmente antes que ocorram danos criticos ou
permanentes. Esta fase é determinante para evitar deficiéncias de longo prazo e
situagdes que coloquem avida em risco imediato. Sua etapa mais critica é arapida
identificacdo dos fatores de risco e de sua criticidade, permitindo que os
profissionais de salde direcionem o paciente para tratamentos menos intensos,
gue integram mudancas no estilo de vida e farmacoterapia especifica, como o uso
de estatinas e antiplaquetarios. J4 a prevencao terciaria é reservada para cenarios
de efeitos instalados, buscando o controle algico e 0 aumento da sobrevida em
pacientes com sequelas permanentes.

A superioridade da prevencao secundaria em relacao a terciaria é evidenciada por
dois fatores: a viabilidade econémica e a manutengao da autonomia funcional. O
custo das intervencdoes secundarias é substancialmente menor, evitando
procedimentos hospitalares de alta complexidade e aparelhos de suporte vital,
COMO marcapassos, que exigem monitoramento constante e podem restringir as
atividades diarias do paciente. Assim, o fortalecimento da sensibilizacao para o
diagndstico precoce e para o tratamento preventivo gera impactos positivos que
impactam desde a esfera individual até os indicadores macroecondémicos de
produtividade. A Tabela 1 resume as principais métricas e objetivos de cada esfera
preventiva.

Tabela 1 - Comparativo epidemiolégico e funcional dos niveis de prevencao

Nivel de Populacao- Objetivo ; L. Impacto
- o Métodos Principais ..
Prevencao Alvo Primario Econdomico
Baixo custo /
L . Estilo de vida Prevencéao
Individuos sem Evitar o | ¢
L. . . saudavel e controle da
Primaria sintomas ou aparecimento .
. Lo de fatores de risco || sobrecarga
diagndstico. da doenca. ) ) i
comportamentais. || financeira
familiar.
Individuos Impedir i A ati 0
diaenosticados progressdo e Diagndstico Aces§|vel;
Secundaria ougcom HSCOS evitar prgcoces ' eV|ta~
complicacées medicacao internacoes
elevados. fatais (estatinas, anti- e cirurgias
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Nivel de Populacao- Objetivo . ... Impacto
~ R Métodos Principais .
Prevencao Alvo Primario Econémico
hipertensivos) e de alto
reabilitacdo. custo.
) Altissimo
. Controle de Procedimentos
Pacientes com ) . custo;
dor e aumento invasivos e
L. danos . . demanda
Terciaria da qualidade cuidados )
permanentes ) hospitalar e
. devida constantes (ex:
instalados. ) exames
residual. marcapasso).
frequentes.

3. ATEROSCLEROSE: A ORIGEM MOLECULAR DA OBSTRUGAO VASCULAR

A aterosclerose é considerada base fisiopatoldgica fundamental da maioria das
doencas cardiovasculares, sendo configurada como um processo inflamatério
cronico e progressivo que afeta a camada intima das artérias de médio e grande
calibre. O inicio desta condicdo é invariavelmente marcado pela disfuncao
endotelial, desencadeada por estimulos nocivos persistentes, como a hipertensao
arterial, o tabagismo e a hiperlipidemia. Sob estas condi¢des, o endotélio perde sua
capacidade de atuar como uma barreira seletiva e moduladora do ténus vascular,
permitindo a infiltracao de lipoproteinas de baixa densidade (LDL) no espaco
subendotelial.

Uma vez no intersticio da intima, as particulas de LDL sofrem modificagcbes
oxidativas, tornando-se citotdxicas e pré-inflamatérias. Este evento atua como um
sinal quimiotatico para mondcitos circulantes, que migram para a parede arterial e
se diferenciam em macréfagos. Estes macrofagos, através de receptores
scavenger, fagocitam as LDL oxidadas de forma descontrolada, transformando-se
em células espumosas. O acumulo destas células origina a estria gordurosa, a
lesdo precursora da placa aterosclerética. A progressdo patoldgica envolve a
migracao e proliferagcao de células musculares lisas da tunica média para a intima,
onde sintetizam colageno e outros componentes da matriz extracelular, formando
uma capa fibrosa que isola o nucleo lipidico necrdtico e inflamatério do lumen
vascular.

4. DOENCA ARTERIAL CORONARIA (DAC): A DINAMICA DA ISQUEMIA
MIOCARDICA

A doenca arterial coronadria (DAC) representa a manifestacdo clinica da
aterosclerose nas artérias que irrigam o miocardio, resultando em um desequilibrio
critico entre a oferta de oxigénio e a demanda metabdlica cardiaca. Este processo
pode se manifestar de forma cronica, através da angina estavel, ou aguda, sob a
forma de sindromes coronarianas agudas. Na angina estavel, o estreitamento fixo
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do lumen vascular limita o fluxo sanguineo durante estados de maior demanda,
como o esforgo fisico ou estresse emocional, desencadeando dor toracica que
cessa com O repouso.

A transicao para eventos agudos, como o infarto agudo do miocardio, ocorre
primordialmente devido a ruptura ou erosao da capa fibrosa de uma placa
aterosclerética vulneravel. A exposicao do conteudo lipidico e pré-trombético do
nucleo da placa a corrente sanguinea desencadeia uma cascata de ativacao
plaguetaria e formacao de trombo intracoronariano. A obstrucao resultante, total
ou parcial, interrompe o fluxo sanguineo para uma area especifica do miocardio,
iniciando a morte celular por necrose isquémica. Se nao houver intervencao
imediata para a reperfusao do vaso, a perda de cardiomiécitos compromete a
funcao sistélica e diastélica do coragdo, podendo evoluir para insuficiéncia
cardiaca crbnica ou arritmias fatais.

5. DOENCAS CEREBROVASCULARES: O MECANISMO DO ACIDENTE VASCULAR
CEREBRAL

As doencas cerebrovasculares englobam um conjunto de condi¢cdes que afetam a
perfusao encefalica, sendo o acidente vascular cerebral (AVC) a sua manifestacao
mais devastadora. O AVC pode ser classificado em duas naturezas etioldgicas
distintas: isquémica e hemorragica. O AVC isquémico, responsavel por
aproximadamente 85% dos casos, decorre da interrupcao do fluxo sanguineo para
uma regiao cerebral, seja por tromboembolismo — frequentemente originado nas
artérias cardtidas ou no coracao (como na fibrilagdo atrial) — ou por doenca de
pequenos vasos (lacunas). A privagcao de oxigénio e glicose desencadeia uma falha
energética nos neurdnios, resultando em despolarizacao celular, influxo massivo
de calcio e liberagcdo de neurotransmissores excitatérios, como o glutamato, que
amplificam a lesdo na zona de penumbra isquémica.

O AVC hemorragico, por sua vez, ocorre devido a ruptura de um vaso sanguineo
intracerebral ou no espago subaracndideo, frequentemente associado a
hipertensao arterial sistémica crénica ou a malformacdes vasculares. O
sangramento resulta ndo apenas na perda da perfusado distal a ruptura, mas
também em um efeito de massa que aumenta a pressao intracraniana e causa
toxicidade direta aos tecidos adjacentes pelos subprodutos da hemoglobina.
Ambas as formas de AVC exigem reconhecimento rapido e manejo hospitalar
especializado, uma vez que a janela terapéutica para intervencoes como a
trombodlise ou a trombectomia mecanica é extremamente limitada, sendo
determinante para a reducdo de sequelas motoras, sensitivas e cognitivas
permanentes. As principais formas de DCV, correlacionando seus mecanismos de
agressao com as manifestagdes clinicas primordiais, sdo mostradas na Tabela 2.
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Tabela 2 - Caracterizacao das patologias cardiovasculares e seus determinantes

Mecanismo

Manifestacao

Consequéncia de

coronariana.

precordial aguda.

Patologi Fisi tologi
atologla ISIORa (,) ogico Clinica Primaria Longo Prazo
Principal
Disfuncao endotelial,|| Assintomatica em [|Base para DAC, AVC
Aterosclerose | oxidacdodelLDLe estagios iniciais; e Doenca Arterial
inflamacéo crbnica. || sopros vasculares. Periférica.
Isquemia por Angina de peito; L
Doenca L - ) Infarto do Miocardio
o obstrucéao fixa ou dispneia aos .
Coronaria rubtura de placa osforcos: dor e Insuficiéncia
(DAC) P b ¢OS; Cardiaca.

AVC Isquémico

Oclusao arterial por
trombo ou émbolo;
hipdxia neuronal.

Déficit motor

suUbito; afasia;

desvio de rima
labial.

Incapacidade
funcional e declinio
cognitivo.

AVC
Hemorragico

Ruptura vascular
secundaria a
hipertenséo ou
aneurismas.

Cefaleia subita e
intensa; perda de
consciéncia.

Alta mortalidade
aguda e sequelas
neurolégicas graves.

Doenca
Arterial
Periférica

Estenose de artérias
de membros
inferiores por

aterosclerose.

Claudicacéao
intermitente; dor ao
caminhar.

Risco de amputacéao
e marcador de risco
sistémico elevado.

6. 0 TABAGISMO COMO AGENTE DE AGRESSAO VASCULAR MULTISSISTEMICA

A exposicao cronica aos subprodutos da combustdo do tabaco se estabelece como
um dos estimulos mais deletérios a integridade do sistema circulatério, atuando
por meio de mecanismos que superam a inflamacao pulmonar local. A nicotinae o
monoxido de carbono, associados a varias substancias oxidantes, disparam uma
cascata de eventos que resultam na disfungéo endotelial profunda. Ao estimular os
receptores nicotinicos de acetilcolina no sistema nervoso simpatico, a nicotina
promove a liberagdo massiva de catecolaminas, resultando em vasoconstricdo
aguda, elevacao da frequéncia cardiaca e aumento da resisténcia vascular
periférica, o que impde uma sobrecarga hemodindmica imediata ao miocardio.
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Simultaneamente, o mondéxido de carbono apresenta uma afinidade pela
hemoglobina substancialmente superior a do oxigénio, formando a
carboxihemoglobina e reduzindo a capacidade de transporte de oxigénio tecidual.
Este estado de hipdxia relativa, somado ao estresse oxidativo induzido pelos
radicais livres do cigarro, promove a oxidacao das lipoproteinas de baixa densidade
(LDL) e ativa fatores de transcrigao pré-inflamatérios, como o NF-kB. O resultado é
um ambiente vascular pro-trombético, caracterizado pelo aumento da agregacao
plaguetaria e pela reducao da biodisponibilidade de éxido nitrico, acelerando o
desenvolvimento de placas aterosclerdticas e elevando exponencialmente o risco
de eventos coronarianos e cerebrovasculares.

7. FISIOLOGIA DO EXERCICIO E A SINALIZAGAO VASCULAR PROTETORA

A pratica de atividade fisica é reconhecida como uma das intervengbdes nao
farmacoldgicas mais eficazes na prevencgao primaria de doengas cardiovasculares,
operando por meio da modulacao de variaveis hemodinamicas e metabdlicas
fundamentais. O exercicio fisico promove o aumento do estresse de cisalhamento
(shear stress) nas paredes arteriais, o que atua como um potente estimulo
mecéanico para a ativacao da enzima 6éxido nitrico sintase endotelial (eNOS). Este
processo eleva a producdo e liberagdo de 6xido nitrico, garantindo uma
vasodilatagdo mais eficiente, reduzindo a rigidez arterial e melhorando a
complacéncia do sistema circulatorio.

No ambiente metabdlico, o treinamento fisico aerdbico e de resisténcia melhora
significativamente a sensibilidade periférica a insulina e a captagao de glicose
mediada pelo transportador GLUT4, combatendo a sindrome metabdlica e o
diabetes mellitus. A atividade muscular regular também exerce um impacto
favoravel no perfil lipidico, elevando as concentracdes de HDL e reduzindo os niveis
de triglicerideos e de LDL de pequeno volume (mais aterogénicas). Adicionalmente,
0 exercicio promove uma reducgao na ténica simpatica de repouso e um aumento
da variabilidade da frequéncia cardiaca, fatores que protegem o coracdo contra
arritmias e reduzem a pressao arterial sistélica e diastdlica de forma sustentada.

8. NUTRIGAO DE PRECISAO E O PADRAO DIETETICO CARDIOPROTETOR

A modulacéao dietética atua como uma das bases centrais na prevencgao primaria,
sendo o equilibrio entre macronutrientes e micronutrientes capaz de determinar o
estado inflamatdrio sistémico e a reatividade vascular. Padrbes alimentares como
a dieta mediterranea e a dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) sao
fundamentados no alto consumo de fitonutrientes, fibras sollveis e acidos graxos
insaturados. Os polifendis e antioxidantes presentes em vegetais e frutas atuam
neutralizando espécies reativas de oxigénio (EROs), protegendo as células
endoteliais contra o dano oxidativo e inibindo a expressao de moléculas de adesao
leucocitaria, como VCAM-1 e ICAM-1.

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026 354



Cardiologia 360°

A substituicdo de gorduras saturadas e trans por acidos graxos monoinsaturados e
poli-insaturados (especialmente a série 8mega-3) é determinante para a fluidez das
membranas celulares e para a modulacao da cascata do acido araquidbnico. Os
acidos graxos 6mega-3 reduzem a sintese de citocinas pré-inflamatérias e de
tromboxano A2, diminuindo a propensao a trombogénese e estabilizando a
excitabilidade elétrica dos cardiomidcitos. Além disso, a restricao criteriosa do
sodio dietético e o aumento da ingestdo de potdssio auxiliam na regulacao da
bomba sédio-potassio ATPase, promovendo a hiperpolarizagdo da musculatura lisa
vascular e a consequente reducdo da resisténcia arterial periférica. As
intervengodes preventivas primarias e o0s mecanismos bioldgicos pelos quais elas
reduzem o risco de eventos adversos sdo explorados na Tabela 3.

Tabela 3 - Intervengdes em estilo de vida e reducao do risco cardiovascular

M .
Fator de Recomendacao ecanismo Reducao de

Fisiopatolégico de
Intervencao Técnica P ff Risco Estimada
Protecao

Restauracdo da funcédo || Queda de 50% no

c s0 | Aband let
essacao andono compietoy . Jotelial e reducao da |[risco de DAC apds

Tabagica do habito.

agregacao plaquetaria. 1 ano.
Aumento do 6xido Reducéao de 20-
.. 150-300 L
Atividade ) nitrico (eNOS) e melhora 30% na
. min/semana o N .
Fisica (moderada) da sensibilidade a mortalidade por
' insulina. DCV.

Reducéao da carga

Manutencao do IMC Proporcional a

Controle inflamatodria .
entre 18,5-24,9 . . reducéo da
Ponderal 5 (adipocinas) e da )
kg/m~. . gordura visceral.
resisténcia vascular.
Impacto
Estabilizagao de pl
Padrao DASH| Rica em fibras, K+, S :telr:::c(iz(:éti(acapsa:as significativo na
/ Med. Mg2+ e 6mega-3. . prevencéo de AVC
reducao da PAS.
e |AM.
P aod itmi Reducgaod
Consumo de || Moderagao rigorosa revengaq © ?m mias e' uc‘;éo @
. . (FA) e da ativagao neuro- variabilidade
Alcool ou abstinéncia. .
hormonal. pressorica.
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Mecanismo

Fator de Recomendacao L. . Reducao de

~ L. Fisiopatolégico de . .

Intervencao Técnica - Risco Estimada
Protecao
L ~ L Mitigacao do
5 Técnicas de Reducéo dos niveis de g ¢
Gestao do i . gatilho para
relaxamento / sono cortisol e da tonica
Estresse . . eventos

adequado. simpatica. i .

isquémicos.

9. FARMACOTERAPIA HIPOLIPEMIANTE E CONCEITO DE ESTABILIZAGAO DE
PLACAS

A prevencao secundaria em individuos que ja manifestaram eventos isquémicos
agudos, como o infarto do miocardio ou o acidente vascular cerebral, fundamenta-
se na reducao agressiva dos niveis de LDL-c e na modulacio da biologia da placa
aterosclerética remanescente. As estatinas desempenham um papel central nesta
estratégia, atuando como inibidores competitivos da enzima HMG-CoA redutase, a
etapa limitante da sintese enddgena de colesterol no figado. A reducao da
concentracao intracelular de colesterol hepatico estimula a superexpressao de
receptores de LDL na superficie dos hepatdcitos, aumentando a depuracio das
particulas circulantes e reduzindo drasticamente a carga lipidica sistémica.

Porém, os beneficios das estatinas na prevencao secundaria ultrapassam a mera
reducao numérica do colesterol, abrangendo os chamados efeitos pleiotrépicos.
Estes medicamentos promovem a estabilizacdo das placas ateroscleréticas
vulneraveis através da reducdo do nucleo lipidico, diminuicdo da infiltracao
macrofagica e aumento da espessura da capa fibrosa por meio da inibicdo de
metaloproteinases da matriz. Além disso, as estatinas melhoram a funcao
endotelial e reduzem a inflamacao sistémica, mensurada pela queda dos niveis de
Proteina C-Reativa (PCR). Em pacientes de altissimo risco, a associacdo com a
ezetimiba — que inibe a proteina Niemann-Pick C1-Like 1 (NPC1L1) no epitélio
intestinal — permite atingir metas de LDL-c extremamente baixas, minimizando a
progressao da carga ateromatosa.

10. TERAPIA ANTIPLAQUETARIA E O CONTROLE DA TENSAO TROMBOGENICA

A profilaxia de novos eventos isquémicos exige o controle rigoroso da reatividade
plaguetaria, uma vez que a ruptura de placas residuais pode desencadear
tromboses oclusivas fatais. O acido acetilsalicilico (AAS) permanece como a
terapia antiagregante de base, exercendo sua acdo através da acetilacao
irreversivel da enzima ciclooxigenase-1 (COX-1). Este bloqueio impede a sintese de
tromboxano A2, um potente mediador da ativagcao plaquetaria e vasoconstricdo. A
inibicdo permanente da funcao plaquetaria pelo AAS reduz significativamente a
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incidéncia de reinfarto e morte subita em pacientes com doenca arterial
coronariana estabelecida.

Em cenarios de maior risco, como apés a implantacao de stents corondrios ou em
sindromes coronarianas agudas recentes, a terapia antiplaquetaria dupla (DAPT)
torna-se mandatoéria. A adicdo de inibidores do receptor P2Y12, como o clopidogrel,
o ticagrelor ou o prasugrel, bloqueia a via de ativacdo mediada pelo difosfato de
adenosina (ADP). O ticagrelor e o prasugrel oferecem uma inibicdo mais potente e
previsivel da agregacao plaquetdria em comparagao ao clopidogrel, traduzindo-se
em melhores desfechos clinicos, embora exijam uma avaliacao criteriosa do risco
hemorragico do paciente. A modulagcao precisa desta cascata é essencial para
garantir a paténcia dos vasos revascularizados e prevenir a recorréncia de eventos
isquémicos cerebrais e periféricos.

11. PROTEGAO CARDIORRENAL COM iSGLT2 E AGONISTAS DE GLP-1

A integracdo do manejo metabdlico na prevencao secundaria cardiovascular foi
revolucionada pela introducao dos inibidores do cotransportador sédio-glicose 2
(iISGLT2) e dos agonistas do receptor de GLP-1. Estas classes farmacoldgicas
demonstraram, em grandes ensaios clinicos, uma capacidade Unica de reduzir a
mortalidade cardiovascular e as hospitalizagbes por insuficiéncia cardiaca em
pacientes de alto risco, independentemente da presenca de diabetes. Os iSGLT2
promovem a glicosuria e a natriurese, reduzindo a pré-carga e a pds-carga cardiaca,
além de exercerem efeitos nefroprotetores ao restaurar o feedback
tubuloglomerular e reduzir a pressao intraglomerular.

Paralelamente, os agonistas do receptor de GLP-1 atuam na reducdo do risco
cardiovascular através da melhora do perfil glicEmico, reducado ponderal
significativa e atenuacao de processos inflamatérios e oxidativos na parede
vascular. Estes agentes reduzem a progressao da aterosclerose e estabilizam a
funcdo miocardica em pacientes com doenca estabelecida. Aincorporagao destas
terapias no conjunto da prevengcao secundaria reflete a transicdo para uma
medicina de precisao, onde o controle de pardmetros metabdlicos é utilizado como
uma ferramenta direta de protecao vascular e reducao de eventos maiores, como o
acidente vascular cerebral e o infarto.

12. REABILITACAO CARDIACA MULTIDISCIPLINAR E RECUPERAGAO
FUNCIONAL

A reabilitacdo cardiaca se configura como um componente indispensavel da
prevencao secundaria, consistindo em um programa estruturado e multidisciplinar
que integra exercicio fisico supervisionado, educagcdo em saude e suporte
psicossocial. O objetivo é restaurar da capacidade funcional e reduzir os fatores de
risco residuais apés um evento agudo ou intervencao cirurgica. Fisiologicamente, o
treinamento fisico aerdbico e de resisténcia promove adaptacdes centrais e
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periféricas, como o aumento do débito cardiaco maximo, melhora da extracao
periférica de oxigénio e reducao da resisténcia vascular sistémica.

Além dos ganhos hemodindmicos, a reabilitacao cardiaca exerce um impacto
positivo na modulacao do sistema nervoso autonémico, aumentando o tdbnus vagal
e reduzindo a hiperatividade simpatica, o que confere protecao contra arritmias
malignas. O suporte educacional focado na adesao farmacoldgica, cessagao do
tabagismo e manejo do estresse psicossocial é determinante para a mudanca
sustentada de comportamento. Estudos demonstram que a participagcdo em
programas de reabilitacao reduz a mortalidade cardiovascular em até 25% e
diminui significativamente as taxas de reinternagdo hospitalar, consolidando-se
como uma intervencao de alto custo-beneficio para o sistema de saude e para a
longevidade do paciente. A Tabela 4 concentra as principais intervengodes
farmacoldgicas e as metas clinicas recomendadas para pacientes com doencga
cardiovascular estabelecida.

Tabela 4 - Protocolos e metas na prevencao secundaria de dcv

Meta Terapéutica

Beneficio Clinico

stent/placa.

Intervencao || Farmacos / Alvos / Objetivo Primordial
Controle Estatinas (Alta Pot.)|| LDL-c <55 mg/dL ||[Estabilizacado de placas
Lipidico + Ezetimiba (ou <40 mg/dL). || ereducdo de eventos.

- Prevencédo de - )
Antiagresacio AAS + Inibidor trombose de Reducéao de reinfarto e
gregag P2Y12 (DAPT) AVC isquémico.

Reducéao do risco

Protecao iISGLT2 / Agonistas CVe Reducédo de morte CV e

Metabolica GLP-1 . hospitalizagao por IC.
nefroprotecao.

Controle Metformina / HbA1¢c <7,0% Mitigacdo da micro e

Glicémico iSGLT2 (individualizado). macrovasculopatia.
Protegcao de 6rgaos-
Controle IECA/BRA + Attt
L. <130/80 mmHg. alvo e

Pressoérico Betabloqueadores

antirremodelamento.

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026

358




Cardiologia 360°

Meta Terapéutica Beneficio Clinico

Int 50 || Fa / AL
ntervencao ) Farmacos / Avos / Objetivo Primordial

. oo . Melhorada FCe
. 5 Exercicio aerébico [|> 150 min/semana .
Reabilitacao . . reducao da
+ Musculacgéao de atividade sup. i
mortalidade global.
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