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Resumo A preservação da saúde cardiovascular tem sido um dos maiores desafios 
da medicina contemporânea, uma vez que as doenças cardiovasculares (DCV) 
respondem por aproximadamente 17,7 milhões de mortes anuais, representando a 
principal causa de mortalidade global. A dimensão dessa crise sanitária é 
acentuada pelo fato de que 90% desses eventos poderiam ser evitados por meio da 
aplicação rigorosa de protocolos preventivos, evitando não apenas a perda 
prematura de vidas, mas também ciclos de degradação socioeconômica familiar. A 
estrutura dessa prevenção está apoiada na sinergia entre estratégias primárias e 
secundárias: enquanto a primeira foca em medidas proativas em indivíduos 
saudáveis para impedir a manifestação da doença por meio de estilos de vida 
cardioprotetores, a prevenção secundária atua no diagnóstico precoce e 
tratamento de doenças já existentes, visando impedir a progressão para 
complicações fatais e manter a autonomia funcional do paciente. No centro 
fisiopatológico dessas condições reside a aterosclerose, um processo inflamatório 
crônico iniciado pela disfunção endotelial e pela oxidação de lipoproteínas de baixa 
densidade (LDL) no espaço subendotelial. A evolução dessa placa aterosclerótica 
é a base da isquemia miocárdica na doença arterial coronária (DAC) e para os 
eventos cerebrovasculares, como o AVC isquêmico e hemorrágico. Para reduzir 
esses riscos, intervenções no estilo de vida mostram-se determinantes: a cessação 
do tabagismo pode diminuir o risco de DAC em 50% após um ano, enquanto a 
prática de exercícios físicos ativa a enzima eNOS, elevando a produção de óxido 
nítrico e garantindo a vasodilatação eficiente. Além disso, padrões dietéticos como 
as dietas DASH e Mediterrânea atuam na estabilização de placas e redução da 
pressão arterial. A evidência clínica moderna expandiu o cenário terapêutico na 
prevenção secundária, destacando o papel das estatinas não apenas na redução 
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do colesterol, mas na estabilização de placas vulneráveis por meio de efeitos 
pleiotrópicos. O uso de antiagregantes plaquetários, como o AAS e inibidores de 
P2Y12, é essencial para o controle da tensão trombogênica e a prevenção de 
reinfartos. Recentemente, a introdução dos inibidores de SGLT2 e agonistas de 
GLP-1 revolucionou o manejo, oferecendo proteção cardiorrenal direta e redução 
da mortalidade independentemente do controle glicêmico. Complementarmente, 
programas de reabilitação cardíaca multidisciplinar demonstram reduzir a 
mortalidade cardiovascular em até 25%.  

Palavras-chave: Prevenção primária; Prevenção secundária; Fatores de risco 
cardiovasculares; Estilo de vida saudável; Reabilitação cardíaca.  

 

1. A CARGA GLOBAL DAS DOENÇAS CARDIOVASCULARES 

A preservação da saúde e o aumento do bem-estar biopsicossocial permanecem 
como os eixos centrais das preocupações humanas, embora esses objetivos sejam 
sistematicamente vulnerabilizados pela incidência de doenças complexas. No 
cenário clínico atual, é possível observar uma diferença entre as doenças 
transmissíveis, mediadas por agentes infecciosos como vírus e bactérias, e as 
doenças não transmissíveis (DNT), as quais se desenvolvem por meio de uma 
interação entre predisposição genética, variáveis fisiológicas, determinantes 
ambientais e padrões comportamentais. As DNT representam hoje um desafio 
sanitário alarmante, sendo responsáveis por aproximadamente 40 milhões de 
mortes anuais, o que equivale a 70% da mortalidade global. 

Dentro deste panorama, as doenças cardiovasculares (DCV) assumem o papel de 
protagonista letal, respondendo por uma média de 17,7 milhões de mortes por ano 
— dado que representa 44% de todos os óbitos por DNT. A DCV compreende um 
grupo heterogêneo de distúrbios que afetam o miocárdio e a rede de vasos 
sanguíneos, consolidando-se como a causa de morte mais significativa 
mundialmente. A estatística mais impactante, no entanto, reside no fato de que 
90% desses eventos poderiam ser evitados mediante a aplicação rigorosa de 
protocolos preventivos. A negligência na investigação e aplicação dessas medidas 
não apenas abrevia a expectativa de vida, mas gera um ciclo de degradação 
socioeconômica: os tratamentos de longa duração exigem recursos financeiros 
significativos, muitas vezes empurrando famílias de baixa e média renda para a 
pobreza e sobrecarregando as economias mundiais. 

 

2. FUNDAMENTOS DAS ESTRATÉGIAS PRIMÁRIAS E SECUNDÁRIAS 

Para diminuir os impactos deletérios das patologias circulatórias, a medicina 
estabelece três mecanismos fundamentais de intervenção. A prevenção primária é 
caracterizada pelo conjunto de medidas proativas adotadas por indivíduos 
saudáveis para impedir a manifestação da doença. Este nível de cuidado opera na 
esfera da promoção de estilos de vida cardioprotetores, priorizando a adoção de 
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dietas nutricionalmente equilibradas, a cessação do tabagismo, a moderação 
rigorosa no consumo de álcool e a prática de exercícios físicos. Ao controlar fatores 
de risco como a hipertensão arterial, o diabetes mellitus tipo 2 e a dislipidemia em 
estágios pré-clínicos, a prevenção primária atua na preservação da integridade 
endotelial antes que danos estruturais se consolidem. 

Por outro lado, a prevenção secundária é acionada quando o processo patológico 
já foi instaurado, focando na redução do impacto da doença por meio do 
diagnóstico precoce, idealmente antes que ocorram danos críticos ou 
permanentes. Esta fase é determinante para evitar deficiências de longo prazo e 
situações que coloquem a vida em risco imediato. Sua etapa mais crítica é a rápida 
identificação dos fatores de risco e de sua criticidade, permitindo que os 
profissionais de saúde direcionem o paciente para tratamentos menos intensos, 
que integram mudanças no estilo de vida e farmacoterapia específica, como o uso 
de estatinas e antiplaquetários. Já a prevenção terciária é reservada para cenários 
de efeitos instalados, buscando o controle álgico e o aumento da sobrevida em 
pacientes com sequelas permanentes. 

A superioridade da prevenção secundária em relação à terciária é evidenciada por 
dois fatores: a viabilidade econômica e a manutenção da autonomia funcional. O 
custo das intervenções secundárias 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 diárias do paciente. Assim, o fortalecimento da sensibilização para o 
diagnóstico precoce e para o tratamento preventivo gera impactos positivos que 
impactam desde a esfera individual até os indicadores macroeconômicos de 
produtividade. A Tabela 1 resume as principais métricas e objetivos de cada esfera 
preventiva. 

Tabela 1 – Comparativo epidemiológico e funcional dos níveis de prevenção 

Nível de 
Prevenção 

População-
Alvo 

Objetivo 
Primário 

Métodos Principais 
Impacto 

Econômico 

Primária 
Indivíduos sem 

sintomas ou 
diagnóstico. 

Evitar o 
aparecimento 

da doença. 

Estilo de vida 
saudável e controle 
de fatores de risco 
comportamentais. 

 

Baixo custo / 
Prevenção 

da 
sobrecarga 
financeira 

familiar. 

Secundária 

Indivíduos 
diagnosticados 
ou com riscos 

elevados. 
 

Impedir 
progressão e 

evitar 
complicações 

fatais. 
 

Diagnóstico 
precoce, 

medicação 
(estatinas, anti-

Acessível; 
evita 

internações 
e cirurgias 
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Nível de 
Prevenção 

População-
Alvo 

Objetivo 
Primário 

Métodos Principais 
Impacto 

Econômico 

hipertensivos) e 
reabilitação. 

 

de alto 
custo. 

Terciária 

Pacientes com 
danos 

permanentes 
instalados. 

Controle de 
dor e aumento 
da qualidade 

de vida 
residual. 

Procedimentos 
invasivos e 
cuidados 

constantes (ex: 
marcapasso). 

 

Altíssimo 
custo; 

demanda 
hospitalar e 

exames 
frequentes. 

 

3. ATEROSCLEROSE: A ORIGEM MOLECULAR DA OBSTRUÇÃO VASCULAR 

A aterosclerose é considerada base fisiopatológica fundamental da maioria das 
doenças cardiovasculares, sendo configurada como um processo inflamatório 
crônico e progressivo que afeta a camada íntima das artérias de médio e grande 
calibre. O início desta condição é invariavelmente marcado pela disfunção 
endotelial, desencadeada por estímulos nocivos persistentes, como a hipertensão 
arterial, o tabagismo e a hiperlipidemia. Sob estas condições, o endotélio perde sua 
capacidade de atuar como uma barreira seletiva e moduladora do tônus vascular, 
permitindo a infiltração de lipoproteínas de baixa densidade (LDL) no espaço 
subendotelial. 

Uma vez no interstício da íntima, as partículas de LDL sofrem modificações 
oxidativas, tornando-se citotóxicas e pró-inflamatórias. Este evento atua como um 
sinal quimiotático para monócitos circulantes, que migram para a parede arterial e 
se diferenciam em macrófagos. Estes macrófagos, através de receptores 
scavenger, fagocitam as LDL oxidadas de forma descontrolada, transformando-se 
em células espumosas. O acúmulo destas células origina a estria gordurosa, a 
lesão precursora da placa aterosclerótica. A progressão patológica envolve a 
migração e proliferação de células musculares lisas da túnica média para a íntima, 
onde sintetizam colágeno e outros componentes da matriz extracelular, formando 
uma capa fibrosa que isola o núcleo lipídico necrótico e inflamatório do lúmen 
vascular. 

 

4. DOENÇA ARTERIAL CORONÁRIA (DAC): A DINÂMICA DA ISQUEMIA 
MIOCÁRDICA 

A doença arterial coronária (DAC) representa a manifestação clínica da 
aterosclerose nas artérias que irrigam o miocárdio, resultando em um desequilíbrio 
crítico entre a oferta de oxigênio e a demanda metabólica cardíaca. Este processo 
pode se manifestar de forma crônica, através da angina estável, ou aguda, sob a 
forma de síndromes coronarianas agudas. Na angina estável, o estreitamento fixo 
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do lúmen vascular limita o fluxo sanguíneo durante estados de maior demanda, 
como o esforço físico ou estresse emocional, desencadeando dor torácica que 
cessa com o repouso. 

A transição para eventos agudos, como o infarto agudo do miocárdio, ocorre 
primordialmente devido à ruptura ou erosão da capa fibrosa de uma placa 
aterosclerótica vulnerável. A exposição do conteúdo lipídico e pró-trombótico do 
núcleo da placa à corrente sanguínea desencadeia uma cascata de ativação 
plaquetária e formação de trombo intracoronariano. A obstrução resultante, total 
ou parcial, interrompe o fluxo sanguíneo para uma área específica do miocárdio, 
iniciando a morte celular por necrose isquêmica. Se não houver intervenção 
imediata para a reperfusão do vaso, a perda de cardiomiócitos compromete a 
função sistólica e diastólica do coração, podendo evoluir para insuficiência 
cardíaca crônica ou arritmias fatais. 

 

5. DOENÇAS CEREBROVASCULARES: O MECANISMO DO ACIDENTE VASCULAR 
CEREBRAL 

As doenças cerebrovasculares englobam um conjunto de condições que afetam a 
perfusão encefálica, sendo o acidente vascular cerebral (AVC) a sua manifestação 
mais devastadora. O AVC pode ser classificado em duas naturezas etiológicas 
distintas: isquêmica e hemorrágica. O AVC isquêmico, responsável por 
aproximadamente 85% dos casos, decorre da interrupção do fluxo sanguíneo para 
uma região cerebral, seja por tromboembolismo — frequentemente originado nas 
artérias carótidas ou no coração (como na fibrilação atrial) — ou por doença de 
pequenos vasos (lacunas). A privação de oxigênio e glicose desencadeia uma falha 
energética nos neurônios, resultando em despolarização celular, influxo massivo 
de cálcio e liberação de neurotransmissores excitatórios, como o glutamato, que 
amplificam a lesão na zona de penumbra isquêmica. 

O AVC hemorrágico, por sua vez, ocorre devido à ruptura de um vaso sanguíneo 
intracerebral ou no espaço subaracnóideo, frequentemente associado à 
hipertensão arterial sistêmica crônica ou a malformações vasculares. O 
sangramento resulta não apenas na perda da perfusão distal à ruptura, mas 
também em um efeito de massa que aumenta a pressão intracraniana e causa 
toxicidade direta aos tecidos adjacentes pelos subprodutos da hemoglobina. 
Ambas as formas de AVC exigem reconhecimento rápido e manejo hospitalar 
especializado, uma vez que a janela terapêutica para intervenções como a 
trombólise ou a trombectomia mecânica é extremamente limitada, sendo 
determinante para a redução de sequelas motoras, sensitivas e cognitivas 
permanentes. As principais formas de DCV, correlacionando seus mecanismos de 
agressão com as manifestações clínicas primordiais, são mostradas na Tabela 2. 
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Tabela 2 – Caracterização das patologias cardiovasculares e seus determinantes 

Patologia 
Mecanismo 

Fisiopatológico 
Principal 

Manifestação 
Clínica Primária 

Consequência de 
Longo Prazo 

Aterosclerose 
Disfunção endotelial, 

oxidação de LDL e 
inflamação crônica. 

Assintomática em 
estágios iniciais; 

sopros vasculares. 

Base para DAC, AVC 
e Doença Arterial 

Periférica. 

Doença 
Coronária 

(DAC) 

Isquemia por 
obstrução fixa ou 
ruptura de placa 

coronariana. 

Angina de peito; 
dispneia aos 
esforços; dor 

precordial aguda. 

Infarto do Miocárdio 
e Insuficiência 

Cardíaca. 

AVC Isquêmico 
Oclusão arterial por 
trombo ou êmbolo; 

hipóxia neuronal. 

Déficit motor 
súbito; afasia; 
desvio de rima 

labial. 

Incapacidade 
funcional e declínio 

cognitivo. 

AVC 
Hemorrágico 

Ruptura vascular 
secundária à 

hipertensão ou 
aneurismas. 

Cefaleia súbita e 
intensa; perda de 

consciência. 

Alta mortalidade 
aguda e sequelas 

neurológicas graves. 

Doença 
Arterial 

Periférica 

Estenose de artérias 
de membros 
inferiores por 

aterosclerose. 

Claudicação 
intermitente; dor ao 

caminhar. 

Risco de amputação 
e marcador de risco 
sistêmico elevado. 

 

6. O TABAGISMO COMO AGENTE DE AGRESSÃO VASCULAR MULTISSISTÊMICA 

A exposição crônica aos subprodutos da combustão do tabaco se estabelece como 
um dos estímulos mais deletérios à integridade do sistema circulatório, atuando 
por meio de mecanismos que superam a inflamação pulmonar local. A nicotina e o 
monóxido de carbono, associados a várias substâncias oxidantes, disparam uma 
cascata de eventos que resultam na disfunção endotelial profunda. Ao estimular os 
receptores nicotínicos de acetilcolina no sistema nervoso simpático, a nicotina 
promove a liberação massiva de catecolaminas, resultando em vasoconstrição 
aguda, elevação da frequência cardíaca e aumento da resistência vascular 
periférica, o que impõe uma sobrecarga hemodinâmica imediata ao miocárdio. 
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Simultaneamente, o monóxido de carbono apresenta uma afinidade pela 
hemoglobina substancialmente superior à do oxigênio, formando a 
carboxihemoglobina e reduzindo a capacidade de transporte de oxigênio tecidual. 
Este estado de hipóxia relativa, somado ao estresse oxidativo induzido pelos 
radicais livres do cigarro, promove a oxidação das lipoproteínas de baixa densidade 
(LDL) e ativa fatores de transcrição pró-inflamatórios, como o NF-kB. O resultado é 
um ambiente vascular pró-trombótico, caracterizado pelo aumento da agregação 
plaquetária e pela redução da biodisponibilidade de óxido nítrico, acelerando o 
desenvolvimento de placas ateroscleróticas e elevando exponencialmente o risco 
de eventos coronarianos e cerebrovasculares. 

 

7. FISIOLOGIA DO EXERCÍCIO E A SINALIZAÇÃO VASCULAR PROTETORA 

A prática de atividade física é reconhecida como uma das intervenções não 
farmacológicas mais eficazes na prevenção primária de doenças cardiovasculares, 
operando por meio da modulação de variáveis hemodinâmicas e metabólicas 
fundamentais. O exercício físico promove o aumento do estresse de cisalhamento 
(shear stress) nas paredes arteriais, o que atua como um potente estímulo 
mecânico para a ativação da enzima óxido nítrico sintase endotelial (eNOS). Este 
processo eleva a produção e liberação de óxido nítrico, garantindo uma 
vasodilatação mais eficiente, reduzindo a rigidez arterial e melhorando a 
complacência do sistema circulatório. 

No ambiente metabólico, o treinamento físico aeróbico e de resistência melhora 
significativamente a sensibilidade periférica à insulina e a captação de glicose 
mediada pelo transportador GLUT4, combatendo a síndrome metabólica e o 
diabetes mellitus. A atividade muscular regular também exerce um impacto 
favorável no perfil lipídico, elevando as concentrações de HDL e reduzindo os níveis 
de triglicerídeos e de LDL de pequeno volume (mais aterogênicas). Adicionalmente, 
o exercício promove uma redução na tônica simpática de repouso e um aumento 
da variabilidade da frequência cardíaca, fatores que protegem o coração contra 
arritmias e reduzem a pressão arterial sistólica e diastólica de forma sustentada. 

 

8. NUTRIÇÃO DE PRECISÃO E O PADRÃO DIETÉTICO CARDIOPROTETOR 

A modulação dietética atua como uma das bases centrais na prevenção primária, 
sendo o equilíbrio entre macronutrientes e micronutrientes capaz de determinar o 
estado inflamatório sistêmico e a reatividade vascular. Padrões alimentares como 
a dieta mediterrânea e a dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) são 
fundamentados no alto consumo de fitonutrientes, fibras solúveis e ácidos graxos 
insaturados. Os polifenóis e antioxidantes presentes em vegetais e frutas atuam 
neutralizando espécies reativas de oxigênio (EROs), protegendo as células 
endoteliais contra o dano oxidativo e inibindo a expressão de moléculas de adesão 
leucocitária, como VCAM-1 e ICAM-1. 



 

 355 

Cardiologia 360o 

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

A substituição de gorduras saturadas e trans por ácidos graxos monoinsaturados e 
poli-insaturados (especialmente a série ômega-3) é determinante para a fluidez das 
membranas celulares e para a modulação da cascata do ácido araquidônico. Os 
ácidos graxos ômega-3 reduzem a síntese de citocinas pró-inflamatórias e de 
tromboxano A2, diminuindo a propensão à trombogênese e estabilizando a 
excitabilidade elétrica dos cardiomiócitos. Além disso, a restrição criteriosa do 
sódio dietético e o aumento da ingestão de potássio auxiliam na regulação da 
bomba sódio-potássio ATPase, promovendo a hiperpolarização da musculatura lisa 
vascular e a consequente redução da resistência arterial periférica. As 
intervenções preventivas primárias e os mecanismos biológicos pelos quais elas 
reduzem o risco de eventos adversos são explorados na Tabela 3. 

 

Tabela 3 – Intervenções em estilo de vida e redução do risco cardiovascular 

Fator de 
Intervenção 

Recomendação 
Técnica 

Mecanismo 
Fisiopatológico de 

Proteção 

Redução de 
Risco Estimada 

Cessação 
Tabágica 

Abandono completo 
do hábito. 

Restauração da função 
endotelial e redução da 
agregação plaquetária. 

Queda de 50% no 
risco de DAC após 

1 ano. 

Atividade 
Física 

150-300 
min/semana 
(moderada). 

Aumento do óxido 
nítrico (eNOS) e melhora 

da sensibilidade à 
insulina. 

Redução de 20-
30% na 

mortalidade por 
DCV. 

Controle 
Ponderal 

Manutenção do IMC 
entre 18,5-24,9 

kg/m². 

Redução da carga 
inflamatória 

(adipocinas) e da 
resistência vascular. 

Proporcional à 
redução da 

gordura visceral. 

Padrão DASH 
/ Med. 

Rica em fibras, K+, 
Mg2+ e ômega-3. 

Estabilização de placas 
ateroscleróticas e 
redução da PAS. 

Impacto 
significativo na 

prevenção de AVC 
e IAM. 

Consumo de 
Álcool 

Moderação rigorosa 
ou abstinência. 

Prevenção de arritmias 
(FA) e da ativação neuro-

hormonal. 

Redução da 
variabilidade 
pressórica. 
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Fator de 
Intervenção 

Recomendação 
Técnica 

Mecanismo 
Fisiopatológico de 

Proteção 

Redução de 
Risco Estimada 

Gestão do 
Estresse 

Técnicas de 
relaxamento / sono 

adequado. 

Redução dos níveis de 
cortisol e da tônica 

simpática. 

Mitigação do 
gatilho para 

eventos 
isquêmicos. 

 

9. FARMACOTERAPIA HIPOLIPEMIANTE E CONCEITO DE ESTABILIZAÇÃO DE 
PLACAS 

A prevenção secundária em indivíduos que já manifestaram eventos isquêmicos 
agudos, como o infarto do miocárdio ou o acidente vascular cerebral, fundamenta-
se na redução agressiva dos níveis de LDL-c e na modulação da biologia da placa 
aterosclerótica remanescente. As estatinas desempenham um papel central nesta 
estratégia, atuando como inibidores competitivos da enzima HMG-CoA redutase, a 
etapa limitante da síntese endógena de colesterol no fígado. A redução da 
concentração intracelular de colesterol hepático estimula a superexpressão de 
receptores de LDL na superfície dos hepatócitos, aumentando a depuração das 
partículas circulantes e reduzindo drasticamente a carga lipídica sistêmica. 

Porém, os benefícios das estatinas na prevenção secundária ultrapassam a mera 
redução numérica do colesterol, abrangendo os chamados efeitos pleiotrópicos. 
Estes medicamentos promovem a estabilização das placas ateroscleróticas 
vulneráveis através da redução do núcleo lipídico, diminuição da infiltração 
macrofágica e aumento da espessura da capa fibrosa por meio da inibição de 
metaloproteinases da matriz. Além disso, as estatinas melhoram a função 
endotelial e reduzem a inflamação sistêmica, mensurada pela queda dos níveis de 
Proteína C-Reativa (PCR). Em pacientes de altíssimo risco, a associação com a 
ezetimiba — que inibe a proteína Niemann-Pick C1-Like 1 (NPC1L1) no epitélio 
intestinal — permite atingir metas de LDL-c extremamente baixas, minimizando a 
progressão da carga ateromatosa. 

 

10. TERAPIA ANTIPLAQUETÁRIA E O CONTROLE DA TENSÃO TROMBOGÊNICA 

A profilaxia de novos eventos isquêmicos exige o controle rigoroso da reatividade 
plaquetária, uma vez que a ruptura de placas residuais pode desencadear 
tromboses oclusivas fatais. O ácido acetilsalicílico (AAS) permanece como a 
terapia antiagregante de base, exercendo sua ação através da acetilação 
irreversível da enzima ciclooxigenase-1 (COX-1). Este bloqueio impede a síntese de 
tromboxano A2, um potente mediador da ativação plaquetária e vasoconstrição. A 
inibição permanente da função plaquetária pelo AAS reduz significativamente a 
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incidência de reinfarto e morte súbita em pacientes com doença arterial 
coronariana estabelecida. 

Em cenários de maior risco, como após a implantação de stents coronários ou em 
síndromes coronarianas agudas recentes, a terapia antiplaquetária dupla (DAPT) 
torna-se mandatória. A adição de inibidores do receptor P2Y12, como o clopidogrel, 
o ticagrelor ou o prasugrel, bloqueia a via de ativação mediada pelo difosfato de 
adenosina (ADP). O ticagrelor e o prasugrel oferecem uma inibição mais potente e 
previsível da agregação plaquetária em comparação ao clopidogrel, traduzindo-se 
em melhores desfechos clínicos, embora exijam uma avaliação criteriosa do risco 
hemorrágico do paciente. A modulação precisa desta cascata é essencial para 
garantir a patência dos vasos revascularizados e prevenir a recorrência de eventos 
isquêmicos cerebrais e periféricos. 

 

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

A integração do manejo metabólico na prevenção secundária cardiovascular foi 
revolucionada pela introdução dos inibidores do cotransportador sódio-glicose 2 
(iSGLT2) e dos agonistas do receptor de GLP-1. Estas classes farmacológicas 
demonstraram, em grandes ensaios clínicos, uma capacidade única de reduzir a 
mortalidade cardiovascular e as hospitalizações por insuficiência cardíaca em 
pacientes de alto risco, independentemente da presença de diabetes. Os iSGLT2 
promovem a glicosúria e a natriurese, reduzindo a pré-carga e a pós-carga cardíaca, 
além de exercerem efeitos nefroprotetores ao restaurar o feedback 
tubuloglomerular e reduzir a pressão intraglomerular. 

Paralelamente, os agonistas do receptor de GLP-1 atuam na redução do risco 
cardiovascular através da melhora do perfil glicêmico, redução ponderal 
significativa e atenuação de processos inflamatórios e oxidativos na parede 
vascular. Estes agentes reduzem a progressão da aterosclerose e estabilizam a 
função miocárdica em pacientes com doença estabelecida. A incorporação destas 
terapias no conjunto da prevenção secundária reflete a transição para uma 
medicina de precisão, onde o controle de parâmetros metabólicos é utilizado como 
uma ferramenta direta de proteção vascular e redução de eventos maiores, como o 
acidente vascular cerebral e o infarto. 

 

12. REABILITAÇÃO CARDÍACA MULTIDISCIPLINAR E RECUPERAÇÃO 
FUNCIONAL 

A reabilitação cardíaca se configura como um componente indispensável da 
prevenção secundária, consistindo em um programa estruturado e multidisciplinar 
que integra exercício físico supervisionado, educação em saúde e suporte 
psicossocial. O objetivo é restaurar da capacidade funcional e reduzir os fatores de 
risco residuais após um evento agudo ou intervenção cirúrgica. Fisiologicamente, o 
treinamento físico aeróbico e de resistência promove adaptações centrais e 
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periféricas, como o aumento do débito cardíaco máximo, melhora da extração 
periférica de oxigênio e redução da resistência vascular sistêmica. 

Além dos ganhos hemodinâmicos, a reabilitação cardíaca exerce um impacto 
positivo na modulação do sistema nervoso autonômico, aumentando o tônus vagal 
e reduzindo a hiperatividade simpática, o que confere proteção contra arritmias 
malignas. O suporte educacional focado na adesão farmacológica, cessação do 
tabagismo e manejo do estresse psicossocial é determinante para a mudança 
sustentada de comportamento. Estudos demonstram que a participação em 
programas de reabilitação reduz a mortalidade cardiovascular em até 25% e 
diminui significativamente as taxas de reinternação hospitalar, consolidando-se 
como uma intervenção de alto custo-benefício para o sistema de saúde e para a 
longevidade do paciente. A Tabela 4 concentra as principais intervenções 
farmacológicas e as metas clínicas recomendadas para pacientes com doença 
cardiovascular estabelecida. 

 

Tabela 4 – Protocolos e metas na prevenção secundária de dcv 

Intervenção Fármacos / Alvos 
Meta Terapêutica 

/ Objetivo 
Benefício Clínico 

Primordial 

Controle 
Lipídico 

Estatinas (Alta Pot.) 
+ Ezetimiba 

LDL-c < 55 mg/dL 
(ou < 40 mg/dL). 

Estabilização de placas 
e redução de eventos. 

Antiagregação 
AAS + Inibidor 
P2Y12 (DAPT) 

Prevenção de 
trombose de 
stent/placa. 

Redução de reinfarto e 
AVC isquêmico. 

Proteção 
Metabólica 

iSGLT2 / Agonistas 
GLP-1 

Redução do risco 
CV e 

nefroproteção. 

Redução de morte CV e 
hospitalização por IC. 

Controle 
Glicêmico 

Metformina / 
iSGLT2 

HbA1c < 7,0% 
(individualizado). 

Mitigação da micro e 
macrovasculopatia. 

Controle 
Pressórico 

IECA / BRA + 
Betabloqueadores 

< 130 / 80 mmHg. 
Proteção de órgãos-

alvo e 
antirremodelamento. 
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Intervenção Fármacos / Alvos 
Meta Terapêutica 

/ Objetivo 
Benefício Clínico 

Primordial 

Reabilitação 
Exercício aeróbico 

+ Musculação 
> 150 min/semana 
de atividade sup. 

Melhora da FC e 
redução da 

mortalidade global. 
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