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I. Em que consiste a prevencao
da doenca cardiovascular?

.1 Introducao

A doenga cardiovascular (DCV) aterosclerética é uma doenga
crénica que se desenvolve insidiosamente ao longo da vida e
geralmente progride até um estado avangado na altura em que
ocorrem os sintomas.Continua a ser a principal causa de morte
prematura na Europa, embora a mortalidade devida a DCV tenha
diminuido consideravelmente nas décadas mais recentes em vérios
paises Europeus. Estima-se que mais de 80% da mortalidade global
atribuida a DCV ocorra agora nos paises em vias de desenvolvimento.

A DCYV provoca incapacidade em massa: dentro das proximas décadas,
espera-se que a estimativa de anos de vida ajustados por incapacidade
(AVAls) aumente de uma perda de 85 milhdes de AVAIs em 1990 para
uma perda global ~150 milhGes AVAls em 2020, permanecendo assim
como a principal causa fisica de perda de produtividade.'

A DCYV esté fortemente relacionada com o estilo de vida, especial-
mente com o consumo de tabaco, habitos dietéticos pouco saudaveis,
inatividade fisica e stress psico-social.2 A Organizagio Mundial de
Satde (OMS) referiu que mais de trés quartos da mortalidade global
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devida a DCV podem ser prevenidos por alteragdes adequadas no
estilo de vida. A prevengio da DCV, que se mantém como grande
desafio tanto para a populagio em geral, como para os politicos e
prestadores de cuidados de saude, é definida como um conjunto
de acgbes, a nivel publico e individual, que tem como objectivo
a erradicagdo, eliminagdo ou minimizagdo do impacto das DCVs e
das suas respectivas incapacidades. As bases da prevengio tém as
suas raizes na epidemiologia cardiovascular e na medicina baseada na
evidéncia.?

O objetivo das recomendagdes de 2012 elaboradas pelo Quinto
Grupo de Trabalho Conjunto (GTC) das Sociedades Europeias
para a Prevencdo da Doenga Cardiovascular na Prética Clinica é
proporcionar uma actualizagdo do conhecimento em cardiologia
preventiva para médicos e outros profissionais de satide. O docu-
mento ¢é diferente das recomendagdes de 2007 em varios aspectos:
existe um maior foco nos novos conhecimentos cientificos. O uso
de sistemas de classificagdo [European Society of Cardiology (ESC) e
Grading of Recommendations Assessment, Development, and Evaluation
(GRADE)] permite a adaptagdo de mais recomendagdes baseadas na
evidéncia as necessidades da pratica clinica.

O leitor encontrara respostas para as perguntas chave sobre
prevengdo da DCV em cinco secgdes: em que consiste a prevengio
da DCV, porque é necessdria, quem deve beneficiar, como pode a
prevencio da DCV ser aplicada, e quando é o momento certo
para agir, e finalmente em que locais devem ser disponibilizados os
programas de prevengao.

Uma pesquisa na literatura de recomendagdes clinicas tendo
como objectivo a avaliagido do risco cardiovascular na pritica clinica
identificou mais de 1900 publicagées.* Quando estas foram avaliadas
utilizando o instrumento Appraisal of Guidelines Research and Evaluation
(AGREE), apenas sete alcangaram o nivel de «rigor consideravel».
Demasiadas orientagdes e muito pouco impacto? A diferenga entre
o conhecimento do estado-da-arte e a sua implementagao na pratica
clinica mantém-se grande, como se demonstrou em inquéritos
recentes como o EUROASPIRE I11.> Os médicos de familia podem
estar a ser inundados por recomendagdes na vasta drea da medicina
geral e familiar. Encontrar tempo para ler e implementar as vérias
recomendagdes pode ser uma tarefa pesada num centro de satde
com muito trabalho ou num hospital distrital.

O Grupo de Trabalho responsavel pelas recomendagdes de 2012
decidiu limitar o tamanho ao nivel do sumario executivo das publi-
cag¢des anteriores do GTC. Todo o material de referéncia relevante
encontra-se disponivel na pagina dedicada as Recomendagdes
para a Prevengio da DCV do website da ESC (www.escardio.org/
guidelines). Sera disponibilizado um resumo de uma pégina de todas
as recomendagdes fortes de acordo com o sistema GRADE, de
modo a estimular a sua implementagio; sera também disponibilizada
uma versao de bolso para utilizagdo clinica no dia-a-dia.

1.2 Desenvolvimento das recomendacées

As primeiras recomendagdes conjuntas (1994) reflectiam a neces-
sidade de um documento de consenso entre a ESC, a European
Atherosclerosis Society e a European Society of Hypertension, advogando
o principio da avaliagdo do risco global para a prevengéo primaria. Foi
publicada uma revisio em 1998 pelo segundo GTC, envolvendo estas
trés sociedades e também a European Society of General Practice/Family
Medicine, a European Heart Network (EHN) e a International Society of
Behavioural Medicine.

Concluindo que devia ser requerido um campo ainda mais vasto de
especialistas, o terceiro GTC incluiu oito sociedades: juntaram-se a
European Association for the Study of Diabetes e a International Diabetes
Federation Europe. O terceiro GTC alargou as orientagdes da doenga
coronaria (DC) para a DCV e introduziu o conceito de avaliagdo do
risco global da DCV utilizando a base de dados do Systematic Coronary
Risk Evaluation Project (SCORE).

Foram criadas tabelas de risco especiais baseadas no SCORE, tanto
para paises de baixo risco como de alto risco, que tiveram uma larga
aceitagdo por toda a Europa. O conceito de prevengdo primadria e
secundaria foi substituido pelo reconhecimento da aterosclerose ser
um processo continuo. Foram propostas prioridades a quatro niveis:
doentes com doencga conhecida, individuos assintomaticos com risco
elevado de mortalidade por DCV, familiares em primeiro grau de
doentes com DCV prematura, e outros individuos que se encontram
na pratica clinica de rotina.

Na actualizagdo de 2007, o quarto GTC reflectiu o consenso de
nove entidades cientificas, tendo-se juntado ao grupo a European
Stroke Initiative. Na ESC, a European Association for Cardiovascular
Prevention & Rehabilitation contribuiu com cientistas nos dominios da
epidemiologia, prevencgio e reabilitagio. Como novidade, houve um
aumento de dados no que diz respeito a medicina geral e familiar e a
enfermagem cardiovascular, sendo elementos chave na implementagio
da prevencio. Foi dada maior importancia aos conselhos sobre
mudangas de estilo de vida e foi revista a abordagem do risco de DCV
nos jovens, utilizando uma tabela de risco relativo baseada no SCORE.

A presente actualizagio efectuada pelo quinto GTC reflecte o
consenso sobre os aspectos mais amplos da prevengdo da DCV, do
ponto de vista das nove organizagdes participantes. Para orientagdes
mais detalhadas, é feita referéncia as recomendagdes especificas das
sociedades participantes, que estdo em total concordancia com esta
publicagio.

As sociedades co-participantes na Comissdo de Implementagio
Conjunta, que tém como objectivo estimular a disseminagdo das
recomendagdes, a aceitagio a niveis nacionais, e a formagio de
aliangas nacionais de modo a tranporr as recomendagdes para a
pratica clinica. Um dos esforgos desta Comisséo foi o programa Call
for Action.®

A implementagio foi bem aceite ao nivel politico da Unido
Europeia (EU) apés o langamento da Carta Europeia para a Saide do
Coragio no Parlamento Europeu em Junho de 2007.¢ Esta declaragdo
de salde publica foi aprovada pela maioria dos estados membros
da EU, definindo as caracteristicas das pessoas com tendéncia a
permanecer saudaveis como:

e Sem consumo de tabaco.

o Actividade fisica adequada: pelo menos 30 minutos, cinco vezes por
semana.

e Habitos alimentares saudaveis.

e Sem excesso de peso.

e Pressdo arterial inferior a 140/90 mmHg.

e Niveis de colesterol séricos inferiores a 5 mmol/L (190 mg/dL).

e Metabolismo da glicose normal.

e Capacidade de evitar o stress excessivo.

1.3 Métodos de avaliacao

As recomendagdes de boa qualidade sdo o mais importante meca-
nismo para melhorar a prestagdo de cuidados de satde e o prog-
ndstico dos doentes.” As recomendagdes baseadas em evidéncia
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Quadro | Classes de recomendacdes

Classes de
recomendacoes

Definicao

Denominacao
sugerida

Classe IlI:

Evidéncias contraditérias e/ou divergéncias

de opinides sobre a utilidade/eficacia de
determinado tratamento ou procedimento.

Classe lla Niveis de evidéncialopiniées Deve ser
a favor da utilidade | eficacia. considerado
Classe IIb Utilidade/ eficcia pouco comprovada Pode ser
por evidéncias/opiniGes. considerado

Quadro 2 Niveis de evidéncia

Informacao recolhida a partir de varios
ensaios clinicos aleatorizados
ou meta-analises.

Nivel de
Evidéncia A

Nivel de
Evidéncia B

Informacdo recolhida a partir de um
Unico ensaio clinico aleatorizado ou
de estudos alargados ndo aleatorizados.

Nivel de
Evidéncia C

Opinido consensual dos especialistas
e/ou pequenos estudos, estudos
retrospetivos e registos.

credivel tém maior probabilidade de ser implementadas na pratica
clinica.® As presentes recomendag¢des seguem os critérios de qua-
lidade para o desenvolvimento de recomendagdes, que podem ser
encontrados em www.escardio.org/ knowledge/guidelines/rules.

Em resumo, os peritos das nove organizagdes efectuaram uma
revisio extensa e uma avaliagdo critica dos procedimentos diag-
nésticos e terapéuticos, incluindo a avaliagdo de risco-beneficio.
O nivel de evidéncia e a for¢a de recomendagdo de cada opgéo tera-
péutica em particular foram ponderados e classificados de acordo
com as recomendagdes da ESC (Quadros | e 2).

As declaragdes do painel de redactores sobre conflitos de interes-
se estdo disponiveis no website da ESC. As alteragdes de conflitos de
interesse que surgiram durante o periodo de redacgio foram notificadas.

A preparagdo e publicagdo do relatério do quinto GTC foram
financeiramente suportadas pela ESC sem qualquer envolvimento
da industria farmacéutica. Apds conclusio do documento pelos
peritos do quinto GTC, este foi submetido a uma extensa revisdo
externa. De seguida, e apos aceitagdo pela Comissdo da ESC para as
Recomendagdes Priticas e pelas organizagdes cooperantes no quinto
GTC, o documento foi publicado.
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1.4 Métodos de avaliacio combinados

Uma novidade importante na qualidade da revisido das evidéncias e
na elaboragio das recomendagdes é a utilizagdo tanto do método de
avaliagdo recomendado pela ESC como do sistema de classificagido
GRADE.? Contrastando com as recomendacdes de 2007, o GTC
escolheu guiar-se pelos dois sistemas de modo que os leitores
habituados ao primeiro método e aqueles que preferem o GRADE
encontrem uma adaptagio individual mas que providencie uma
guia congruente sob a forma dos quadros de recomendagdes
combinadas.

O GTC introduziu o GRADE por utilizar um processo trans-
parente e rigoroso para avaliar a qualidade da evidéncia, analisando
se as pesquisas futuras alterardo ou nio a confianga na estimativa
dos efeitos da intervengido ou da validade diagnéstica.'® Os
indicadores especificos de qualidade sio: limitagdes do estudo;
inconsisténcia dos achados; evidéncia indirecta; imprecisdo; e viés
de publicagio (Quadro 3). Estes sdo aplicados a cada resultado de

Quadro 3 Qualidade da evidéncia utilizada no GRADE?

Limitagdes Nio ocultagio da distribuigio; avaliagio

do estudo dos efeitos ndo oculta; muitos abandonos no
seguimento; sem analise por inten¢io de tratar.

Achados Variabilidade devido a diferencas nos doentes

inconsistentes | estudados, na intervencio ou nos efeitos avaliados.

As comparagdes frente a frente sio directas;

Evidéncia X -
. a intervengdo A vs. controlo e a B vs. controlo
indirecta P o

¢ indirecta na avaliagio A vs. B.

- Pequeno nimero de doentes que resulta

Imprecisdao X

em grandes intervalos de confianga.
Viés da Tipicamente os ensaios que nio demonstram

N efeitos da intervengdo nio sio publicados ou

publicagido

sdo publicados em revistas locais ndo indexadas.
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importancia critica para a tomada de decises no juizo do grupo das
recomendagdes (p. ex. a redugio de eventos clinicos é geralmente
critica; as alteragdes nos valores bioquimicos geralmente nio
sdo criticos). Sdo entdo elaborados juizos, tendo em conta estes
indicadores, avaliando a qualidade de evidéncia desde elevada (i.e.
pouco provavel que as investigagdes futuras alterem a confianga
no efeito estimado) a moderada, reduzida e muito reduzida (i.e.
qualquer estimativa acerca do efeito é muito incerta). Este juizo
é feito sobre a qualidade da evidéncia de resultados criticos e ndo
sobre aqueles que nio sdo criticos para a tomada de decisdes.

O valor desta nova abordagem reside no facto de que qualquer
revisio sistemdtica ou evidéncia baseada num ensaio clinico
controlado e aleatorizado (ECA) com viés inconsistente, ou
impreciso pode passar de uma evidéncia de elevada qualidade para
moderada ou reduzida. Do mesmo modo, os dados observacionais
de estudos de coorte ou caso-controlo podem passar de uma
evidéncia moderada ou reduzida (como é tipico na antiga abordagem
dos niveis de evidéncia) para elevada, se o viés for pouco provavel,
e se os achados forem consistentes e precisos. Isto é muito util ao
avaliar evidéncias para a prevengio da DCV, porque os ECAs sobre
comportamentos saudaveis s3o dificeis de conduzir e podem ser
enganadores.

O GRADE também distingue a qualidade da evidéncia e a forga
da recomendagio.’ Uma evidéncia forte nio leva automaticamente
a uma recomendacgio forte. As recomendagdes sio baseadas na
qualidade da evidéncia, no grau de incerteza entre os beneficios e
danos da intervencgio, incerteza acerca dos valores e preferéncias
dos doentes, e incerteza se a intervengio constitui uma utilizagio
criteriosa dos recursos. Em vez de existir um grupo de classes de
recomendagdes (p.ex. Classe |- Classe Ill), o GRADE apenas utiliza
duas categorias — forte ou fraca (i.e. discricionaria, condicional).
Uma recomendagio forte implica: a maioria dos doentes informados
escolheria a intervengdo recomendada (e pediria esclarecimento, se
n3o lhe for dado); os médicos assegurariam que a maioria dos doentes
recebia essa intervengio; e a recomendagdo seria adoptada como
directriz em sistemas de saide organizados. Pelo contrério, para
uma recomendagio fraca, alguns doentes quereriam a intervengao
mas muitos nao; os médicos ajudariam os doentes a fazer escolhas
dependentes dos seus valores e preferéncias; os decisores politicos
requereriam debates entre varios grupos interessados para decidir o
papel da intervencao.

A abordagem GRADE pode ser, da mesma maneira, aplicada
a estratégias diagndsticas, com algumas pequenas alteragdes nos
critérios de qualidade utilizados,” e também pode ser utilizada
em conjunto com avaliagdes sobre a utilizagio de recursos e rela-
¢do de custo-efectividade'® No entanto, como os recursos sio
valorizados de maneira diferente na Europa, ndo é exequivel nestas
recomendagdes fazer julgamentos acerca do nivel apropriado de
utilizagdo de recursos para as intervengdes e estratégias diagnosticas
aqui consideradas.

2. Porque é necessaria a prevencao
da doenca cardiovascular?

Mensagens chave

e A DCV ateroscleroética, especialmente a DC, mantém-se como
principal causa de morte prematura em todo o mundo.

e A DCV afecta tanto homens como mulheres; entre todas as
mortes que ocorrem antes dos 75 anos de idade na Europa, 42%
sdo devidas a DCV nas mulheres e 38% nos homens.

e A mortalidade por DCV estd a mudar, com uma diminuigao das
taxas padronizadas para a idade na maioria dos paises Europeus,
que se mantém elevadas na Europa de Leste.

e A prevengio funciona: mais de 50% da redugio observada na
mortalidade por DC estd associada a alteragdes nos factores de
risco, e 40% a uma melhoria dos tratamentos.

e O esforgo de prevengio deve ser feito ao longo de toda a vida,
desde o nascimento (ou mesmo antes) até a velhice.

e As estratégias de prevengio populacional e de alto risco devem
ser complementares; uma abordagem limitada aos individuos de
alto risco sera menos eficaz; ainda sio necessarios programas
educativos para a populagido em geral.

e Apesar das falhas no nosso conhecimento, existe uma ampla
evidéncia a justificar esforgos preventivos intensivos a nivel indivi-
dual e de satude publica.

e Existe um amplo espago para melhorar no controlo dos factores
de risco, mesmo em individuos com risco muito elevado.

2.1 Ambito do problema

«A doenga coronaria (DC) é agora a principal causa de morte
em todo o mundo; estd a aumentar e tornou-se uma verdadeira
pandemia que ndo respeita fronteirasy. Esta declaragio feita em 2009
no website da OMS" nio difere em muito do aviso lancado em 1969
pelo seu Conselho Executivo: «A maior epidemia da humanidade: a
DC atingiu enormes proporgdes atingindo cada vez mais individuos
mais jovens. Nos anos vindouros resultara na maior epidemia que
a humanidade ja conheceu se ndo formos capazes de inverter a
tendéncia, concentrando a pesquisa nas suas causas e prevengio.»'?
A segunda DCV major — o acidente vascular cerebral (AVC) —
constitui outra causa importante de morte e incapacidade. Por estas
razdes, as recomendagdes do quinto GTC referem-se a carga total
da DCV aterosclerotica.

A escolha da carga global da DCV aterosclerédtica pode dar a
impressdo de que nada mudou nos ultimos 40 anos, mas isto nio
¢é verdade. Pelo contrario, a epidemia foi e ainda é extremamente
dindmica e ¢ influenciada tanto pelas alteragdes nos factores de
risco cardiovasculares como pelo aumento de oportunidades para
intervengdes dirigidas para a prevengio e tratamento da DCV.
Tudo isto resulta em altos e baixos na morbilidade e mortalidade
cardiovascular em periodos de tempo relativamente curtos com
ampla variabilidade por todo o mundo, incluindo os paises em
vias de desenvolvimento, onde ocorre nos dias de hoje a maior
proporgio de todos os eventos. A dindmica da epidemia tem um
padrio, magnitude e timing muito varidveis, em diferentes partes do
mundo.” Na Europa, o peso mantém-se elevado: a DCV continua a
ser uma das causas principais de morte prematura e perda de AVAls
— um célculo composto por morte prematura e sobrevivéncia com a
doenga. Ndo esta amplamente esclarecido que a DCV seja a principal
causa de morte prematura nas mulheres: a DCV foi responsavel por
42% de todas as mortes abaixo dos 75 anos de idade em mulheres
Europeias e por 38% de todas as mortes abaixo dos 75 anos em
homens.'"* Contudo, foi observada uma diminui¢io na mortalidade
por DC e DCV ajustada a idade em muitos paises Europeus entre
os anos 70 e 90, sendo a diminuigdo mais precoce e mais acentuada
nos paises mais prosperos, ilustrando o potencial para a prevengao
das mortes prematuras e para o prolongamento da esperanga de
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vida saudavel. Em varios paises do leste da Europa, no entanto, a
mortalidade por DCV e DC mantém-se elevada.'s

Os decisores precisam de saber se os principais elementos que
contribuem para a morbilidade e mortalidade tais como a DCV
estdo a subir ou a descer. E continuamente necesséria uma descrigido
vélida e actualizada da epidemia por regido, periodo de tempo e
caracteristicas pessoais, de modo a guiar e apoiar as politicas de saude.

Neste momento nio existe nenhuma fonte padronizada de
dados sobre morbilidade por DCV a nivel Europeu. Os resultados
do projecto Multinational MONItoring of trends and determinants
in CArdiovascular disease (MONICA) indicaram uma tendéncia
heterogénea na incidéncia da DC na Europa nos anos 80 e 90." Este
padrdo pode ter mudado, e os resultados de relatérios recentes
sugerem que a mortalidade e morbilidade associadas a DC podem
estar a estabilizar, especialmente nos adultos jovens.'”'® Também
se deve ter em conta que devido ao envelhecimento da populagiao
e a diminui¢do da mortalidade por eventos coronarios agudos, o
numero total de individuos que vivem com DC aumenta. A maioria
destes doentes desenvolve a doenga numa idade avangada, levando
a uma compressido da morbilidade nos mais idosos da comunidade
e a uma esperanga de vida prolongada em bom estado de salde.
A base de dados Global Health Observatory da OMS (http://apps.
who.int/ghodata/?vid=2510) possui dados sobre as actuais taxas de
mortalidade por DCV em todo o mundo.

2.2 Prevencao da doenca cardiovascular:
uma abordagem ao longo da vida

A prevengdo da DCV idealmente ¢ iniciada durante a gravidez e
dura até ao fim da vida. Na pratica habitual, os esforgos preventivos
encontram-se tipicamente concentrados em homens ou mulheres
de meia-idade ou mais velhos com DCV conhecida (i.e. prevengdo
secundaria) ou naqueles com alto risco de desenvolver um primeiro
evento cardiovascular [p. ex. homens e mulheres com factores
combinados de tabagismo, pressdo arterial (PA) elevada, diabetes
ou dislipidemia (i.e. prevengdo primaria)]; a prevengiao da DCV nos
jovens, nos muito idosos, ou naqueles com risco moderado ou
ligeiro é ainda limitada, mas pode originar beneficios substanciais.
A prevengio é categorizada tipicamente como primaria ou
secundaria, embora na DCV a distingdo entre as duas seja arbitraria,
tendo em conta o processo de aterosclerose subjacente que se
desenvolve gradualmente. Desde a indicagido de Geoffrey Rose ha
varias décadas, sao consideradas duas abordagens para a prevencao
da DCV: a estratégia populacional e a estratégia de alto risco."”

A estratégia populacional tem como objectivo reduzir a
incidéncia de DCV ao nivel da populagio através de mudangas no
estilo de vida e ambientais, tendo em vista toda a populagdo. Esta
estratégia é alcangada principalmente pelo estabelecimento de
directrizes ad-hoc e intervengdes na comunidade. Entre os exemplos
incluem-se as medidas para proibi¢do de fumar e a redugido do
conteldo do sal na comida. A vantagem é que pode trazer grandes
beneficios para a populagio, embora possa oferecer pouco a nivel
individual. O impacto desta abordagem no niimero total de eventos
cardiovasculares na populagiao pode ser grande, porque é centrada
em todos os individuos e a maioria dos eventos ocorre num grande
grupo de pessoas com risco moderado.

Na abordagem de alto risco, as medidas preventivas tém como
objectivo a redugdo dos niveis dos factores de risco daqueles que tém
o risco mais elevado quer dos individuos sem DCYV no limite superior
da distribuigdo de risco cardiovascular global quer dqueles com DCV

conhecida. Embora os individuos alvo desta estratégia tenham uma
maior probabilidade de beneficiarem das intervengdes preventivas,
o impacto a nivel populacional é limitado, porque sdo poucas as
pessoas com risco tdo elevado. Durante longos anos considerou-se
a estratégia populacional mais custo-efectivo do que a abordagem de
alto risco, mas desde a introdugdo de medicamentos hipolipemiantes
muito eficazes, a melhoria dos programas de cessagdo tabdgica
e a diminui¢ido do prego dos medicamentos anti-hipertensores,
a efectividade da abordagem de alto risco tem aumentado.?® E
consensual que se obtém o maximo efeito preventivo quando as duas
estratégias sio combinadas.

E importante realgar que a evidéncia de que o risco cardiovascular
comecga a desenvolver-se numa idade (muito) jovem se tem
acumulado ao longo das ultimas décadas. Até a exposigdo a factores
de risco antes do nascimento pode influenciar o risco de DCV ao
longo da vida,?' como foi ilustrado em estudos dos descendentes
de mulheres gravidas durante a fome Holandesa na Segunda Guerra
Mundial.?2 Embora as criancas tenham um risco absoluto muito
baixo de desenvolver DCYV, aquelas com um risco relativamente alto
comparativamente as restantes mantém-se com um risco aumentado
de terem um evento cardiovascular mais tarde durante a vida
devido ao tracking dos factores de risco (i.e. os individuos no limite
superior da distribui¢do para um factor de risco no inicio da vida
tendem a manter-se na porgdo superior da distribuigao).?? Assim é
crucial um estilo de vida saudavel para os jovens, embora existam
razdes éticas e de outros tipos que impegam obter de niveis fortes
de evidéncia baseados em ensaios clinicos aleatorizados testando
os beneficios, em termos de redugio da incidéncia de DCV, por
exemplo, de programas escolares sobre educagiao para a satude ou
ac¢oes de cessagdo tabagica. Também a atencgdo limitada dada a
prevengio da DCV nos idosos provou ser injustificada. Os estudos
demonstraram que as medidas preventivas (i.e. diminuigio da PA e
cessagdo tabagica) sdo benéficas mesmo em idades avangadas.?*?*
Estes factos servem para exemplificar que a prevengio da DCV
deve ser um esforgo desenvolvido ao longo da vida, embora os
efeitos benéficos em termos de, por exemplo, uma menor incidéncia
de eventos cardiovasculares fatais ou niao-fatais ou melhoria na
qualidade de vida, devam sempre ser contrapostos pelo dano
potencial que as medidas especificas possam causar (incluindo efeitos
secundarios dos medicamentos e efeitos psicologicos de rotular indi-
viduos saudéveis de «doentesy) e pelos custos com eles relacionados.

2.3 A prevencao da doenca cardiovascular
compensa

De modo a interpretar a dindmica da epidemia de DCYV, é importante
diferenciar o efeito de uma redugio da letalidade e as alteragdes
relacionadas com a prevengio de eventos clinicos. Alguns autores
acreditam na maior utilizagdo de tratamentos médicos baseados na
evidéncia, como a trombdlise, a aspirina, os inibidores da enzima de
conversio da angiotensina (ECA), as intervengdes corondrias per-
cutineas (ICP), e a cirurgia de bypass das artérias coronarias
(CABG)*?7 enquanto outros acreditam na melhoria do controlo
dos principais factores de risco como o tabagismo, a hipertenséo e a
dislipidemia.?®

O projecto MONICA, efectuado durante os anos 80 e 90, mos-
trou que apenas parte da variagdo no tempo das tendéncias das
taxas de eventos coronarios podia ser prevista pelas tendéncias
nos factores de risco.'® A relagdo entre as alteragdes nos scores de
factores de risco e as alteragbes nas taxas de eventos foi substancial,
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Tratamentos Factores de risco Naio explicado
Estados Unidos, '68-76 40 54 6
Nova Zelandia, '74-81 40 60
Holanda, '78-85 46 44 10
Estados Unidos, "80-‘90 43 50 7
Finlandia, ’72-‘92 24 76
IMPACT Nova Zelandia, '82-‘93 35 60 5
IMPACT Escécia, ‘75-'94 35 55 10
IMPACT Inglaterra e Gales, '81-00 38 52 10
IMPACT lItalia, "80-00 40 55 5
IMPACT Estados Unidos, '80-‘00 47 44 9
IMPACT Finlandia, ’82-97 23 53 24
IMPACT Suécia, '86-02 36 55 9
0% 5(;% IOIO%

Figura |
diferentes populagdes (adaptado de Di Chiara et al.')

e as alteragdes nos factores de risco explicaram quase metade das
variagdes nas taxas de eventos nos homens, mas menos nas mulheres.

Para além do mais, verificou-se uma associagio significativa
entre a alteragdo do tratamento e a letalidade. Concluiu-se assim
que tanto a prevengdo primdria como o tratamento dos eventos
cardiovasculares influenciam a mortalidade.

Em muitos centros MONICA houve mudancgas substanciais,
para cima ou para baixo, nos eventos de DCV dentro de periodos
temporais tdo pequenos como 10 anos. A Unica explicagdo
razoavel é a de que tanto as alteragdes ambientais, especialmente
relacionadas com o estilo de vida, como a melhoria do controlo sio
importantes.

Outra maneira de compreender as alteragdes na mortalidade
por DCV e nas taxas de incidéncia é aplicando modelos como o
modelo de mortalidade IMPACT.? Baseando-se na informacgio
sobre alteragdes nos factores de risco corondrios e sobre
tratamento, obtida a partir de resultados de ECAs relacionados
com a efectividade de diferentes modalidades terapéuticas, ele
estima a influéncia esperada na mortalidade por DC, por idade e
sexo. Este modelo foi aplicado em diferentes paises; os resultados
destes estudos sdo consistentes e semelhantes aos observados
noutros estudos com o mesmo objectivo, como se encontra
resumido na Figura |. As redugbes benéficas nos principais factores
de risco — particularmente no tabagismo, PA e colesterol — foram
responsaveis por mais de metade da diminuigio das mortes por DC,
embora fossem contrabalangadas por um aumento da prevaléncia
de obesidade e da diabetes tipo 2; ~40% da diminuigdo nas taxas
de mortalidade por DC ¢ atribuida a melhores tratamentos
pardoenfarte agudo do miocardio, insuficiéncia cardiaca e outras
doengas cardiacas. Os resultados dos ensaios clinicos e experiéncias
também demonstraram que a diminuigdo da mortalidade por DC
pode acontecer rapidamente apos alteragdes individuais ou a nivel
populacional na dieta ou habitos tabégicos.*°

O potencial de prevengdo baseado em estilos de vida sauda-
veis, abordagem apropriada dos factores de risco classicos, e o

Percentagem da diminui¢dao de mortes por doenga coronaria atribuida aos tratamentos e a alteragdes nos factores de risco em

uso selectivo de medicamentos cardioprotectores é 6bvio. Os
argumentos humanos e econémicos a favor da prevengio da DCV
foram estimados recentemente pelo National Institute for Health
and Clinical Excellence (NICE)*? como extraordinariamente positivos
e muitas Comissdes de outros paises tém opinides sobreponiveis.?
De acordo com o relatério do NICE, a implementagdo da abordagem
populacional pode trazer muitos beneficios e poupangas:

e Estreita o fosso entre as desigualdades a nivel da satde.

e Poupa os custos do nimero de eventos de DCV evitados.

e Previne outras doengas como o cancro, doengas pulmonares e
diabetes tipo 2.

e Poupa nos gastos associados a DCV, como a medicagio, consultas
de cuidados primarios e consultas externas.

e Poupa na economia mais ampla como resultado de uma diminuigao
da perda de produtividade devido a doen¢a na populagdo activa,
diminui¢do de pagamento de subsidios, e diminuigdo de gastos com
reformas antecipadas devido a doenga.

e Melhora a qualidade e aumenta os anos de vida.

2.4 Espaco amplo para melhoria

Dentro do ambito do programa compreensivo da ESC para a
prevengio da DCV, sao desenvolvidos inquéritos para documentar se
as recomendagdes estio a ser bem implementadas na pritica clinica.
Estes inquéritos tém o nome de EUROASPIRE; os resultados do
brago hospitalar do EUROASPIRE I11** (2006-2007) em 8966 doentes
com DC conhecida de 22 paises Europeus mostraram que grande
parte dos doentes ndo conseguiu os estilos de vida, niveis de factores
de risco e objectivos terapéuticos propostos em 2003 pela terceira
GTC. As proporgdes de doentes que tinham atingido os objectivos
das diferentes recomendagdes e de controlo dos factores de risco
apresentam-se no Quadro 4; idealmente, 100% dos doentes deveriam
atingir os objectivos, mas na prdtica menos de metade consegue
alcangé-los.
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Quadro 4 Recomendacgoes vs. resultados
em doentes com doenca coronaria conhecida
segundo o EUROASPIRE Il

Recomendacdes Proporgio alcangada
Cessagio tabagica entre fumadores 48
Actividade fisica regular 34
IMC < 25 kg/m? 18
Perimetro da cintura
< 94 cm (homens) 25
< 80 cm (mulheres) 12
Presséo arterial < 140/90 mmHg 50

Colesterol total < 4,5 mmol/L (175 mg/dL) 49

Colesterol LDL < 2,5 mmol/L ( 100 mg/dL) 55

Entre doentes com diabetes tipo 2:

Glicemia em jejum < 7,0 mmol/L 57
(125 mg/dL)
HbA, < 6,5% 35

HbA, = hemoglobina glicosilada; IMC= indice de massa corporal; LDL= lipoproteina
de baixa densidade.

Para além do mais, as diferengas entre o EUROASPIRE | (1996)
e o EUROASPIRE Il revelam que a proporgio de fumadores nio
se alterou e o controlo da PA nido melhorou apesar do aumento
da utilizagdode medicamentos anti-hipertensores, enquanto o
numero de doentes com obesidade (central) continua a aumentar.
Por outro lado, o controlo lipidico melhorou significativamente.> No
EUROASPIRE Ill, os individuos assintomaticos de alto risco foram
incluidos no brago da prevengdo primaria; a adesdo aos estilos de
vida recomendados e as proporg¢des que atingiram o objectivo para a
pressdo arterial, lipidos e glicemia sdo ainda piores.3*

Estes resultados apontam para a criagdo de programas multidisci-
plinares compreensivos que envolvam os doentes e as suas familias.
A eficacia e seguranga destes programas foram demonstradas pelo
projecto EUROACTION — um projecto de demonstragio da ESC
que revelou que as alteragdes recomendadas para o estilo de vida
e os valores alvo dos factores de risco cardiovasculares podem ser
alcangados e mantidos na pratica clinica diaria, tanto em cuidados
primérios como secundarios.*

Lacunas na evidéncia

e A nossa compreensdo sobre as razdes para as alteragdes no com-
portamento tanto de uma populagio como de um individuo conti-
nua incompleta.

e Os mecanismos pelos quais essas alteragdes de comportamento
se traduzem em alteragdes nos padrdes de doenga também sido
incompletamente compreendidos.

e Examinar e estudar as medidas preventivas mais eficazes é, deste
modo, um desafio.

o Enecessaria mais investigagdo sobre a prevengio da DCV, comegan-
do cedo durante a vida ou mesmo durante o desenvolvimento fetal.

e Desconhece-se se a DCV ¢ apenas adiada pelos esforgos preven-
tivos ou se pode ser completamente evitada.

e Existe uma necessidade constante de uma descrigio viélida e
precisa da mortalidade e morbilidade por DCV a nivel mundial.

3. Quem deve beneficiar
da prevencao?
3.1 Estratégias e avaliacao do risco

Mensagens chave *

*As tabelas SCORE detalhadas com os valores de colesterol HDL

integrados podem ser encontradas em http://www.escardio.org/

guidelines-surveys/esc-guidelines/Pages/cvd-prevention.aspx

na sec¢ido de materiais.

e Em individuos aparentemente saudaveis, o risco de DCV é na
maioria dos casos o resultado da interacg¢io de multiplos factores
de risco.

Um sistema de avaliagdo do risco como o SCORE pode ajudar a
tomar decisdes de acompanhamento logicas, e pode ajudar a evitar
tanto o sub- como o sobretratamento.

Certos individuos tém um risco elevado de DCV e nio necessitam

de avaliagdo do risco, requerendo uma intervengao imediata para
todos os factores de risco.

Nos individuos jovens, um risco absoluto baixo pode esconder
um risco relativo muito elevado, e a utilizagio da tabela de risco
relativo ou o célculo da sua «idade de risco» pode ajudar ao seu
aconselhando-os sobre a necessidade de um esforgo intensivo para

alterar o estilo de vida.

Embora as mulheres paregam ter um risco de DCV inferior aos
homens, esta afirmagdo é enganadora porque o risco é adiado em
cerca de 10 anos, mas nio evitado.

Todos os sistemas de estimativa de risco sdo relativamente gros-
seiros e requerem atengio aos qualificadores.

Factores adicionais que afectem o risco podem ser integrados em
sistemas de avaliacido de risco electrénicos, como o HeartScore
(www.heartscore.org).

A abordagem do risco global permite flexibilidade: se a perfei¢ao
ndo puder ser atingida para um factor de risco, o risco total pode
na mesma ser reduzido tentando mais com outros factores.

Recomendacaoes relativas a estimativa do risco

Recomendacdes Classe? | Nivel® | GRADE | Ref.c

A avaliagio de risco global
utilizando multiplos factores
de risco (como no SCORE)

é recomendada para adultos
assintomaticos sem evidéncia
de DCV.

| Forte 36

O:s individuos de risco elevado
podem ser detectados com
base em DCV conhecida,
diabetes mellitus, insuficiéncia
renal moderada a grave, niveis
muito elevados de factores de 1
risco isolados, ou um risco
SCORE elevado e sio de alta
prioridade para aconselha-
mento intensivo sobre todos
os factores de risco.

Forte |36,37

DCV= doenca cardiovascular.
2Classe de recomendagio.
®Nivel de evidéncia.
Referéncias.
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3.1.1 Introducio

O encorajamento da utilizagiao da avaliagio do risco global como fer-
ramenta crucial para a orientagdo do doente tem sido uma pedra
angular das recomendagées desde a primeira edigdo.* Isto acontece
porque os clinicos tratam o individuo como um todo (e nio factores
de risco isolados), cujo risco cardiovascular geralmente reflecte os
efeitos combinados de vérios factores de risco que podem interagir,
por vezes de modo multiplicativo. Perante isto, a implicagdo de que
a avaliagdo de risco global, embora légica, esta associada a melhores
resultados clinicos quando comparada com outras estratégias, ainda
ndo foi testada de modo adequado.

Embora os clinicos muitas vezes esperem por valores-limite para
desencadear uma intervengio, esta é uma situagao problematica, uma
vez que o risco é um continuum e ndo existe um ponto exacto acima do
qual, por exemplo, um medicamento estd automaticamente indicado,
ou abaixo do qual pode nio ser util oferecer aconselhamento sobre
o estilo de vida. Este assunto é discutido com mais detalhe nestas
recomendagdes, tal como o aconselhamento de individuos jovens com
baixo risco absoluto mas risco relativo elevado, e o facto de todos os
individuos idosos terem eventualmente um risco elevado de mortalidade
e poderem ser sobre-expostos a tratamentos medicamentosos.

As prioridades sugeridas nesta secg¢do servem para auxiliar o
médico a lidar com os individuos e doentes. Como tal, elas reconhe-
cem que os individuos com os maiores niveis de risco beneficiam mais
com o controlo dos factores de risco. Contudo, como ja foi notado,
a maioria das mortes numa comunidade ocorrem nos individuos com
niveis inferiores de risco, simplesmente porque sio mais numerosos.'”

3.1.2 Estratégias

O risco cardiovascular no contexto destas recomendagdes significa a
probabilidade de um individuo desenvolver um evento cardiovascular
aterosclerotico num determinado periodo de tempo.

O conceito de «risco globaly implica uma estimativa. O termo tem
sido amplamente utilizado; contudo, «risco global» nio é exaustivo,
porque ndo sio considerados os efeitos de outros factores de risco
excepto como qualificadores.

A importancia da avaliagdo do risco global antes da tomada de
decisdes € ilustrada no Quadro 5 e Figura 2. A figura mostra que o
efeito dos niveis lipidicos no risco é modesto nas mulheres de baixo

risco, e que a vantagem em termos de risco de ser mulher é perdida
com a combinagio do tabagismo e de hipertensao ligeira. O Quadro 5
mostra que uma pessoa com uma concentragio de colesterol de
8 mmol/L (310 mg/dL) pode ter um risco 10 vezes inferior a uma pessoa
com uma concentragdo de colesterol de 5 mmol/L (190 mg/dL), se
este Ultimo for um homem hipertenso e fumador. Os ECAs realizados
sobre factores de risco iisolados ndo providenciaram dados suficientes
para abordar estas quest&es plenamente. Enquanto pesquisas como o
EUROASPIRE>%*3 sugerem uma abordagem inadequada dos factores
de risco em individuos de risco muito elevado, é também provavel
que, no contexto de individuos de baixo risco que nio tiveram um
evento vascular, haja potencial para uma sobre-utilizagdo substancial
de medicamentos, por extrapolagdo inapropriada dos resultados
de ensaios conduzidos sobretudo em homens com risco elevado
para individuos de baixo risco. Em geral, as mulheres, os idosos e
os jovens tém sido sub-representados nos ensaios medicamentosos
classicos que serviram de referéncia as recomendagdesaté esta data.

E essencial para os clinicos conseguir avaliar rapidamente o risco
e com suficiente precisdo para permitir decises logicas na abor-
dagem clinica. Esta concepgio levou ao desenvolvimento da tabela
de risco utilizada nas recomendag¢des em 1994 e 1998.3840 Esta tabela,

Quadro 5 Impacto de combinacoes de factores
de risco no risco SCORE a 10 anos de doenca
cardiovascular fatal

Sexo | Idade COL PAS Tabagismo | Risco
(anos) | (mmol/L) | (mmHg) %*
F 60 8 120 Nio 2
F 60 7 140 Sim 5
M 60 6 160 Nio 8
M 60 5 180 Sim 21

COL= colesterol; PAS= pressio arterial sistolica.
*Risco SCORE a 10 anos; 5 mmol/L= 190 mg/dL; 6 mmol/L= 230 mg/dL;
7 mmol/L = 270 mg/dL; 8 mmol/L= 310 mg/dL

30+

g 25 —+— Homem, fumador,

g PAS = 160 mmHg

(>_) 20 -#- Homem, nio-fumador,

(&) PAS = 120 mmHg

S

@ 151 Mulher, fumadora,

S PAS = 160 mmHG

S 104

g =0- Mulher, nio-fumadora,

é 5] .——_._,-—-—l PAS = 120 mmHg
-——_—-

- — —— — —e— — —®
o
0 T T T T T CT= colesterol total

4 5 6 7 8 DCV= doenga cardiovascular;

Colesterol (mmol/L)

HDL= lipoproteina de alta densidade;
PAS= pressio arterial sistdlica;

Figura 2 Relagdo entre a razio colesterol total/ colesterol HDL e os eventos fatais a 10 anos de DCV em homens e mulheres com 60 anos de
idade com e sem factores de risco, baseando-se numa fun¢ao de risco derivada do projecto SCORE.
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desenvolvida a partir de um conceito pioneiro de Anderson et al.,*
utilizou a idade, sexo, habitos tabagicos, colesterol total e a pressdo
arterial sistélica para calcular o risco a 10 anos de um primeiro
evento de DC, fatal ou nio fatal. Existiam véarios problemas com
esta tabela, sublinhados nas recomendag¢des do quarto GTC, para
a prevengio,*” que levaram ao sistema de estimativa de risco SCORE
actualmente recomendado SCORE.

3.1.3 Estimativa do risco

Quando devo avadliar o risco global?

Como esta referido na secgio sobre «prioridadesy, os individuos com
DCV conhecida ja tém um risco muito elevado de eventos futuros e
necessitam de uma intervencio imediata sobre todos os factores de
risco, enquanto em individuos aparentemente saudaveis o risco global
deve ser avaliado utilizando o sistema SCORE.

Embora o cenirio ideal fosse o de que todos os adultos fossem
avaliados quanto ao seu risco de DCV, isto pode ser impraticavel
em varias sociedades. A decisdo deve ser tomada por cada pais
isoladamente, uma vez que é dependente dos niveis de recursos.
E recomendado que seja considerado um rastreio de factores de
risco, incluindo o perfil lipidico, nos homens adultos com idade
superior a 40 anos e nas mulheres com idade superior a 50 anos ou
pés-menopausicas.*?

A maioria das pessoas tem consulta com o seu médico de familia
pelo menos uma vez cada 2 anos, havendo oportunidade para a
avaliagdo do risco. As bases de dados de medicina geral e familiar
podem ser Uteis para armazenar dados sobre factores de risco, e para
identificar os individuos de alto risco. E sugerido que a avaliagio do
risco global seja efectuada numa consulta se:

e O individuo pede para ser feito.

e Forem conhecidos um ou mais factores de risco como o tabagismo,
excesso de peso ou hiperlipidemia.

e Existir uma historia familiar de DCV prematura ou de factores de
risco major como a hiperlipidemia.

e Existirem sintomas sugestivos de DCV.

Devem ser efectuados esforgos especiais para avaliar o risco dos
individuos socialmente desfavorecidos, que tém maior probabilidade
de suportar uma grande carga de factores de risco.*

As recomendagbes de 2003** utilizaram a tabela SCORE para
avaliagdo do risco,* que se baseava em dados de 12 estudos de coorte
Europeus; incluiu 205 178 individuos examinados inicialmente entre
1970 e 1988 com 2,7 milhSes de anos de seguimento e 7934 mortes
de causa cardiovascular. A fungio de risco do SCORE foi validada
externamente.*

As tabelas de risco como o SCORE foram efectuadas para facilitar a
avaliagdo do risco em individuos aparentemente saudaveis. Os doentes
que ja sofreram um evento clinico como uma sindrome corondria
aguda (SCA) ou um AVC encontram-se automaticamente qualificados
para uma avaliagdo e controlo intensivo dos factores de risco.

O SCORE difere dos primeiros sistemas de avaliagio do risco de varias
maneiras significativas, e foi um pouco modificado para as presentes
recomendagdes. Seguem-se os detalhes dessas modificagdes.

O sistema SCORE avalia o risco a 10 anos do primeiro evento
aterosclerotico fatal, quer seja um enfarte do miocardio, AVC,
aneurisma da aorta, ou outro. Todos os cédigos da Classificagdo
Internacional de Doengas (ICD) que poderiam ser razoavelmente
admitidos como ateroscleroticos foram incluidos. A maioria dos
outros sistemas avalia apenas o risco de DC.

A escolha da mortalidade por DCV em detrimento dos eventos
globais (fatais + ndo fatais) foi deliberada, embora nio tenha sido
universalmente popular. As taxas de eventos nio fatais sao muito
dependentes das definicbes e métodos utilizados na sua detegio.
Desde que se reuniram as coortes para o SCORE, ocorreram
mudancgas significativas tanto nos métodos de diagnoéstico como
nas terapéuticas. No entanto, a utilizagdo da mortalidade permite
que a recalibragido tenha em conta as tendéncias ao longo do
tempo relativas @ mortalidade por DCV. Qualquer sistema de
avaliagdo de risco fara uma sobre-estimativa em paises em que a
mortalidade tiver diminuido e uma subestimativa naqueles em que
tiver aumentado. A recalibragdo pode ser efectuada se houver dados
disponiveis e actualizados, de boa qualidade sobre a mortalidade
e prevaléncia dos factores de risco. A qualidade dos dados ndo
permite o mesmo para os eventos nio fatais. Por estas razdes, as
tabelas de mortalidade de DCV foram efectuadas e recalibradas para
varios paises Europeus. Podem ser encontradas versdes calibradas
e especificas para o pais, para a Alemanha, Chipre, Eslovaquia,
Espanha, Grécia, Poldnia, Republica Checa e Suécia, e versdes
especificas para o pais para a Bosnia e Herzegovina, Croacia, Estonia,
Federagdo Russa, Franga, Roménia, e Turquia em www.heartscore.
org. No entanto é essencial aprofundar o tema do risco global.

Nas recomendagées de 2003, um risco de morte por DCV
a 10 anos > 5% era arbitrariamente considerado risco elevado.
No entanto, implica uma probabilidade de 95% de ndo morrer
por DCV nos préximos 10 anos, o que é pouco impressionante
quando se tenta aconselhar os doentes. Na nova nomenclatura das
recomendagdes de 2007, qualquer individuo com um risco de morte
cardiovascular a 10 anos > a 5% tem um risco aumentado. Claramente
o risco de eventos globais fatais e n3o fatais é superior, e os clinicos
naturalmente desejam que seja quantificado. O maior contribuidor
para as tabelas SCORE de alto risco é o FINRISK, a contribui¢ao da
Finlandia para o MONICA, providenciando dados sobre eventos
ndo fatais definidos segundo o projecto MONICA.#” O calculo das
taxas de eventos globais a partir do FINRISK sugere que, no nivel
(5%) em que o aconselhamento sobre factores de risco deve ser
intensificado, o risco de eventos globais é de ~15%. Este multiplicador
de trés vezes é um pouco inferior nos individuos mais idosos, nos
quais um primeiro evento mais provavelmente pode ser fatal. Uma
andlise das avaliagdes de risco de Framingham para o risco global de
eventos de DCV levou a conclusdes semelhantes: um risco SCORE
de morte por DCV de 5% equivale a um risco Framingham de DCV
global de 10-25%, dependendo da fungdo de Framingham escolhida.
Novamente, o nivel minimo do intervalo aplica-se a idosos.

Em resumo, as razdes para utilizar um sistema que avalia o risco de
eventos fatais de DCV, em vez de fatais + nio fatais sdo:

e A morte é um endpoint forte e reproduzivel; um evento nio fatal
é varidvel e depende de definigdes, critérios e testes diagnosticos,
podendo todos eles variar ao longo do tempo. Assim, o «risco
global de DCV (ou DC) de 20%» utilizado para definir alto risco em
muitas recomendagdes tem grande probabilidade de ser variavel,
instavel com o tempo, e dificil de validar.

e Um risco elevado de morte por DCV automaticamente indica um
risco maior de eventos totais.

e Da mesma maneira, o multiplicador que converte os eventos de
DCV fatais em totais € instavel e muitas vezes o seu valor ¢ inferior
ao que os clinicos esperam, uma vez que em todos os sistemas de
estimativa actuais o seguimento acaba com o primeiro evento, e os
eventos subsequentes, fatais ou ndo, nio sio incluidos.
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e A utilizagdo de um evento fatal de DCV como endpoint permite
uma recalibragdo precisa para outros paises e culturas, de modo
a ajustar-se as tendéncias periddicas na mortalidade e prevaléncia
de factores de risco, uma razao importante, dada a diversidade
cultural dentro da Europa.

Como foi mencionado na introdugéo, os valores-limite para
desencadear certas intervengdes sdo problematicos porque o risco é
um continuum e nao existe um limiar para o qual, por exemplo, um
medicamento seja automaticamente indicado. Um problema especifico
diz respeito aos individuos jovens com niveis elevados de factores de
risco: um risco absoluto reduzido pode esconder um elevado risco
relativo necessitando de aconselhamento para atitudes intensivas
no estilo de vida. Nas recomendagées de 2003,* foi sugerido que se
extrapolasse uma equivaléncia ao risco aos 60 anos de idade, para
enfatizar que o risco absoluto passaria a ser elevado se niao fossem
tomadas acgOes preventivas. Esta parte do texto foi reformulada, e uma
tabela de risco relativo foi adicionado as tabelas de risco absoluto para
ilustrar que, particularmente no caso dos mais jovens, as alteragdes
no estilo de vida podem reduzir substancialmente o risco e também
o aumento do risco relacionado com o envelhecimento. Nestas
recomendagdes, surge uma nova abordagem a este problema a idade
de risco cardiovascular, que serd explorada mais a frente nesta secgio.

Outro problema relaciona-se com os idosos. Nalgumas categorias
etdrias a maioria das pessoas, especialmente os homens, tera um
risco estimado de morte cardiovascular que excede o nivel dos
5-10%, baseando-se apenas na idade (e sexo), mesmo quando os
outros factores de risco cardiovasculares sdo relativamente baixos.
Isto pode levar a uma utilizagdo excessiva de medicamentos nos
idosos. Este assunto sera debatido mais a frente nesta secgio.

O papel do colesterol das lipoproteinas de alta densidade (HDL)
na estimativa do risco tem sido sistematicamente reexaminado
utilizando a base de dados do SCORE.*#° Este trabalho demonstrou
que o colesterol HDL pode contribuir substancialmente para a
avaliagdo do risco se for utilizado como varidvel independente. Por
exemplo, o colesterol HDL modifica o risco em todos os niveis de
risco avaliados a partir das tabelas SCORE para o colesterol.*® Para
além do mais, este efeito é observado em ambos os sexos e em
todos os grupos etdrios, incluindo mulheres mais idosas.®' Isto é
particularmente importante para os niveis de risco imediatamente
abaixo do limiar dos 5% para a modificagdo intensiva dos factores de
risco. Muito destes individuos terdo indicagiao para aconselhamento
intensivo se o seu colesterol HDL for baixo.*° A versio electroénica
e interactiva do SCORE — HeartScore (disponivel em www.heartscore.
org) esta actualmente a ser adaptada para permitir um ajuste para o
impacto do colesterol HDL no risco global.

O papel da elevagio dos triglicéridos plasmaticos como preditora
de DCV tem sido debatido ha varios anos. Os triglicéridos em jejum
relacionam-se com o risco em analises univariadas, mas o efeito é
atenuado pelo ajustamento para outros factores, especialmente
o colesterol HDL. Apés o ajuste para o colesterol HDL, deixa de
existir uma associagio significativa entre os triglicéridos e a DCV
52 Mais recentemente, a atengdo focou-se nos triglicéridos sem ser
em jejum, que podem estar mais fortemente relacionados com o
risco, independentemente dos efeitos do colesterol HDL.>-%

A frequéncia cardiaca demonstrou ser um factor de risco inde-
pendente paraa DCV na populagio em geral.**5’A morte subita cardiaca
foi particularmente associada a uma elevada frequéncia cardiaca em
repouso.”” A medi¢do da frequéncia cardiaca em repouso deve ser
efectuada na posigio sentada apés repouso de 5 minutos e deve fazer
parte do exame objectivo de rotina ao avaliar o risco cardiovascular.

Dois grandes estudos observacionais mostraram um aumento do
risco de eventos cardiacos em individuos cuja frequéncia cardiaca em
repouso aumentou ao longo do tempo.®* Contudo, o inverso apenas
foi demonstrado num dos estudos; que os individuos cuja frequéncia
cardiaca diminuiu ao longo do tempo possuiam um risco inferior de
DCV.%® Até a data nio foi realizado nenhum ensaio de diminui¢do
da frequéncia cardiaca para a prevengio da DCV numa populagio
saudavel; assim sendo, a diminui¢do farmacoldgica da frequéncia
cardiaca em prevengao primdria nao pode ser recomendada.

A frequéncia cardiaca aumentada demonstrou estar associada a
um risco aumentado de eventos cardiacos futuros em individuos com
DCV conhecida.®®¢' Nos doentes no pds enfarte do miocdrdio e em
doentes com insuficiéncia cardiaca, a utilizagdo de bloqueadores-beta
em doses cuidadosamente monitorizadas esta associada a melhores
resultados.6243 Mais recentemente, em doentes com frequéncia car-
diaca em repouso = 70 bpm e fungdo ventricular esquerda diminuida
(por doenga corondria ou insuficiéncia cardiaca), os ensaios apenas de
reducio da frequéncia cardiaca mostraram beneficio.®**> Nio existe
evidéncia suficiente, actualmente, para recomendar uma frequéncia
cardiaca alvo.

Lidar com o impacto de factores de risco adicionais como o coles-
terol HDL, peso, histéria familiar e novos marcadores de risco ¢ dificil
pelas restrigbes de uma tabela em papel. A versdo electrénica do
SCORE — HeartScore — ndo apresenta tantas restri¢cdes. Actualmente,
é uma réplica do SCORE em formato electrénico mas serd utilizado
para armazenar os resultados das novas anélises SCORE, tais como as
relacionadas com o colesterol HDL, a medida que estas sio verificadas
e validadas. Deve ser salientado, contudo, que embora muitos outros
factores de risco tenham sido identificados para além dos poucos
incluidos nas fungbes de risco disponiveis [tais como a proteina C-
reactiva (PCR) e os niveis de homocisteina], a sua contribuigio para
a avaliagdo do risco cardiovascular absoluto em doentes individuais
(para além dos factores de risco tradicionais) é geralmente modesta.¢

O impacto da diabetes autoreportada foi reexaminado. Embora
haja heterogeneidade entre coortes, em geral, o impacto da diabetes
no risco parece ser maior que nos sistemas de avaliagdo de risco
baseados na coorte de Framingham, com um risco relativo de ~5 para
as mulheres e 3 para os homens.

Algumas das vantagens da utilizagdo das tabelas de risco podem
ser resumidas:

Vantagens da utilizacdo da tabela de risco

e Ferramenta intuitiva e facil de usar.

e Toma em conta a natureza multifactorial da doenga cardiovascular.

e Permite flexibilidade na abordagem se o nivel ideal de um factor
de risco ndo puder ser atingido; o risco global pode ainda ser
diminuido, reduzindo outros factores de risco.

e Permite uma avaliagdo mais objectiva do risco ao longo do tempo.

e Estabelece uma linguagem comum de risco para os clinicos.

e Mostra como o risco aumenta com a idade.

® A nova tabela de risco relativo ajuda a ilustrar como um individuo
jovem com um risco absoluto baixo pode ter um risco relativo
substancialmente elevado, mas que pode ser diminuido.

e O célculo da «idade de risco» de um individuo pode também ser
util nesta situagio
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Os paises de alto risco sio todos aqueles que nio se encontram na tabela de baixo risco (Figura 4). Destes, alguns encontram-se em muito
alto risco, e a tabela de alto risco pode subestimar o seu risco. Sdo a Arménia, Azerbaijio, Bielorrussia, Bulgaria, Cazaquistio, Federagao Russa,
Geodrgia, Letonia, Lituania, Moldavia, Republica da Macedénia, Quirguistio, Ucrania e Uzbequistdo.

Figura 3 Tabela SCORE: risco a 10 anos de doenga cardiovascular (DCV) fatal em paises de alto risco de DCV, com base nos seguintes factores
de risco: idade, sexo, habitos tabagicos, pressao arterial sistélica e colesterol total.

As tabelas de risco SCORE encontram-se nas Figuras 3-5, incluindo
uma tabela de riscos relativos. Seguem-se as instrugdes sobre a sua
utilizagdo e qualificadores.

E de realcar que a tabela na Figura 5 se refere a risco relativo e
nio a risco absoluto. Assim sendo, um individuo na célula do canto
superior direito tem um risco 12 vezes superior ao de um individuo no
canto inferior esquerdo. Esta tabela pode ser (til no aconselhamento

de individuos jovens com um risco absoluto baixo e risco relativo alto
para a necessidade de alteragdes no estilo de vida.

Idade de risco cardiovascular

A idade de risco de um individuo com varios factores de risco cardio-
vasculares ¢ a idade de uma pessoa com o mesmo nivel de risco,
mas com niveis ideais de factores de risco. Ou seja, um individuo de



Recomendacgdes conjuntas da ESC

e15

15% e superior
;oaﬂ”l:% Risco a 10 anos
324% ;:DC\”at.al
e com baixo
| MULHER | L’i% risco de DCV | HOMEM |
[ Nio-fumadora | |_Fumadora |ldade | Nao-fumador | | Fumador |

180
160
140 2 2 2

12001 12 2 2

180

l40 2 2
120 2 2
180

160

140

120

180
160
140
120

180
160
140
120

|Press§o arterial sistélica (mmHg)l

15 17 20 23 26

10 12 14 16 19
11 13

10 11 13 15 18
11 13

© 2007 ESC

0
0 0 O
4 5 6

7 8

Colesterol (mmol/L) |

T T T T
150 200 250 300

mg/dL

Os paises de baixo risco sio Alemanha, Andorra, Austria, Bélgica, Chipre, Dinamarca, Eslovénia, Espanha, Finlandia, Franga, Grécia, Irlanda,
Islandia, Israel, Italia, Luxemburgo, Malta, Ménaco, Paises Baixos, Noruega, Portugal, San Marino, Suécia, Suiga, Reino Unido.

Figura 4 Tabela SCORE: risco a 10 anos de doenga cardiovascular (DCV) fatal em paises de baixo risco de DCV, com base nos seguintes factores
de risco: idade, sexo, hdbitos tabagicos, pressio arterial sistdlica e colesterol total. De notar que o risco global de eventos de DCYV (fatal + nio

fatal) sera aproximadamente trés vezes superior ao desta tabela.

40 anos com risco elevado pode ter uma idade de risco = 60 anos.
A idade de risco é uma maneira intuitiva e simples de ilustrar a
provével redugio na esperanga de vida a que um individuo jovem com
baixo risco absoluto mas alto risco relativo de doenca cardiovascular
estara exposto se nio forem adoptadas medidas preventivas.

A idade de risco pode ser calculada visualmente observando a
tabela SCORE (como ilustrado no Figura 6). Nesta tabela, a idade
de risco é calculada sendo comparada com a de um individuo
com niveis de factores de risco ideais, ou seja, nao-fumador, com
colesterol total de 4 mmol/L (155 mg/dL) e pressio arterial de

120 mmHg.*” A idade de risco é também calculada automatica-
mente como parte da mais recente revisio do HeartScore (www.
HeartScore.org).

A idade de risco mostrou ser independente do endpoint
cardiovascular utilizado,®” que permite contornar o dilema de
utilizar um sistema de avaliagio de risco baseado na mortalidade
por DCV, ou no mais atractivo mas menos fidedigno endpoint dos
eventos totais de DCV. A idade de risco pode ser utilizada em
qualquer populagdo independentemente do seu risco basal e das
alteragdes temporais na mortalidade, evitando assim a necessidade
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de recalibragio.®® Actualmente, o cilculo da idade de risco é reco-
mendado como auxiliar na comunicagdo do risco, especialmente a
individuos jovens com baixo risco absoluto mas um risco relativo
elevado. A idade do risco n3o é actualmente recomendada como base

O que é um pais de baixo risco? (paises na Figura 4)

O facto da mortalidade por DCV ter diminuido em muitos paises
Europeus significa que ha mais paises agora na categoria de baixo
risco. Embora qualquer limite seja arbitrario e aberto a debate,

de decisdes terapéuticas.

= = | Nao-fumador | | Fumador

TE| 180 10 128
5 E| 160 2 w
x§§ 140 1 2 2 2 §
§~§ 120 1 2 2 2 2 o)
a5 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8

Colesterol total (mmoIIL)l

Figura 5 Tabela de risco relativo para a mortalidade a 10 anos.
Conversio do colesterol mmol/L — mg/dL: 8 = 310, 7 = 270,
6=230,5=190,4 = 55.
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nestas recomendagdes os limites sdo baseados na mortalidade por
DCV mais diabetes calculada em 2008 para a faixa etaria entre
45-74 anos (220/100.000 homens e 160/100.000 mulheres).®’ Ficam
assim definidos 2| paises nesta categoria, chegando-se a um ponto
onde ha um hiato apreciavel antes do 22° pais (Republica Checa).

Esta lista é baseada em paises Europeus que sio membros da
ESC. Contudo, hda muitos paises Europeus que nio sio membros
da ESC porque ndo possuem uma sociedade nacional de Cardiologia
ou devido ao seu tamanho. Para além do mais, o GTC achou sensato
incluir também alguns paises Mediterranicos que sio membros da
ESC embora nio sejam estritamente «Europeus» segundo a termi-
nologia da OMS.

Paises de risco muito elevado

Alguns paises Europeus tém niveis de risco superiores ao dobro da
mortalidade por DCV de 220/100.000 em homens utilizada para definir
os paises de baixo risco. O racio homem/mulher é menor que em
paises de baixo risco, sugerindo um problema major para as mulheres.
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Figura 6 llustragdo do conceito de idade de risco.

O risco deste homem
fumador de 40 anos com
factores de risco é o
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Mesmo as tabelas de alto risco podem subestimar o risco nesses paises.
Os paises com um risco de mortalidade por DCV > 500/100.000 em
homens e >250/100.000 em mulheres encontram-se em muito alto
risco e estdo listados na Figura 3. Todos os paises restantes sio paises
de alto risco.

Como utilizar as tabelas de avaliagdo do risco

e A utilizagdo da tabela de baixo risco é recomendada para os paises
listados na Figura 4. A utilizagao da tabela de alto risco é recomendada
para todos os outros paises Europeus e Mediterranicos. E de notar
que varios paises procederam a recalibragdes nacionais para permitir
a evolugdo das tendéncias periddicas na mortalidade e a distribui¢ao
dos factores de risco. Essas tabelas provavelmente representam
melhor os niveis de risco actuais.

e De modo a avaliar o risco de morte por DCV de uma determinada
pessoa a 10 anos, deve procurar-se a tabela relativa a sexo, habitos
tabdgicos e idade. Dentro da tabela, deve-se encontrar a célula que
mais se aproxime da pressdo arterial e colesterol total ou racio
colesterol total / colesterol HDL dessa pessoa. As estimativas de
risco necessitardao de um ajuste para cima a medida que a pessoa se
aproxima de uma nova categoria etaria.

e A individuos de baixo risco deve ser oferecido aconselhamento
de modo a manter o seu estatuto de baixo risco. Embora nédo
haja um limite universalmente aplicavel, a intensidade do acon-
selhamento deve aumentar com o aumento do risco. Em geral,
os individuos com um risco de mortalidade por DCV 2 5% estio
qualificados para receber aconselhamento intensivo, e podem
beneficiar com um tratamento medicamentoso. Com niveis de risco
> 10%, o tratamento medicamentoso é frequentemente neces-
sario. Nos individuos com mais de 60 anos, estes limites devem ser
interpretados de maneira menos rigida, porque o seu risco especifico
para a idade se encontra normalmente a volta destes niveis, mesmo
quando outros niveis de factores de risco cardiovasculares sio
«normaisy.

e A tabela de risco relativo pode ser util na identificagdo e aconse-
Ihamento de individuos jovens, mesmo se os niveis de risco abso-
luto forem baixos.

e As tabelas podem ser utilizadas de modo a providenciar alguma
indicagdo dos efeitos da redugdo dos factores de risco, uma vez
que existird um lapso temporal antes da redugdo do risco e os
resultados de ECAs fornecem em geral melhores estimativas
dos beneficios. Os individuos que param de fumar habitualmente
reduzem o seu risco para metade.

Qualificadores

e As tabelas podem ajudar a avaliar e controlar o risco mas devem
ser interpretadas a luz do conhecimento e experiéncia do clinico,
especialmente no que diz respeito as condigdes locais.

e O risco sera sobrestimado em paises cuja mortalidade por DCV
esteja a diminuir, e subestimado em paises em que essa mortalidade
esteja a aumentar.

e Em qualquer nivel etério, a estimativa de risco serd inferior para as
mulheres em relagio aos homens. A inspecgdo das tabelas indica
que o risco é simplesmente retardado nas mulheres, uma vez que,
em termos de risco, uma mulher de 60 anos se assemelha a um
homem de 50.

O risco pode ser superior ao indicado nas tabelas em:
¢ Individuos sedentérios e individuos com obesidade central; estas
caracteristicas determinam muitos dos outros aspectos de risco

listados abaixo. O aumento do risco associado ao excesso de peso
é maior nos individuos jovens do que nos idosos.

¢ Individuos socialmente desfavorecidos e os provenientes de mino-
rias étnicas.

¢ Individuos com diabetes: as tabelas SCORE s6 devem ser utilizadas
em doentes com diabetes tipo | sem lesGes de 6rgio alvo. O risco
aumenta com o aumento da glicemia antes das manifestagdes
clinicas de diabetes.

¢ Individuos com baixo colesterol HDL, niveis de triglicéridos,
fibrinogénio, apolipoproteina B (apo B) e lipoproteina (a) [Lp(a)]
elevados, especialmente em combinagdo com hipercolesterolemia
familiar, e provavelmente PCR de alta sensibilidade (PCR-as)
aumentada. Especificamente, um baixo nivel de colesterol HDL
indica um maior nivel de risco em ambos os sexos, em todos os
grupos etdrios, e em todos os niveis de risco.’!

¢ Individuos assintomaticos com evidéncia subclinica de ateroscle-
rose, por exemplo placas num ecodoppler carotideo.

e Individuos com insuficiéncia renal crénica moderada a grave [taxa
de filtragio glomerular (TFG) < 60 mL/min/1,73 m?].

¢ Individuos com histéria familiar de DCV prematura.

Prioridades
Quanto maior for o risco, maior sera o beneficio dos esforgos
preventivos, guiados pelas seguintes prioridades:

I. Risco muito elevado
Individuos com qualquer das seguintes:

e DCV documentada por testes invasivos ou nio-invasivos (como
angiografia coronaria, medicina nuclear, ecocardiografia de stress,
placas carotideas por ecografia), enfarte agudo do miocardio (EAM)
prévio, SCA, revascularizagio coronaria (ICP, CABG) e outros
procedimentos de revascularizagdo arterial, AVC isquémico,
doenga arterial periférica (DAP).

e Diabetes mellitus (tipo | ou tipo 2) com um ou mais factores
de risco CV e/ou lesdo de 6rgio alvo (como microalbuminuria:
30-300 mg/24 h).

o Insuficiéncia renal crénica (IRC) grave (TFG < 30 mL/min/ 1,73 m?).

e Um risco SCORE > 10%.

2. Risco elevado
Individuos com qualquer das seguintes:

e Factores de risco isolados muito elevados como dislipidemias fami-
liares e hipertensao grave.

e Diabetes mellitus (tipo | ou tipo 2) sem outros factores de risco

CV ou lesdes de érgio alvo

Insuficiéncia renal crénica moderada (TFG 30-59 mL/min/1,73 m?).

Um risco SCORE de DCYV fatal calculado a 10 anos > 5% e < 10%.

3. Risco Moderado

Considera-se que os individuos tém um risco moderado quando o
seu SCORE a 10 anos é = 1% e < 5%. Muitos individuos de meia-idade
encontram-se nesta categoria. Este risco é ainda ajustado pelos facto-
res mencionados anteriormente.

4. Baixo risco
Esta categoria aplica-se a individuos com SCORE < 1%, livres de quali-
ficadores que os posicionem em risco moderado.

Estas categorias de risco sio compativeis com as recomendagdes
conjuntas sobre lipidos da European Atherosclerosis Society/ESC.7
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As recomendagdes conjuntas oferecem mais conselhos sobre inter-
vengdo nos niveis lipidicos, baseando-se nestas categorias de risco.

Conclusées

A avaliagdo do risco global continua a ser uma parte crucial destas
recomendagdes. O sistema SCORE foi actualizado providenciando
uma avaliagdo do risco global de DCV assim como do risco de morte
por DCV. Estédo incluidas novas informagdes sobre diabetes. De
modo a facilitar o aconselhamento de individuos jovens cujo baixo
risco absoluto pode esconder um risco substancial e modificavel
relacionado com a «idade de riscoy, é adicionada informagéo sobre o
risco relativo e o risco absoluto.

As prioridades definidas nesta secgio sio para utilizagdo clinica e
reflectem o facto de que os individuos com maior risco de um evento
por DCV sio os que mais beneficiam das medidas preventivas. Esta
abordagem deve complementar as acgdes publicas tendo em vista a
redugéo dos niveis de factores de risco na comunidade e a promogio
de estilos de vida saudaveis.

Os principios de avaliagdo do risco e a definigdo de prioridades
reflectem uma tentativa de simplificagdo e acessibilidade de assuntos
complexos, mas devem ser interpretados pelo médico a luz do
conhecimento detalhado dos seus doentes e das recomendagdes e
condigdes locais.

Lacunas na evidéncia

e Os actuais sistemas de classificagdo da evidéncia ddo maior impor-
tancia aos ECAs. Embora seja apropriado, muitas medidas do estilo de
vida sdo mais dificeis de validar que os tratamentos medicamentosos,
que tenderdo a receber uma classificagdo mais alta. O sistema
GRADE tenta visar este assunto, mas & necessario mais debate.

¢ Nio existem ECAs recentes de uma abordagem global do risco
para: (i) avaliagdo do risco; ou (ii) gestdo do risco.

e Os jovens, mulheres, idosos e minorias étnicas continuam a ser
sub-representados nos ensaios clinicos.

e E necessdria uma comparagio sistematica das actuais recomen-
dagdes internacionais para definir dreas de acordo e as razdes para
as divergénncias.

Recomendacodes acerca de testes genéticos

Nivel®* | GRADE | Ref.c

Classe®

Recomendacées

Os testes de ADN para
polimorfismos genéticos
comuns nio adicionam
actualmente informagées
significativas ao diagnéstico,
previsdo do risco ou
abordagem terapéutica,

e ndo podem ser
recomendados.

Forte 71

A genotipagem, como
alternativa ou para além
da fenotipagem, para
melhor controlo do risco
e prevengio precoce

de familiares ndo pode
ser recomendada.

Forte 72

*Classe de recomendagio.
*Nivel de evidéncia.
Referéncias.

3.2 Genética
Mensagem chave

e Aimportancia da prevaléncia familiar da DCV prematura ainda nio
foi completamente compreendida na pritica clinica.

A prevaléncia familiar de doenga aterosclerética ou de factores
de risco major (hipertensio, diabetes mellitus, hiperlipidemia) deve
ser procurada sistematicamente nos familiares de primeiro grau de
qualquer doente antes dos 55 anos nos homens e dos 65 anos em
mulheres.” Esta recomendagdo nio ¢ aplicada de modo satisfatério.
No SCORE, o valor da histéria familiar é provavelmente muito gros-
seiro e com certeza subestimado. A histéria familiar consiste numa
combinagio variavel da genética e do ambiente partilhado. Existe
evidéncia a favor de uma forte hereditariedade de muitos factores de
risco cardiovasculares.

Viérios polimorfismos genéticos (variagdes de sequéncias que
ocorrem com uma frequéncia > 1%) parecem estar associados a efeitos
sobre o risco estatisticamente significativos a nivel populacional.
Devido aos determinantes poligénicos e multifactoriais das DCVs
mais comuns, o impacto de cada polimorfismo individual mantém-se
modesto. Os testes genéticos podem identificar variantes associadas
a um aumento de risco genético de factores de risco individuais para
a DCV, DC ou AVC. Foram recentemente disponibilizados testes
comerciais para predizer o risco genético individual, incluindo testes
comercializados directamente ao consumidor. Os beneficios clinicos
dos testes comerciais ainda nio foram demonstrados.”

Em certas condigdes, o processo de aconselhamento genético
pode ser optimizado e extensivo com um rastreio em cascata,
identificando doentes em risco e possibilitando o tratamento de
familiares afectados, como no caso da hipercolesterolemia familiar.”27®

3.3 Ildade e Sexo

Mensagens chave

e ADCYV é de longe a maior causa de morte nas mulheres.

e O risco de DCV nas mulheres, tal como nos homens, pode ser
reduzido n3o fumando, sendo fisicamente activa, evitando o exces-
so de peso e controlando a pressao arterial e o colesterol sérico
(com intervencdo, se necessario).

Recomendacées acerca da idade e sexo

Recomendac¢des Classe? | Nivel® | GRADE | Ref.c
As mulheres e os idosos
devem ser incluidos na
avaliagio do risco de DCV,
da mesma maneira que | Forte |76,77

outros grupos, de modo a
determinar a necessidade
de tratamentos especificos.

DCV= doenca cardiovascular.
2Classe de recomendagio.
®Nivel de evidéncia.
Referéncias.

O aumento da idade e o sexo masculino aumentam o risco de
DCV e sdo caracteristicas «fixasy» utilizadas para estratificar as ava-
liagdes de risco.** A utilizagdo da idade superior a 55 anos como
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unico factor de risco a determinar a necessidade de intervengio
farmacolégica com uma combinagido de anti-hipertensor em baixa
dose, estatina e aspirina tem vindo a ser defendida.”® Contudo, a
exposigao a factores de risco comuns também aumenta com a idade,
e entre um tergo e metade das diferengas etédrias (entre 25-49,
50-59 e 60-64 anos) no risco de DC na populagido Finlandesa é
explicada pelo tabagismo, razao colesterol HDL/ colesterol total,
PAS, indice de massa corporal (IMC) e diabetes.”® Outros factores
de risco como o sedentarismo e um baixo estatuto sécio-econémico
também contribuem provavelmente para as diferengas etdrias no
risco.

A idade é um bom marcador de duragdo da exposigdo a factores
conhecidos e desconhecidos de DC. Os individuos relativamente jovens
tém um baixo risco absoluto de eventos de DCV nos 10 anos seguintes
apesar de possuirem todo um complemento de factores de risco. Por
exemplo, um homem fumador de 45 anos, com uma PAS de 180 mmHg
e um colesterol total sérico de 8 mmol/L (310 mg/dL) tem um risco de
DCV fatal a 10 anos de apenas 4% (tabelas SCORE), sugerindo nio existir
necessidade de tratamento medicamentoso. Contudo, a tabela de risco
relativo (Figura 5) indica que o seu risco ja é 12 vezes mais elevado que
o de um homem sem factores de risco. Cinco anos mais tarde, quando
chegar aos 50 anos, o seu risco aumenta para a zona de perigo de 14%
a 10 anos e ele necessita de tratamento. Consideragdes semelhantes
sdo aplicaveis a mulheres que tém um baixo risco absoluto nas idades
mais jovens e podem ter niveis altos de factores de risco especificos.
Nestas circunstancias, é necessaria uma avaliagio clinica — as tabelas
de risco guiam mas ndo ditam as decisdes terapéuticas. O investimento
em medidas adicionais como a tomografia computorizada de modo
a obter o score do calcio corondrio pode ser Gtil,”” mas aumenta
consideravelmente o custo e tempo envolvidos na avaliagdo do risco e o
seu beneficio ainda nao foi provado.?°

A DCV ¢ a principal causa de morte nas mulheres em todos os
paises Europeus; abaixo dos 75 anos, 42% das mulheres morrem por
DCV em comparagio com 38% dos homens.'"* As taxas mais baixas
de DC nas mulheres — mas ndo de AVC — podem ser interpretadas
como um efeito protector dos estrogénios endégenos. Contudo,
a exploragao das tendéncias ao longo do tempo e entre paises
mostra que a relagido varia, tornando esta explicagdo pouco
plausivel.®' As diferengas entre os sexos no que diz respeito
ao contetdo de gorduras na dieta (mais do que o excesso de
tabagismo nos homens) pode ser responsavel.®' A mortalidade
por DCV nas mulheres nio aumenta apds a menopausa, indicando
que o risco é adiado nas mulheres e ndio completamente evitado.
A American Heart Association (AHA) publicou uma actualizagio das
suas recomendagdes para a prevengio da DCV em mulheres,®? que
sublinha que as recomendagdes sdo iguais para homens e mulheres
com poucas excepgdes. A utilizagdo da classificagdo de Framing-
ham é recomendada, mas agora inclui uma categoria de «saude
cardiovascular ideal» que inclui a auséncia de factores de risco
aumentados, IMC < 25 kg/m?, actividade fisica moderada a vigorosa
e uma dieta saudavel. Na US Women’s Health Initiative, apenas 4% das
mulheres se incluiam neste estado ideal, e outros 13% n3o tinham
factores de risco mas nio seguiam um estilo de vida saudavel.®
Verificou-se uma diferencga de 18% nos eventos major de DCV a
favor do estilo de vida ideal vs. os grupos sem factores de risco:
2,2% e 2,6% aos 10 anos, respectivamente.

Informagdo actual mais importante
o As mulheres assintomdticas e os idosos beneficiam da avaliagdo de
risco para determinar a orientagio clinica

Lacunas na evidéncia

e E necessirio prosseguir a investigagio clinica para ajudar as
decisdes terapéuticas em individuos mais jovens com niveis
elevados dos factores de risco.

3.4 Factores de risco psicossociais

Mensagens chave

e Um baixo estatuto socio-econémico, a falta de apoios sociais, o stress
no trabalho e na vida familiar, a depressio, ansiedade, hostilidade
e a personalidade tipo D contribuem para o risco de desenvolver
DCYV e o agravamento do curso clinico e prognéstico da DCV.

e Estes factores agem como barreiras em relagao a adesao terapéu-
tica e aos esforgos para melhorar os estilos de vida, assim como a
promocgao da salide e bem-estar dos doentes e a populagdes Para
além do mais, foram identificados mecanismos psicobiolégicos
distintos que estdo directamente envolvidos na patogénese da
DCV.

Recomendacées relacionadas com os factores
psicossociais

Recomendacdes Classe? | Nivel® | GRADE | Ref.

O:s factores de risco
psicossociais devem ser
avaliados por entrevista
clinica ou questionarios
estandardizados.

A orientagdo clinica
individualizada deve ser
considerada de modo a
aumentar a qualidade de
vida e o prognéstico da DC

lla Forte | 84-86

DC= doenca coroniria.
2Classe de recomendagio.
*Nivel de evidéncia.
Referéncias.

3.4.1 Factores de risco

Baixa condi¢do sdcio-conémica

Muitos estudos prospectivos mostraram que os homens e as mulhe-
res com um baixo estatuto sécio-econémico, definido como um
baixo grau educativo, baixo rendimento, com um emprego de baixo
estatuto, ou vivendo numa drea residencial pobre té&m um risco
aumentado de mortalidade por todas as causas e assim como por
DCV [risco relativo (RR’) ~1,3-2,0].57-

Isolamento social e pouco suporte social

Revisdes sistemdticas recentes confirmam que os individuos que
se encontram isolados ou desligados dos outros tém um risco
aumentado de morte prematura por DCV. Do mesmo modo, a
falta de apoio social leva a uma diminui¢do da sobrevida e pior
progndstico entre os individuos com manifestagdes clinicas de DCV
(RR’ ~1,5-3,0).2%

Stress no trabalho e na vida familiar
De acordo com uma revisao recente, existe uma evidéncia moderada
de que o stress relacionado com o trabalho (p.ex. elevadas exigéncias
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psicoldgicas, falta de apoio social, tensdo laboral) sdo factores
de risco na incidéncia de DCV em homens [Odds ratio 1,5].94%°
Os estudos que envolveram mulheres foram poucos para retirar
conclusdes firmes.”* Os conflitos, crises e condi¢des stressantes na
vida familiar a longo prazo também demonstraram aumentar o risco
de DC [razdo de risco (RR) ~2,7-4,0], especialmente em mulheres
(RR’ ~2,9-4,0).76%7

Depressdo

Virias revisOes sistematicas e meta-analises mostraram que a depres-
sdo clinica e os sintomas depressivos predizem a ocorréncia de DC
(RR’ 1,6 e 1,9),%%1% e agravam o seu prognéstico (RC 1,6 e 2,4).'00-102
O apoio social recebido parece contrariar o efeito adverso da depres-
530,'% enquanto a falta de apoio reforga os seus efeitos adversos.'**

Ansiedade

Grandes estudos epidemiologicos indicam que os ataques de
panico aumentam o risco de de eventos cardiovasculares (RR
1,7 e 4,2, respectivamente),'®!% e a ansiedade generalizada, com
fobias e ataques de panico podem piorar a evolugdo de uma DCV
comprovada RC 1,01 e 2,0, respectivamente).'”-'% Em contraste com
estes achados, uma analise post-hoc recente de um grande estudo
prospectivo de coorte encontrou uma mortalidade para todas as
causas mais baixa em doentes com DCV ansiosos (RR 0,7). Uma
mortalidade mais alta s6 foi observada em doentes no pos-enfarte
do miocardio com fungio ventricular esquerda diminuida (RR 1,3),
sugerindo efeitos opostos da ansiedade em diferentes subgrupos
de doentes com DCV."® Contudo, duas recentes meta-analises
confirmaram que a ansiedade é um factor de risco independente na
incidéncia de DC (RR [,3)""" e para eventos adversos no seguimento
de um enfarte do miocardio (RC 1,5 e 1,7, respectivamente).''?

Hostilidade e ira

A hostilidade é um trago de personalidade, caracterizada por uma
extensa experiéncia de desconfianga, raiva e ira e a tendéncia
para se empenhar em relagdes sociais agressivas e mal ajustadas.
Uma meta-analise recente confirmou que a ira a hostilidade estdo
associadas a um risco aumentado de eventos cardiovasculares tanto
em populagdes sauddveis como com DCV (RR 1,2)."3 A dificuldade
em exprimir a ira pode ser de grande importéancia, uma vez que os
doentes com DCV que suprimem a sua ira tém um risco aumentado
de eventos cardiacos adversos (RC 2,9).!*

Personalidade tipo D

Em contraste com os sintomas isolados de depressdo e ansiedade,
que muitas vezes ocorrem em crises, a personalidade de tipo D
(«distressed»= angustiada) envolve uma tendéncia duradoura para
experimentar um espectro mais amplo de emog¢des negativas
(afectividade negativa) e para inibir a sua autoexpressido em relagdo
aos outros (inibi¢do social). A personalidade de tipo D demonstrou
predizer um pior prognéstico em doentes com DCV (RC 3,7),
mesmo apos ajustamento para sintomas depressivos, stress e ira.'®

3.4.2 Agrupamento de factores psicossociais

e mecanismos biocomportamentais

Na maioria das situagdes, os factores de risco psicossociais
agrupam-se nos mesmos individuos e grupos. Por exemplo, tanto
mulheres como homens com baixo estatuto sécio-econdmico e/ou
com stress crénico tém maior probabilidade para serem deprimidos,
hostis e isolados socialmente.!!”

Os mecanismos que ligam os factores psicossociais a um aumento
do risco de DCV incluem estilos de vida ndo saudaveis (tabagismo
mais frequente, mds escolhas alimentares, menos exercicio fisico),
aumento da utilizagio dos servigos de saude, e uma baixa adesio a
recomendagdes para alterar comportamentos ou para medicagio
cardiaca.8890116-1'% As barreiras financeiras aos cuidados de sadde
também predizem efeitos negativos apds enfarte do miocardio.”!

Para além do mais, os individuos e doentes com depressio e/ou
stress cronico mostram alteragdes nas fungdes do sistema nervoso
auténomo (incluindo uma diminuigio da variabilidade da frequéncia
cardiaca), no eixo hipotalamico-hipofisirio e noutros marcadores
enddcrinos, que afectam processos hemostaticos e inflamatérios, a
fungio endotélial e a perfusdo do miocardio.'"”"'8!20 O aumento do
risco em doentes com depressdo pode também ser parcialmente
devido aos efeitos adversos dos antidepressivos triciclicos.'?"'22

3.4.3 Avaliacdo dos factores de risco psicossociais

A avaliagdo dos factores psicossociais em doentes e individuos com
factores de risco para DCV é muito importante como meio de
estratificagdo de esforgos preventivos futuros consoante o perfil de
risco individualizado do doente. Estdo disponiveis em virias linguas e
paises medi¢des estandardizadas da depressio, ansiedade, hostilidade,
estatuto sécio-econémico, apoio social, stress psicossocial e perso-
nalidade tipo D.""*'?3 Em alternativa, pode ser efectuada uma avaliagio
preliminar dos factores psicossociais na entrevista clinica com o
médico, como se encontra detalhado na Tabela 6.

Tabela 6 Questdes nucleares para a avaliacdo
dos factores de risco psicossociais na pratica clinica

Baixo estatuto Qual é o seu nivel de escolaridade?

sécio-

econémico E um trabalhador manual?
Sente falta de controlo em relagdo a cumprir
as expectativas no emprego?

Stress no

trabalho A sua recompensa é inadequada em comparagio

e familiar com o esfor¢o?
Tem problemas sérios com o seu conjuge?
Vive sozinho!

Isolamento

social
Sente a falta de um confidente?
Sente-se em baixo, deprimido, sem esperanga’

Depressao
Perdeu o interesse e o prazer de viver!
Sente-se frequentemente nervoso, ansioso,
no limite?

Ansiedade
Sente-se frequentemente incapaz de parar
ou controlar as preocupagbes?
Sente-se frequentemente indignado com
pequenas coisas!

Hostilidade
Fica muitas vezes irritado com as maneiras
das outras pessoas?
Em geral, sente-se mais vezes ansioso, irritavel

. ou deprimido?
Personalidade P
tipo D 5 "
P Evita partilhar os seus pensamentos e

sentimentos com outras pessoas?
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Nada mais para além da escolaridade obrigatoria e/ou uma resposta
«sim» a uma ou mais questdes indica um risco mais elevado que o
avaliado com as ferramentas SCORE ou categorias de prioridade.
Aimportincia dos factores psicossociais no que diz respeito a qualidade
de vida e aos resultados médicos deve ser discutida com os doentes,
e deve ser considerada uma abordagem clinica mais individualizada
(Secgdo 4.5). O rastreio da depressido por rotina ndo contribui
para um melhor progndstico cardiaco na auséncia de alteragdes
nos actuais modelos de cuidados de satde cardiovasculares.'?

Informagdo actual mais importante

e Algumas meta-anélises recentes mostraram que os sintomas de
ansiedade e de personalidade do tipo D aumentam o risco de DCV
e contribuem para agravar o resultado clinico.

Lacunas na evidéncia

e A evidéncia sobre o facto de rastreio de rotina de factores de risco
psicossociais contribuir para menos eventos cardiacos futuros
é limitada, porque o rastreio ainda ndo se inclui em modelos de
cuidados de satde melhorados.

3.5 Outros biomarcadores de risco

Mensagens chave

e Os novos biomarcadores tém apenas um valor adicional limitado
quando adicionados a avaliagao do risco pelo algoritmo SCORE.

e A PCR de alta sensibilidade e a homocisteina podem ser utilizadas
em individuos com risco moderado de DCV.

Recomendacbes acerca de biomarcadores
inflamatorios

Recomendacdes Nivel®* | GRADE | Ref.c

A PCR de alta sensibilidade
pode ser medida como parte
de uma avaliagio refinada

do risco em doentes com
um perfil de risco moderado
ou pouco usual.

Fraca 125

A PCR de alta sensibilidade
nio deve ser medida em
individuos assintomaticos de
baixo risco nem em doentes
de alto risco para avaliar

o risco de DCV a 10 anos.

Forte 126

O fibrinogénio pode ser
medido como parte de uma
avaliagdo refinada do risco
em doentes com um perfil de
risco moderado ou pouco
usual.

Fraca 127

O fibrinogénio nao deve

ser medido em individuos
assintomaticos de baixo risco
nem em doentes de alto
risco para avaliar o risco de
DCV a 10 anos.

Forte 127

DCV= doenga cardiovascular; PCR= proteina C-reactiva.
2Classe de recomendagio.

®Nivel de evidéncia.

Referéncias.

Recomendacées acerca de biomarcadores
trombaticos

Recomendacoes Nivel®* | GRADE | Ref.

A homocisteina pode ser
medida como parte de uma
avaliagio refinada do risco em
doentes com um perfil de
risco moderado ou pouco
usual.

Fraca 128

A homocisteina ndo deve ser
medida para monitorizagdo da
prevencio do risco de DCV.

Forte 128

A LpPLA2 pode ser medida
como parte de uma
avaliagio refinada do risco
em doentes com alto risco
de recorréncia de um evento
aterotrombético agudo.

Fraca 129

DCV= doenga cardiovascular; PCR= proteina C-reactiva.
*Classe de recomendagio.

*Nivel de evidéncia.

Referéncias.

Embora o nimero de potenciais novos marcadores de risco
esteja sempre em crescimento a cada ano, este nimero reduz-se a
um nivel perto da unidade a medida que os candidatos passam pela
classificagdo da evidéncia clinica. Os biomarcadores emergentes
foram selecionados a partir de dados publicados, no caso de terem
sido testados como alternativas ou adicionais aos factores de risco
classicos, pela sua possibilidade de prever ou modificar a morbilidade
ou mortalidade cardiovascular a 10 anos. Nestas recomendagdes
apenas foram considerados biomarcadores circulantes, avaliaveis por
métodos padronizados e validados(e identificados como factores de
risco que vale a pena transpor para a pritica clinica), num contexto de
custo-efectividade para avaliagdo do risco individual na populagio geral.

Depois de serem retirados os novos biomarcadores com interesse
no metabolismo da glicose, metabolismo lipidico , ou biomarcadores
especificos de orgdo, que estdo incluidos nas sec¢des especificas
(ver secgdo 4), foram identificados dois grupos de biomarcadores
sistémicos importantes para a avaliagdo do risco de DCV:

o Inflamatérios: PCRas, fibrinogénio.
e Trombéticos: homocisteina, fosfolipase A2 associada a lipo-
proteinas (LpPLA2).

3.5.1 Inflamatoérios: proteina C reactiva de alta
sensibilidade, fibrinogénio

A PCR de alta sensibilidade mostrou consisténcia em grandes estudos
prospectivos como factor de risco que integra multiplos factores
metabdlicos e inflamatoérios de menor importancia, mas subjacentes
ao desenvolvimento de placas ateroscleréticas instaveis, com uma
magnitude de efeito equivalente a dos factores de risco classicos.
Este marcador foi utilizado em individuos com um nivel moderado
de risco segundo a avaliagio clinica dos factores de risco major para
DCV.'%5126 Contudo, existem varios pontos fracos quando se inclui
este novo biomarcador na avaliagdo do risco:

e Multiplicidade de factores de confusdo: dependéncia de outros
factores de risco major classicos.



e22

Recomendacdes conjuntas da ESC

e Falta de precisdo: estreita janela diagnoéstica entre o nivel de PCRas
e o risco de DCV.

e Falta de especificidade: o mesmo nivel de risco para outras causas
ndo cardiovasculares de morbilidade e mortalidade (p.ex. outras
doengas inflamatoérias de baixo grau).

e Falta de relacio dose-efeito ou casualidade entre as alteragdes do
nivel de PCRas e o risco de DCV.

¢ Falta de estratégias terapéuticas especificas ou agentes que actuem
sobre a PCR circulante e mostrem reducio na incidéncia de DCV.

e Elevado custo do teste quando comparado com os factores de
risco biolégicos classicos (p.ex. glicemia e lipidemia).

o As mesmas afirmagdes sio vilidas para o fibrinogénio.'?”

3.5.2 Trombéticos

Homocisteina

A homocisteina mostrou precisdo como factor de risco independente
para a DCV. A magnitude do efeito no risco é modesta, e por vezes
a consisténcia falta, sobretudo devido a factores de confusio nutri-
cionais, metabolicos (p.ex. insuficiéncia renal) e do estilo de vida.'?®
Para além do mais, estudos experimentais utilizando vitaminas do
complexo B para reduzir a homocisteina plasmatica provaram inefi-
cacia na redugdo do risco de DCV.'2® Juntamente com o custo do
teste, a homocisteina mantém-se um marcador de «segunda linhay
para a avaliagio do risco de DCV.

Fosfolipase A2 associada a lipoproteinas

A LpPLA2 apareceu recentemente como um marcador com elevada
consisténcia e precisio como factor de risco independente para
rotura de placas e eventos aterotrombéticos. A magnitude do efeito
no risco permanece modesta ao nivel da populagao em geral; estdo
presentes limitagoes e viéses nos estudos. Para além do custo do
teste, a LpPLA2 mantém-se um marcador de «segunda linhay» para a
avaliagdo do risco de DCV.'¥

Informagdo actual mais importante

¢ Globalmente, os novos biomarcadores validados podem mostrar
mais valor num contexto de pratica especializada, avaliando o risco
de DCV com mais precisdo em subgrupos especificos de doentes
com niveis de risco moderados, pouco usuais ou indefinidos
(p-ex. doentes assintomdticos sem varios factores de risco
major associados, mas com doengas metabdlicas, inflamatoérias
ou enddcrinas raras, ou com uma condi¢do social associada a
aterosclerose ou exibindo sinais de progressio aterosclerética).

Lacunas que persistem na evidéncia

e E necessaria, para os biomarcadores que ja se encontram bem
estabelecidos e para os novos que venham a surgir no futuro, a
redefinigdo de subgrupos especificos (risco de DCV intermédio,
indefinido ou pouco usual) que possam beneficiar mais da utilizagdo
destes biomarcadores, particularmente na prevengio primaria
precoce.

3.6 Métodos de imagem na prevencao
da doenca cardiovascular

Mensagem chave

e Os métodos de imagem podem ser importantes na avaliagdo do
risco de DCV em individuos com risco moderado.

Recomendacdes acerca dos métodos de imagem

Recomendacdes Classe? | Nivel® | GRADE | Ref.c

A medigdo da espessura
intima-média das cardtidas
e/ou a pesquisa de placas
ateroscleréticas por
ecodoppler carotideo
deve ser considerada

para avaliagdo do risco
cardiovascular em adultos
assintomdticos com risco
moderado.

130-

Forte 132

lla

A medicido do indice
tornozelo-brago deve ser
considerada para avaliagdo
do risco cardiovascular
em adultos assintomaticos
com risco moderado.

133-

Forte 135

lla

A tomografia
computorizada para
visualizag¢io do célcio
coronario deve ser
considerada para avaliagdo
do risco cardiovascular
em adultos assintomaticos
com risco moderado.

136-

Fraca 138

lla

O electrocardiograma

de esforgo pode ser
considerado para avaliagdo
do risco cardiovascular em
adultos assintomaticos com
risco moderado (incluindo
adultos sedentarios que
tenham pensado iniciar um
programa de exercicio
vigoroso), particularmente
quando é prestada atengio
a marcadores que nio

o electrocardiograma, como
a capacidade de esforgo.

46,
139,
140

1Ib Forte

2Classe de recomendagio.
®Nivel de evidéncia.
Referéncias.

As consequéncias da aterosclerose corondria podem ser
avaliadas objectivamente de maneira nao-invasiva utilizando uma
grande variedade de técnicas como o electrocardiograma (ECG) de
esforgo, o ecocardiograma de de stress ou a cintigrafia de perfusdo
miocardica. Infelizmente, a morte subita de causa cardiaca é para
muitos individuos a primeira manifestagio de DCV. A detecgio de
individuos assintomaticos mas doentes é essencial para um programa
de prevengao.

Em qualquer nivel de exposicdo a factores de risco, existe uma
variagao substancial na quantidade de aterosclerose. Esta variagao
na doenga é provavelmente devida a susceptibilidade genética,
combinac¢des de diferentes factores de risco, e interac¢des entre
factores genéticos e ambientais. Assim, a avaliagdo da doenga
subclinica pode ser (til para melhorar a previsio de risco paraa DCV.
Os exames ndo invasivos como o ecodoppler carotideo, a tomografia
computorizada por feixes de electrdes, a tomografia computorizada
multicorte, os indices de PA tornozelo-brago e as técnicas de imagem
por ressonancia magnética (RMN) oferecem potencial para a medigdo



Recomendacdes conjuntas da ESC

e23

directa ou indirecta e para a monitorizagao da aterosclerose em
individuos assintomaticos, mas a relagao custo-efectividade precisa
de ser documentada.

3.6.1 Detecgdo precoce de doenca cardiovascular em
individuos assintomaticos por ressonancia magnética

A ressondncia magnética tem sido avaliada como meio de avaliagio
da estenose das artérias coronarias. Ainda existem duvidas sobre o
valor desta técnica.""'“2 Actualmente, a sensibilidade, especificidade
e robustez desta técnica ndo sio suficientemente elevadas para
efectuar rastreio de estenoses corondrias em individuos assinto-
maticos.

Recentemente, a RMN da parede coronaria detectou sinais de
remodelagdo positiva em doentes assintomaticos com aterosclerose
subclinica, abrindo as portas a um novo campo de pesquisa na
prevengio da DCV.' |n vitro, a RMN pode diferenciar os compo-
nentes de placas carotideas, adrticas e coronarias obtidas em
autodpsias.'** Os rapidos melhoramentos técnicos actuais levaram a
visualizagdo a trés dimensdes dos vasos sanguineos, o que permite
a distingdo in vivo das paredes de vasos «normais» e com lesées.'"**
Actualmente, a RMN é uma promissora ferramenta de pesquisa,
mas a sua utilizagdo por rotina permanece limitada e ainda nio é
apropriada para identificar doentes com alto risco de DCV.'#

3.6.2 Score de calcio coronario

As calcificagdes corondrias indicam aterosclerose das artérias
coronarias.'” Por outro lado, as artérias corondrias com lesdes
aterosclerdticas nem sempre apresentam necessariamente calci-
ficacBes. A extensio das calcificagdes correlaciona-se com a extensio
da carga total de placas corondrias.'"” A calcificagdo corondria ndo
é indicadora de estabilidade nem de instabilidade de uma placa
aterosclerotica.'*® Em doentes com SCA, a extensio das calcificagdes
coronarias é mais pronunciada que em grupos controlo sem DC
conhecida.'®® Para além do mais, o componente inflamatério tem sido
considerado muito importante em doentes com SCA, sublinhando
o conceito de avaliagdo da carga total de placas coronarias por
quantificagdo da carga de calcio corondrio."!

A maioria dos dados cientificos sobre a avaliagdo da presenga e
extensio da aterosclerose coronaria calcificada estdo relacionados
com a utilizagio da «pontuagio de Agatstony.'s?

Recentemente foi sugerido que a pontuagio deveria ser substituida
por variaveis volumétricas, como o volume total de calcio (mm?),
massa de célcio (mg), ou a densidade de cdlcio (mg/mm?3). Para efeitos
clinicos, ainda nio se sabe se estas novas varidveis sdo superiores a
pontuagdo de Agatston.'** O valor do score pode ainda ser aumentado
se a distribuigdo da idade e sexo por percentis também for tomada
em consideragdo.'*?

A presencga de calcio coronario ndo é equivalente a presenga de
estenose coronaria significativa porque a sua especificidade no que
diz respeito a presenga de uma estenose > 50% é apenas de 50%.
Recentemente, houve equivocos no que diz respeito ao cilcio
corondrio e a sua extrapolagdo para a DC, devido a uma mistura de
defini¢des: enquanto a presenga de calcio coronario prova a existéncia
de uma «doenga corondria» (aterosclerose coronadria) — ndo reflecte
necessariamente «DCy, definida como uma estenose > 50%.

Em contraste, a avaliacio do célcio corondrio mostra um valor
preditivo negativo muito alto: O score 0 de Agatston tem um valor
preditivo negativo de quase 100% para a exclusdo de estenose
corondria significativa.'™ Contudo, estudos recentes questionaram
o valor preditivo negativo do score de calcio: a presenga de este-

nose significativa na auséncia de célcio coronario é possivel. E mais
provavel no contexto de angina instavel ou de enfarte do miocardio
sem elevagio de ST (NSTEMI) que no de angina estavel, e ocorre mais
frequentemente em doentes jovens.'** Muitos estudos prospectivos
mostraram a importancia prognostica da quantidade de calcio
coronirio.!¢

O score de Agatston é um marcador de risco independente no
que diz respeito a extensdo da DC'*7 e ao impacto do prognostico.'s8
O Rotterdam calcification study mostrou que a série dos percentis
mais elevados reflecte um aumento no risco de enfarte do miocardio
de 12 vezes — independentemente dos factores de risco classicos —
mesmo nos individuos idosos.'*

Embora a avaliagio do célcio seja amplamente utilizada nos
dias de hoje, é especialmente indicada para doentes com risco
moderado."*” A exposigdo a radiagdes com as técnicas devidamente
selecionadas é ~| mSv. Estudos recentes também mostraram que a
angiografia corondria por tomografia computorizada multicorte com
niveis de radiagdo diminuidos é muito eficaz ao re-estratificar os
doentes em grupos de alto e baixo risco pds-teste.'®

3.6.3 Ecodoppler carotideo

Os estudos de base populacional mostraram uma correlagio entre
a gravidade da aterosclerose num territério e o envolvimento de
outras artérias."®® Assim, a detecgdo precoce da doenga arterial
em individuos aparentemente saudaveis focou-se no territério
das artérias periféricas e nas artérias carétidas. A avaliagido do
risco utilizando o ecodoppler carotideo centra-se na medigido
da espessura intima-média (EIM) e na presenga de placas e suas
caracteristicas.

A EIM é uma medigdo nio apenas da aterosclerose precoce
mas também da hipertrofia/hiperplasia do musculo liso, que pode
estar relacionada com factores genéticos, hipertensdo e esclerose
relacionada com a idade.'*2 Embora haja um aumento gradual no risco
cardiovascular a medida que a EIM aumenta, um valor > 0,9 mm ¢
considerado anormal. Os individuos sem DCV conhecida mas com
uma EIM aumentada tém um risco aumentado de eventos cardiacos
e AVC. Embora o risco relativo de eventos seja ligeiramente menor
apos a correcgdo estatistica para a presenca dos factores de risco
tradicionais, o risco mantém-se elevado para EIM elevadas.'3°

Quando a EIM ¢é utilizada para prever a incidéncia de um AVC
subsequente, o risco é gradual mas nao linear, com o risco a aumentar
mais rapidamente nas EIM mais baixas que nas elevadas.”*® O risco de
eventos cardiacos apés 4 a 7 anos de seguimento em doentes sem
DCV clinica inicialmente também tem uma relagio nio linear com
a EIM.™!

Uma placa é definida como uma estrutura focal na parte mais
interna da parede do vaso com tamanho > 0,5 mm (ou > 50%) da IM
circundante, ou qualquer medigdo da EIM = |,5 mm. As placas podem
ser caracterizadas pelo seu numero, tamanho, irregularidade e
ecodensidade (ecogénica vs.calcificada). As placas estio relacionadas
tanto com a doenga corondria obstrutiva como com o risco de
eventos cérebrovasculares. As placas ecogénicas implicam um risco
aumentado de eventos cerebrovasculares quando comparadas com
as placas calcificadas.

As caracteristicas das placas avaliadas pelo ecodoppler carotideo
demonstraram ser preditivas de eventos cerebrais isquémicos
subsequentes.”?' Os doentes com placas ecogénicas estendticas
tém um risco muito mais elevado de eventos cerebrovasculares do
que individuos com outros tipos de placas. O ecodoppler carotideo
é um método nio invasivo para avaliar a aterosclerose subclinica.
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A extensio da EIM carotidea é preditora independente de eventos
cerebrais e corondrios, mas parece ter maior poder preditivo em
mulheres do que em homens. Consequentemente, o ecodoppler
carotideo pode adicionar informagdes para além da avaliagao dos
factores de risco tradicionais que podem ajudar a tomar decisdes
acerca da necessidade de iniciar tratamento médico em prevengao
primaria.

A rigidez arterial demonstrou um valor adicional na estratificagao
dos doentes. Um aumento na rigidez arterial esta geralmente relacio-
nado com lesdes na parede arterial, como foi sugerido em doentes
hipertensos.!¢"¢2

3.6.4 indice tornozelo-braco

O indice de PA tornozelo-brago (ITB) é um teste facil de realizar e
reprodutivel para detectar doenga aterosclerética assintomatica. Um
ITB < 0,9 indica uma estenose > 50% entre a aorta e as artérias distais
das pernas. Devido a sua aceitavel sensibilidade (79%) e especificidade,
um ITB < 0,90 é considerado um marcador fiavel de DAP.'*3 Um valor
de ITB que indique DAP significativa da um valor adicional ao exame
médico, porque 50-89% dos doentes com ITB < 0,9 ndo tém a tipica
claudicacdo.'** Em individuos assintomaticos com mais de 55 anos, um
ITB < 0,9 pode ser encontrado em 12-27%. Mesmo numa populagio
mais idosa (71-93 anos), um baixo ITB ainda identifica um subgrupo
de maior risco de DC.

O ITB também é preditor de desenvolvimento futuro de angina,
enfarte do miocérdio, insuficiéncia cardiaca congestiva, CABG, AVC,
ou cirurgia carotidea.”®> O ITB esta inversamente relacionado com o
risco de DCV.'$3

3.6.5 Fundoscopia

Foi demonstrado que a extensdo da aterosclerose da artéria da
retina se correlaciona com a extensdo da aterosclerose das artérias
coronarias e com os niveis séricos de colesterol, triglicéridos e
apoB.'** Contudo, o seu lugar na avaliagido do risco de doenga
vascular permanece incerto.

Informagdo actual mais importante

e O exame de ecodoppler vascular é razoavel para a avaliagido do
risco em adultos assintomaticos com risco moderado.

¢ A medigdo das calcificagbes arteriais coronarias pode ser razoavel
para a avaliagio do risco cardiovascular em adultos assintomaticos
com risco moderado.

Lacunas restantes na evidéncia

e O papel da tomografia computorizada no rastreio em doentes
assintomaticos necessita de mais investigagdo.

e Ainda nio existem estudos prospectivos que provem o valor da
digitalizagdo do calcio coronario (evidéncia de nivel A).

e A ressondncia magnética para detecgio de placas vasculares pode
ter interesse na avaliagcdo do risco cardiovascular em adultos
assintomadticos, mas os estudos ainda n3o sdo convincentes.

3.7 Outras doencas associadas a risco
aumentado de doenca cardiovascular

A aterosclerose é uma doenga inflamatéria em que mecanismos
imunologicos interagem com factores de risco metabélicos iniciando,
propagando e activando lesGes nos vasos arteriais.'”® Vdrias doengas
em que processos inflamatérios infecciosos ou nido-infecciosos

Recomendacgoes relacionadas com outras doencas
com risco aumentado de doenc¢a cardiovascular

Recomendacées Classe? | Nivel* | GRADE | Ref.c
Nos doentes com
insuficiéncia renal crénica,
os factores de risco tém de 165,
| Forte

ser abordados da mesma 166
maneira que nos individuos
de muito alto risco

Todos os doentes com

apneia obstrutiva do sono

devem ser submetidos 167,
- g Ila Forte

a uma avaliagio médica, 168

incluindo estratificagio

e controlo do risco

Todos os homens com
disfuncio eréctil devem
ser submetidos a uma
avaliagdo médica, incluindo
estratificagdo e controlo
do risco

lla Forte 169

Classe de recomendagio.
®Nivel de evidéncia.
Referéncias.

determinam o quadro clinico estdo associadas a uma taxa de eventos
cardiovasculares aumentada. O conceito optimizado de prevengao
nestas doengas nio esta estabelecido, e ndo existem estudos aleato-
rizados disponiveis sobre o prognoéstico. A abordagem de todos os
factores de risco parece aconselhdvel mesmo na auséncia de estudos
aleatorizados.

3.7.1 Gripe

As epidemias de gripe estdo associadas a uma taxa aumentada de
eventos cardiovasculares. A vacinagdo contra o virus da gripe como
uma medida preventiva a nivel da populagio esta associada a uma
reducdo muito custo-efectiva dos eventos clinicos.'”' A vacinagio anual
contra a gripe é recomendada para doentes com DCV conhecida.'”?

3.7.2 Insuficiéncia renal crénica

A hipertensio, dislipidemia e diabetes mellitus sio comuns em
doentes com IRC. Sio factores de risco major para o desen-
volvimento e progressio da disfungdo do endotélio e da ateros-
clerose, e contribuem para a progressio da insuficiéncia renal — no
entanto estes doentes costumam ser tratados menos intensamente
que os doentes com fungdo renal normal.'> Os mediadores
inflamatérios e promotores da calcificagdo estio aumentados e
os inibidores da calcificagao diminuidos na IRC, o que favorece a
lesdo e calcificagio vascular.'* A microalbumindria aumenta o risco
cardiovascular duas a quatro vezes. Uma TFG a diminuir é um
indicador de risco aumentado de DCV e de mortalidade por todas as
causas. Num grande estudo de coorte, a anemia, a TFG diminuidae a
microalbuminuria foram associadas independentemente com a DCV
e, quando todas estavam presentes, a DCV era comum e a sobrevida
reduzida."”

Existe uma associagdo quantitativa entre a diminuigdo da
TFG e o risco cardiovascular: os doentes com insuficiéncia renal
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moderada (estadio 3, TFG 30-59 mL/min/I,73 m?) t&m um risco
aumentado duas a quatro vezes em comparagao com individuos sem
IRC. O risco aumenta para quatro a dez vezes no estadio 4 (TFG
15-29 mL/min/1,73 m?) e para 10 a 50 vezes no estadio 5 (IR terminal)
(TFG < 15 mL/min/I,73 m? ou didlise).'*®

A diminuigdo lipidica parece Gtil num vasto grupo de doentes
com IRC avangada mas sem histéria de enfarte do miocéardio ou
revascularizagdo corondria: uma redugdo do colesterol das lipo-
proteinas de baixa densidade (LDL) de 0,85 mmol/L (33 mg/dL) com
a toma didria de 20 mg de sinvastatina e |0 mg de eztimibe reduziu a
incidéncia de eventos major: enfarte do miocardio nio fatal, morte de
causa coronaria, AVC nido hemorragico ou qualquer procedimento
de revascularizagio arterial.'*

3.7.3 Apneia obstrutiva do sono

A apneia obstrutiva do sono (AOS) é caracterizada por colapso
parcial ou total, recorrente, das vias aéreas superiores durante
o sono. Estima-se que afecte 9% das mulheres adultas e 24% dos
homens adultos.'”® As manifestagbes repetitivas de actividade do
sistema nervoso simpatico, os picos de pressio arterial e o stress
oxidativo provocados pela dor e hipoxemia episddica, associados
a niveis aumentados de mediadores da inflamagio promovem a
disfungido do endotélio e a aterosclerose.'” A AOS foi associada
a um aumento relativo de 70% no risco de morbilidade e mortalidade
cardiovasculares.'”” O risco esta correlacionado com o indice de
apneia/hipopneia em homens entre os 40 e os 70 anos.'"” O rastreio
e tratamento da AOS em doentes com doencga coronéria crénica'’® e
hipertensao pode resultar numa diminuigao dos eventos e morte de
causa cardiaca.'®®

3.7.4 Disfuncio eréctil

A disfungdo eréctil (DE), definida como a incapacidade consistente
de alcangar e manter uma erecgio satisfatoéria para a actividade
sexual, afecta até certo ponto 52% dos homens adultos entre os
40 e os 70 anos. Pode ser resultado de uma alteragdo psicoldgica,
neurologica, hormonal, arterial ou cavernosa, ou de uma combina-
¢do desses factores."””'®! A DE tem uma elevada prevaléncia em
individuos com multiplos factores de risco cardiovasculares e em
individuos com DCV. A DE é um marcador de DCV e preditora de
eventos futuros em homens de meia-idade e mais idosos, mas nio
para além do sugerido pela tabela de risco de Framingham.!8>184 A
modificagdo do estilo de vida e a terapéutica farmacoldgica para
os factores de risco sdo eficazes na melhoria da fun¢io sexual em
homens com DE.'¢

3.7.5 Doencgas autoimunes

3.7.5.1 Psoriase

A psoriase parece ser um factor de risco independente para o enfarte
do miocardio. A fisiopatologia da psoriase é caracterizada por um
aumento da apresentagio de antigénios, activagao dos linfocitos T e
das citoquinas produzidas pelos linfécitos T-helper tipo |, resultando
no aparecimento de espessas placas vermelhas descamativas e,
nalguns doentes, de artrites. A psoriase estd também associada a
marcadores de inflamacio sistémica, como niveis aumentados de
PCR. O risco de enfarte do miocardio associado a psoriase é mais
elevado em doentes jovens com psoriase grave, é atenuado com a
idade, e mantém-se elevado mesmo apos controlo dos factores de
risco cardiovasculares tradicionais. Os doentes com psoriase grave
tém um risco ainda maior de enfarte do miocardio do que os doentes
com psoriase ligeira, o que é consistente com a hipdtese de um

aumento da actividade imunitaria na psoriase estar relacionada com
um risco mais elevado de enfarte do miocardio e morte de causa

cardiovascular. 886

3.7.5.2 Artrite reumatoide

Os doentes com artrite reumatéide tém duas vezes maior proba-
bilidade de vir a ter um enfarte do miocardio que a populagdo em
geral. Também tém uma mortalidade mais elevada apos enfarte do
miocérdio, que sé parcialmente explica a sua diminuigdo da esperancga
de vida (5 a 10 anos menor que a de individuos sem a doenga). O risco
de DCV esta aumentado mesmo em fases precoces da doenga, e este
excesso de risco para além dos parametros de risco tradicionais esta
provavelmente relacionado com a inflamagao sistémica e um estado
pré-trombético.

A modificagdo dos factores de risco tradicionais através de
alteragdes no estilo de vida, incluindo modificagdes dietéticas, cessa-
¢do tabdgica, aumento do exercicio fisico didrio, e a terapéutica
farmacolégica apropriada podem ter grande importancia na redugio
do risco em individuos com psoriase ou artrite reumatoéide.

Estudos observacionais nio-aleatorizados relataram redugdes
nas taxas de eventos vasculares e de morte de causa cardiovascular
em doentes com artrite reumatdide ou psoriase em tratamento
com metotrexato semanal em doses de 10 a 20 mg.!#7!88

3.7.5.3 Lupus eritematoso sistémico

O lupus eritematoso sistémico esta associado a disfungdo endotélial
e a um risco aumentado de DC que nio é totalmente explicado pelos
factores de risco classicos.

A inflamag3o sistémica crénica em doentes com lupus erite-
matoso resulta numa disfun¢ido microvascular coronaria, com
alteragdes no fluxo total de sangue do miocardio e na reserva
corondria. A disfungio microvascular corondaria é um marcador
precoce de aterosclerose corondria acelerada e pode contribuir
para o aumento da morbilidade e mortalidade cardiovascular nestes
doentes.'®?

3.7.6 Periodontite

A periodontite estd associada a disfungdo endotelial, aterosclerose
e risco aumentado de enfarte do miocardio e AVC. No entanto ha
factores de confusio, tais como um baixo estatuto sdécio-econémico
e o tabagismo, que provavelmente té&m um papel causal importante.
A periodontite pode ser considerada um indicador de risco de uma
saude cardiovascular globalmente diminuida e o seu tratamento esta
indicado para além do controlo dos factores de risco cardiovasculares
subjacentes.'?®

3.7.7 Doencga vascular pos exposicdo a radiacoes
A incidéncia de doenga cardiaca isquémica e AVC encontra-se
aumentada muitos anos depois da exposi¢do a radiagdes para o
tratamento de linfomas, cancro da mama, assim como para cancros
da cabega e pescogo.'?!1%2

A partir de estudos descritivos, as lesdes exibem caracteristicas
tipicas de aterosclerose, incluindo acumulagio lipidica, inflamagio
e trombose.'”* Os doentes expostos a radiagdes devem fazer um
grande esforgo para optimizar o seu perfil de factores de risco.
A utilizagio de estatinas pode ser uma medida fundamentada.

3.7.8 Doencga vascular p6s transplantacao
A vasculopatia do aloenxerto cardiaco é a principal causa de
morbilidade e mortalidade tardias nos doentes receptores de trans-
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plante cardiaco. Embora seja devida a um processo complexo e
multifactorial, com mecanismos patogénicos imunoloégicos e nio
imunoloégicos, a abordagem da vasculopatia do enxerto cardiaco
tem consistido na modificagio dos factores de risco tradicionais
subjacentes e na optimizagio da imunossupressio. Entre os factores
de risco importantes nio imunoldgicos incluem-se a hiperlipidemia,
hipertensio, diabetes mellitus e a hiperhomocisteinemia. A adminis-
tra¢io de estatinas melhora a disfun¢io do endotélio, atrasa o
desenvolvimento da vasculopatia do aloenxerto cardiaco, e beneficia
a sobrevivéncia.'**

Informagdo actual mais importante

e O tratamento da periodontite melhora a disfun¢do do endotélio,
um dos sinais mais precoces de aterosclerose.

Lacunas restantes na evidéncia

e Nio existem estudos aleatorizados excepto em doentes com
doenga vascular pds transplantagio.

4. Como deve ser efectuada a
prevencao da doenca cardiovascular?

4.1 Principios para mudar
o comportamento

Mensagem chave

e Os métodos cognitivo-comportamentais sio eficazes no auxilio da
adopgio de estilos de vida saudaveis.

Recomendac¢bes para mudancas do comportamento

Recomendacées Classe? | Nivel® | GRADE | Ref.c

Séo recomendadas
estratégias cognitivo-
comportamentais
estabelecidas (p.ex. |
entrevista motivacional) de
modo a facilitar as
alteragdes ao estilo de vida

195,

Forte 196

Devem ser envolvidos
profissionais de saude
especializados (p.ex.
enfermeiras, dietistas,
psicélogos, etc) sempre que
for necessario e exequivel

185,
197,
198

lla Forte

Em individuos com risco
muito elevado de DCV sio
recomendadas intervengdes
multicomponentes, que
integrem educagio sobre
estilos de vida saudaveis e |
recursos médicos, treino de
exercicio, controlo do
stress e aconselhamento
sobre factores de risco
psicossociais

195,
197,
199
200

Forte

DCV= doenga cardiovascular.
2Classe de recomendagio.
Nivel de evidéncia.
Referéncias.

4.1.1 Introducdo: porque é que as pessoas sentem
dificuldade em alterar o seu estilo de vida?

O «estilo de vida» é geralmente baseado em padrées de comportamento
estabelecidos no tempo. Estes padrdes sio modelados durante a infancia
e adolescéncia através de uma interacgio entre factores genéticos e
ambientais, e sdo mantidos ou até promovidos pelo ambiente social do
individuo quando adulto. Consequentemente, podem ser observadas
diferengas bem marcadas nos comportamentos para a saide entre
individuos mas também entre grupos sociais. Para além do mais, estes
factores impedem a capacidade de adoptar estilos de vida mais saudaveis,
tal como conselhos confusos ou complexos dos prestadores de cuidados
médicos. Um aumento da consciencializagdo sobre estes factores
facilita a empatia e o aconselhamento (conselhos simples e explicitos),
facilitando também as alteragdées do comportamento.

4.1.2 Comunicacdo eficaz e estratégias cognitivo-
comportamentais como medidas favoraveis a mudancas
no estilo de vida

Uma interacgio positiva e amigavel € uma ferramenta poderosa para
aumentar a capacidade individual de lidar com a doenga e aderir
as modificacdes de estilo de vida recomendadas e a utilizagdo de
medicamentos. O apoio social providenciado pelos prestadores
de cuidados pode ter importancia para ajudar os individuos a manter
habitos saudaveis e a seguir os conselhos médicos. E especialmente
importante explorar as experiéncias, pensamentos e preocupagdes,
conhecimento prévio e circunstincias do dia-a-dia individuais de cada
doente. O aconselhamento individualizado é essencial para evocar
e conseguir a motivagdo e compromisso do doente. A tomada de
decisdes deve ser partilhada entre o prestador de cuidados e o
doente (incluindo também o conjuge e familia do doente) na maior
medida possivel, assegurando assim o envolvimento activo do indivi-
duo e da sua familia nas mudangas do estilo de vida e na adesio a
terapéutica. A utilizagdo dos seguintes principios de comunicagiao
facilitara o tratamento e prevengio da DCV (Quadro 7).

Quadro 7 Principios de comunicacao eficazes
para facilitar mudancas do comportamento

Estar tempo suficiente com o individuo para criar uma relagio
terapéutica — alguns minutos a mais podem fazer a diferenca.

Reconhecer a opinido pessoal do individuo sobre a sua doenga
e os factores contribuintes.

Encorajar a expressdo das preocupagdes e motivos de ansiedade,
e a autoavaliagdo da motivagdo para mudangas do estilo de vida
e as hipoteses de sucesso.

Falar com o individuo na sua prépria linguagem e apoiar qualquer
melhoria no estilo de vida.

Colocar questdes para verificar se o individuo percebeu o
conselho e se tem algum apoio que seja requerido para o seguir.

Reconhecer que a modificagio de hébitos de longa data pode
ser dificil e que uma mudanga gradual mas continua é muitas vezes
mais permanente que uma mudanga rapida.

Aceitar que os individuos podem necessitar de apoio durante muito
tempo e que podem ser necessarios esforgos repetidos para encorajar
e manter as mudangas no estilo de vida em muitos individuos.

e Ter a certeza que todos os profissionais de satide envolvidos
providenciam informagdes consistentes.
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Quadro 8 «Dez passos estratégicos» para melhorar
o aconselhamento sobre mudancas comportamentais?®

|. Desenvolver uma alianga terapéutica.

2. Aconselhar todos os individuos em risco ou com manifestagdes
de doenca cardiovascular.

w

. Ajudar os individuos a perceber a relagdo entre o seu
comportamento e a satde.

4. Ajudar os individuos a avaliar as barreiras as modificagdes
no comportamento.

5. Obter dos individuos um compromisso sobre a sua mudanga
de comportamento.

o

. Envolver os individuos na identificagio e selec¢do dos factores
de risco a modificar.

~N

Utilizar uma combinagdo de estratégias incluindo o reforgo
da capacidade do individuo para mudar.

o)

. Desenhar um plano de modificagdo do estilo de vida.

N

. Envolver outros elementos da equipa dos cuidados de satde
sempre que possivel.

10. Monitorizar os progressos através de contactos durante
o seguimento.

Para além do mais, os prestadores de cuidados podem construir
estratégias cognitivo-comportamentais para avaliar os pensamentos,
atitudes e crengas dos individuos no que diz respeito a sua percepgao
da capacidade para alterar o comportamento, assim como o contexto
ambiental em que as tentativas de mudanga s3o feitas, e subsequen-
temente para manter a mudanga no estilo de vida. As intervengdes
comportamentais como a «entrevista de motivagao» 2°' aumentam
a motivacio e a auto-eficicia.'”® Tentativas anteriores fracassadas de
alteragdes do comportamento muitas vezes resultam numa eficacia
inferior para alteragdes futuras que muitas vezes levam a novo fracasso.
Um passo importante para tornar uma experiéncia negativa anterior
numa positiva é a proposta de objectivos realistas; fixar objectivos
em combinagdo com a auto-monitorizagio do comportamento
escolhido sdo as principais ferramentas necessdrias para obter um
resultado positivo.2%? Por sua vez, isto aumentara a auto-eficicia para o
comportamento escolhido; posteriormente, podem ser fixados novos
objectivos. Avangar com pequenos passos consecutivos € um dos pontos
fundamentais da modificagdo de um comportamento a longo prazo.?? A
maneira de transmitir informacdes relevantes deve ser sensivel aos
pensamentos e emogdes individuais dos doentes. Como é uma aptidio
clinica especifica, o treino de comunicagio é importante para os
profissionais da saude.

Os seguintes «Dez passos estratégicos» mostraram melhorar
o aconselhamento sobre mudangas comportamentais com eficacia
(Quadro 8).2%

4.1.3 Interveng¢des comportamentais multimodais
Combinando o conhecimento e as aptidées dos clinicos (como os
meédicos, enfermeiras, psicologos, especialistas em nutrigao, reabilitagdo
cardiaca e medicina desportiva) em intervengdes comportamentais
multimodais, os efeitos preventivos podem ser optimizados.3202:204205
As intervengdes comportamentais multimodais s3o especialmente
recomendadas para individuos com risco muito elevado e para
individuos com manifestacdes clinicas de DCV. Estas intervencdes

incluem a promogio de estilos de vida saudaveis através de mudangas
comportamentais incluindo a nutrigdo, treino de exercicio fisico, treino
de relaxamento, controlo do peso e programas de cessagdo tabagica
para fumadores resistentes.?’* Estas melhoram a maneira de reagir a
doenga e melhoram a adesdo a medicagdo prescrita, os esforgos para
modificar o comportamento e o progndstico cardiaco.'*>!%7:!%

Os factores de risco psicossociais (stress, isolamento social, emog&es
negativas) que podem agir como barreiras para as mudangas do com-
portamento devem ser direccionadas para sessoes individualizadas ou
de aconselhamento em grupo.'?>2% As intervengdes mais extensivas /
mais longas, segundo a evidéncia, podem levar a melhores resultados
a longo prazo no que diz respeito a mudangas do comportamento
e efeitos somaticos'?2%2 Os individuos com baixo estatuto sécio-
econdmico, mais idosos, ou do sexo feminino podem necessitar de
programas individualizados de modo a cumprir as suas necessidades
especificas no que diz respeito a informagio e ao apoio emocional.22:206

Informagdo actual mais importante

e A evidéncia confirmou que as estratégias cognitivo-comporta-
mentais sao componentes essenciais de intervengdes cujo objec-
tivo é a alteragido do estilo de vida.

Lacunas restantes na evidéncia

e A evidéncia para determinar que intervengdes sio mais eficazes em
grupos especificos (p. ex. jovens-idosos, homens-mulheres, esta-
tuto sécio-econdémico alto-baixo) ¢ limitada.

4.2 Tabagismo

Mensagens chave

e A modificagdo do comportamento dos fumadores é uma pedra
angular da melhoria da satide cardiovascular.

e As medidas de satde publica incluindo a proibigido de fumar sio
cruciais para a percepgao publica do tabagismo como um impor
tante risco para a salde.

Recomendacdes sobre tabagismo

Recomendacdes Classe® | Nivel® | GRADE | Ref.c
Todas as formas de tabagismo
sdo factores de risco fortes e | Forte 207,
independentes de DCV e tém 208
de ser evitadas
A exposicio ao tabagismo

) . 209,
passivo aumenta o risco de | Forte 210
DCV e tem de ser evitada
O:s jovens tém de ser
encorajados a nio comegar | Forte | 211
a fumar.
Devem ser dados conselhos
a todos os fumadores para | Forte 212,
deixar de fumar e oferecido 213
apoio.

DCV= doenga cardiovascular.
2Classe de recomendacio.
*Nivel de evidéncia.
Referéncias.

4.2.1 Introducido

O tabagismo ¢ a causa conhecida de um grande nimero de doengas
e é responsavel por 50% de todas as mortes evitaveis em fumadores,
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metade destas devidas a DCV. O tabagismo estd associado a um risco
aumentado de todos os tipos de DCV-DC, AVC isquémico, DAP
e aneurisma da aorta abdominal. De acordo com as estimativas do
SCORE, o risco cardiovascular fatal a 10 anos é aproximadamente o
dobro em fumadores. Contudo, enquanto o risco relativo de enfarte
do miocardio em fumadores com mais de 60 anos é duplo, o risco
relativo em fumadores com menos de 50 anos é cinco vezes superior
ao dos ndo fumadores.2!42!5

Embora a percentagem de fumadores esteja a diminuir na Europa,
ainda é muito comum entre individuos com pouca escolaridade; e
tém sido observadas assimetrias cada vez maiores relacionadas com a
escolaridade nas taxas de cessagio tabagica em muitos paises Europeus
nos anos mais recentes.?'*21¢27 Na pesquisa EUROASPIRE Ill, 30% dos
participantes eram fumadores até a altura do seu evento coronario,
e esta percentagem diminuiu para metade ap6s uma mediana de
1,5 anos. A pesquisa também demonstrou que o tratamento baseado
na evidéncia para a cessagio tabdagica estava a ser subutilizado.*

Historicamente, o tabagismo era um habito maioritariamente
de homens, mas nos anos mais recentes as mulheres alcangaram
ou até ultrapassaram o nivel de tabagismo dos homens em varias
regides.?'>2'8 O risco associado ao tabagismo é proporcionalmente
maior nas mulheres que nos homens. Isto pode estar relacionado
com diferengas no metabolismo da nicotina, uma vez que as mulheres
metabolizam a nicotina mais depressa que os homens, especialmente
as mulheres que tomam contraceptivos orais,?? com possiveis efeitos
no tabagismo compensador.

4.2.2 Dosagem e tipo

O risco associado ao tabagismo esta principalmente relacionado com
a quantidade do consumo didrio de tabaco e mostra claramente uma
relagdo dose-efeito sem limite inferior para os efeitos adversos.??° A
duragdo também tem um papel, e embora os cigarros sejam os mais
comuns, todos os tipos de tabaco, incluindo os cigarros de «baixo
teor de alcatrdoy (low tar ou light), cigarros com filtro, charutos e
cachimbos sdo prejudiciais.?! O tabagismo é nocivo, independente da
maneira como é fumado, incluindo cachimbos de dgua.??'222 O fumo
do tabaco é mais prejudicial quando inalado, mas os fumadores que
dizem n3o inalar o fumo (p.ex. fumadores de cachimbo) também tém
um risco aumentado de DCV.2"220 Também o tabaco sem fumo esta
associado a um pequeno mas estatisticamente significativo aumento
do risco de enfarte do miocardio e de AVC.22

4.2.3 Tabagismo passivo

A evidéncia acumulada demonstra que o fumo passivo aumenta o
risco de DC, com um risco relativo superior ao que seria de espe-
rar.209224225 Um ndo fumador que viva com um cénjuge fumador tem
um risco de DCV 30% superior,?* e a exposi¢do no local de trabalho
estd associada a um aumento de risco similar.?? Devido a elevada
incidéncia de DC e a ampla exposigdo ao fumo do tabaco ambiental,
¢é esperado um grande beneficio para a saide resultante da redugio
do fumo do tabaco ambiental. De facto, as proibigdes recentemente
impostas em diferentes regides levaram a uma diminuigao signifi-
cativa da incidéncia do enfarte do miocardio.?’® Assim sendo, a expo-
sicdo ambiental ao fumo do tabaco deve ser minimizada tanto em
individuos assintomaticos como em individuos com DC.

4.2.4 Mecanismos pelos quais o fumo de tabaco
aumenta o risco

Embora os mecanismos exactos através dos quais o tabagismo aumenta
o risco de doenga aterosclerética nio estejam completamente

compreendidos, ¢ claro que o tabaco aumenta tanto o desenvolvimento
da aterosclerose como como a ocorréncia sobreposta de fenomenos
tromboticos. Os mecanismos tém vindo a ser elucidados por estudos
de coorte observacionais, observagdes experimentais e estudos
laboratoriais em humanos e animais,??222? que apontam para o efeito
do tabaco sobre a fungio endotelial,2?%2! processos oxidativos,?3?
fungdo plaquetaria?s, fibrindlise, inflamagiao 2342%® e modificagdo
dos lipidos e fungdo vasomotora. As espécies reactivas de oxigénio
— radicais livres — presentes no fumo inalado causam oxidagao das
LDL plasmiticas; as LDL oxidadas activam o processo inflamatério na
intima das artérias através da estimulagdo da adesio de mondcitos a
parede dos vasos, resultando num aumento da aterosclerose.?3223%-242
Em estudos experimentais, varios destes efeitos sdo totalmente
ou parcialmente reversiveis num curto periodo de tempo.2*324
Uma resposta bifasica do risco de DCV a cessagao tabagica é assim
compativel com os efeitos duplos do tabagismo — efeitos agudos
e reversiveis na hemostase e estabilidade da placa e um efeito mais
prolongado na formagao da placa. Pensa-se que a formagio das placas
ndo é completamente reversivel e portanto que os fumadores nunca
atinjam o nivel de risco dos nido fumadores no que diz respeito a
DCV. A evidéncia actual sugere que a exposi¢ao a nicotina tem apenas
efeitos minimos no processo aterosclerético,??”#5 e a terapéutica de
substitui¢do nicotinica ndo mostrou efeitos adversos na evolugio de
doentes com doenga cardiaca.?#6247

4.2.5 Cessacdo tabagica
Os beneficios da cessagdo tabdgica tém sido extensivamente relata-
dos."32% Algumas das vantagens s3o quase imediatas; outras demoram
mais tempo. O estudo de individuos sem DCV conhecida mostra
que o risco dos ex-fumadores é moderado, entre o dos fumadores
actuais e o dos que nunca fumaram.?*® Deixar de fumar depois de
um enfarte do miocardio é potencialmente a mais eficaz de todas
as medidas preventivas: uma revisio sistematica e uma meta-andlise
de 20 estudos de coorte sobre cessagdo tabagica apés enfarte do
miocardio mostraram uma redugdo da mortalidade de 0,64 [intervalo
de confianga (IC) de 95%: 0,58-0,71] comparada com a dos que
continuam fumadores.?*’ O beneficio de mortalidade foi consistente
para o sexo, duragao do seguimento, local do estudo e periodo de
tempo. O risco reduz rapidamente apds cessagio tabdgica, com uma
reducio significativa da morbilidade relatada nos primeiros 6 meses.?*
A evidéncia de ensaios aleatorizados também apoia o efeito benéfico
da cessagdo tabdgica.?®" %2 A evidéncia também aponta para o risco de
DCYV se aproximar do risco dos nunca-fumadores entre 10 a |5 anos,
sem contudo chegar exactamente ao mesmo nivel.2#®

A redugio tabagica nio pode de modo geral ser recomendada
como alternativa a cessagio tabdgica devido ao «fumo compensa-
tério» para evitar os sintomas de abstinéncia de nicotina, o que
causa uma ma redugio desproporcionadamente inferior a assumida.
A redugdo tabagica ndo mostrou aumentar a probabilidade de uma
futura cessagdo tabdgica, mas ha quem advogue a redugdo tabégica
assistida com terapéutica de substituigdo em fumadores incapazes ou
ndo dispostos a parar.!'?53

A cessagdo tabdgica deve ser encorajada em todos os fumadores
(Quadro 9). Nio existe limite de idade para os beneficios da cessagdo
tabdgica. Os ndo-fumadores com risco elevado e os doentes com
DCV conhecida devem ser aconselhados acerca dos efeitos do
fumo passivo e recomendados a evitar a exposi¢do. As medidas de
salde publica como a proibigio de fumar, as taxas sobre o tabaco
e as campanhas nos media s3o auxiliares eficientes na prevengio do
tabagismo e no apoio a cessagdo tabégica.
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Quadro 9 Os «Cinco As» para uma estratégia
de cessacdo tabagica na pratica clinica

(aconselhar)

ASK: Faga perguntas sistematicamente sobre
(abordar) os habitos tabagicos em cada oportunidade.
ADVISE: Estimule inequivocamente todos os fumadores

para deixarem de fumar.

ASSESS: Determine o grau de dependéncia do individuo
(avaliar) e a sua disposicdo para deixar de fumar.
Acorde numa estratégia de cessagdo tabégica,
ASSIST: incluindo a fixagdo de uma data para parar,
(ajudar) aconselhamento comportamental e apoio
farmacologico.
ARRANGE: )
Defina um programa de seguimento.
(acompanhar)

Al: PERGUNTE

A2: ACONSELHE

A3: AVALIE

Tem habitos
tabagicos!?

¢ e e e e e e e e s s s s s s s e s e c0ssssssse s e 0000 e

Terapéuticas de cessagdo tabdgica

Deixar de fumar é um processo complexo e dificil porque o
habito causa uma forte dependéncia tanto farmacolégica como
psicolégica. O preditor mais importante do sucesso da cessagdo
tabagica é a motivagdo, que pode ser aumentada com assisténcia
profissional. O conselho firme e explicito do médico de que o
individuo deve deixar completamente de fumar é importante
para desencadear o processo de cessagdo tabagica e aumentar
a probabilidade de sucesso (OR 1,66; IC 95%: 1,42-1,94).2252%4 O
impulso para a cessagdo tabagica é particularmente forte na altura
do diagnéstico de DCV e em conjungdo com um tratamento
invasivo como uma CABG, angioplastia coronaria transluminal
percutinea, ou cirurgia vascular. A avaliagdo da disposi¢do do
individuo em relagio a tentar parar, uma breve repeti¢ao dos riscos
cardiovasculares e outros riscos para a satde, e a confirmagdo
de um plano especifico com um programa de seguimento sio os
primeiros passos decisivos do breve aconselhamento inicial na
pratica clinica (Figura 7).

Reforgar a mensagem
de que o tabaco
aumenta o risco

de doenca cardiaca

Aconselhar a parar de maneira clara, firme e personalizada.

«O hébito de fumar aumenta o risco de desenvolver um enfarte do miocardio ou AVC.
Deixar de fumar é uma das coisas mais importantes que pode fazer para proteger
o seu coragio e a sua satde, tem que parar agora.»

Sim

v

‘ Esta disposto a fazer uma tentativa para deixar de fumar agora? ‘

A4: AJUDE

A5: ORGANIZE

2ldealmente recomenda-se uma segunda visita de seguimento no mesmo més, e todos os meses seguintes por 4 meses, e avaliagdo passado um ano.

v

v

Ajude a preparar um plano de cessagdo
® defina uma data para parar
® informe a familia e amigos
® pega o seu apoio
® remova cigarros/tabaco
* remova objectos/artigos que o incentivem
a fumar
® organize visitas de seguimento?®

Providencie informagao
sobre os perigos que
o tabaco traz para a satde
e dé folhetos sobre
o assunto ao doente

v

Na visita de seguimento

 congratule o sucesso e reforce-o
e se tiver havido uma recaida, considere
um seguimento mais intensivo e apoio da familia

Se ndo for exequivel, reforcar o aconselhamento sempre que o doente for visto para monitorizagio da pressio arterial.

Transcrito com permissdo do pacote de abordagem do risco de DCV da OMS.

Figura 7 Algoritmo modificado para a cessagdo tabagica da Organizagio Mundial de Satide (OMYS)
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A cessagio tabagica iniciada durante o internamento hospitalar deve
continuar por um periodo prolongado apds a alta de modo a aumentar
a taxa de sucesso.?® Uma histéria de habitos tabagicos que inclua o
consumo diario de tabaco e o grau de dependéncia (normalmente
avaliado pelo teste de Fagerstrom?*) deve guiar o grau de apoio e ajuda
farmacologica. Os fumadores devem ser avisados acerca do ganho
de peso esperado (em média 5 kg) e que os beneficios da cessagio
tabdgica ultrapassam em muito os riscos do ganho de peso.

4.2.6 Ajuda farmacolégica

A maioria das pessoas que para de fumar deixa sem ajuda. Contudo,
os auxiliares farmacolégicos tém melhorado consistentemente as
taxas de cessagdo. Consequentemente, para além dos conselhos e
encorajamento, a terapéutica de substitui¢ao da nicotina (TSN) e,
nalguns casos, a vareniclina ou a bupropiona devem ser utilizadas
para auxiliar a cessagido. A TSN, vareniclina ou bupropiona devem
ser normalmente prescritas como parte de um tratamento de
contingéncia para a abstinéncia, no qual o fumador se compromete a
deixar de fumar numa data indicada.?®* A TSN nas formas de pastilha
de mascar, sistemas transdérmicos (adesivos) de nicotina spray nasal,
inalador, ou comprimidos sublinguais tem sido amplamente usada
para ajudar pessoas que deixam de fumar a ultrapassar as dificeis
semanas ou meses iniciais apds cessagio tabagica.??* Todas as formas
disponiveis de TSN sdo eficazes: numa revisio sistematica, a OR para
a abstinéncia com TSN vs. controlo foi de 1,58 (IC 95%:1,50-1,66).2'3
A utilizagdo dos adesivos de nicotina foi testada com sucesso,
sem efeitos adversos, em doentes com DC.%7 O antidepressivo
bupropiona ajuda na cessagdo tabagica a longo prazo com uma
eficacia semelhante a TSN. Uma meta-andlise de 36 ensaios que
compararam taxas de cessagdo a longo prazo utilizando bupropiona
vs. controlo mostrou uma taxa de sucesso relativo de 1,69 (IC 95%:
1,53-1,85), embora a evidéncia de um efeito adicional da combinagio
da bupropiona com TSN fosse insuficiente.2®

O agonista parcial do receptor da nicotina vareniclina demonstrou
aumentar as hipdteses de sucesso da cessagdo tabdgica a longo
prazo entre duas e trés vezes quando comparado com tentativas de
cessagdo sem assisténcia farmacolégica, incluindo em doentes com
DCV.25%2¢0 Os ensaios sugeriram um beneficio modesto da vare-
niclina sobre a TSN e a bupropiona.?*82¢! Os efeitos secundérios
sdo raros, mas devido a ligagdes a efeitos adversos graves, incluindo
humor depressivo, agitagao e ideagdo suicida, deve ser colhida uma
histéria psiquiatrica e avaliado o risco de suicidio antes da prescrigdo.
A morbilidade actual ou a apreensio podem sugerir o aconselhamento
para a cessagio, adiando outros medicamentos para além da TSN.
Uma meta-andlise baseada em 14 ECAs incluindo 8216 doentes
indicou um pequeno mas significativo aumento do risco de eventos
cardiovasculares associado a utilizagdo da vareniclina.?62 Depois disso,
a European Medicines Agency anunciou que o pequeno aumento do
risco de eventos cardiovasculares associado a vareniclina ndo excede
o valor dos beneficios do medicamento no que diz respeito ao auxilio
na cessagdo tabagica.?? A citisina, um agonista parcial do receptor
da nicotina de baixo custo, disponivel nalguns paises Europeus,
também parece aumentar as probabilidades de deixar de fumar, mas a
evidéncia existente nio é conclusiva. 2%

O antidepressivo nortriptilina e o farmaco antihipertensor cloni-
dina auxiliam a cessagio tabdgica,?*®2¢* mas, devido aos seus efeitos
secundarios, sdo escolhas de segunda linha. Todas as terapéuticas
farmacolégicas de cessagio tabagica devem ser utilizadas num perio-
do de curto prazo uma vez que nao existem dados sobre a seguranga
e eficacia a longo prazo.

4.2.7 Outras intervencdes para a cessacdo tabagica

As intervengdes comportamentais, tanto a nivel individual como em
grupo sio eficazes para ajudar os fumadores a deixar de fumar.225:266-268
O apoio do cénjuge e da familia é muito importante. Juntar outros
membros da familia que fumem de modo a deixarem de fumar em
conjunto com o doente é uma grande ajuda. Os médicos e prestadores
de cuidados devem dar o exemplo, ndo fumando. Nio existe evidéncia
consistente de que a acupunctura, acupressura, terapia laser, hipno-
terapia ou a electroestimulagio sejam eficazes na cessagdo tabagica.2®

Informagdo actual mais importante
¢ Nova evidéncia sobre os efeitos na saide do tabagismo passivo
reforga as recomendagdes sobre o tabagismo passivo.

Lacunas restantes na evidéncia
e Auxiliares da cessagdo tabagica mais eficazes, seguros e econo-
micos.

4.3 Nutricao

Mensagens chave
¢ Uma dieta saudavel tem as seguintes caracteristicas:

Quadro 7 Principios de comunicacao eficazes
para facilitar mudancas do comportamento

Os acidos gordos saturados devem corresponder a menos de 0%
do aporte energético total, sendo substituidos por dcidos gordos
polinsaturados.

Acidos gordos trans: tio poucos quanto possivel, preferencial
nenhum aporte de comida processada, e menos de % da energia
total como proveniéncia de origem natural.

< 5 g de sal por dia.

30-45 g de fibra por dia, de produtos integrais, fruta e vegetais.

200 g de fruta por dia (2 a 3 pegas).

200 g de vegetais por dia (2 a 3 porgdes).

Peixe pelo menos duas vezes por semana, uma das quais pode ser
peixe rico em dcidos gordos.

O consumo de bebidas alcodlicas deve ser limitado a 2 copos
por dia (20 g/dia de dlcool) para os homens e | copo por dia
(10 g/dia de dlcool) para as mulheres.

e O aporte energético deve ser limitado a quantidade de energia
para manter (ou obter) um peso saudavel, i.e. um IMC < 25 kg/m2.

Recomendacées acerca de nutriciao

Recomendacées Classe® | Nivel® | GRADE | Ref.c
Uma dieta saudavel é
recomendada como 270-
1 Forte

sendo a pedra angular 276

da prevengdo da DCV.

DCV= doenca cardiovascular.
2Classe de recomendagio.
"Nivel de evidéncia.
Referéncias.
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e Em geral, ao seguir as regras de uma dieta saudavel, ndo hd neces-
sidade de suplementos dietéticos.

4.3.1 Introducdo

E sabido que os habitos dietéticos influenciam o risco cardiovascular,
quer por um efeito sobre os factores de risco como o colesterol
sérico, PA, peso corporal e diabetes, quer por um efeito independente
desses factores de risco. Uma dieta saudavel também reduz o risco
de outras doengas crénicas como o cancro. A maioria da evidéncia
sobre a relagdo entre nutri¢io e doenga cardiovascular é baseada
em estudos observacionais. O impacto da dieta pode ser estudado a
diferentes niveis. A maneira mais detalhada é olhando para nutrientes
especificos. Sob ponto de vista dos alimentos ou grupos alimentares
é outra maneira de avaliar a dieta, mais facilmente transposta para
recomendagdes dietéticas. Finalmente, existe um interesse crescente
em padrdes dietéticos, dos quais a dieta mediterrdnica é o mais
estudado. A abordagem ao padrio dietético pode ser vista como o
equivalente na mudanga da avaliagdo de um Unico factor de risco para
a avaliagdo de perfis de risco global. Uma publicagdo recente da EHN
providencia uma extensa revisio sobre a dieta e a DCV.?7

4.3.2 Nutrientes

Os nutrientes de interesse no que diz respeito a DCV sio os dcidos
gordos (que afectam sobretudo os niveis de lipoproteinas), minerais
(que afectam principalmente a PA), vitaminas e fibras.

4.3.2.1 Acidos gordos

Na prevengdo da DCV através de alteragdes dietéticas, o contetido
lipidico e a composigdo de dcidos gordos da dieta tém sido o foco
de atengio desde os anos 50. Na prevengio, a composigio em
acidos gordos da dieta é mais importante que o conteudo lipidico
total. O nosso conhecimento dos efeitos das subclasses de acidos
gordos (saturados, monoinsaturados e polinsaturados) assim como
de 4cidos gordos especificos dentro dessas subclasses (p.ex. acidos
gordos n-3 e trans) sobre diferentes fracgdes lipoproteicas do sangue
melhorou consideravelmente.

Acidos gordos saturados

Em 1965, Keys et al.® descreveram como a substitui¢do das gorduras
saturadas na dieta por acidos gordos insaturados baixava os niveis
séricos de colesterol total. Dado o efeito nos niveis de colesterol
séricos, é plausivel um impacto na ocorréncia de DCV. Contudo, apds
mais de 40 anos de pesquisa, o impacto da ingestao de dcidos gordos
saturados na ocorréncia de DCV ainda é debatido. Recentemente,
uma meta-andlise de estudos de coorte ndio mostrou um aumento
no risco relativo de DC ou DCV com uma ingestao mais elevada de
gorduras saturadas,?” embora possam ter havido varios componentes
metodoldgicos a explicar este resultado nulo.® Um nimero de estudos
ajustou o efeito dos dcidos gordos saturados sobre a DCV para os
niveis de colesterol séricos —um exemplo de sobreajustamento. Outro
aspecto importante é qual o nutriente que vai substituir os acidos
gordos saturados. A evidéncia a partir de estudos epidemiologicos,
clinicos e mecanicistas é consistente revelando que o risco de DC
é reduzido em 2 a 3% quando 1% do aporte energético por acidos
gordos saturados é substituido por dcidos gordos polinsaturados. Nao
se verificou o mesmo com a substitui¢do por hidratos de carbono e
acidos gordos monoinsaturados.?’® Assim, a diminui¢do da ingestio
de dcidos gordos saturados para um maximo de 10% da energia
total, substituindo-os por dcidos gordos polinsaturados mantém-se
importante na prevencao dietética da DCV.

Acidos gordos insaturados

Os acidos gordos monoinsaturados tém um efeito favoravel nos niveis de
colesterol HDL quando substituem acidos gordos saturados ou hidratos
de carbono na dieta.?®' Os acidos gordos polinsaturados diminuem os
niveis de colesterol LDL, e em menor quantidade, os niveis de colesterol
HDL, quando substituem os 4cidos gordos saturados. Os acidos gordos
polinsaturados podem ser divididos em dois subgrupos: os 4cidos
gordos n-6, originarios sobretudo de alimentos vegetais, os 4cidos
gordos n-3, principalmente a partir de dleos e gordura de peixe. Os
acidos gordos eicosapentaendico e docosahexaendico, representantes
do grupo n-3, sdo importantes. Nao tém um impacto nos niveis séricos
de colesterol, mas demonstraram reduzir a mortalidade por DC, e
em menor extensdo, a mortalidade por AVC.?"282 Em varios estudos,
baixas doses de acidos eicosopentaendico e docosahexaendico,
representativos do grupo foram associadas a um risco inferior de DC
fatal mas nido de DC nio fatal. Uma hipdtese para este efeito diferencial
¢é a de que eles poderiam prevenir arritmias cardiacas fatais.?”!

A subclasse de dcidos gordos insaturados com a chamada «configuragdo
“tran”y, os acidos gordos trans, tem demonstrado aumentar os niveis de
colesterol total e diminuir os niveis de colesterol HDL. Estes acidos gordos
sdo encontrados na margarina e em produtos de padaria. A indUstria
alimentar eliminou parte dos acidos gordos trans dos seus produtos, mas
ha mais a ganhar com uma maior eliminagdo. Uma pequena quantidade
de acidos gordos trans na dieta permanecerd, proveniente da gordura
de ruminantes nos produtos derivados do leite e carne. Substituindo
1% da energia dos acidos gordos trans por acidos gordos saturados,
monoinsaturados ou polinsaturados, diminui-se a razio colesterol total /
colesterol HDL em 0,31, 0,54 e 0,67, respectivamente.?®? Uma meta-analise
de estudos prospectivos de coorte mostrou que, em média, um aporte de
acidos gordos trans de 2% da energia aumenta o risco de DC em 23%.%7
E recomendado que o aporte de cidos gordos trans seja < 1% do aporte
total de energia, e quanto menor, melhor.

Colesterol da dieta

O impacto do colesterol da dieta nos niveis de colesterol séricos é
fraco quando comparado com o da composigdo de acidos gordos da
dieta. Quando as recomendagdes sdo seguidas para diminuir a ingestao
de gorduras saturadas, isto geralmente leva a uma redugdo do aporte
de colesterol na dieta. Algumas recomendagdes (incluindo esta)
sobre uma dieta saudavel nio ddo uma orientagio especifica sobre
a quantidade colesterol na dieta; outras recomendam um consumo
limitado < 300 mg/dia.

4.3.2.2 Minerais

Sédio

O efeito do aporte de sddio sobre PA esta bem estabelecido.
Uma meta-analise estimou que mesmo uma redugdo modesta na
ingestdo de sédio de | g/dia reduzia a PAS em 3,1 mmHg em doentes
hipertensos e em 1,6 mmHg em doentes normotensos.?®* O ensaio
DASH mostrou um relagdo dose-dependente entre a redugdo do
sédio e a redugio da PA.2%° Na maioria dos paises ocidentais, o
consumo de sal é elevado (~9-10 g/dia), enquanto o a quantidade
maxima recomendadaé de 5 g/dia.! Os niveis de consumo éptimos
podem ser tdo baixos como ~3 g/dia. Os alimentos processados sio
uma importante fonte de sédio. Um estudo de simulagio recente
estimou que nos EUA, uma redugio no aporte de sal de 3 g/dia
resultaria numa redugio de 5,9 a 9,6% na incidéncia de DC (estimativa
minima e maxima baseada em diferentes pressupostos), uma redugdo
entre 5,0 e 7,8% na incidéncia de AVC, e uma redugio entre 2,6 e
4,1% na morte por todas as causas.?®
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Potassio

O potissio é outro mineral que afecta a PA. As principais fontes de
potéssio sdo a fruta e vegetais. Um consumo de potdssio mais elevado
demonstrou reduzir a PA. O risco de AVC varia grandemente com o
consumo de potassio: o risco relativo de AVC no quintil mais elevado
do consumo de potdssio (uma média de |10 mmol/dia) é quase 40%
menor que o do quintil mais baixo (consumo médio de 61 mmol/dia).?¥

4.3.2.3 Vitaminas
Vitaminas Ae E

Muitos estudos de caso-controlo e prospectivos observacionais
relataram associagdes inversas entre os niveis de vitaminas AeEe o
risco de DCV. Este efeito protector foi atribuido as suas propriedades
antioxidantes. Contudo, estudos experimentais desenhados para
confirmar a causalidade destas relagdes ndo conseguiram confirmar
os resultados dos estudos observacionais 28

Vitaminas do complexo B (B6, 4cido félico e BI2) e homocisteina
As vitaminas do complexo B, B6, B2 e 4cido félico foram estudadas
devido ao seu potencial de redugio dos niveis de homocisteina sérica,
que tem sido apontada como factor de risco de DCV.?¥? Contudo,
mantem-se a questdo se a homocisteina é apenas um marcador de
risco ou um factor de causalidade A Cochrane Collaboration conclui
numa recente meta-analise de oito ECAs que as intervengdes
para reduzir a homocisteina ndo reduziram o risco de enfarte do
miocardio fatal/ndo fatal (RR’ 1,03;IC 95%: 0,94-1,13), AVC (RR*
0,89; IC 95%: 0,73-1,08), ou morte por todas as causas (RR’ 1,00; IC
95%: 0,92-1,09).2° Depois disso, trés grandes ensaios de prevengio
secunddria foram concluidos e publicados.?'?* Todos os ensaios
[Study of the Effectiveness of Additional Reductions in Cholesterol and
Homocysteine (SEARCH), VITAmins TO Prevent Stroke (VITATOPS), e
Supplementation with Folate, vitamin B6 and BI2 and/or OMega-3 fatty
acids (SU.FOL.OM3)] concluiram que a suplementagdo com acido
folico e vitamina B6 e/ou BI2 ndo oferece protecgio contra o
desenvolvimento da DCV. Assim a suplementagio com vitaminas do
complexo B para baixar os niveis de homocisteina ndo diminui o risco.

Vitamina D

Alguns estudos epidemiolégicos mostraram associagdes entre
a deficiéncia de vitamina D e a doenga cardiovascular. N3o existe
evidéncia conclusiva que mostre que a suplementagdo com vitamina D
melhore o prognéstico cardiovascular, mas encontram-se a decorrer
ensaios clinicos.?*

4.3.2.4 Fibras

O consumo de fibras na dieta reduz o risco de DCV. Embora o
mecanismo nio esteja completamente elucidado, sabe-se que um
elevado consumo de fibras reduz as repostas glicémicas pos-prandiais
ap6s refei¢des ricas em hidratos de carbono, e diminui os niveis de
colesterol total e LDL.?> Os produtos integrais, legumes, frutas
e vegetais sdo fontes importantes de fibra. O American Institute of
Medicine recomenda um consumo de 3,4 g/MJ, equivalente a um
consumo de ~30-45 g/dia para adultos.?”® Assume-se que este
consumo seja o nivel preventivo 6ptimo.

4.3.3 Alimentos e grupos de alimentos

Fruta e vegetais

Os estudos observacionais demonstraram um efeito protector do
consumo de fruta e vegetais na prevengio da DCV. A maioria da
evidéncia provem de estudos prospectivos de coorte mas os ECAs

sdo escassos. Estudos individuais mostraram efeitos fracos ou ndo
significativos do consumo de fruta e vegetais no risco de DCV.
Porque a caracterizagio da dieta é complexa, os erros de medi¢do
provavelmente atenuam as relagdes observadas. Para além do
mais, uma vez que é sabido que os individuos que consomem muita
fruta e vegetais diferem em muitos aspectos daqueles que comem
pouca fruta e vegetais (p.ex. no que diz respeito a outros hébitos
dietéticos, habitos tabégicos, niveis de actividade fisica), podem
existir factores de confusdo residuais, mesmo apds ajustamento.
No entanto, os resultados nos diferentes estudos de coorte
tém sido muito homogéneos, e varias meta-andlises relataram
estimativas de efeitos estatisticamente significativas. Dauchet et
al. relataram uma diminuigdo do risco de DC de 4% (RR’ 0,96; IC
95%: 0,93-0,99) por cada porgio adicional de fruta e vegetais por
dia.?’* Numa meta-andlise de sete grandes estudos prospectivos de
coorte foi relatada uma redugio de 5% no risco de AVC por cada
porgdo adicional de fruta e vegetais.?’? He et al. actualizaram esta
estimativa adicionando duas coortes e relataram um RR’ associado
de AVC de 0,89 (IC 95%: 0,83-0,97) para quem come 3-5 porgdes
de fruta e vegetais diariamente quando comparados com aqueles que
comem menos de 3 porgdes, e um RR’ associado de 0,74 (IC 95%:
0,69-0,79) quando comparados com aqueles que comem mais de
5 porgdes.?” Uma porgéo equivale a ~80 g.

O efeito protector da fruta e vegetais parece ser ligeiramente mais
forte na prevengdo do AVC do que na prevengio da DC. Uma das
razdes pode ser o efeito da fruta e vegetais na PA, baseando-se no
facto de que sdo uma fonte importante de potassio. O ensaio DASH
mostrou que um aumento do consumo de fruta e vegetais contribuiu
para uma diminuigdo da PA observada no brago da intervengdo.?” A
fibra e os antioxidantes sdo outros constituintes da fruta e vegetais
que podem contribuir para esse efeito.

E recomendada a ingestio de pelo menos 200 g de fruta
(2-3 porgdes) e 200 g de vegetais (2-3 porgdes) por dia.

Peixe

O efeito protector do peixe sobre a DCV é atribuido ao contetido
em acidos gordos n-3. As estimativas de risco agrupadas mostram que
comer peixe pelo menos uma vez por semana resulta numa redugio
de 15% do risco de DC (RR’ 0,85; IC 95%: 0,76-0,96).?”' Outra
meta-andlise mostrou que comer peixe 2-4 vezes por semana
diminui o risco de AVC em 18% (RR’ 0,82; IC 95%: 0,72-0,94)
comparativamente a comer peixe menos de uma vez por més.?®2 A
relagdo entre o consumo de peixe e o risco cardiovascular nio é
linear. Em particular, no espectro dos que niao ingerem peixe e de
uma ingestdo muito baixa a moderada existe um grande aumento
no risco cardiovascular. O impacto na satde publica de um
pequeno aumento do consumo de peixe na populagdo em geral é
potencialmente grande. Um pequeno aumento no consumo de peixe
de |-2 porgdes por semana reduziria a mortalidade por DCV em 36%
e a mortalidade por todas as causas em 17%. E por isso recomendado
comer peixe pelo menos duas vezes por semana, uma das quais peixe
rico em acidos gordos.

Bebidas alcodlicas

Os resultados de estudos epidemioldgicos mostram um efeito
protector do consumo moderado de alcool na ocorréncia de DCV.
A relagdo é de uma curva em J, que nao é explicada por caracteristicas
especiais dos abstémios. Parece haver um efeito favoravel do vinho
tinto em particular, que pode ser devido ao efeito dos polifendis
(especialmente do resveratrol).?” Baseando numa meta-analise,””* o
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nivel éptimo de consumo no que diz respeito a mortalidade por
todas as causas é de ~20 g/dia para homens e 10 g/dia (equivalente a
aproximadamente uma bebida) para mulheres. No que diz respeito
a prevengdo da DCV, o nivel éptimo de consumo é um pouco mais
elevado. E recomendado que o consumo de alcool seja limitado um
maximo de um copo/dia para mulheres (10 g de alcool) ou dois copos
por dia (20 g dlcool) para homens, de modo a obter o menor nivel de
risco de doengas cronicas.

Refrigerantes

Os refrigerantes agucarados sio a maior fonte individual de calorias
na dieta dos EUA e também sdo importantes na Europa. Nas criangas
e adolescentes, estas bebidas podem agora contribuir para 10-15%
das calorias consumidas. Uma meta-andlise sugeriu que para a energia
consumida na forma de bebida, a compensagido da ingestdo calérica
nas refeicdes seguintes deve ser menos completa do que para energia
na forma de alimentos solidos.! O consumo regular de refrigerantes
tem sido associado a excesso de peso e a diabetes tipo 2.3°°Da
mesma maneira, o consumo regular de bebidas com agtcar (i.e. duas
porgdes por dia comparadas com uma porgio por més) foi associado
a um risco de DC 35% mais elevado em mulheres, mesmo depois
de outros factores risco de estilo de vida e dietéticos ndo saudaveis
serem contabilizados, ao passo que as bebidas artificialmente
agucaradas nio se associaram a DC.3%

4.3.4 Alimentos funcionais

Os alimentos funcionais contendo fitoesterdis (esterois e estandis
vegetais) sdo eficazes na diminui¢do dos niveis de colesterol LDL,
numa média de 10%, quando consumidos em quantidade de 2 g/dia.
O efeito de diminui¢ido do colesterol é adicional ao obtido com uma
dieta pobre em gorduras ou 4 utilizagdo de estatinas.’2 Algumas
pesquisas recentes indicam que, especialmente para os estandis,
pode ser obtida uma maior redugao do colesterol com doses mais
elevadas.?®® Ainda nio foram realizados estudos com endpoints
clinicos.

4.3.5 Padroes dietéticos
De acordo com a mudanga de objectivo de avaliar e tratar factores
de risco individuais para a avaliagdo do perfil de risco global de

um individuo, a pesquisa tem-se focado cada vez mais nos padrées
dietéticos e ndo nos nutrientes individuais. Estudar o impacto
de um padrio dietético no seu todo teoricamente mostra todo
o potencial preventivo da dieta, porque resulta numa avaliagdo
combinada do impacto de certos hdbitos dietéticos favoraveis.
O Seven Countries Study mostrou uma grande diferenca nas taxas de
mortalidade cardiovascular ente o norte e o sul da Europa. Mesmo
para niveis equivalentes de colesterol, e depois de ajuste para a PA
e habitos tabagicos, a diferenga no risco cardiovascular mantinha-se
(Figura 8).3% A dieta consumida nas coortes do Mediterrineo
do Seven Countries Study é provavelmente um factor importante
subjacente a grande diferenga das taxas cardiovasculares entre o sul
e o norte da Europa.

O conceito de dieta Mediterrdnea abrange muitos dos nutrientes
e alimentos discutidos previamente: um grande consumo de
fruta, vegetais, legumes, produtos integrais, peixe e 4dcidos gordos
insaturados (especialmente o azeite), um consumo moderado de
alcool (sobretudo vinho, preferencialmente consumido as refeigdes),
e um baixo consumo de carne (vermelha), lacticinios e dcidos gordos
saturados.

Um numero de estudos demonstrou o efeito protector desta
dieta, e foi efectuada uma meta-andlise recentemente.?’¢ A adesio
a dieta Mediterrénica foi avaliada por um sistema de pontuagdo
(Mediterranean diet score), no qual é obtido um ponto por cada
componente da dieta, quando o consumo é superior a mediana
do do consumo da populagdo em estudo (fruta, vegetais, legumes,
cereais, peixe, consumo moderado de vinho tinto) ou abaixo da
mediana (carne vermelha ou processada, lacticinios). Dependendo do
nimero de itens alimentares para os quais foi obtida informagio, a
pontuagio pode variar entre 0 e 7-9. A meta-analise mostrou que
uma maior adesio a dieta Mediterranica, por um score superior a
2 pontos, estava associada a uma redugio de 10% da incidéncia ou
mortalidade cardiovascular (RR’ agrupado 0,90; IC 95%: 0,87-0,93)
e também a uma redugéo de 8% na mortalidade por todas as causas
(RR’ agrupado 0,92; IC 95%: 0,90-0,94).

Conclusdo
E claro que as modificagées dietéticas deveriam ser a base para a
prevengdo de DCV. Algumas alteragdes na dieta reflectem-se em
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alteragdes favoraveis em factores de risco mensuréveis, como a PA e
os niveis de colesterol. Contudo, deve ser lembrado que os habitos
dietéticos que ndo mostram o seu efeito nos niveis de PA ou lipidos
séricos podem também fazer uma contribuigao importante para a
prevencio da DCV. Os requisitos para uma dieta saudavel estao
resumidos nas mensagens chave no inicio desta secgio.

O desafio para os proximos anos sera a aplicagdo das recomen-
dagdes nutritivas a dietas que sejam atractivas para as pessoas e
encontrar maneiras para fazer as pessoas modificarem os seus
habitos dietéticos (de longa data). Uma vez que ainda néo é claro que
substancias especificas causam o efeito protector, é recomendado
comer uma dieta variada, baseada nos principios acima mencionados.
Em geral, ao consumir uma dieta saudavel, nio sdo necessarios
suplementos, mas quando s3o utilizados ndo devem substituir o
consumo de «alimentos verdadeiros». Nalguns aspectos da dieta,
a legislagdo pode ajudar a mudar a composig¢ao dos produtos pela
industria alimentar (redugdo de dcidos gordos trans e sal). A industria
pode ter uma contribuigdo importante na redugdo do contetdo de
sal dos alimentos processados.

Informagdo actual mais importante

e A nova evidéncia acumulada apoia o facto de que a homocisteina
ndo é um factor de risco causal de DCV.

e Existe mais evidéncia disponivel sobre o impacto total da dieta /
padrdes dietéticos; o tipo de dieta Mediterranica em particular
ganhou interesse nos Gltimos anos.

Lacunas restantes na evidéncia

e O maior desafio na prevengio dietética da DCV é o desenvolvi-
mento de estratégias mais eficazes para aconselhar as pessoas a
alterar a sua dieta (quantitativa e qualitativamente), a manté-la e
também a manter um peso normal.

e A pesquisa sobre as substincias que nos alimentos tém efeitos
protectores esta a ser desenvolvida.

4.4 Actividade Fisica

Mensagem chave

e A actividade fisica regular e/ou a pratica de exercicio aerdbico esta
associada a uma diminuig¢do na mortalidade cardiovascular.

4.4.1 Introducdo

A actividade fisica regular e a pratica de exercicio aerdbico estio
relacionados com um risco reduzido de eventos coronarios fatais e
nao fatais em individuos saudaveis,3%5-3973!! individuos com factores
de risco coronario *'2e doentes cardiacos®****!® num grande intervalo
etdrio. Um estilo de vida sedentdrio é um dos principais factores
de risco para a DCV.3"® A actividade fisica e a pratica de exercicio
aerdbico sio assim sugeridos pelas recomendagdes como uma medida
nio farmacolégica muito importante na prevengao cardiovascular
primdria e secunddria.?”2°431* Na UE, < 50% dos cidaddos p tém nos
tempos livres uma pratica aerdbica regular e/ou efectuam actividade
fisica ocupacional,?53'¢ e 0 aumento da prevaléncia da obesidade
observado estd associado a um estilo de vida sedentério;*'”3'® para
além do mais, o servigo de reabilitagdo cardiaca é provavelmente
oferecido a menos de um tergo dos doentes para ele elegiveis.* Assim,
existe uma grande falha na Europa entre as intervengdes baseadas
no exercicio para a prevengdo primaria e secundaria requeridas e
as actuais,?'? especialmente considerando que alguns dos paises da

Recomendacdes relacionadas com o exercicio fisico

Recomendacdes Classe? | Nivel® | GRADE | Ref.c

Os adultos saudaveis de
todas as idades devem
despender 2,5-5 h por
semana em actividade fisica
ou na pratica de exercicio
aeroébico, pelo menos com
intensidade moderada,

ou 1-2,5 h por semana em
exercicio vigoroso e intenso.
O:s individuos sedentarios
devem ser fortemente
encorajados a iniciar
programas de exercicio

de intensidade ligeira.

305-

1 Forte 308

A actividade fisica / pratica
de exercicio aerébico deve
ser efectuada varias vezes,
cada uma durando >

10 minutos, distribuidas de
modo uniforme durante a
semana, i.e. em 4-5 dias por
semana.

305-

lla Forte 308

Os doentes com enfarte
agudo do miocardio, CABG
ou ICP prévios, angina estavel
ou insuficiéncia cardiaca
crénica estavel devem
praticar exercicio aerébico
de intensidade moderada a
intensa >3 vezes por semana
e 30 minutos por sessao. |
Os individuos sedentarios
devem ser fortemente
encorajados a iniciar
programas de exercicio fisico
de intensidade ligeira, apos
estratificagdo adequada

do risco relacionado

com o exercicio.

309,

Forte 310

CABG= cirurgia de bypass das artérias coronarias; ICP= intervengio corondria
percutanea.

2Classe de recomendacio.

®Nivel de evidéncia.

Referéncias.

Europa de leste que se juntaram recentemente a EU tém das taxas de
mortalidade por DCV mais elevadas do mundo.3?°

4.4.2 Fundamento bioloégico

A actividade fisica aerdbica regular resulta num melhor desempenho
fisico, que depende de uma maior capacidade de utilizar o oxigénio
para fornecer energia para o trabalho. Estes efeitos sdo atingidos para
intensidades da actividade fisica aerobica regular entre 40% e 85%
do VO, [volume maximo (V) de oxigénio (O,) em mL] ou reserva da
frequéncia cardiaca, sendo necessérios niveis de maior intensidade
para niveis iniciais de aptiddo fisica mais elevados, e vice versa.’?' O
exercicio aerébico também resulta numa exigéncia mais reduzida de
oxigénio pelo miocardio para o mesmo nivel de trabalho externo
efectuado, como demonstrado pela diminuigdo no produto da
frequéncia cardiaca x PAS, reduzindo a probabilidade de isquemia do
miocardio.’?
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Além disso, a perfusdo do miocardio pode ser melhorada com o
exercicio aerébico, devido a um aumento do didmetro interno das
principais artérias coronarias, um aumento da microcirculagdo e
uma melhoria da fungdo endotelial.3?*32* Outros efeitos do exercicio
aerobico sio os efeitos antitrombaéticos que podem reduzir o risco de
oclusio das artérias coronarias apds ruptura de uma placa vulneravel,
tal como o aumento do volume plasmatico, a redugio da viscosidade
sanguinea, a diminui¢ao da agregagdo plaquetdria, e um aumento da
capacidade trombolitica,??* e uma redugio do risco arritmico devido
a uma modulagdo favoravel do equilibrio autonémico.32

A actividade fisica também tem um efeito positivo em muitos
dos factores de risco bem estabelecidos para a DCV, prevenindo
ou adiando o desenvolvimento da hipertensdo em individuos
normotensos e reduzindo a PA em doentes hipertensos, aumentando
os niveis de colesterol HDL, ajudando a controlar o peso corporal,
e reduzindo o risco de desenvolvimento de diabetes mellitus
ndo-insulino-dependente.?”3!" Além do mais, a pratica de exercicio
demonstrou induzir um pré-condicionamento isquémico do
miocardio, um processo pelo qual a isquemia transitéria do miocérdio
durante o exercicio aumenta a tolerancia do miocardio a stresses
isquémicos subsequentes mais prolongados, reduzindo assim a lesdao
do miocardio e o risco de taquiarritmias ventriculares potencialmente
fatais. Estes mecanismos cardioprotectores incluem alteragdes
anatomicas nas artérias coronarias, a indugio de proteinas de choque
térmico do miocérdio, o aumento da actividade da cicloxigenase-2
do miocardio, a elevagdo das proteinas de stress do reticulo endo-
plasmatico e da produgido de éxido nitrico, uma melhoria da
fungdo dos canais de potassio sensiveis a adenosina trifosfato
(ATP) do sarcolema e/ou mitocdndrias e da capacidade antioxidante
do miocardio, uma regulagio positiva de enzimas antioxidantes chave,
e a indugdo de alteragbes no fenétipo mitocondrial protectoras
contra estimulos apoptéticos.?”

4.4.3 Individuos saudaveis

Nos individuos saudadveis, niveis crescentes de actividade fisica e
de boa forma cardiorrespiratéria estdo associados a uma redugdo
significativa (~20-30%) do risco de mortalidade por todas as causas
e cardiovascular, de uma forma dose-dependente.305-308.311.328.329 A
evidéncia sugere que o risco de morrer durante um determinado
periodo continua a diminuir com niveis superiores de actividade
fisica e aptidao cardiorrespiratoria; este facto parece ser verdadeiro
para homens e mulheres e para um leque amplo de idades, desde a
infincia até aos muito idosos. Como estas conclusbes sio baseadas
nos resultados de estudos observacionais, um viés de selecgdo pode
estar ligado por um lado a existéncia de doengas subclinicas ndo
diagnosticadas que podem ter levado alguns individuos a diminuir
a sua actividade fisica antes do inicio do estudo, e por outro lado
a tendéncia de associar habitos mais saudaveis (p.ex. A abstengio
de fumar e o consumo de uma dieta mais sauddavel) a individuos
fisicamente activos. Contudo, os estudos que controlaram estes
factores de confusio observaram também uma associacio inversa
entre a actividade fisica ou a aptidio cardiorrespiratoria e a
mortalidade por todas as causas e cardiovascular.

A maior parte do efeito na redugio da mortalidade parece estar
relacionada com uma diminui¢ao na mortalidade cardiovascular e por
DC, e o nivel da diminuigdo do risco coronario atribuivel a actividade
fisica aerdbica regular é semelhante ao de outros factores associados
a estilos de vida como evitar o consumo de tabaco

O risco de DCV (incluindo DC e AVC) ou apenas da DC ¢
significativamente reduzido nos individuos mais activos fisicamente

ou mais aptos, com uma redug¢do do risco relativo quase duas vezes
superior para a aptidao cardiorrespiratéria que para o aumento da
actividade fisica em todos os percentis > 25.30832832% Uma explicagio
possivel para a relagdo mais forte com a aptidao fisica em relagio a
actividade fisica é que a aptiddo é medida objectivamente, enquanto
a actividade fisica é avaliada por relatos dos proprios que podem
levar a classificagdes incorrectas e vieses de modo a achar mais
fraca a actividade fisica ou as associagdes com os beneficios para
a saude.

Intensidade e quantidade de actividade fisica

A quantidade de actividade fisica de intensidade moderada ou
pratica de exercicio aerébico capaz de proporcionar uma redugao
na mortalidade por todas as causas e cardiovascular varia entre
as 2,5-5 horas/semana;30¢-308:311.312 quanto mais longa a duragdo
total da actividade fisica/ exercicio aerébico efectuado durante a
semana maiores os beneficios observados. De notar que se obtém
resultados semelhantes efectuando |-1,5 h/semana de actividade
fisica / exercicio aerdbico vigoroso ou uma combinagao equivalente
de intensidade moderada a vigorosa entre actividade fisica e exercicio
aerobico. Além disso, a evidéncia disponivel sugere que a quantidade
total semanal de actividade fisica/ exercicio aerébico pode ser obtida
adicionando os periodos diarios de exercicio, cada um durando mais
de 10 minutos, e que a actividade fisica/ exercicio aerébico deve ser
distribuida pela maioria dos dias da semana.

Os exemplos de actividade fisica / pratica de exercicio aerébico
nao envolvem apenas actividades relacionadas com o desporto
como a marcha, corrida ou jogging, andar de skate ou bicicleta, remar,
nadar, fazer esqui de fundo (cross country) ou aulas de aerdbica,
mas também actividades comuns do dia-a-dia como andar rapida
e vigorosamente, subir escadas, fazer mais trabalhos domésticos
e jardinagem, e participar em actividades fisicas recreativas. Uma
actividade fisica de intensidade moderada deve se definida em
termos relativos como uma actividade efectuada a 40-59% do
VO, ou reserva da frequéncia cardiaca, ou a uma taxa de esforgo
percebido de 5-6 na escala CR/0 Borg, que corresponderia a um
dispéndio absoluto de energia de ~4,8-7,1 equivalentes metabdlicos
(MET) nos jovens, 4,0-4,9 MET nos individuos de meia-idade,
3,2-4,7 MET nos idosos, e 2,0-2,9 MET nos muito idosos.'* Da
mesma maneira, a actividade fisica vigorosa é efectuada a 60-85%
do VO, ou reserva da frequéncia cardiaca, ou a uma taxa de esforgo
percebido de 7-8 na escala CRI0 Borg, que corresponderia a um
dispéndio absoluto de energia de ~7,2 a-10,1 MET nos jovens,
6,0-8,4 MET nos individuos de meia idade, 4,8-6,7 MET nos idosos,
e 3,0-4,2 MET nos muito idosos.'*

Avaliagdo do risco

Os métodos segundo os quais os individuos saudaveis devem ser
avaliados antes de iniciarem um programa de actividade fisica /
exercicio aerébico regular sio controversos. De modo geral, o
risco relacionado com o exercicio de eventos cardiovasculares
major em individuos saudéaveis é muito baixo, variando entre | em
500.000 e | em 2.600.000 doentes-horas de exercicio.?****'Como
foi recentemente proposto para actividades desportivas de lazer
para individuos de meia-idade ou idosos,**? a avaliagdo do risco
deve ser individualizada segundo o perfil de risco cardiaco de cada
pessoa, o nivel habitual de actividade fisica actual, o nivel pretendido
de actividade fisica / exercicio aerdbico, com uma avaliagdo mais
agressiva (i.e. testes de esforgo) possivelmente reservada para
pessoas sedentdrias e/ou com factores de risco cardiovasculares
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e/ou dispostos a entrar num programa de actividade vigorosa. Os
individuos que sé fazem exercicio ocasionalmente parecem ter um
risco aumentado de eventos corondrios agudos e morte subita de
causa cardiaca durante ou apds o exercicio.’3%3! Em termos gerais,
é recomendado o inicio com uma actividade de baixa intensidade
para individuos sedentarios e naqueles que tém factores de risco
cardiovasculares.

4.4.4 Doentes com doenc¢a cardiovascular
conhecida

A actividade fisica aerdbica em doentes com DCV conhecida é
geralmente considerada como uma intervengao de exercicio aerébico
incluida num programa de reabilitagao cardiaca Assim sendo, os
dados disponiveis dizem respeito quase exclusivamente a medigdes
da aptiddo cardiovascular e nio a avaliagdo do nivel de actividade fisica
habitual. Isto é devido a necessidade de uma avaliagio formal tanto
da capacidade de exercicio como do risco associado ao exercicio em
doentes com doenca cardiaca conhecida. Neste contexto, os efeitos
da actividade fisica individualmente sobre o risco cardiovascular
podem ndo ser facilmente discerniveis. Contudo, uma meta-analise
que incluiu principalmente homens de meia-idade, na maioria com
um enfarte do miocardio prévio e os restantes submetidos a CABG
ou angioplastia coronaria transluminal percutinea prévias ou com
angina estéavel, mostrou uma redugio de ~30% na mortalidade global
cardiovascular para os programas de exercicio aerébico de pelo
menos com 3 meses de duragdo; esta percentagem aumentou para
~35% quando apenas foram consideradas as mortes por DC.3** Nio
estavam disponiveis dados suficientes sobre os efeitos do exercicio
aerdbico nas taxas de revascularizagdo; para além do mais, o exer-
cicio aerdbico ndo mostrou qualquer efeito na ocorréncia de enfarte
do miocardio nio fatal. Uma utilizagio mais extensiva das técnicas
de revascularizagdo e dos tratamentos farmacolégicos nos anos
mais recentes resultou progressivamente numa populagdo geral de
doentes cardiacos de relativo baixo risco, para os quais a melhoria
significativa da sobrevida tem menos probabilidade de ocorrer devido
a qualquer intervengdo adicional. Em qualquer caso, os dados recentes
confirmam a existéncia de uma relagao dose-resposta inversa entre
a aptiddo cardiovascular (avaliada pelos testes de esforgo em passa-
deira rolante e expressa em MET) e a mortalidade por todas as
causas em grandes populagdes de doentes cardiovasculares do
sexo masculino e feminino [uma histéria de DC documentada por
angiografia, enfarte do miocardio, CABG, angioplastia coronaria
(ICP), insuficiéncia cardiaca croénica, doenga vascular periférica, ou
sinais ou sintomas sugestivos de DC durante um teste de esforgo].
Os resultados foram semelhantes, independentemente da utilizagdo
de agentes beta-bloqueadores.***33 Finalmente, o exercicio aerébico
em doentes de baixo risco mostrou ser pelo menos tio eficaz na
melhoria do estado clinico e da perfusio do miocérdio, e associado
a menos eventos cardiovasculares, quando comparado com uma
estratégia invasiva como uma |CP.3%

Os efeitos do exercicio aerdbico na taxa de mortalidade
cardiaca em doentes com insuficiéncia cardiaca crénica tém sido
avaliados numa meta-analise.’' Globalmente, o exercicio aerébico
moderado a vigoroso resulta num aumento da sobrevida em
doentes com insuficiéncia cardiaca crénica devido a disfungido
sistélica ventricular esquerda, e o tempo até novo internamento
também foi significativamente prolongado. A melhoria de prog-
néstico foi mais notada em doentes de etiologia isquémica, fracgao
de ejecgdo do ventriculo esquerdo e VO, mais baixos, e classe da
New York Heart Association mais elevada. A adesdo a intensidade

do programa de exercicio aerdbico prescrito surgiu como um
resultado crucial determinante dos ganhos no prognéstico, como
foi demonstrado pelos resultados do recente ensaio Heart Failure
and A Controlled Trial Investigating Outcomes of Exercise TraiNing
(HF-ACTION).3¥7

Intensidade e quantidade da actividade fisica

Em doentes com DCV, os dados disponiveis nio permitem a
definicio de uma quantidade de exercicio aerébico por semana
tdo precisa como a indicada para individuos saudaveis,?**3° e a
prescri¢do do exercicio deve ser individualizada ao perfil clinico do
doente. Os doentes com baixo risco clinico pds enfarte do mio-
cardio, CABG ou ICP prévios, ou angina estavel ou insuficiéncia
cardiaca crénica podem efectuar um programa de exercicio aerébico
de intensidade moderada a vigorosa de 3-5 sessdes por semana,
30 minutos por sessdo, com a frequéncia, duragdo e supervisido das
sessdes a serem em qualquer caso adaptadas as suas caracteristicas
clinicas. Os doentes com risco clinico moderado a elevado devem
seguir uma prescrigao de exercicio ainda mais estritamente indivi-
dualizada, dependendo da carga metabdlica que provoque sinais
ou sintomas anormais. Contudo, mesmo nos doentes com mais
limitagbes, pequenas quantidades de actividade fisica devidamente
supervisionadas s3o benéficas de modo a proporcionar a manutengdo
de uma vida independente e a contrariar a depressio relacionada
com a doenga. Esta disponivel a informagdo para a prescrigio de
programas de exercicio baseada na evidéncia para subpopulagdes
especificas de doentes cardiacos.?%®

Avaliagdo clinica do risco

Em doentes com DCYV, a prescrigio do exercicio é fortemente
determinada pelo risco relacionado com o exercicio. Os algoritmos
de estratificagdo do risco disponiveis ajudam a identificar doentes
com risco aumentado para eventos cardiovasculares relacionados
com o exercicio e que podem necessitar de uma monitorizagao
cardiaca mais intensiva 333 e a seguranga dos programas de exer-
cicio com supervisio médica que seguem essas indicagdes para a
estratificagdo do risco relacionado com o exercicio estd em estabe-
lecida. A ocorréncia de eventos cardiovasculares major durante o
exercicio supervisionado nos programas de reabilitagdo cardiaca é
rara: de | em 50.000a | em 120.000 doentes-horas de exercicio, com
incidéncias fatais entre | em 340.000 e | em 750.000 doentes-horas
de exercicio®¥3*' O mesmo ¢é verdadeiro para doentes com insufi-
ciéncia cardiaca croénica e fungdo ventricular esquerda diminuida,
com sintomas das classes |I-1V da New York Heart Association,
com terapéutica optimizada baseada em recomendagbes sobre
insuficiéncia cardiaca.’*?

Informagdo actual mais importante
e Nio surgiram novas informagdes relevantes neste campo nos
Gltimos anos.

Lacunas restantes na evidéncia
Permanece por estabelecer se:

e Podem ser obtidos ganhos no prognostico com menos (duragio/
intensidade) actividade fisica, em grupos que nio conseguem
alcangar as recomendagées ( idosos, desabituados da actividade
fisica, doentes com insuficiéncia cardiaca crénica avangada).

e A relagido dose-resposta entre a aptiddo cardiorrespiratéria e a
redugio do risco cardiovascular observada na prevengédo primaria
também ¢ vilida no contexto de prevengio secunddria.
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e A actividade fisica regular mantém um ganho de prognéstico a
longo prazo nos doentes com insuficiéncia cardiaca crénica.

e O treino intervalado de alta intensidade é superior ao treino
continuo de intensidade moderada no que diz respeito ao aumento
da capacidade funcional e indugdo de uma remodelagio ventricular
esquerda favoravel em doentes com insuficiéncia cardiaca crénica.

4.5 Gestao dos factores psicossociais

Mensagem chave
e Asintervengdes psicoldgicas podem contrariar o stress psicossocial
e promover comportamentos e estilos de vida saudaveis.

Recomendacdes sobre a abordagem dos factores
psicossociais

Recomendacées Classe? | Nivel* | GRADE | Ref.c

Devem ser prescritas
intervencoes
comportamentais
multimodais, Integrando
a educagdo para a satde,
exercicio fisico e a
terapéutica psicologica
para os factores de risco
psicossociais e para saber
lidar com a doenca

195,
197-
200

1 Forte

No caso de sintomas
clinicamente significativos
de depressdo, ansiedade ou
hostilidade, a psicoterapia,
medicagdo ou cuidados 85,
multidisciplinares devem 86,
ser considerados. Esta
. 199,

abordagem pode reduzir lla

- 200,
as perturbagdes do humor
e melhorar a qualidade 343-
de vida relacionada com 347
a saude, embora a evidéncia
de um efeito benéfico
definitivo sobre os endpoints
cardiacos seja inconclusiva.

Forte

2Classe de recomendagio.
®Nivel de evidéncia.
Referéncias.

4.5.1 Introducao

As intervengdes psicoldgicas tém como objectivo contrariar o
stress psicolégico e promover comportamentos e estilos de vida
saudaveis. As interveng¢des incluem o aconselhamento individual
ou em grupo sobre os factores de risco psicossociais e como lidar
com a doenga, a terapia cognitivo-comportamental, os programas
de controlo do stress, meditagdo, treino autogénico, biofeedback,
respiragio, yoga e/ou relaxamento muscular.'”>2° As intervengées
psicologicas tém provavelmente mais efeitos benéficos adicionais
sobre os factores de risco fisiolégicos e angustia, mesmo quando
adicionadas a reabilitagdo padronizada.'”® Duas meta-analises e dois
ECAs recentes® 199343348 também mostraram o seu impacto adicional
na prevencio da DC clinica, especialmente em doentes que atingiram
os seus objectivos comportamentais.’* Existe evidéncia de que os
programas de intervengdo devem ser individualizados, baseados no
risco individual e incluindo aspectos especificos do género.'?%3%0

4.5.2 Intervencdes especificas para reduzir a depressio,
ansiedade e angustia

Viarios ECAs e uma meta-analise avaliaram especificamente a depres-
sdo em doentes com DCV. Os doentes corondrios com depressio
clinicamente significativa podem ser tratados com seguranga e eficacia
com psicoterapia®®#-3!-353 ou inibidores selectivos de recaptagio da
serotonina®*3% embora a evidéncia de efeito benéfico nos endpoints
cardiacos seja inconclusiva. Enquanto que a maioria dos estudos nio
tenha podido demonstrar um efeito benéfico significativo,®35!-3% um
ECA recente mostrou menos sintomas depressivos e também menos
eventos adversos cardiacos major.2> Uma andlise secunddria de outro
ECA encontrou efeitos benéficos apenas em homens caucasianos,?*
e em doentes que responderam a terapéutica antidepressiva.
Os resultados de estudos ndo aleatorizados indicam que os inibidores
selectivos de recaptagdo da serotonina podem também ter o
potencial de melhorar o prognéstico de DCV em doentes deprimidos
com3* ou sem*”7 DCV previamente documentada.

Em contraste com a depressdo, até agora poucos estudos
se debrugcaram sobre a ansiedade em doentes com DCV. Um
ECA envolvendo uma intervengdo domicilidria, conduzida pela
enfermagem, em doentes apds CABG revelou efeitos benéficos sobre
a ansiedade, mas a amostra era demasiado pequena e o periodo de
seguimento muito curto para demonstrar um impacto sobre eventos
cardiacos.?’

Enquanto se aguardam resultados conclusivos que mostrem que o
tratamento da depressdo ou ansiedade alteram o progndstico da DCYV,
uma abordagem prudente no presente consiste na disponibilizagao
aos doentes com depressio ou ansiedade clinicamente significativas
de tratamento com psicoterapia e medicagdo antidepressiva/
ansiolitica. Os doentes que n3o aceitarem o tratamento devem ser
seguidos atentamente, e o tratamento deve ser novamente dispo-
nibilizado se os sintomas persistirem por mais de 4-6 semanas.

Para além do tratamento das perturbagdes do humor, ha varias
outras abordagens de intervengio psicossocial que provaram a
sua utilidade. Os programas de controlo do stress tém mostrado
repetidamente nao sé uma melhoria subjectiva do bem-estar
mas também dos niveis de factores de risco e do prognéstico da
DCV.!%9200358 Em doentes com DC e hostilidade, uma intervengio de
controlo de hostilidade baseada no grupo pode levar nido s6 a uma
diminuigdo dos niveis de hostilidade avaliados no comportamento, mas
também a diminuigio dos niveis de depressdo, da frequéncia cardiaca
em repouso e da reactividade cardiovascular ao stress mental, assim
como a um aumento do apoio social e da satisfagio com a vida.3>%3¢
Para mulheres, tratamentos especificos comportamentais em grupo
podem ser UGteis para reduzir a angustia.?*83503¢! Recentemente, um
programa de redugdo do stress baseado em grupos para mulheres
mostrou prolongar as vidas independentemente de outros factores
prognosticos. 48358

A reorganizagio do trabalho dirigida para melhorar a autonomia
e aumentar o controlo no trabalho pode resultar num apoio social
melhorado e redugio das respostas de stress fisioldgicas. Assim
sendo, a redugdo do stress no trabalho de gerentes e supervisores
pode ter efeitos benéficos sobre a saide dos individuos alvo e
também pode melhorar o apoio social percepcionado nos seus
subordinados.3¢?

Informagdo actual mais importante

e Acumula-se evidéncia que sugere que as intervengdes psicoldgicas
contrariam o stress psicossocial, promovem comportamentos
saudaveis e contribuem para a prevengio da DCV.
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Lacunas restantes na evidéncia

e A evidéncia de que o tratamento da depressdo e ansiedade
clinicamente significativas melhoram os objectivos cardiacos ¢
inconclusiva.

4.6 Peso corporal

Mensagens chave

e Tanto o excesso de peso como a obesidade estdo associados a um
risco de morte por DCV.363-365

e Existe uma associagao positiva e linear entre o IMC e a mortalidade
por todas as causas.3?

e A mortalidade por todas as causas é mais baixa para um IMC de
20-25 kg/m?,363-365

e Uma redugdo de peso para além destes valores nao pode ser
considerada protectora contra a DCV.3¢¢-369

Recomendacdes acerca do peso

Recomendacdes Classe® | Nivel* | GRADE | Ref.c
A redugio do peso
em individuos com
excesso de peso ou
obesos é recomendada
. X . 363-
pois estd associada | Forte 365

a efeitos favoraveis

na pressao arterial e
dislipidemia, que podem
levar a menos DCV.

DCV= doenga cardiovascular.
2Classe de recomendagio.
*Nivel de evidéncia.
Referéncias.

4.6.1 Introducio

Em muitos paises, a redugio nos factores de risco major como os
niveis elevados do colesterol sérico e da PA e mais recentemente
os habitos tabagicos traduziu-se numa diminui¢do da mortalidade
cardiovascular. As excepgdes a estas tendéncias sio o peso corporal
e a diabetes, que tendem a aumentar a0 mesmo tempo que Os outros
factores de risco diminuiram. A obesidade esta a tornar-se numa
epidemia mundial tanto em criangas como em adultos.’”® O cendrio
mudou de tal modo que nos EUA, se a tendéncia da obesidade entre
2005 e 2020 continuar inalterada, a obesidade ira contrariar os
efeitos positivos do declinio das taxas de fumadores.’”" Na Europa,
um estudo recente com quase 360.000 participantes de nove
paises Europeus mostrou que a obesidade em geral e a adiposidade
abdominal estdo ambas associadas a um aumento do risco de

morte.3”?

4.6.2 Peso corporal e risco

E agora claro que um dos componentes da gordura abdominal, o
tecido adiposo visceral, é um érgdo metabolicamente activo capaz
de sintetizar e libertar para a circulagdo uma variedade importantes
de compostos peptideos e nio-peptideos que podem ter um papel
na homeostase cardiovascular.?”3 Este processo tem impacto nos
factores de risco para a DCV e portanto no risco, e os efeitos
mecanicos do impacto do excesso de peso tém impacto nas causas

Quadro 10 Efeitos cardiovasculares potencialmente
adversos do aumento do peso corporal

e Aumento da resisténcia a insulina (intolerincia a glicose, diabetes
mellitus tipo 2).

Aumento da pressao arterial.

Aumento da inflamagéo sistémica e estado pro-trombético.

e Albuminuria.

Dislipidemia (aumento do colesterol total, colesterol LDL,
colesterol nio-HDL, triglicéridos, apolipoproteina B, particulas
LDL pequenas e densas, diminui¢do do colesterol HDL,
apolipoproteina Al).

o Anomalias cardiovasculares e cerebrovasculares (disfungio
endotélial, insuficiéncia cardiaca, doenga corondria, fibrilhagio
auricular, AVC, geometria do ventriculo esquerdo anormal,
disfungio sistolica e diastdlica,aumento da actividade simpatica.

HDL= lipoproteina de alta densidade; LDL= lipoproteina de baixa densidade.

ndo-cardiovasculares de morbilidade e mortalidade. Os efeitos na
saude do aumento do peso corporal encontram-se resumidos no
Quadro 10. Os efeitos de um ajustamento multivariavel na associagao
entre niveis lipidicos e risco e entre peso corporal e risco sao
diferentes. A elevagio dos niveis séricos de colesterol e diminuigio
dos niveis de colesterol HDL mantém-se independentemente
associada ao risco apés ajustamento para outros factores de risco
major, a0 passo que a associagdo entre peso e risco tende a perder
significado. Isto ndo deve ser interpretado como uma indicagdo de
que o peso corporal ndo é importante; antes pelo contrario, pode ser
criticamente importante porque exerce o seu efeito no risco devido
aos seus efeitos adversos em varios factores de risco.

4.6.3 Que indice de obesidade é o melhor preditor

do risco cardiovascular?

O inicie de massa corporal [peso (kg)/comprimento(m)?] tem sido
utilizado extensivamente para definir categorias de peso corporal.
Nos adultos, o excesso de peso é definido por um IMC entre 25 e
29,9 kg/m?, e a obesidade por um IMC = 30 kg/m2. Um IMC cres-
cente esta altamente associado com o risco de DCV. Contudo,
foi posta a hipdtese da distribuigio regional do tecido adiposo
ser mais importante para a determinagdo do risco cardiovascular
que o peso corporal. Isto levou a um aumento do interesse em
medidas antropométricas de risco e numa distribui¢io mais precisa
entre a gordura e a massa magra (Quadro |l). Existem mais dados
disponiveis para o IMC, indice cintura-anca, e perimetro da cintura.
O melhor local para a medigdo do perimetro da cintura ¢ a linha
entre a margem da costela inferior e a crista iliaca antero-superior
na posigdo em pé. Os limites da OMS*” para o perimetro da cintura
sdo os mais amplamente aceites na Europa; dois niveis de ac¢des sdao
recomendados:

e Nivel de ac¢do | — perimetro da circunferéncia = 94 cm em homens
e >80 cm em mulheres representa o limite acima do qual ndo deve
ser ganho mais peso.

e Nivel de acgdo 2 — perimetro da circunferéncia = 102 cm em
homens e > 88 cm em mulheres representa o limite em que deve
ser aconselhada a redugio do peso.



Recomendacdes conjuntas da ESC

e39

Quadro I Medicoes da obesidade geral
e da adiposidade abdominal

Medig6es da obesidade geral

Indice de massa corporal

Medi¢6es da adiposidade abdominal

Perimetro da cintura

Indice cintura-anca

Razio cintura-estatura

Medigbes directas da massa gorda

Anilise por bioimpedancia eléctrica

Prega cutanea

Medi¢6es da obesidade geral e da adiposidade abdominal

Absorciometria por duplo feixe de raios-X (DEXA)

Ecografia

Tomografia computorizada

Ressonancia magnética

Estes limites foram calculados baseando-se em caucasianos e
é notério que sdo necessarios diferentes valores limite para as
medigSes antropométricas de diferentes ragas e etnias.

Alguns estudos prospectivos encontraram evidéncia de uma
associagdo mais forte entre as medi¢des da adiposidade abdominal
e a DC do que com o IMC e a DC em mulheres®>37 mas ndo em
homens; estes estudos tém sido geralmente pequenos. Um grande
estudo caso-controlo da prevaléncia demonstrou que o indice
cintura/ anca se encontrava mais associado ao enfarte do miocardio
que o IMC, tanto em homens como em mulheres.?””

E possivel que o perimetro da cintura esteja mais fortemente
associado do que o IMC a diabetes nas mulheres, mas ndo nos
homens. Uma meta-andlise recente de 32 estudos nio encontrou
diferengas globais entre o IMC, perimetro da cintura e indice
cintura/ anca na sua associa¢io com a incidéncia da diabetes,*® e
niao mostrou diferengas importantes entre os sexos. Contudo, os
autores s6 puderam investigar a heterogeneidade dos resultados
entre os sexos de maneira limitada devido ao pequeno niimero
de estudos em cada grupo. Alguns dados recentes do Prospective
Studies Collaboration,*** envolvendo mais de 900.000 participantes,
mostraram associagdes lineares positivas entre o IMC de 22,5 a
25,0 com a mortalidade por todas as causas.

Numa andlise conjunta de |9 estudos prospectivos (1,46 milhes
de adultos caucasianos),** a mortalidade por todas as causas foi
mais baixa com um IMC de 20,0-24,9. Numa populagio Asidtica
(1,1 milhées de individuos recrutados em |9 coortes),*** o risco
de morte mais reduzido foi encontrado num IMC entre 22,6-27,5.
O risco era elevado para niveis de IMC mais altos ou mais baixos
que estes limites, com uma associa¢do em forma de «U». O facto de
os mesmos limites de peso estarem associados ao risco mais baixo
de morte neste estudo e nos estudos prévios de origem Europeia
contradizem a utilizagdo de limites para o IMC especificos para ragas
ou etnias para a defini¢io de excesso de peso e obesidade.??

No estudo de de coorte multicéntrico European Prospective
Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC), o IMC, o perimetro
da cintura e o indice cintura/anca foram todos associados indepen-
dentemente a mortalidade por todas as causas; os autores
recomendaram a utilizagdo do perimetro da cintura ou do indice
cintura/anca para além do IMC para avaliagdo do risco de morte;
contudo, nio foi efectuada uma comparagio directa entre a
magnitude das associagdes dos diferentes tipos de medigdo.?”? Os
dados sdo consistentes com os resultados de quatro coortes de
adultos do British Women’s Heart and Health Study, do Caerphilly
Prospective Study, do Boyd Orr Study e do Maidstone-Dewsbury
Study.’”” Os dados destes estudos explicam as associagdes
ligeiramente mais fortes da adiposidade central com a mortalidade
por todas as causas por casualidade inversa, o que provavelmente
afecta o IMC (devido 4 perda total de musculo e gordura) mais do
que a adiposidade.?°

Tendo como base a evidéncia em relacio a fraca exatidido e
fiabilidade da medi¢do do perimetro da cintura e da anca,?'-3 nio
é possivel estabelecer estas medi¢des da adiposidade visceral como
alternativas ao IMC na pritica de rotina; é também de notar que
o IMC nio foi um preditor mais forte de qualquer dos efeitos do
que foram as outras medigdes, enquanto as medi¢des da obesidade
central mostraram associagdes um pouco mais fortes com a
mortalidade por todas as causas e a diabetes tipo 2. Uma duvida
adicional relacionada é se as medi¢des da adiposidade regional
poderiam adicionar valor a capacidade preditiva do IMC para
identificar individuos em risco de DCV no futuro. Por outro lado,
as medi¢des mais directas da massa gorda como por analise da
bioimpedancia eléctrica ou a utilizagido da prega cutanea, podem ser
problemadticas na pritica clinica e na pratica de saude publica devido
a dificuldade na obtengio de medigdes precisas e fidveis.?3-3% Foram
descritas varias medigdes para avaliar a distribui¢do anatémica
da gordura, como a tomografia computorizada, a ecografia
(particularmente ao nivel epicardico), a absorciometria por duplo
feixe de raios-X e a RMN. Todas estas técnicas podem ser utilizadas
para monitorizar alteragdes na gordura intra-abdominal. Contudo
sdo onerosas e lentas, e tém que ser consideradas ferramentas
de investigagdo especializada e ndo meios de avaliagdo do risco na
pratica comum.

Actualmente, nioparece existir uma evidéncia forte para que as
medigdes da cintura ou medig¢oes directas da massa gorda devam
substituir o IMC por rotina vigilancia de saide publica ou na pratica
clinica.

4.6.4 O paradoxo da obesidade na doenca coronaria
comprovada

Se, a nivel populacional, a obesidade esta associada a um risco
aumentado da incidéncia de DCV e mortalidade, entre os individuos
com doenga corondria comprovada, a evidéncia é contraditéria. As
revisdes sistematicas de doentes com doenca corondria ou candidatos
a ICP sugeriram um «paradoxo da obesidade» pelo que a obesidade
parece ser protectora contra um prognoéstico adverso,36¢-3¢7

4.6.5 Tratamento

Embora a dieta, o exercicio fisico e as mudangas comportamentais
sejam as principais terapéuticas para o excesso de peso e obesidade
(Quadro 12), sio muitas vezes ineficazes no tratamento a longo prazo.
A terapéutica médica com orlistat®® e/ou cirurgia bariatrica’®® para
os doentes com IMC > 40 kg/m? ou IMC > 35 kg/m?na presenca
de comorbilidades de alto risco sdo as Unicas opgdes. Estes doentes
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Quadro 12 Classificacdo do peso e acordo
com o indice de massa corporal em adultos®®’

Adultos
(> 18 anos de idade)

indice de massa corporal
(kg/m?)

Baixo peso < 18,5
Normal 18,5-24,9
Excesso de Peso 25-29,9
Obesidade >30
Classe | 30-34,9
Classe 2 35-39,9
Classe 3 >40
Classe 4 >50
Classe 5 >50

As classificagdes do National Institute of Health e da OMS ndo incluem a obesidade

de classe 4 e 5.

Recomendacdes sobre a pressao arterial

devem ter tentado previamente os métodos convencionais de dieta
e exercicio fisico, ndo devem ter perturbagdes psiquiatricas nio
controladas e devem ser suficientemente sauddveis para que os
beneficios da cirurgia excedam os riscos. Os maiores problemas
no campo da cirurgia bariatrica sdo a falta de consenso sobre os
diversos procedimentos disponiveis e aperfeicamento das técnicas
para diminuirem.

Informagdo actual mais importante
e Naio se pode excluir que o baixo peso estd associado a um aumento
da morbilidade e mortalidade cardiovascular.

Lacunas existentes na evidéncia

e Se as medi¢des da adiposidade regional adicionam valor a capa-
cidade preditiva do IMC para identificar os individuos em risco de
DCYV no futuro.

o |dentificar os papéis relativos da dieta, exercicio fisico e mudangas
comportamentais no controlo das pessoas com excesso de peso
e obesas.

Recomendacées Nivel> | GRADE | Ref.c
As medidas de estilo de vida, como o controlo do peso,aumento da actividade fisica, moderagdo do consumo 274,
de dlcool, restricio de sédio, aumento do consumo de fruta, vegetais e produtos lacteos com baixo teor Forte 285,
de gordura sio recomendadas para todos os doentes com hipertensio e para individuos com PA normal/alta. 390-393
As varias classes de medicamentos antihipertensores (i.e. diuréticos, [ECA, bloqueadores dos canais de calcio,
antagonistas dos receptores da angiotensina, e bloqueadores beta) nio diferem significativamente na sua eficacia Forte 394
para baixar a PA e devem ser por isso recomendadas para iniciar e manter o tratamento antihipertensor.
Os bloqueadores beta e os diuréticos tiazidicos ndo sdo recomendados em doentes hipertensos com mdiltiplos 395,

2 ofr A ) ) Forte

factores de risco metabélicos, aumentando o risco de desenvolvimento de diabetes. 396

Em doentes com diabetes, é recomendado um IECA ou um antagonista dos receptores da angiotensina.

Forte |[397-399

A estratificagdo do risco utilizando as tabelas de risco SCORE é recomendada como requisito minimo Forte 45,

para cada doente hipertenso. 400

Contudo, como existe evidéncia de que as lesdes de érgio subclinicas predizem a morte cardiovascular 45

independentemente do SCORE, deve ser encorajada uma pesquisa de lesGes de 6rgio subclinicas, Fraca :
: N - ) 0 400

particularmente em individuos de risco baixo ou moderado (SCORE 1-4%)

E recomendado que o tratamento farmacolégico seja iniciado rapidamente em doentes com hipertensio

de grau 3, assim como em doentes com hipertensdo de graus | ou 2 com risco cardiovascular global elevado Forte 401

ou muito elevado

Nos doentes com hipertensio de grau | ou 2 e risco cardiovascular global moderado, o tratamento

farmacologico pode ser adiado por varias semanas, e nos doentes com hipertensédo de grau | sem outros Fraca 401

factores de risco, por varios meses, enquanto se experimentam as mudangas no estilo de vida.

os hipertensos.

A PA sistdlica deve ser diminuida para valores < 140 mmHg (e a PA diastélica para < 90 mmHg) em todos

Forte |402-404

A terapéutica com estatinas deve ser considerada em todos os hipertensos com doenga cardiovascular omprovada,
ou diabetes tipo 2, ou com um risco de morte cardiovascular a 10 anos > 5% (segundo a tabela SCORE).

Forte 405

A terapéutica antiagregante plaquetdria, em particular a aspirina em baixa dose, é recomendada para
os hipertensos com eventos cardiovasculares

Forte 398

A terapéutica antiagregante plaquetdria pode ser considerada em doentes hipertensos sem histéria de doenca
cardiovascular, mas com fung¢io renal diminuida ou com risco cardiovascular elevado.

Fraca |406-408

IECA= inibidor da enzima de conversio da angiotensina; PA= pressio arterial.

2Classe de recomendagio.
*Nivel de evidéncia.
Referéncias.



Recomendacdes conjuntas da ESC

e41

4.7 Pressao Arterial
Mensagem chave

e A PA elevada é um factor de risco major da DC, insuficiéncia car-
diaca, doenga cerebrovascular, DAP, insuficiéncia renal e fibrilhagio
auricular.

4.7.1 Introducdo

Em varios estudos epidemioldgicos, a PA elevada foi identificada
como um factor de risco de DC, insuficiéncia cardiaca, doencga
cerebrovascular, DAP, insuficiéncia renal, e, mais recentemente,
de fibrilhagdo auricular (FA).%°%41° Também se encontra disponivel
evidéncia observacional de que os niveis de PA se correlacionam
negativamente com a fungdo cognitiva e que a hipertensdo esta
associada a uma incidéncia aumentada de deméncia.*'' Dados
observacionais envolvendo mais de | milhdo de individuos indicaram
que a morte por DC e AVC aumenta progressiva e linearmente desde
niveis de PA t3o baixos como |15 mmHg de PA sistélica e 75 mmHg
de PA diastolica.*?

Uma pressédo de pulso ampla (PAS menos PAD) mostrou nalguns
estudos ser melhor preditora de efeitos cardiovasculares adversos
que a PAS ou a PAD individualmente,*? e ser capaz de identificar
doentes com hipertensio sistélica que estdio com um risco
elevado.*"* Contudo, na maior meta-analise de dados observacionais
de 61 estudos (70% dos quais conduzidos na Europa),*? a pressdo
de pulso foi menos preditora que a PAS e a PAD. Esta meta-analise
também confirmou o aumento da contribui¢do da pressdo de pulso
acima dos 55 anos.

Os individuos com uma PA elevada tém habitualmente outros
factores de risco para a DCV (diabetes, resisténcia a insulina,
dislipidemia) e lesdes de 6rgios alvo. Uma vez que os factores de risco
podem interagir, o risco global dos doentes hipertensos é elevado
embora o aumento da PA possa ser apenas ligeiro ou moderado.

4.7.2 Definicdo e classificacdo da hipertensao
A defini¢do e classificagdo da hipertensio encontram-se no
Quadro 13.

Quadro 13 Defini¢coes e classificacdao dos niveis
de pressao arterial®

Categoria PA sistolica PA diastoélica
(mmHg) (mmHg)

Optima <120 e <80

Normal 120-129 e/ou 80-84

Normal alta 130-139 elou 85-89

Hipertenséo grau | 140-159 elou 90-99

Hipertensio grau 2 160-179 elou 100-109

Hipertenséo grau 3 > 180 e/ou 2110

:;i;;;:;;ensio sistolica > 140 R <90

PA= pressio arterial.
*Niveis de PA em individuos nao tratados.

A hipertensdo sistélica isolada deve ser classificada (grau 1,2 e
3) de acordo com os valores de PAS dentro dos limites indicados,
desde que os valores diastélicos sejam < 90 mmHg. Os graus 1,2 e
3 correspondem respectivamente a hipertensio ligeira, moderada e
grave. Estes termos sio actualmente omitidos para evitar confusio
com a quantificagdo do risco cardiovascular global.

4.7.3 Avaliacio diagndstica

As actuais recomendagdes da European Society of Hypertension-ESC*!
sugerem a realizagio rotineira dos seguintes testes em doentes
hipertensos: glicemia em jejum e niveis séricos de colesterol
total, colesterol LDL e colesterol HDL, triglicéridos em jejum,
potéssio, acido urico, creatinina, depuragio calculada da creatinina
(utilizando a férmula de Cockeroft-Gault) ou TFG estimada [TFGe;
utilizando a formula Modification of Diet in Renal Disease (MDRD);
a equagdao CKD-EPI é mais precisa que a equagdao do estudo
MDRD globalmente e em vérios subgrupos, particularmente para
TFGe > 60 mL/min/1,73 m?], hemoglobina, hematocrito, analise
da urina (microalbumindria através de tira reagente (dipstick test) e
sedimento, proteindria quantificada se o teste dipstick for positivo), e
ECG; enquanto que, o ecocardiograma, ecodoppler carotideo, ITB,
fundoscopia e medigdo da velocidade da onda de pulso sdo testes
recomendados. Se a glicemia em jejum for > 5,6 mmol/L (100 mg/
dL) ou a hemoglobina glicosilada (HbA, ) estiver entre 5,7-6,4%
[estandardizagio do Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)],
é recomendado o teste de tolerédncia a glicose (ver Secgio 4.8).
A medi¢do da PA no domicilio ou a monitorizagio ambulatéria de
24 horas incluida entre os testes recomendados.

4.7.4 Medicao da pressao arterial

A pressao arterial deve ser medida vérias vezes em cada individuo,
em varias ocasides distintas. Se a PA se encontra apenas ligeiramente
elevada, a repeti¢io das medigSes deve ser feita durante um periodo
de varios meses de modo a obter uma defini¢cdo aceitavel da PA
«habitualy» do individuo e decidir se deve ou ndo iniciar tratamento
farmacoldgico. Se a PA é mais elevada ou acompanhada de lesdes de
orgdos alvo, outros factores de risco cardiovasculares, ou doenga
cardiovascular ou renal confirmada, sio necessarias medi¢bes
repetidas da PA num periodo mais curto de maneira a tomar
decisdes terapéuticas. A repeticao das medigdes da PA em varias
ocasides é necessaria para identificar o nimero relativamente
grande de pessoas em que a elevagdo da PA desaparece apos as
primeiras consultas. Estes individuos podem necessitar de medigdes
da PA mais frequentemente que a populagio em geral, mas o
tratamento farmacolégico pode n3o ser necessdrio porque o seu
risco cardiovascular provavelmente é baixo.

Nos doentes pds-enfarto do miocardio tratados para a hipertensio
antes do enfarto, a PA pode ficar muito mais baixa, ou mesmo voltar a
valores de normotensao sem tratamento antihipertensor, a PA pode
manter-se muito mais baixa, ou até voltar a valores normais sem
tratamento antihipertensor. Nestes casos, a PA tem de ser medida
frequentemente para detectar se a hipertensdo se reinstala, sendo o
tratamento reiniciado sem demora.

4.7.5 Medicao da pressdo arterial no consultério

ou clinica

Como a utilizagao médica do mercurio foi banida nalguns paises
Europeus, os aparelhos de medigdo da PA sem merclrio estio
a tornar-se cada vez mais importantes. Estes aparelhos devem
ser devidamente testados e validados de acordo com protocolos
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estandardizados*® Os aparelhos que medem a PA nos dedos ou no
punho devem ser evitados devido a sua possivel imprecisao. A técnica
auscultatéria com um observador treinado e um esfigmomanémetro
de mercurio continua a ser o método de escolha para a medi¢do no
consultério ou clinica.

4.7.6 Monitorizacdo da pressdo arterial no ambulatério
e em casa
Os valores da PA tanto em ambulatério como em casa estido
fortemente relacionados com o prognéstico.*'¢ A medi¢do pode
ser util ndo s6 em individuos ndo tratados mas também em doentes
tratados, com o objectivo de monitorizar os efeitos do tratamento e
o aumento da ades3o a terapéutica farmacolégica. Também permitem
que duas situagdes clinicas sejam diagnosticadas, nomeadamente a
hipertensiao «bata branca» ou isolada na clinica, caracterizada
por valores mais elevados da PA no consultério mas normais no
ambulatorio, e a hipertensdo «mascaraday, caracterizada por valores
de PA normais no consultério e elevados no ambulatério.*'” Os
limites da PA para a defini¢do de hipertensdo pela monitorizagdo
ambulatéria de 24 horas e para a medigdo no domicilio diferem
daqueles medidos nos consultério ou clinica (Quadro 14).

O diagnostico da hipertensdo e a avaliagio do tratamento ainda
sdo muito baseados na medi¢io da PA no consultério ou clinica.

Quadro 14 Limites da pressdo arterial para definicao
de hipertensao com diferentes tipos de medicdo
da pressdo arterial

PAS (mmHg) PAD (mmHg)
Consultério ou clinica 140 90
24 horas 125-130 80
Dia 130-135 85
Noite 120 70
Casa 130-135 85

PA= pressio arterial; PAD= pressio arterial diastdlica; PAS= pressio arterial sistélica.

4.7.7 Estratificacdo do risco na hipertensiao

A decisdo de iniciar tratamento farmacolédgico depende nido sé
do nivel de PA mas também do risco cardiovascular global, que
necessita de uma histéria clinica adequada, exame fisico, e de analises
laboratoriais para identificar:

e a presenga de doenga cardiovascular ou renal clinicamente com-
provada

e apresenca de DCYV subclinica

® a coexisténcia de outros factores de risco cardiovasculares.

A doenga cardiovascular ou renal comprovadas (Quadro |5)
aumentam dramaticamente o risco de eventos cardiovasculares
subsequentes independentemente dos valores da PA. Isto também se
verifica para a associagdo da hipertensio a outros factores de risco
cardiovasculares, como por exemplo a diabetes.

A coexisténcia de outros factores de risco (tabagismo, aumento
do colesterol sérico, diabetes mellitus, histéria familiar de DCV

prematura) também aumenta o risco associado a uma elevagéo ligeira
da PA.** A estratificagio do risco utilizando as tabelas SCORE é um
requisito minimo em qualquer doente hipertenso.

Devido a importéncia das lesdes de 6rgaos alvo como um estadio
intermédio no continuo da doenga vascular e como um determinante
do risco cardiovascular global, os sinais de envolvimento de érgios
devem ser procurados cuidadosamente.

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) electrocardiogrifica,
detectada pelo indice de Sokolow-Lyon o indice de Cornell, ou
aos recentemente desenvolvidos critérios Novacode,*'® é preditora
independente de eventos cardiovasculares. A HVE por ECG pode
ser utilizada como uma ferramenta de documentagio de regressio
da HVE, possivelmente associada a uma incidéncia diminuida de
FA de novo.*"* Um estudo prospectivo recente baseou-se na voltagem
da onda R na derivagdo aVL como sinal progndstico em doentes
hipertensos sem HVE por ECG.

O ecocardiograma é mais sensivel que o electrocardiograma no
diagnéstico da HVE e previsdo do risco cardiovascular, e pode ajudar
numa estratificagdo mais precisa do risco global e na orientagio
terapéutica. As anomalias cardiacas detectadas pelo ecocardiograma
quantificam com mais exactiddo a massa ventricular esquerda e os
padrées geométricos da HVE, tendo um poder preditivo adicional.#2°

O ecodoppler carotideo com medigio da EIM ou a presenga
de placas prediz o AVC e o enfarte do miocardio.”?! O ecodoppler
limitado as artérias carétidas comuns (um local pouco frequente de
aterosclerose) provavelmente apenas detecta hipertrofia vascular,
enquanto a avaliagdo da aterosclerose necessita da visualizagdo
das bifurcagdes e/ou carotidas internas onde as placas sdo mais
frequentes. Estas alteragdes sdo comuns em individuos hipertensos
ndo tratados sem lesdes de 6rgios alvo em exames de rotina; assim,
o ecodoppler carotideo pode muitas vezes detectar lesdes vasculares
e tornar a estratificagdo de risco mais precisa.

A evidéncia de lesGes arteriais também pode ser sugerida por um
ITB < 0,9. Um ITB baixo indica aterosclerose avangada,*?? enquanto
as medigdes da EIM carotidea sdo capazes de detectar alteragoes
precoces.*?!

A medi¢ido da velocidade da onda de pulso carétida-femoral
providencia uma avaliagdo ndo-invasiva da rigidez arterial*?® e tem
um valor preditivo independente para a morbilidade por todas as
causas e cardiovascular, eventos coronarios e AVC em doentes com
hipertensao essencial nao complicada assim como na populagdo em
geral. Embora a relagdo entre a rigidez adrtica e os eventos é continua,
foi sugerido um limite > 12 m/s como estimativa conservadora de
alteragdes significativas da fungdo adrtica em doentes hipertensos de
meia-idade.

O diagnéstico de lesdo renal induzida pela hipertensdo é baseado
no achado de uma diminui¢do da fun¢io renal e/ou detecgdo de
uma elevada excregio urinaria de albumina. A insuficiéncia renal é
classificada de acordo com a TFGe utilizando as formulas MDRD,
Cockroft-Gault ou CKD-EPI. As trés formulas ajudam a detectar
uma fungdo renal ligeiramente diminuida, particularmente se os
valores da creatinina sérica ainda se encontram dentro dos limites
normais, com peso corporal baixo e /ou idade avangada.

Em doentes hipertensos com e sem diabetes, a microalbumindria,
mesmo abaixo dos valores utilizados como limite, prediz eventos
cardiovasculares,*** e foi relatada em varios estudos uma relacio
continua entre a mortalidade cardiovascular e ndo cardiovascular
e as razdes proteina/creatinina urindrias = 3,9 mg/g nos homens
e >7,5 g/g nas mulheres. A microalbumindria pode ser medida a partir
de amostras simples de urina (amostras de urina de 24 horas ou
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Quadro |5 Factores que influenciam o prognoéstico na hipertensao

Factor de risco

Lesdo de 6rgio alvo

Diabetes mellitus

DCV comprovada
ou doenga renal

PAS e PAD

HVE electrocardiografica (Sokolow-Lyon
> 38 mm ou Cornell > 2440 mm/ms);
ou IMVE por Novacode > 130 g/m? (H),
> |15 g/m? (M).

Glicemia em jejum = 7,0 mmol/L
(126 mg/dL) ou

glicemia poés-carga > | 1,0 mmol/L
(198 mg/dL).

Doenga cerebrovascular:
AVC isquémico, hemorragia
cerebral, acidente isquémico
transitorio.

Pressdo de pulso
(nos idosos)

HVE ecocardiogrifica
[IMVE 2125 g/m? (H),> 110 g/m? (M)]

Doenga cardiaca: enfarte
do miocérdio, angina,
revascularizagido corondria,
insuficiéncia cardiaca.

Idade (H >55 anos,
M >65 anos)

Espessamento da parede carotidea
(EIM > 0,9 mm) ou placa

Doenga renal: nefropatia
diabética, insuficiéncia renal
[creatininemia > |33 pwmol/L
(1,5 mg/dL) (H),> 124 pmol/L
(1,4 mg/dL)(M) ], proteintria
(> 300 mg/24h

Tabagismo

VOP carétida-femoral > 2 m/s

DAP

Dislipidemia: CT > 5,0 mmol/L
(190 mg/dL); ou colesterol

LDL > 3,0 mmol/L (115 mg/dL);
ou colesterol HDL < 1,0 mmol/L
(40 mg/dL) (H),< 1,2 mmol/L
(46 mg/dL); ouTG > 1,7 mmol/L
(150 mg/dL)

ITB<0,9

Retinopatia avangada:
hemorragias ou exsudados,
edema papilar

Glicemia em jejum 5,5-
6,9 mmol/L (100-125 mg/dL)

Ligeiro aumento da
creatininemia: | 15-133 wmol/L (1,3-1,5 mg/dL)
(H), 107-124 pmol/L (1,2-1,4 mg/dL) (M)

Teste de tolerdncia a glicose
anormal

Baixa TFGeb (<60 mL/ min/1,73 m?) ou
depuragio da creatininac (<60 mL/min)

Obesidade abdominal:
perimetro da cintura
> 102 cm (H),> 88 cm (M)

Microalbumintria 30-300 mg/24 h
ou indice albumina/creatinina:
> 22 mglg (= 2,5 mg/mmol) (H),

> 3| mg/g (23,5 mg/mmol) (M)

Histéria familiar de DCV
prematura: idade < 55 anos (H), <
65 anos (M)

CT= colesterol total; DAP= doenca arterial periférica; DCV= doenca cardiovascular; EIM= espessura intima-média; H= homens; HDL= lipoproteina de alta densidade; HVE= hipertrofia
ventricular esquerda; IMVE= indice de massa do ventriculo esquerdo; ITB= indice tornozelo brago; LDL= lipoproteina de baixa densidade; M= mulheres; PAD= pressio arterial diastdlica;
PAS= pressao arterial sistdlica; TFGe= taxa de filtragdo glomerular estimada; TG= triglicéridos; VOP= velocidade da onda de pulso.

Risco maximo para a HVE concéntrica: IMVE aumentado com um indice espessura/raio da parede > 0,42.

YFormula da Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)
<Férmula de Cockeroft-Gault.

nocturna sio desaconselhadas devido a falta de precisdo da colheita
da amostra da urina indexando a concentragio urindria de albumina a
concentragdo urinaria de creatinina.

Concluindo, existe evidéncia de que a lesdo de érgido subclinica
prediz a morte cardiovascular independentemente do SCORE, e a
combinagdo pode melhorar a previsdo do risco, especialmente em
doentes de risco baixo ou moderado (SCORE [|-4%).4°

4.7.8 Quem tratar, e quando iniciar tratamento
antihipertensor

A decisdo de iniciar tratamento antihipertensor depende da PA
(Quadro 13) e do risco cardiovascular global (Quadro 15).Todos os
doentes com medigbes de PA repetidas que demonstrem hipertensdo
de grau 2 ou 3 sdo candidatos a tratamento; um grande numero de
ensaios controlados com placebo demonstrou que em doentes

com esses valores de PA, a reducio da PA diminui a morbilidade e
mortalidade cardiovasculares independentemente do seu nivel de
risco global.

A evidéncia do beneficio de tratar de doentes com hipertensio
de grau | é escassa, porque os ensaios anteriores sobre hipertensio
ligeira incluiram sobretudo doentes com risco elevado.

A prontiddo no inicio da terapéutica farmacolégica depende
do nivel de risco cardiovascular global. A demora na obtengio do
controlo da PA em doentes hipertensos de alto risco esta associada
a um pior prognostico. O tratamento farmacoldgico deve ser iniciado
rapidamente na hipertensio de grau 3, assim como em doentes com
hipertensdo de grau | ou 2 com risco cardiovascular global elevado
ou muito elevado. Em doentes com hipertensio de grau | ou 2 com
risco cardiovascular global moderado, o tratamento medicamentoso
pode ser protelado por vérias semanas, e naqueles com hipertensio
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grau | sem quaisquer factores de risco, o tratamento pode ser
adiado por varios meses. Contudo, mesmo nestes doentes, a falta
de controlo da PA apds um periodo apropriado sob medidas nio
farmacologicas pode levar a adicionar terapéutica medicamentosa.

Em geral, o tratamento antihipertensor precoce antes que a
lesdo de 6rgidos se desenvolva ou torne irreversivel parece ser uma
recomendagio prudente. Isto acontece porque, em doentes hipertensos
de alto risco, mesmo uma terapéutica cardiovascular intensiva —embora
benéfica — ndo consegue baixar o risco cardiovascular global abaixo dos
limites de alto risco.

O inicio da terapéutica antihipertensora em doentes com diabetes
com PA normal alta ndo é actualmente suportada pela evidéncia de
ensaios prospectivos. Por agora, parece prudente recomendar o inicio do
tratamento em doentes com diabetes e PA normal alta se houver lesdo
subclinica de 6rgioalvo (especialmente a microalbumintria ou proteinuria).

Em individuos com PA normal alta (PAS 130-139 ou PAD
85-89 mmHg) ndo complicada por diabetes ou eventos cardio-
vasculares prévios, ndo existe evidéncia acerca de beneficios terapéu-
ticos, excepto no que diz respeito a adiar o o inicio da hipertensao.

As mudangas do estilo de vida e uma monitorizagdo regular da PA
devem ser recomendadas a individuos com PA normal alta com risco
acrescido baixo ou moderado.*!

4.7.9 Como tratar

4.7.9.1 Estilo de vida

As intervengdes no estilo de vida podem ser suficientes para doentes
com PA ligeiramente elevada, e devem ser sempre aconselhadas em
doentes a efectuar terapéutica antihipertensora uma vez que pode
levar a diminui¢io da dose desses mesmos medicamentos necessaria
para atingir o controlo da PA.

As intervengdes no estilo de vida incluem: redugdo de peso em
individuos com excesso de peso; redugio da utilizagdo de sal (cloreto
de sodio) para menos de 5 g/dia; restri¢ao do consumo de dlcool para
ndao mais de 20 g/dia de etanol em homens e 10 g/dia em mulheres;
actividade fisica regular em individuos sedentarios.

O efeito de redugio da PA pelo aumento de potassio foi bem
documentado na dieta DASH (rica em fruta, vegetais, e lacticinios
com baixo teor de gorduras, nomeadamente colesterol assim como
gorduras saturadas e totais), pelo que os doentes com hipertensio
devem ser geralmente aconselhados a comer mais fruta e vegetais
(4-6 porgdes por dia, i.e. 400 g) e a reduzir a consumo de gorduras
saturadas e colesterol.

Uma vez que o tabagismo tem efeitos particularmente adversos no
risco cardiovascular, devem ser feitos esforgos intensivos para ajudar
os fumadores hipertensos a deixarem de fumar, com terapéutica de
substitui¢do nicotinica, bupropiona ou vareniclina. Porque o efeito
agudo do tabagismo sobre a pressio pode elevar a PA diurna,* esta
medida pode favorecer directamente o controlo da PA, pelo menos
em fumadores pesados. Como a adesdo a mudangas do estilo de
vida a longo prazo pode ser fraca, o r seu reforgo é necessario em
associa¢io as medicdes da PA.

4.7.9.2 Farmacos antihipertensores

O grande numero de ensaios aleatorizados sobre terapéutica
antihipertensora, tanto os que compararam tratamento activo vs.
placebo, como os que comparam regimes terapéuticos baseados em
diferentes compostos, confirmam que (i): os principais beneficios
da terapéutica antihipertensora sio devidos a diminuigdao da PA per
si, e sdo largamente independentes dos firmacos administrados; e
(ii) os diuréticos tiazidicos e andlogos (clortalidona e indapamida),

bloqueadores beta, bloqueadores dos canais de calcio, IECA e
antagonistas dos receptores da angiotensina podem diminuir
de modo adequado a PA, e reduzir significativamente o risco de
morbilidade e mortalidade cardiovascular. Estes medicamentos sao
assim recomendados para o inicio e manutengio do tratamento
antihipertensor, quer em monoterapia quer em combinagdo.

A posigdo dos bloqueadores beta como medicamentos antihiper-
tensores de primeira linha tem sido questionada na Gltima década.
A Ultima meta-analise de 147 ensaios aleatorizados®** relata apenas
uma ligeira inferioridade dos bloqueadores beta na prevengio do AVC
(uma redugio de 17% em vez de 29% com outros agentes) mas um
efeito similar aos outros agentes na prevengdo de eventos coronarios e
insuficiéncia cardiaca, e uma eficécia superior aos outros medicamentos
em doentes com um evento coronario recente. Estes achados sao
consistentes com o seguimento do estudo longitudinal United Kingdom
Prospective Diabetes Study (UKPDS). *?¢ Estes dados sdo concordantes
com um grande estudo observacional de doentes tratados com
diferentes regimes terapéuticos antihipertensores por periodos mais
longos que nos ensaios aleatorizados, e nos quais a incidéncia de
eventos cardiovasculares nio foi superior no grupo de tratamento
baseado em atenolol versus outros agentes antihipertensores.*®

Contudo, uma vez que os bloqueadores beta induzem um
ganho de peso, tém efeitos adversos no metabolismo lipidico,’** e
aumentam (quando comparados com outros medicamentos) a
incidéncia da diabetes de novo, nio devem ser os preferidos em
doentes hipertensos com multiplos factores de risco metabolicos
(i.e. obesidade abdominal, glicemia em jejum aumentada, diminui¢ao
da tolerancia a glicose), condigdes que aumentam o risco de
aparecimento de diabetes. Isto também se aplica aos diuréticos
tiazidicos, que tém efeitos dislipidémicos e diabetogénicos, especial-
mente quando utilizados em doses elevadas. As tiazidas foram
muitas vezes administradas em conjuga¢ao com bloqueadores beta
em ensaios que demonstraram um excesso relativo de diabetes de
novo, fazendo assim com que a distingdo entre as contribuigdes dos
dois agentes sejam dificeis de dissociar. Contudo, isto pode ndo ser
aplicavel aos bloqueadores beta vasodilatadores como o carvedilol
e o nebivolol, que tém pouca ou nenhuma acgdo dismetabdlica,
assim como uma incidéncia reduzida de diabetes de novo quando
comparados com os bloqueadores beta convencionais. Além disso,
¢é ainda pouco claro se a diabetes induzida por medicamentos tem o
mesmo progndstico negativo que a diabetes que ocorre naturalmente.

Os ensaios que avaliaram endpoints moderados sugerem outras
diferengas entre varios agentes ou compostos antihipertensores:
os [ECA e os antagonistas dos receptores da angiotensina sio
particularmente eficazes na redugdo da HVE, incluindo o componente
fibrético; também sio muito eficazes na redugio da microalbuminuria
e proteindria, preservando a fungdo renal e adiando a progressao para
insuficiéncia renal terminal; os bloqueadores dos canais de ciélcio,
para além de serem eficazes na HVE, parecem especialmente Uteis
em atrasar a progressio da hipertrofia carotidea e da aterosclerose.

A evidéncia no que diz respeito aos beneficios de outras classes de
farmacos é muito mais limitada. Os bloqueadores-alfa,, os agentes de
acgdo central [agonistas adrenérgicos-alfa, e agonistas dos receptores
da imidazolina (l,) ], e os farmacos anti-aldosterona podem reduzir
efectivamente a PA. Contudo, ndo existem dados que documentem
a capacidade destes farmacos reduzirem a morbilidade e mortalidade
cardiovasculares na hipertensio. Todos estes agentes tém sido
utilizados como medicamentos adicionais em ensaios documentando
protecgio cardiovascular e podem assim ser utilizados em terapéutica
combinada.
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O aliscireno, que inibe o efeito da renina e pré-renina nos seus
receptores especificos, baixa efectivamente a PA na hipertensio*”’ e
tem um efeito antiproteinurico. Contudo, ainda nio foi demonstrado
o seu efeito na morbilidade e mortalidade cardiovascular, mas
encontram-se a decorrer varios estudos.

As consideragdes sobre o custo nunca devem predominar sobre
a eficdcia, tolerabilidade e seguranga para o doente individual.
Os medicamentos com acgio de 24 horas devem ser preferidos.
A simplificagdo do tratamento melhora a adesio a terapéutica,
enquanto o controlo eficaz nas 24 horas tem importancia prognostica
para além do controlo da PA «no consultério». Os firmacos de acgdo
prolongada também minimizam a variabilidade da PA,o que pode
oferecer protecgdo contra a progressio de lesdes de 6rgios alvo e o
risco de eventos cardiovasculares.

4.7.9.3 Tratamento combinado

Na maioria dos doentes é necessario um tratamento combinado para
controlar a PA. A adi¢do de um farmaco de outra classe deve ser vista
como uma estratégia de tratamento recomendavel, excepto se o
farmaco inicial precisar de ser retirado devido aos efeitos secundarios
ou na auséncia de qualquer efeito antihipertensor. A redugdo extra da
PA associada a combinagio de firmacos de duas classes diferentes é
aproximadamente cinco vezes maior do que a duplicagio da dose de
um farmaco.“?® A combinagéo de dois fairmacos também pode oferecer
vantagens no inicio do tratamento, particularmente em doentes de
alto risco, para os quais pode ser desejavel um controlo rapido da PA.
As combinagdes em doses fixas simplificam o tratamento e podem
melhorar a adesdo do doente. Foi obtida evidéncia em ensaios de
reducio de eventos, especialmente no que diz respeito a combinagio
de um diurético com um IECA ou um antagonista dos receptores da
angiotensina, ou bloqueador dos canais de calcio.#24%°

Apesar da evidéncia de diminui¢do de eventos, a combinagdo
bloqueador-beta/ diurético favorece o desenvolvimento de diabetes
e deve ser evitada a menos que seja requerida por outras razdes.
A combinagdo de um IECA e de um antagonista dos receptores da
angiotensina estd associada a um aumento consistente de efeitos
secundarios graves.”! Os beneficios especificos em doentes renais
com proteinuria (devido a um efeito antiproteindrico superior)
aguardam confirmagio em ensaios baseados em eventos .

Em 15-20% dos doentes hipertensos, é necessdria uma combinagio
de trés farmacos para conseguir um controlo da PA; a combinagdo
mais légica parece ser um antagonista do sistema renina-angiotensina,
um bloqueador dos canais de célcio e um diurético, em doses eficazes.

4.7.9.4 Objectivos da pressdo arterial

Existe evidéncia suficiente para recomendar uma diminuigido da
PAS para niveis < 140 mmHg (e PAD < 90 mmHg) em todos os
doentes hipertensos. A evidéncia falta contudo para os doentes
hipertensos idosos, para os quais o beneficio de baixar a PAS para
niveis < 140 mmHg nio foi testado em ensaios aleatorizados.

As recomendagdes prévias*’' de objectivos de PAS inferiores (<
130 mmHg) em doentes com diabetes e com risco cardiovascular
muito elevado (eventos cardiovasculares prévios) nio sio apoiadas
consistentemente pela evidéncia. As analises post-hoc de grandes ensaios
(p-ex. ONTARGET, INVEST e VALUE), embora sofrendo a limitagdo posta
pelas comparagdes entre grupos nio-aleatorizados, sugerem que pelo
menos nos doentes hipertensos de alto risco pode nio haver vantagem
ou até ser prejudicial reduzir a PAS abaixo dos 130 mmHg, excepto
talvez para o AVC. Nio pode ser excluido um fenémeno de curva em |
para valores da PAS alcan¢ada abaixo de 130 mmHg.*2

Apesar das suas limitagdes 6bvias e de uma menor forga da
evidéncia, as analises post-hoc dos dados de ensaios indicam uma
redugdo progressiva da incidéncia dos eventos cardiovasculares com
a diminuigdo progressiva da PAS até cerca de 120 mmHg e da PAD até
cerca de 75 mmHg,*'? embora o beneficio adicional de valores mais
baixos de PA se torne muito pequeno. E pouco provavel que ocorra
um fenémeno de curva em ] abaixo destes valores excepto talvez em
doentes com doenga arteriosclerdtica avangada.

Tendo como base os dados actuais, é prudente recomendar uma
redugio da PAS/PAD para valores entre 130-139/80-85 mmHg e,
possivelmente, para valores mais préximos dos limites inferiores
deste intervalo, em todos os doentes hipertensos. E desejavel a
obtengdo de mais evidéncia a partir de ECAs especificos.

4.7.9.5 Hipertensdo em condigbes especiais

Diabetes mellitus (ver Secgéo 4.8)

Em doentes com diabetes, o tratamento antihipertensor deve sempre
ser iniciado quando a PA é > 140/90 mmHg. O inicio do tratamento
no intervalo de PA normal alta actualmente n3o é apoiado por
evidéncia de ensaios.

Uma meta-analise dos ensaios disponiveis mostrou que, na
diabetes, todas as principais classes de farmacos antihipertensores
protegem contra complicagdes cardiovasculares, provavelmente
devido ao efeito protector da diminuigdo da PA per si. Assim,
todos podem ser considerados para tratamento. O tratamento em
combinagdo é muitas vezes necessario para reduzir eficazmente
a PA na diabetes. Deve ser sempre incluido um antagonista do
sistema renina-angiotensina (IECA/ antagonista dos receptores da
angiotensina) devido a evidéncia do seu efeito protector superior em
relagio ao inicio ou progressio da nefropatia.

Hipertensio nos idosos

Grandes meta-analises confirmam que o tratamento é muito benéfico
no doente hipertenso idoso. O beneficio proporcional nos doentes
com mais de 65 anos ndo é inferior ao dos doentes mais jovens.

A afirmagdo de que as classes de fairmacos antihipertensores
diferem significativamente na sua capacidade de reduzir a PA e de
conferirem uma protecg¢io cardiovascular, tanto em doentes jovens
como em idosos, nio foi provada. Assim a escolha dos fairmacos
nio deve ser guiada pela idade. Os diuréticos tiazidicos, IECA,
bloqueadores dos canais de calcio, antagonistas dos receptores da
angiotensina e os bloqueadores-beta podem ser considerados para
inicio e manutengao da terapéutica também nos idosos.

Nos idosos, os ensaios de resultados sé estudaram doentes com
uma PAS de entrada > 160 mmHg, e em nenhum ensaio foi atingida
uma PAS média < 140 mmHg. E necesséria evidéncia no que diz
respeito a ensaios que recrutem doentes com valores mais baixos e
que alcancem valores mais baixos sob tratamento.

Estd actualmente disponivel evidéncia de que o tratamento
antihipertensor também tem beneficios em doentes com idade
> 80 anos. O tratamento com farmacos antihipertensores deve ser
continuado ou iniciado quando os doentes chegam aos 80 anos,
comegando por monoterapia e adicionando um segundo firmaco
se necessario. Uma vez que os doentes do Hypertension in the Very
Elderly Trial (HYVET) se encontravam geralmente de boa saude,** em
que medida é que os dados do HYVET podem ser extrapolados para
octogenarios mais frageis é incerta. A decisdo de tratar deve ser
tomada de modo individualizado, e os doentes devem ser sempre
cuidadosamente monitorizados durante o tratamento, com a PA
também medida em ortostatismo.
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4.7.9.6 Duragdo do tratamento

Geralmente, o tratamento antihipertensor deve ser mantido indefini-
damente. A cessagdo da terapéutica em doentes hipertensos na
maior parte das vezes é seguida de um retorno da PA aos niveis
pré-terapéuticos.

4.7.9.7 Farmacos hipolipemiantes

Em todos os doentes hipertensos com doenga cardiovascular
comprovada ou com diabetes tipo 2 ou com um risco estimado de
morte cardiovascular a 10 anos > 5% (baseado nas tabelas SCORE)
deve ser considerada a terapéutica com estatinas de modo a atingir
os objectivos referidos na Secgdo 4.9.

4.7.9.8 Terapéutica antiagregante plaquetdria

A terapéutica antiagregante plaquetaria, particularmente a aspirina
em baixa dose, deve ser prescrita aos doentes hipertensos com
eventos cardiovasculares. Também pode ser considerada em doentes
hipertensos sem histéria de doenga cardiovascular, com diminuigao
da fungdo renal, ou com elevado risco cardiovascular. Nos doentes
que tomam aspirina é necessario cuidado devido a possibilidade
aumentada de hemorragia, sobretudo a nivel gastrointestinal.

Informagdo actual mais importante

e A lesdo de orgio alvo subclinica na hipertensio prediz a morte
cardiovascular independentemente do SCORE, e uma combinagio
dos dois pode melhorar a previsdo do risco, especialmente em
doentes com risco baixo ou moderado (SCOREI-4%).

e O tratamento antihipertensor é benéfico em doentes com idade
>80 anos.

Recomendacoes sobre diabetes mellitus

Lacunas existentes na evidéncia

e Devem ser prescritos firmacos a todos os doentes com hiperten-
sdo grau |, mesmo quando o seu risco cardiovascular global é baixo
ou moderado?

e Devem ser prescritos firmacos a idosos com hipertensio grau |, e
o seu objectivo de PA deve ser < 140/90 mmHg?

e Deve ser iniciado tratamento em doentes com diabetes ou com
um evento cérebrovascular ou cardiovascular prévio quando a
PA ainda se encontra no nivel normal alto, e o alvo da PA deve
ser < 130/80 mmHg nestes doentes?

e Quais sio os valores de PA mais baixos e seguros a atingir com o
tratamento em diferentes condi¢des clinicas?

e As mudangas no estilo de vida que diminuem a PA sdo tam-
bém capazes de reduzir a morbilidade e a mortalidade na
hipertensio?

4.8 Obijectivos terapéuticos em doentes
com diabetes tipo 2

Mensagens chave

e O controlo intensivo da hiperglicemia na diabetes diminui o risco
de complicagdes microvasculares e, em menor grau, o de doenga
cardiovascular.

e O tratamento intensivo da PA na diabetes reduz o risco de eventos
macrovasculares e microvasculares.

e Geralmente sdo necessarios varios farmacos antihipertensores
para atingir o alvo terapéutico.

Recomendacdes Classe? GRADE | Ref.:c

E recomendada uma HbA, _ alvo para a prevencio da DCV na diabetes < 7,0% (< 53 mmol/mol) Forte 434,435
As estatinas sdo recomendadas para reduzir o risco cardiovascular da diabetes. Forte |166,436
A hipoglicemia e o ganho excessivo de peso devem ser evitados e podem ser necessérias abordagens 435,437
individualizadas (tanto para objectivos como para opg¢des terapéuticas) nos individuos com uma doenga Forte 4’38 ’
complexa.
A metformina deve ser utilizada como terapéutica de primeira linha se for tolerada e nio tiver

- Forte 439
contraindicagdes.
Redugdes posteriores da HbA,_para um alvo <6,5% (< 48 mmol/mol) (a HbA,_ mais baixa que é possivel
alcangar com seguranga) pode ser util no diagnéstico. Para os doentes com uma diabetes de longa duragdo Fraca 435
este objectivo pode reduzir o risco de eventos microvasculares.
Os objectivos recomendados da PA na diabetes sio < 140/80 mmHg. Forte |440,44I|
O valor alvo do colesterol LDL é < 2,5 mmol/L, para doentes sem doenga arteriosclerética o colesterol total
pode ser < 4,5 mmol/L; para doentes diabéticos com risco muito elevado de DCV o valor alvo do colesterol Fraca 442
LDL deve ser < |,8 mmol/L (utilizando doses mais altas de estatinas).
A antiagregacio plaquetaria com aspirina ndo é recomendada para os diabéticos que ndo tenham evidéncia Forte 443
clinica de doenga aterosclerotica.

DCV= doenca cardiovascular; HbA, = hemoglobina glicosilada; IRC= insuficiéncia renal crénica; LDL = lipoproteina de baixa densidade; PA= presséo arterial; SCA= sindrome coronéria
aguda.

2Classe de recomendagio.

*Nivel de evidéncia.

Referéncias.



Recomendacdes conjuntas da ESC

e47

4.8.1 Introducio

A doenga cardiovascular é a principal causa de morbilidade e
mortalidade em doentes com diabetes mellitus. Um controlo
agressivo da hipertensdo e uma redugdo dos niveis de colesterol
com estatinas reduz o risco de eventos cardiovasculares, e existe
evidéncia conclusiva de que um melhor controlo glicémico reduz
significativamente o risco de desenvolvimento de complicagdes
diabéticas microvasculares (retinopatia, nefropatia e neuropatia).
Embora existam dados que indiquem uma relagdo entre niveis
aumentados de glicemia e eventos cardiovasculares, tem havido
pouca evidéncia no que diz respeito a um objectivo especifico
de controlo glicémico que possa reduzir a frequéncia de endpoints
cardiovasculares.

4.8.2 Evidéncia das recomendacdes actuais sobre
prevencao da doenca cardiovascular na diabetes

Com a excepgio do controlo da glicose, a prevengio da DCV segue
os mesmos principios gerais que para os individuos sem diabetes.
A abordagem multifactorial do tratamento para obter niveis baixos
de PA e de colesterol total e LDL é particularmente importante,
e muitos dos valores alvo terapéuticos sdo mais dificeis para os
doentes com diabetes. O doente tipico com diabetes tipo 2 tem
multiplos factores de risco cardiovasculares, cada um dos quais deve
ser tratado de acordo com as recomendagdes existentes.

4.8.3 Controlo da glicemia

O UKPDS avaliou o efeito de um melhor controlo metabélico
no risco de desenvolvimento de DC ou outros eventos cardio-
vasculares.®*%? O estudo demonstrou uma redugio de risco para o
enfarte do miocardio de 16% que nio foi estatisticamente significativa
(P =0,052), associada a uma diferenca de 0,9% na HbA,_ obtida entre
os grupos de tratamento intensivo e convencional. A HbA, média no
grupo intensivo foi 7,0% (53 mmol/mol). Em doentes com excesso de
peso tratados com metformina, foi observada uma redugio de risco
para o enfarte do miocérdio significativa (P < 0,01).

A maioria dos doentes no UKPDS foi seguida durante 10 anos
de observagio apos ensaio.*** Nio foi feita nenhuma tentativa para
manter as terapéuticas anteriormente designadas e o controlo
glicémico nos dois grupos convergiu rapidamente. O grupo de
tratamento intensivo teve uma reducio de 17% no risco relativo
de morte relacionada com a diabetes (P = 0,01), uma redugdo do
risco de enfarte do miocardio de 15% (P = 0,01), e uma redugio
do risco de morte por qualquer causa de 13% (P = 0,007). Este
efeito de «heranga» também ocorreu no brago da metformina,
mantendo os doentes tratados com metformina uma redugido nos
eventos cardiovasculares comparavel a dos doentes sob terapéutica
convencional. Foram observados efeitos de «herangay idénticos ao
controlo glicémico intensivo e precoce em doentes com diabetes
tipo | no ensaio DCCT/ EDIC.##

4.8.4 Valores alvo para a glicemia

Foram conduzidos trés ensaios recentes para verificar se os
eventos cardiovasculares poderiam ser mais reduzidos com valores
alvo de HbA, mais baixos.***#3844¢ No estudo ACCORD, mais de
10.000 doentes com diabetes tipo 2 e ou uma histéria de DCV ou
factores de risco cardiovasculares adicionais, foram aleatorizados
para terapéutica intensiva, com uma HbA,_alvo < 6,0% (42 mmol/
mol) ou um controlo glicémico padrio (HbA, entre 7,0-7,9%,
53-63 mmol/mol). A HbA,_ desceu rapidamente no grupo intensivo,
com uma HbA,_ mediana de 6,7% (50 mmol/mol) aos 4 meses e 6,4%

(46 mmol/mol) ao | ano. O ensaio foi encerrado prematuramente
aos 3,5 anos devido a uma mortalidade total significativamente
aumentada no grupo de tratamento intensivo: 257 vs. 203 (P = 0,04)
no que diz respeito a mortalidade por qualquer causa, e 135 vs. 94
(P =0,02) no que diz respeito a morte por causas cardiovasculares.
Houve significativamente mais casos de hipoglicemia necessitando de
assisténcia no grupo intensivo, onde também se verificou um maior
ganho de peso, significativo. A razio para os piores resultados no
grupo intensivo nio é clara, mas pode estar associada a hipoglicemia.

O Action in Diabetes and Vascular Disease Trial (ADVANCE)
aleatorizou mais de 11.000 doentes com diabetes tipo 2 para um
controlo padrio ou intensivo da glicose.***> A HbA,_alvo foi de 6,5%
(48 mmol/mol) (0,5% mais elevada que no ACCORD). Os niveis
médios de HbA,_ finais foram semelhantes aos do ensaio ACCORD,
mas a redugdo da HbA,_no grupo intensivo foi atingida mais devagar
no ADVANCE, com uma média de HbA,_ de 7% (53 mmol/mol)
aos 6 meses e ndo atingido o valor final de 6,5% (48 mmol/mol) até
aos 36 meses. O controlo intensivo reduziu significativamente o
numero total de eventos macrovasculares major (morte por causas
cardiovasculares, enfarte do miocardio néo fatal, AVC nio fatal) e de
eventos microvasculares major (nefropatia ou retinopatia de novo ou
a progredir), mas apenas a redugdo dos eventos microvasculares foi
estatisticamente significativa. O ganho de peso e a hipoglicemia foram
menos frequentes que no estudo ACCORD.

O Veterans Affairs Diabetes Trial (VADT), mais pequeno, alcangou
uma HbA,_ mediana de 6,9% (52 mmol/mol) no grupo intensivo em
comparagdo com 8,4% (68 mmol/mol) no grupo padrio.*® Nio se
verificaram diferengas significativas entre os grupos para qualquer dos
componentes individuais do evento primario ou para a mortalidade
por todas as causas.

4.8.5 Meta-analises e revisdes sistematicas
Uma meta-andlise sobre o controlo intensivo da glicemia incluindo
dados do UKPDS, Prospective Pioglitazone Clinical Trial in Macrovascular
Events (PROactive), ACCORD, ADVANCE, e VADT*7” mostrou
uma diminuigio significativa no enfarte do miocérdio nio fatal e nos
eventos de DC, mas nenhum efeito sobre o AVC ou a mortalidade
global. Esta andlise pode ser criticada porque o ensaio PROactive
era um estudo da pioglitazona vs. placebo e nao um ensaio sobre
controlo intensivo da glicemia.**® Uma

Meta-analise mais recente examinou ensaios de controlo
glicémico intensivo vs. convencional, nio incluindo o PROactive, e
mais uma vez identificou os ensaios UKPDS, ACCORD, ADVANCE,
e VADT.** Foram encontrados resultados semelhantes com uma
redugdo significativa nos eventos de DC e DCV, mas sem redugio na
mortalidade cardiovascular ou global. Um resultando semelhante foi
também encontrado noutra revisio sistematica dos mesmos dados.**°

4.8.6 Pressdo arterial

A hipertensao é mais comum nos doentes com diabetes tipo 2 quando
comparados com a populagdo em geral. O efeito da redugio da PA no
risco de desenvolvimento de DCV foi estudado em ensaios incluindo
doentes diabéticos e ndo diabéticos, e muita da evidéncia existente
é baseada na analise de subgrupos desses ensaios combinados. Por
exemplo, nos estudos Systolic Hypertension in the Elderly Program
(SHEP) e Systolic Hypertension in Europe (Syst-Eur), os efeitos
terapéuticos foram geralmente maiores nos grupos de diabéticos
que nos de nio diabéticos. O Hypertension Optimal Study (HOT), que
comparou diferentes valores alvo para a PAD, mostrou o beneficio de
um tratamento mais agressivo da PA (objectivo da PAD: 80 mmHg),
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resultando numa redugdo no risco de eventos cardiovasculares em
individuos diabéticos vs. ndo diabéticos.*%

Num subestudo do UKPDS, os doentes com hipertensio foram
aleatorizados para um tratamento antihipertensor intensivo (PA
média 144/82 mmHg) ou menos intensivo.*' Verificou-se uma
marcada e significativa redugdo do risco de AVC de 44% e uma
redugdo ndo significativa do risco de enfarte do miocardio de 21%
associadas a uma redugio de 10 mmHg da PAS e a uma redugio
de 5 mmHg na PAD. A monitorizagdo pds ensaio do subestudo do
UKPDS ndo mostrou qualquer efeito de heranga (i.e. O controlo
intensivo da PA tem que ser mantido para manter os beneficios)
426 No estudo ADVANCE BP, a redugio da PA para uma média de
135/75 mmHg reduziu ainda mais o risco de eventos cardiovasculares
e a mortalidade global.?”

Nos doentes diabéticos, o tratamento antihipertensor deve
ser iniciado quando a PA é > 140/80 mmHg. O valor alvo de PAS
tradicionalmente recomendado para a diabetes (i.e. < 130 mmHg) é
baseado em evidéncia epidemioldgica e ndo em evidéncia derivada
de ensaios aleatorizados. Tem sido também muito dificil de atingir
na maioria dos doentes. O recente estudo ACCORD BP*!' testou
a hipdtese de um valor alvo de PAS < 120 mmHg trazer beneficios
adicionais na redugdo de eventos cardiovasculares em doentes com
diabetes tipo 2. Nio se verificou qualquer melhoria no endpoint
primério, com ligeiras reduges no endpoint secundario de AVC, e
um aumento de efeitos secundarios com um valor alvo mais baixo.

As meta-analises dos ensaios disponiveis mostram que, na
diabetes, todas as principais classes de firmacos antihipertensores
protegem contra complicagdes cardiovasculares, provavelmente
devido ao efeito protector da diminuigio da PA per si. Assim, todos
estes farmacos podem ser considerados nesta populagio.

O tratamento combinado é muitas vezes necessdrio para
diminuir a PA com eficacia em diabéticos. Um IECA ou antagonista
dos receptores da angiotensina deve sempre ser incluido devido a
evidéncia de efeitos de protecgio superiores contra o inicio ou
progressio da nefropatia.

4.8.7 Dislipidemia
O Heart Protection Study (HPS) demonstrou que o tratamento com
40 mg de sinvastatina reduzia o risco de DC e AVC em individuos
diabéticos e niao diabéticos sem enfarte do miocardio ou angina
prévios.#*¢ O efeito do tratamento foi independente do colesterol
basal, embora o risco absoluto e o efeito do tratamento aumentassem
com a elevagio da concentragio de colesterol. O Collaborative
AtoRvastatin Diabetes Study (CARDS), um ECA especificamente
desenhado para doentes com diabetes tipo 2 sem DCV clinica, também
mostrou que a redugio do colesterol com 10 mg de atorvastatina
diminuia o risco de eventos de DC e AVC.'*¢ Uma meta-analise
confirmou os beneficios da terapéutica hipolipemiante com estatinas
quando comparada com placebo em pessoas com diabetes.*? Uma
andlise de subgrupos de 1501 doentes diabéticos incluidos no estudo
Treating to New Targets (TNT) comparou a terapéutica intensiva
com estatinas (80 mg de atorvastatina) com a terapéutica padrio
(10 mg de atorvastatina) e mostrou uma redugdo no risco de
eventos primarios, eventos cerebrovasculares, e de todos os eventos
cardiovasculares nos doentes do grupo de terapéutica intensiva.*?
E necessaria uma prevengdo precoce e intensiva utilizando
farmacos hipolipemiantes independentemente do valor basal do
colesterol LDL, tendo como objectivo a diminuigao dos valores
lipidicos, particularmente em doentes com diabetes tipo 2. Nos
doentes com diabetes tipo 2 com DCV comprovada ou IRC e que tém

um ou mais factores de risco para DCYV, o nivel 6ptimo de colesterol
LDL deve ser < 1,8 mmol/L (~70 mg/dL). Contudo, deve ser realgado
que nos doentes com diabetes tipo 2, o colesterol LDL muitas vezes
mantém-se em niveis normais ou apenas moderadamente elevado,
embora um dos principais factores de risco de DCV nestes doentes
seja a dislipidemia diabética caracterizada por hipertrigliceridemia e
um baixo colesterol HDL. Os estudos que examinaram os possiveis
beneficios hipolipemiantes dos fibratos na diabetes tém revelado
resultados inconsistentes.

4.8.8 Terapéutica antitrombadtica

Os doentes com diabetes tipo | ou tipo 2 tém uma tendéncia para
um aumento de fendmenos trombaoticos. A meta-analise Antiplatelet
Trialists’ Collaboration demonstrou beneficios da terapéutica
antitromboética em doentes diabéticos com DC clinicamente
comprovada, doenga cerebrovascular, ou outras formas de doenga
aterotrombédtica.**® Foram analisados dados de ~4500 doentes
diabéticos e concluiu-se que o tratamento com antiagregantes
plaquetérios (sobretudo aspirina) resultou numa redugio significativa
de 25% no risco de eventos cardiovasculares.

O papel da aspirina na prevengio primaria ainda nio foi provado.
No estudo HOT, 75 mg de aspirina reduziram ainda mais o risco
de eventos cardiovascular major em doentes com diabetes e
hipertensido bem controlada, mas as hemorragias major nio fatais
foram significativamente mais comuns nos doentes que tomaram
aspirina.*® Uma outra andlise efectuada pelo Antithrombotic Trialists’
Collaboration demonstrou uma redugio néo significativa de 7%
no risco de eventos vasculares em doentes de alto risco devido a
diabetes.*** Uma meta-analise recente de seis ECAs ndo encontrou
uma redugio estatisticamente significativa no risco de eventos
cardiovasculares major ou na mortalidade por todas as causas quando
a aspirina foi comparada com placebo ou auséncia de aspirina em
individuos com diabetes e sem DCV pré-existente.*** A aspirina
diminui significativamente o risco de enfarte do miocardio em
homens, mas nio em mulheres. A evidéncia relacionada com o
prejuizo foi inconsistente.

4.8.9 Microalbuminduria e interven¢ciao multifactorial
A microalbumindria (excregdo urinaria de albumina entre 30 e
300 mg/24h) prediz o desenvolvimento da nefropatia diabética
em doentes com diabetes tipol ou tipo 2, enquanto a presenga
de proteindria (> 300 mg/24 h) geralmente indica uma lesido do
parénquima renal ja estabelecida. Nos doentes hipertensos,
diabéticos e ndo diabéticos, a microalbumintria — mesmo abaixo
dos valores limite actualmente utilizados — prediz os eventos
cardiovasculares, e foi relatada em varios estudos uma relagio
continua entre a mortalidade cardiovascular e nio-cardiovascular e
o racio proteina/creatinina urindrio. A microalbumindria pode ser
medida a partir de amostras de urina simples (as amostras de urina de
24 horas ou urina nocturna sdo desencorajadas devido a imprecisdo
da colheita da amostra), indexando a concentragdo de albumina
urindria a concentragio de creatinina urinaria. Os doentes com
microalbumindria e proteinuria devem ser tratados com um IECA
ou antagonista dos receptores da angiotensina independentemente
da PA basal.

O estudo Steno-2 incluiu 160 doentes de alto risco com diabetes
e microalbumindria que foram aleatorizados para tratamento
convencional, como ¢é providenciado na medicina geral, ou para uma
intervengdo intensificada e multifactorial, incluindo o controlo da
glicemia, estatinas, IECA, outros agentes antihipertensores, aspirina
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e intervengdes no estilo de vida (cessagio tabdgica, aumento da
actividade fisica e dieta).** O beneficio da intervengio intensiva
multifactorial foi demonstrado por uma redugio significativa das
complicagdes microvasculares apés 4 anos, e uma redugédo de risco
significativa de 53% nas complicagées macrovasculares apds 8 anos.
Depois de mais 5 anos de seguimento observacional, foi associada a
uma diminuig3o significativa na mortalidade cardiovascular.*¢ Assim,
em doentes de alto risco é necessaria uma intervengao multifactorial
polifarmacolégica de modo a obter a maxima redugéo do risco.

Informagdo actual mais importante

e O valor alvo habitual para a HbA, aumentou de < 6,5% para < 7,0%.

e A aspirina ja nio é recomendada na prevengio primaria em indivi-
duos com diabetes.

Lacunas restantes na evidéncia

e O modo mais apropriado de alcangar o valor alvo de HbA, sem um
ganho excessivo de peso ou hipoglicemia ainda nio foi estabelecido.

e Os possiveis beneficios cardiovasculares dos novos fairmacos
antidiabéticos com baixo risco de hipoglicemia, como os inibido-
res da dipeptidil peptidase-4, que nio influenciam o peso, ou
os agonistas dos receptores do glucagon-like peptide | (GLPI),
que estdo associados a perda de peso, estao actualmente a ser
estudados em ECAs.

Recomendacdes sobre o controlo da hiperlipidemia

4.9 Lipidos
Mensagens chave

e Os niveis plasmaticos aumentados de colesterol total e de
colesterol LDL encontram-se entre os principais factores de risco
de DCV.

e A hipertrigliceridemia e um baixo nivel de colesterol HDL sado
factores de risco independentes para a DCV.

e A terapéutica com estatinas tem um efeito benéfico sobre as
consequéncias da DCV aterosclerotica.

4.9.1 Introducao

Estudos genéticos e anatomo-patoldgicos, assim como estudos
observacionais e experimentais, estabeleceram o papel fundamental
da dislipidemia, especialmente da hipercolesterolemia, no
desenvolvimento da DCV.

No plasma, os lipidos como o colesterol e os triglicéridos estdo
ligados a varias proteinas (apoproteinas) formando lipoproteinas.
As HDL n3o causam aterosclerose; pelo contrario, possuem pro-
priedades antiaterogénicas. Em contraste, as LDL, especialmente
as LDL pequenas e densas, sdo aterogénicas. As quilomicra e as
LDL de muito baixa densidade (VLDL) n3o sdo aterogénicas, mas
concentragdes elevadas destas lipoproteinas ricas em triglicéridos
podem causar pancreatite.

Recomendacdes Classe? | Nivel> | GRADE | Ref.c
O:s valores alvo recomendados sdo <5 mmol/L (menos de ~190 mg/dL) para o colesterol total plasmético
Ny - ) I Forte | 457,45
e <3 mmol/L (menos de ~I 15 mg/dL) para o colesterol LDL em individuos de risco baixo ou moderado.
Para os doentes com risco elevado de DCV é recomendado um valor alvo de colesterol LDL <2,5 mmol/L
| Forte |[459-461
(menos de ~100 mg/dL).
Em doentes com risco de DCV muito elevado, o valor alvo de colesterol LDL recomendado é <I,8 mmol/L 459,462,
- o ~ . | Forte
(menos de ~70 mg/ ou, uma redugio do colesterol LDL >50%, quando o valor alvo nio se consegue atingir). 463
Todos os doentes com hipercolesterolemia familiar devem ser reconhecidos como doentes de alto risco I Forte |464 465
e tratados com terapéutica hipolipemiante. ’
Em doentes com SCA, o tratamento com estatinas em alta dose tem de ser iniciado enquanto o doente
A I Forte 466,470
esta internado.
Prevengdo do AVC ndo hemorrégico: o tratamento com estatinas deve ser iniciado em todos os doentes
com doenga aterosclerdtica diagnosticada e em doentes com alto risco de DCV. O tratamento com estatinas 1 Forte 469,470
deve ser iniciado em doentes com historia de AVC isquémico nio-cardioembdlico.
A doenga arterial oclusiva dos membros inferiores e a doenga carotidea sdo equivalentes em risco da DC I Forte |471.472
e a terapéutica hipolipemiante é recomendada. ’
As estatinas devem ser consideradas como fairmacos de primeira linha em doentes transplantados
e Ila Forte 473
com dislipidemia.
A insuficiéncia renal crénica (estadios 2-5,i.e. TFG< 90 mL/min/1,73 m?) é reconhecida como equivalente em
: " I Ila Forte 474
risco da DC e o valor alvo do colesterol LDL nestes doentes deve ser adaptado ao grau de insuficiéncia renal.

AVC= acidente vascular cerebral; DC= doenga coronéria; DCV= doenca cardiovascular; LDL= lipoproteina de baixa densidade; SCA= sindrome coronéria aguda; TFG= taxa de filtragao

glomerular.

2Classe de recomendacio.
*Nivel de evidéncia.
Referéncias.
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4.9.2 Colesterol das lipoproteinas de baixa densidade

A maioria do colesterol plasmatico é normalmente transportador
nas LDL e, para um amplo intervalo de concentragdes de colesterol,
existe uma associagdo positiva forte e graduada entre o colesterol
total e o colesterol LDL e o risco de DCV.#7

Esta associagdo aplica-se a individuos (mulheres e homens) sem
DCV assim como a doentes com doenga comprovada.

A evidéncia de que reduzindo o colesterol LDL plasmatico
se reduz o risco de DCV ¢ inequivoca; os resultados de estudos
epidemiolégicos assim como de ensaios com endpoints angiograficos
ou clinicos confirmam que a redugdo do colesterol LDL deve ser uma
das preocupagdes mais importantes na prevengido da DCV.*

Uma meta-andlise de muitos ensaios mostrou uma clara redugio
relativa dose-dependente na DCV com a redugio do colesterol LDL.
Cada redugio do colesterol LDL de 1,0 mmol/L esta associada a uma
redugdo correspondente de 20-25% na mortalidade por DCV e no
enfarte do miocdrdio nao fatal. Ensaios mais recentes confirmaram
que a redugio do colesterol LDL para valores < |,8 mmol/L (~70 mg/
dL) estd associada ao mais baixo risco de eventos recorrentes de
DCV em populagdes sob prevengdo secunddria.*® Assim, o valor
alvo de colesterol LDL para individuos de muito alto risco deve
ser < |,8 mmol/L (~70 mg/dL) ou uma redugio = 50% em relagio ao
valor basal de colesterol LDL.

4.9.3 Apolipoproteina B

Uma vez que os niveis de apoB (a principal apoproteina das lipoproteinas
aterogénicas) tém sido medidos tdo frequentemente em estudos de
efeitos, em paralelo com o colesterol LDL, a apoB pode ser substituida
pelo colesterol LDL,*> mas nio adiciona nada de novo a avaliagdo do risco.
Com base na evidéncia disponivel, parece que a apoB é um marcador de
risco semelhante ao colesterol LDL e um melhor indice da adequagio da
terapéutica para diminui¢do das LDL.#7¢ Também, parece haver menos
erros laboratoriais na determinagio da apoB do que na do colesterol LDL,
especialmente em doentes com hipertrigliceridemia, e os laboratérios
poderiam providenciar facilmente e de modo pouco oneroso medigdes
padronizadas da apoB. Contudo, a apoB n3o é actualmente determinada na
maioria dos laboratdrios; os seus valores devem ser <80 e < 100 mg/dL em
individuos com risco de DCV muito elevado ou elevado, respectivamente.

4.9.4 Triglicéridos
A hipertrigliceridemia é um factor de risco de DCV independente e
significativo, mas parece que a associagdo nio é tdo forte como para
a hipercolesterolemia.’® A associagio do risco é mais forte para a
hipertrigliceridemia moderada que para a grave (> |0 mmol/L ou
~900 mg/dL), que é por outro lado um factor de risco para a pancreatite.
Contudo, nio existem ensaios aleatorizados que providenciem
evidéncia suficiente para deduzir valores alvo para os triglicéridos.
Actualmente, triglicéridos em jejum > |,7 mmol/L (~150 mg/dL)
continuam a ser considerados como um marcador de risco aumentado,
mas concentragdes < |,7 mmol/L nio sdo valores alvo terapéuticos
baseados na evidéncia. Existe evidéncia de que os triglicéridos
pos-prandiais podem predizer ainda melhor o risco de DC, uma
vez que os individuos se encontram no periodo pés-prandial na
maioria do tempo.#” No entanto, devido a falta de estandardizagio, a
medigdo dos triglicéridos pds-prandiais ndo é recomendada.

4.9.5 Colesterol das lipoproteinas de alta densidade

Baixas concentragdes de colesterol HDL estdo independentemente
associadas a um maior risco de DCV, pelo que o colesterol HDL
também esta incluido nas novas tabelas SCORE.“’® A combinagdo de

triglicéridos moderadamente elevados e baixas concentragdes de
colesterol HDL é muito comum em doentes de alto risco com
diabetes tipo 2, obesidade abdominal, resisténcia a insulina, e
sedentdrios do ponto de vista fisico. Faz parte de um padrio de
alteragdes nas lipoproteinas plasmaticas caracterizado por uma triade
de aumento dos triglicéridos, presencga de LDL pequenas, densas e
muito aterogénicas, e baixas concentragdes de colesterol HDL. Estas
baixas concentragdes de colesterol HDL podem assemelhar-se a
hipercolesterolemia (devido as elevadas concentragbes de colesterol
LDL) como factores de risco para a DC.#° Contudo, ainda nio existe
suficiente evidéncia cientifica para considerar um valor de colesterol
HDL como alvo terapéutico, embora um colesterol HDL < 1,0 mmol/L
(~40 mg/dL) em homens e < 1,2 mmol/L (~45 mg/dL) em mulheres
possa ser considerado marcador de risco aumentado.

4.9.6 Lipoproteina(a)

A lipoproteina(a) é uma lipoproteina de baixa densidade a qual se
encontra ligada uma proteina adicional chamada apolipoproteina(a).
Concentragdes elevadas de Lp(a) estdo associadas a um risco
aumentado de DC e AVC isquémico, embora nenhuma intervengio
aleatorizada tenha demonstrado que reduzindo a Lp(a) se diminui o
risco de DCV.*® Nio existe qualquer justificagdo actualmente para o
rastreio da Lp(a) na populagdo em geral, nem evidéncia de que algum
valor deva ser considerado como alvo.

4.9.7 indice apolipoproteina B/ apolipoproteina Al

A apolipoproteina Al (apoAl) é a principal apoproteina das HDL.
O indice apoB: apoAl é para além de qualquer divida um dos mais
fortes marcadores de risco.*’>#8 Contudo, ainda ndo se encontra
estabelecido se esta varidvel deve ser utilizada como objectivo
terapéutico. Como a medigao dos niveis de apolipoproteinas nio se
encontra disponivel para todos os médicos na Europa, é mais onerosa
que as variaveis lipidicas correntemente utilizadas, e nao adiciona mais
informagdes, a sua utilizagdo nio é para ja geralmente recomendada.

4.9.8 Variaveis lipoproteicas calculadas

Colesterol das lipoproteinas de baixa densidade

O colesterol das lipoproteinas de baixa densidade pode ser doseado
directamente, mas geralmente é calculado utilizando a férmula de
Friedewald:*

Em mmol/L: colesterol LDL = colesterol total — colesterol HDL —
— (0,45 x triglicéridos)

colesterol LDL = colesterol total — colesterol HDL —
— (0,2 x triglicéridos)

Em mg/dL:

O calculo s6 é vilido quando a concentragio de triglicéridos
é < 4,5 mmol/L (400 mg/dL), uma vez que a razdo triglicéridos/
colesterol nas lipoproteinas de transporte de triglicéridos
(VLDL e quilomicra) aumenta progressivamente a medida que a
hipertrigliceridemia aumenta em gravidade.

Colesterol ndo-HDL

O colesterol ndao-HDL inclui o colesterol das LDL, lipoproteinas de
densidade intermédia, e particulas de VLDL. O colesterol ndo-HDL
prediz o risco de DCV de maneira semelhante ou ainda melhor que
o colesterol LDL.*3 Os limites do LDL podem ser transformados
em limites ndo-HDL somando 0,8 mmol/L (30 mg/L). Calculado
pela simples subtracgiao do colesterol HDL ao colesterol total, o
colesterol ndo-HDL — ao contrério do colesterol LDL-, ndo necessita
que a concentragio de triglicéridos seja < 4,5 mmol/L (~400 mg/dL).
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Sendo assim, € uma melhor medida que o colesterol LDL calculado,
especialmente em doentes com elevadas concentragdes de
triglicéridos sem ser em jejum. Tal como a apoB, o colesterol ndo-HDL
é uma medida da concentragio de lipoproteinas aterogénicas no
plasma, mas mais acessivel que as medig¢des de apoB e apoAl.

4.9.9 Exclusio de dislipidemias secundarias
A presencga de dislipidemias secundarias a outras doengas deve ser
excluida antes do inicio do tratamento, especialmente farmacologico,
porque muitas vezes o tratamento da doenga subjacente melhora
a hiperlipidemia e nio serd necesséario outra terapéutica hipo-
lipidemiante. Isto é particularmente certo no caso do hipotiroidismo.
As dislipidemias secundérias também podem ser causadas por
excesso do consumo de dlcool, diabetes, sindrome de Cushing,
doengas hepaticas e renais, e varios fairmacos (p.ex. corticoides,
isotretinoina, e etretinato, ciclosporina). Os doentes que podem ter
dislipidemias genéticas como a hipercolesterolemia familiar devem,
se possivel, ser referenciados para avaliagdo especializada, que pode
incluir um diagndstico de genética molecular.

4.9.10 Quem deve ser tratado e quais sdo os objectivos?
Em geral, o nivel sérico de colesterol total deve ser < 5 mmol/L
(~190 mg/dL), e o colesterol LDL deve ser < 3 mmol/L (~I15 mg/dL).
Em doentes com risco mais elevado de DCV, os valores alvo devem
ser mais baixos (ver abaixo).

A maior prioridade para o tratamento deve ser dada aos doentes
com DCV, independentemente do seu perfil lipidico.*®* Nestes

L T E R R R I I I s

doentes com risco de DCV muito elevado o valor alvo de colesterol
LDL é < 1,8 mmol/L (menos de ~70 mg/dL) ou uma redugédo do
colesterol LDL > 50% quando o valor alvo nio consegue ser
atingido.

Em doentes com alto risco de DCV deve ser considerado um valor
alvo de colesterol LDL < 2,5 mmol/L (menos de ~100 mg/dL).

Em individuos com risco moderado (nivel SCORE > | e < 5%), deve
ser considerado como valor alvo um colesterol LDL < 3,0 mmol/L
(menos de ~115 mg/dL).

Em individuos assintomdticos, o primeiro passo é a avaliagao do
risco cardiovascular global e a identificagdo dos componentes
do risco que podem ser modificados.*? A avaliagdo do risco deve ser
repetida a intervalos de 5 anos, se o risco absoluto de DCYV for baixo
e/ou ndo houver alteragdes significativas nos valores recomendados
dos principais factores de risco.

A avaliagdo do risco global nio diz respeito aos doentes com
hipercolesterolemia familiar, uma vez que um colesterol total
> 8 mmol/ L (~320 mg/dL) e um colesterol LDL > 6 mmol/L (~240 mg/
dL) por defini¢do, colocam estes doentes num elevado risco global
de DCV. A hipercolesterolemia familiar é uma doenga congénita de
transmissdo dominante afectando ~| em 500 individuos de ascendéncia
Europeia (heterozigotos), frequentemente causada por uma mutagdo
no receptor das LDL, e é caracterizada por niveis muito elevados de
colesterol LDL (geralmente 5-10 mmol/L, ou ~200-400 mg/dL).*?

O beneficio da terapéutica redutora do colesterol depende
dos niveis de risco iniciais: quanto mais alto o risco, maior o
beneficio (Quadro 16). Ndo ha diferengas quanto aos efeitos

Quadro 16 Estratégias de intervencao em funcdo do risco cardiovascular global e do nivel de colesterol

das lipoproteinas de baixa densidade

Risco CV global

Niveis de C-LDL

lipidica lipidica

(SCORE)
% <70 mg/dL 70 a 100 mg/dL 100 a 155 mg/dL 155 a 190 mg/dL > 190 mg/dL
< 1,8 mmol/L 1,8 a 2,5 mmol/L 2,5 a 4,0 mmol/L 4,0 a 4,9 mmol/L > 4,9 mmol/L
Intervengio no estilo
<l Sem intervencio Sem intervencio de vida. Considerar

Classe?/Nivel®

e lle

Classe*/Nivel® 1/IC 1/IC

farmaco se nio
controlado.

1IC

l[e lla/A

Intervengio no estilo
de vida. Considerar
farmaco se nao
controlado.

Intervengio no estilo
de vida. Considerar
farmaco se nao
controlado.

Intervengio no estilo
de vida. Considerar
farmaco se nio
controlado.

Intervengio no estilo

Intervengio no estilo

=50 IAO’ de vida. Considerar de vida. Considerar
ou alto risco ; 7

farmaco. farmaco.
Classe?/Nivel® lla/A lla/A

Intervengio no estilo
de vida. Considerar
farmaco*

> |0 ou muito alto
risco

Classe?/Nivel® lla/A

lla/A lla/A /A

Quadro de referéncia.®

CV= cardiovascular; LDL= lipoproteina de baixa densidade.
2Classe de recomendagio.

*Nivel de evidéncia.
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benéficos na redugio do colesterol entre homens e mulheres
e entre jovens e mais idosos, mesmo nos individuos com idade
> 75 anos, embora os beneficios em mulheres saudaveis niao
tenham sido provados.*®

Embora um colesterol HDL baixo seja um factor de risco inde-
pendente para a DCV, ndo tendo ainda sido definidos valores alvo
terapéuticos, mas podem ser consideradas as concentragdes
< 1,0 mmol/L (~40 mg/dL) em homens e < |,2 mmol/L (~45 mg/dL)
em mulheres. Do mesmo modo, sio os triglicéridos em jejum devem
ser 1,7 mmol/L (~ 150 mg/dL).

4.9.11 Doentes com doenca arterial periférica

A doenca arterial obstrutiva dos membros inferiores e a doenga
arterial carotidea sio caracteristicas quivalentes de risco a DC, e
a terapéutica hipolipemiante é recomendada nestes doentes inde-
pendentemente do seu perfil lipidico plasmatico.#24% Contudo, um
aumento da EIM carotidea sem evidéncia de placas ateroscleréticas
ndo é uma indicagdo para terapéutica hipolipemiante em doentes sem
DCV comprovada ou outros factores de risco.

Embora o aneurisma da aorta abdominal também seja uma
condi¢do de risco equivalente a DC, ndo existe evidéncia conclusiva
de que o tratamento com estatinas reduza a morbilidade e mortali-
dade por DCV peri-operatérias nestes doentes.??47 O beneficio do
tratamento hipolipemiante na aterosclerose noutro tipo de artérias
(p.ex. artérias da retina) ainda nio foi provado.*®

4.9.12 Prevencdo de AVCs

Em contraste com observagbes prévias, estudos recentes demons-
traram que niveis de colesterol elevados constituem um factor de
risco para o AVC isquémico mas nio para o hemorragico.*®® Virios
ensaios sobre estatinas relataram redugdes significativas nas taxas
de AVC em doentes com DC ou com risco elevado, devido a uma
reducio nas taxas de AVC isquémico.*’ Concentragdes aumentadas
de triglicéridos e um baixo colesterol HDL estio também
associados ao AVC nio hemorragico.*?*! Assim sendo, os doentes
com doenga cerebrovascular isquémica merecem o mesmo grau de
atengdo no tratamento dos lipidos plasmaticos que os doentes com
DC.

Na prevengio do AVC, o tratamento com estatinas deve
ser iniciado em todos os doentes com doenca aterosclerdtica
comprovada e em doentes com risco elevado de desenvolvimento
de DCV. Apds um evento cerebrovascular, as estatinas devem
ser iniciadas em doentes com histéria de AVC isquémico nio
cardioembdlico ou acidente isquémico transitério para a prevengao
de eventos cardiovasculares futuros, mas devem ser evitadas no
seguimento de um AVC hemorrégico a menos que haja evidéncia de
doenca aterosclerética ou risco elevado de DCV.

4.9.13 Doentes com doenca renal

A doenga renal crénica é caracterizada por uma dislipidemia mista
(triglicéridos elevados, colesterol LDL elevado e colesterol HDL
baixo).*? A microalbuminuria é um factor de risco de DCV, que
aumenta progressivamente desde umaTFG normal até a doenga renal
terminal. A IRC (estadios 2-5, i.e. uma TFG < 90 mL/min/l1,73 m?)
é reconhecida como equivalente de risco da DC, e o valor alvo
do colesterol LDL para estes doentes foi adaptado ao grau de
insuficiéncia renal*2. A dose de estatinas deve ser modificada de
acordo com a TFG. A terapéutica com estatinas tem um efeito
benéfico sobre os eventos da DCV nos estadios 2 e 3 da IRC e
retarda a perda da fun¢io renal.

4.9.14 Doentes transplantados

A dislipidemia é comum em doentes submetidos a transplante de
orgdo devido a uma combinagdo de factores relacionados com a
doencga subjacente, estilo de vida e tratamento, incluindo a terapéutica
imunossupressora. O controlo do risco de DCV é uma prioridade
nesta populagdo de doentes, e é frequentemente necessaria a
terapéutica farmacolégica. As estatinas sio recomendadas como
farmacos de primeira linha.

O tratamento deve ser iniciado com doses baixas e cuidado-
samente ajustado, na perspectiva das potenciais interac¢gdes medi-
camentosas, particularmente com a ciclosporina. Em doentes
intolerantes as estatinas ou que tém uma dislipidemia significativa e
um alto risco residual apesar da dose maxima de estatina tolerada,
pode ser considerada uma terapéutica alternativa ou adicional: o
ezetimibe, para os doentes cuja principal caracteristica é um elevado
nivel de colesterol LDL, fibratos (com cautela se em combinagio com
estatinas) ou niacina para os doentes com hipertrigliceridemia e/ou
baixo colesterol HDL.**

4.9.15 Doentes com sindrome coronaria aguda

Em todos os doentes com SCA, o tratamento com estatinas em
altas doses deve ser iniciado o mais cedo possivel enquanto os
doentes estdo internados, tendo como objectivo um colesterol
LDL < 1,8 mmol/L (~70 mg/dL).#¢%7 O tratamento farmacoldgico
precoce deve ser combinado com mudangas efectivas do estilo de
vida e especialmente com conselhos dietéticos apos a alta hospitalar.
Os niveis séricos de lipidos devem ser avaliados 4-6 semanas apos
a SCA para determinar se o valor alvo foi atingido e se o trata-
mento deve ser continuado com a mesma dose ou se esta tem de
ser ajustada.

4.9.16 Farmacos

Os farmacos hipolipemiantes actualmente disponiveis incluem os
inibidores da reductase da 3-hidroxi-3-metilglutaril-coenzima A
(estatinas), fibratos, sequestradores dos acidos biliares (resinas de
permuta anidnica), niacina (dcido nicotinico), e inibidores selectivos
da absorgdo do colesterol (p.ex. ezetimibe).

As estatinas, ao reduzirem o colesterol LDL, diminuem a morbi-
lidade e mortalidade cardiovasculares assim como a necessidade de
intervengdes nas artérias coronarias.'®¢# As estatinas em doses que
reduzem eficazmente o colesterol LDL em 50% também parecem
parar a progressdo ou mesmo contribuir para a regressio da
aterosclerose corondria.*”® Sendo assim, devem ser utilizadas como
farmacos de primeira linha em doentes com hipercolesterolémia ou
hiperlipidemia mista.

Ocasionalmente verifica-se uma elevagio das enzimas hepaticas no
plasma, que na maioria dos casos é reversivel: 5-10% dos doentes sob
estatinas desenvolvem miopatia, mas a rabdomidlise é extremamente
rara. O risco de miopatia pode ser minimizado identificando doentes
vulneraveis e/ou evitando interac¢des das estatinas com firmacos
especificos (Quadro 17). Uma vez que a prescrigdo de estatinas
¢é efectuada a longo prazo, as possiveis interacgdes com outros
farmacos merecem uma atengédo especial e continua, dado que
muitos doentes se encontrarao sob terapéutica farmacologica para
patologias concomitantes.*

De uma maneira geral, o perfil de seguranga das estatinas é
aceitdvel, e as primeiras observagdes de que a terapéutica hipolipe-
miante poderia contribuir para um aumento da mortalidade nao-
cardiovascular (p.ex. neoplasias, suicidio, depressdo) ou de doengas
mentais nio foram confirmadas. Existem relatos que indicam um
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Quadro 17 Farmacos seleccionados que podem
aumentar o risco de miopatia e de rabdomiolise
quando utilizados concomitantemente com estatinas
(inibidores do CYP3AA4/ substratos ou outros
mecanismos)

Ciclosporina, tacrolimus

Macrélidos (azitromicina, claritromicina, eritromicina)

Antiflingicos azdlicos (itraconazol, cetoconazol, fluconazol)

Bloqueadores dos canais de célcio (mibefradil, diltiazem, verapamil)

Nefazodona

Inibidores das proteases do VIH (amprenavir, indinavir, nelfinavir,
ritonavir, saquinavir)

Sildenafil

Outros
Digoxina, niacina, fibratos (especialmente o gemfibrozil)

aumento da glicemia e dos niveis de HbA , i.e. um risco aumentado

154
de diabetes tipo 2, como possivel efeito adverso da terapéutica com
estatinas a longo prazo, mas os beneficios das estatinas compensam
em muito os riscos na grande maioria dos doentes.*?74%

Outras terapéuticas para além das estatinas: os inibidores selec-
tivos da absorgdo do colesterol ndo sio utilizados em monoterapia
para diminuir as concentragdes de colesterol LDL. Os sequestradores
dos acidos biliares diminuem o colesterol total e o LDL, mas tendem
a aumentar as concentragdes de triglicéridos. Os fibratos e a niacina
sdo utilizados principalmente para a redugio dos triglicéridos e para
o aumento do colesterol HDL, enquanto os 6leos de peixe (dcidos
gordos 6mega-3) em doses de 2-4 g/dia sio utilizados para a redugdo
dos triglicéridos. #7249

Quando os triglicéridos excedem os 10 mmol/L (~900 mg/dL),
devem ser reduzidos de maneira a prevenir a pancreatite, nio apenas
com farmacos, mas também com restri¢io alcodlica, tratamento da
diabetes com insulina, suspensio de terapéutica com estrogénios,
etc. Nos raros doentes com hipertrigliceridemia primaria grave, é
necessario restringir o aporte de dlcool e restringir severamente a
gordura de cadeias longas, tanto de origem animal como vegetal. Os
fibratos sdo os firmacos de escolha para estes doentes, e a prescrigao
de acidos gordos 6mega-3 pode ser adicionada se os triglicéridos nao
diminuirem de modo adequado.

4.9.17 Associacoes terapéuticas

Os doentes com dislipidemia, particularmente aqueles com DCV
comprovada, diabetes, ou individuos assintomaticos de alto risco,
podem nem sempre atingir os objectivos terapéuticos. Sendo assim, a
terapéutica combinada pode ser necessdria.

A combinagdo de uma estatina e um sequestrador dos 4cidos
biliares ou a combinagido de uma estatina e ezetimibe podem ser
utilizadas para uma maior redugio do colesterol LDL do que a que
consegue ser atingida com qualquer dos firmacos em monoterapia.
Outra vantagem do tratamento combinado é a de que podem ser
utilizadas doses mais baixas de estatinas, diminuindo assim o risco de
efeitos adversos associados a doses superiores. Contudo, as estatinas

devem ser utilizadas na dose maxima tolerada de modo a alcangar
o valor alvo de colesterol sem ter necessidade de terapéutica com-
binada.%°

A combinagio de niacina e uma estatina aumenta o colesterol HDL
e diminui os triglicéridos de maneira mais eficaz que qualquer dos
farmacos isoladamente, sendo o flushing ou rubor cuténeo o principal
efeito adverso da niacina, que pode afectar a adesio. A adigdo de
laropripant a niacina pode ajudar a diminuir a incidéncia deste efeito
adverso.

Os fibratos, especialmente o fenofibrato, podem ser Uuteis, nao
apenas na redugdo de elevadas concentragdes de triglicéridos e no
aumento do colesterol HDL, mas também podem diminuir ainda
mais o colesterol LDL, quando em associagdao com uma estatina.
Devem ser evitados outros firmacos metabolizados pelo citocromo
P450 quando esta combinagdo é prescrita. Os fibratos devem ser
preferencialmente administrados de manha e as estatinas a noite,
para minimizar as concentragdes de pico de dose e diminuir o risco
de miopatia. Os doentes tém de ser instruidos acerca dos sintomas
de alerta (mialgias) mesmo que estes efeitos sejam muito raros. E
aconselhado evitar a combinagdo do gemfibrozil num tratamento
com estatinas.

Se os valores alvo ndo conseguem ser alcangados mesmo com
doses maximas de terapéutica hipolipemiante ou combinagdes
terapéuticas, os doentes mesmo assim beneficiardo com o trata-
mento na mesma medida em que a dislipidemia tiver melhorado.
Nestes doentes, uma maior atengio a outros factores de risco pode
ajudar a reduzir o risco global.

4.9.18 Aferese de lipoproteinas de baixa densidade

Os raros doentes com hipercolesterolemia grave, particularmente
com hipercolesterolemia familiar em homozigotia, requerem a
avaliagdo especializada para a necessidade da LDL aferese. Com
esta técnica onerosa mas eficaz, as LDL sdo removidas do plasma
durante a circulagao extracorporal, semanal ou bissemanal-
mente. A aferese das LDL deve ser combinada com terapéutica
hipolipemiante.

Informagdo actual mais relevante

e A principal medigao lipidica recomendada é o colesterol LDL,
para rastreio e avaliagdo do risco assim como para o alvo tera-
péutico.

e O colesterol HDL também é um factor de risco forte e é reco-
mendada a sua utilizagdo na estimativa do risco, mas nio é reco-
mendado como um alvo para a terapéutica.

Lacunas restantes na evidéncia

e Ainda ¢ insuficiente a evidéncia para considerar valores alvo
terapéuticos para os triglicéridos ou colesterol HDL, que reduzam
os eventos de DCV e a mortalidade.

e Ainda é insuficiente a evidéncia para provar que a diminuigdo
da Lp(a) com terapéutica com estatinas pode reduzir o risco de
DCV.

e O colesterol ndo-HDL é uma melhor medigido que o colesterol
LDL calculado, mas ainda nio existe informagio sobre a sua impli-
cagdo pratica.

o Naio existe evidéncia de que alguns alimentos funcionais com efeito
hipolipemiantes possam reduzir o risco de DCV.

e Os dados existentes sdo insuficientes para provar se o tratamento
combinado com diferentes farmacos hipolipemiantes ode reduzir o
risco de eventos de DCV e a mortalidade.
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4.10 Antitrombéticos

4.10.1 Terapéutica antiagregante plaquetaria
em individuos sem doenc¢a cardiovascular

A prevengdo priméria em individuos sem doenga cardio ou
cerebrovascular conhecida foi investigada utilizando terapéutica de
longo prazo com aspirina vs. controlo numa revisdo sistemdtica de
seis ensaios incluindo 95.000 individuos. Foi relatada uma redugio
de risco de 0,57% para 0,51% por ano de eventos vasculares
graves pelo Antithrombotic Trialists’ Collaboration.>®” Esta redugio
proporcional do risco del2% foi sobretudo devida a uma redugao
no enfarte do miocardio nio fatal. Verificou-se um ligeiro aumento
do AVC hemorrégico e uma redugio do AVC isquémico. O efeito
global no AVC nio foi estatisticamente significativo. As hemorragias
major gastrointestinais e extracranianas aumentaram 0,03% por ano.
O risco de mortalidade vascular néo foi alterado pelo tratamento
com aspirina. A aspirina ndo pode ser recomendada como prevengio
primaria devido ao seu risco aumentado de hemorragias graves. Em
individuos com mudltiplos factores de risco, o clopidogrel foi testado
vs. aspirina no ensaio Clopidogrel for High Athero-thrombotic Risk and
Ischemic Stabilisation, Management, and Avoidance (CHARISMA) e nio
mostrou beneficios significativos.*'*

4.10.2 Terapéutica antiagregante plaquetaria

em doentes com doenca cardiovascular

ou cerebrovascular conhecida

Na fase aguda da isquemia cerebral, a aspirina reduziu o risco de
novos eventos vasculares dentro de 2-4 semanas (RR’ 0,78; IC 95%:
0,76-0,80), prevenindo quatro AVCs recorrentes e 5 mortes de causa
vascular por 1000 doentes tratados.®'

No seguimento de um episddio de isindrome corondria aguda
[angina instavel, NSTEMI, enfarte do miocérdio com elevagio de
ST (STEMI)], a terapéutica dupla de antiagregagdo plaquetaria com
clopidogrel e aspirina reduziu o risco de enfarte do miocardio, AVC

Recomendacdes sobre a terapéutica antitrombaética

e morte apos |4 dias de 10,1% para 9,2% (P = 0,002) nos doentes
com STEMI [Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial
(COMMIT)],%%* e de 6,4% para 4,5% (P = 0,03) ap6s um periodo de
8 meses em doentes com NSTEMI [Clopidogrel in Unstable Angina to
Prevent Recurrent Events (CURE)].5%

Em doentes com SCA para os quais estd planeada uma terapéutica
invasiva precoce, a terapéutica dupla de antiagregagio plaquetaria
com um inibidor da P2Y12 (ticagrelor ou prasugrel) adicionado a
aspirina foi superior ao clopidogrel e aspirina. Com a administragdo
de ticagrelor por 12 meses, o endpoint composto de morte de causa
vascular, enfarte do miocardio ou AVC ocorreu em 9,8% quando
comparado com |1,7% no grupo que recebeu clopidogrel (RC 0,84;
IC 95%: 0,77-0,92; P < 0,001). N3o foi encontrada uma diferenca
significativa na frequéncia de hemorragias major.>*'-5%3

Com o prasugrel, o endpoint de eficicia primario ocorreu em 9,9%
dos doentes quando comparado com 12,1% recebendo clopidogrel
(RR’0,81; 1C 95%: 0,73-0,90; P < 0,001). O risco de hemorragias major
foi superior com o prasugrel.s

Na prevengio secunddria a longo prazo apés enfarte do mio-
cardio, AVC ou DAP, a aspirina é o fairmaco mais estudado.
Numa meta-analise de 16 ensaios incluindo 17.000 individuos, a
Antithrombotic Trialists” Collaboration, 2009°%” verificou-se que a
administragio de aspirina estava associada a eventos vasculares
graves em 6,7% dos doentes por ano vs. 8,2% dos controlos. O risco
total de AVC foi de 2,08% por ano vs. 2,59% (P = 0,002) e o de
eventos coronarios de 4,3% por ano vs. 5,3% (P = 0,0001). A aspirina
foi associada a uma redugdo de 10% na mortalidade global (RR’ 0,90;
IC 95%: 0,82-0,99), e foi também associada a um excesso significativo
de hemorragias major; contudo, os beneficios da aspirina excedem o
risco hemorragico.

Em doentes com enfarte do miocérdio prévio, AVC ou doenga
arterial periférica, o clopidogrel foi testado contra a aspirina
no ensaio Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic
Events (CAPRIE),>* que demonstrou uma ligeira superioridade do
clopidogrel; a taxa de eventos vasculares graves foi de 5,32% por ano

Recomendacées

Classe? GRADE | Ref.:

a menos que seja contraindicada devido a risco excessivo de hemorragia.

Na fase aguda da sindrome coronaria aguda e nos |2 meses seguintes, é recomendada uma terapéutica com
dupla antiagregagio plaquetiria com um inibidor da P2Y |2 (ticagrelor ou prasugrel) adicionado a aspirina

Forte |504-503

tomar ticagrelor ou prasugrel

O clopidogrel é recomendado (600 mg de dose de carga, 75 mg dose didria) em doentes que ndo possam

Forte 504,505

Na fase crénica (> 12 meses) apds enfarte do miocardio, é recomendada a aspirina para prevengio secundaria

Forte |506,507

prevengdo secundaria com dipiridamol e aspirina ou apenas clopidogrel.

Em doentes com acidente isquémico transitério ndo cardioembélico ou AVC isquémico, é recomendada

Forte |[507-511

Em caso de intolerancia ao dipiramidol (cefaleias) ou clopidogrel, é recomendada apenas a aspirina.

Fraca ([506- 507

a apirina e ndo é recomendada.

Em doentes com acidentes isquémicos transitérios nio cardioembdlicos, a anticoagulagdo nio é superior

Fraca (512,513

ou cerebrovascular devido ao risco aumentado de hemorragia major.

A aspirina e o clopidogrel nio podem ser recomendados em individuos sem doenga cardiovascular

Fraca 507

*Classe de recomendagio.
*Nivel de evidéncia.
Referéncias.
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com o clopidogrel vs. 5,83% com a aspirina (P = 0,043). Verificaram-se
ligeiramente mais hemorragias com a aspirina.

A terapéutica dupla antiagregante plaquetar com clopidogrel
e aspirina vs. clopidogrel em doentes com acidente isquémico
transitéorio e AVC isquémico foi associada a um excesso de
hemorragias graves no ensaio Management of Atherothrombosis
with Clopidogrel in High-risk Patients with Recent Transient Ischaemic
Attack or Ischaemic Stroke (MATCH),*'® pelo que nio é recomendada
na isquemia cerebral.

Em doentes com AVC isquémico nio cardioembélico prévio, a
terapéutica dupla antiagregante plaquetar com dipiramidol e aspirina
mostrou superioridade sobre a aspirina.’!' Nestes doentes os antago-
nistas orais da vitamina K nio sio superiores a aspirina e estdo
associados a um maior risco hemorragico.>'25"3

Em doentes com acidente isquémico transitério ou AVC
isquémico, uma comparagio directa entre dipiridamol mais aspirina vs.
clopidogrel em monoterapia®® mostrou que os dois regimes tinham
taxas semelhantes de AVC recorrente, incluindo AVC hemorragico
(916 vs. 898; RR 1,01; IC 95%: 0,92-1,11). Verificou-se uma maior
frequéncia de eventos hemorragicos major com o dipiridamol mais
aspirina (4,1% vs. 3,6%). O AVC, enfarte do miocardio e morte de
causa vascular ocorreram em 13,1% em ambos os grupos. Os dois
regimes podem ser considerados equivalentes.

Finalmente para a orientagédo relativa a utilizagdo de fairmacos
cardioprotectores apos sindromes coronarias agudas, referenciamos
para as recomendagdes existentes para esta condigio; este assunto
n3o sera tratado nas recomendagdes sobre prevengio.

4.10.3 Terapéutica antitrombética na fibrilhacdo
auricular

O AVC é a complicagdo mais grave da FA. A FA muitas vezes
é subdiagnosticada e subtratada em doentes internados com
AVC isquémico agudo. As recomendag¢des para a terapéutica
antitrombodtica devem ser baseadas na presenga (ou auséncia) de
factores de risco de AVC e tromboembolismo, e para uma revisio
mais profunda referenciamos as recomendagdes recentesdo Grupo
de Trabalho para o Controlo da Fibrilhagdo Auricular da European
Society of Cardiology.®'¢>"”

Informagdo recente mais relevante

e Em doentes com SCA, a terapéutica dupla antiagregante plaquetar
om um inibidor da P2Y12 e aspirina é superior ao clopidogrel e
aspirina.

Lacunas restantes na evidéncia
o A experiéncia a longo prazo com os novos firmacos antiagregantes
plaquetares ainda é limitada.

4.11 Adesio

Mensagens chave

e A adesdo a terapéutica em individuos de alto risco e em doentes
com DCV ainda é baixa.

e Virios tipos de intervengdes sio eficazes para melhorar a adeséo
a terapéutica.

4.11.1 Porque é que os doentes nao cumprem

a terapéutica prescrita?

Numerosos estudos mostraram que a adesio a terapéutica em
individuos de alto risco e doentes com DCV é baixa, resultando em

Recomendacées sobre a aderéncia dos doentes

Recomendacdes Classe? | Nivel® | GRADE | Ref.c

Os médicos devem avaliar
a adesdo a medicagdo e
identificar razes para a
falta de adesdo de modo a 518-
S ~ 1 Forte
individualizar intervencdes 520
futuras segundo as
necessidades do doente
ou pessoa em risco.

Na pritica clinica, é
recomendado reduzir a
dosagem necesséria ao
menor nivel aceitavel.
Além disso,deve ser
implementada Uma
monitorizagio e feedback
repetidas. Se possivel, lla
devem ser promovidas
multisessdes ou
intervengdes
comportamentais
multicomponentes, no
caso de falta de adesdo
persistente.

Forte 520

*Classe de recomendacio.
*Nivel de evidéncia.
Referéncias.

piores resultados e custos com os cuidados de salide mais elevados.
Por exemplo, | més apés um enfarte agudo do miocardio, 25-30%
dos doentes suspendem pelo menos um firmaco, com um declinio
progressivo na adesdo ao longo do tempo. Apds um ano, < 50% dos

Quadro 18 Razdes para a falta de adesdo
a medicacio segundo a Organizacdo Mundial
de Saude’'®

Categoria de

,, ~ Exemplo
nao- adesao

Fraca qualidade da relagio entre provedor —
doente; pouco conhecimento sobre a medicagao
e/ou fraca aceitagio de recomendagdes; ma
comunicagdo (p.ex. aconselhamento limitado,
complexo ou confuso); falta de acesso a
cuidados de saude; falta da continuidade dos
cuidados.

Sistema
de satide

Doenga cronica assintomatica (falta de “pistas”
fisicas); comorbilidades de saiide mental
(p-ex. depressio).

Doenca

Condicionantes fisicas (p.ex. problemas de visdo,
destreza diminuida); alteragdes cognitivas;
factores psicolégicos/ comportamentais

(p-ex. falta de motivagao, baixa autoestima,
impulsividade); idade jovem.

Doente

Terapéutica Complexidade do regime; efeitos secundarios.

Sécio-
econdémica

Baixa literacia; elevados custos da medicagio;
fraco apoio social.
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doentes relatam uma utilizagdo persistente de estatinas, bloquea-
dores-beta ou de terapéutica antihipertensora.s'85!?

As razdes para uma fraca adesdo sdo multifactoriais. Como é
mostrado no Quadro 18, a OMS classificou as potenciais razdes
para a falta de adesdo a medicagdo em 5 grupos que incluem factores
relacionados com sistemas de satde, doenga, doente, terapéutica e
socio-econdémicos.*'®

A falta de adesio a medicagio relacionada com o custo monetério
é um problema relevante em muitos sistemas de satde, especialmente
para os mais idosos e individuos de baixo estrato socio-econémico.
Por exemplo, nos veteranos Americanos, a adesdo a medicagdo
hipolipemiante diminuiu a medida que o co-pagamento exigido aos
doentes aumentou.’?’ Mesmo a implementagio do Medicare Parte D,
de modo a gastar mais nas necessidades bésicas ndo conseguiu reduzir
a falta de adesio devido ao custo da medicagio entre os beneficidrios
mais doentes. A depressao também duplica o risco de ndo adesio,
mesmo apds um controlo da idade, grupo étnico, educagao, apoio
social, e medidas de gravidade da doenga cardiaca.>??

As razdes para a falta de adesio tendem a agrupar-se; por
exemplo, regimes terapéuticos complexos podem ser importantes
para individuos com uma doenga crénica assintomatica ou
com multiplos factores de risco, a quem falta motivagdo e um
esclarecimento sobre o regime terapéutico. Esta situagio coloca
elevadas exigéncias ao médico para providenciar um aconselhamento
claro e explicito e cuidados continuos®'® Contudo, os médicos
podem nio informar correctamente sobre elementos criticos da
utilizagdo dos farmacos (p.ex. possiveis efeitos adversos, duragio
da medicagdo, e a frequéncia ou a altura do dia em que a medicagio
deve ser administrada).5? E necessario treinar os médicos para
identificarem factores de risco para a falta de adeséo e promoverem
a adesio a medicagio.

Uma revisdo sistemidtica recente demonstrou que varios tipos
de intervengdes sdo eficazes para melhorar a adesdo em doengas
cronicas; contudo, os efeitos sobre a adesdo variaram, assim como
os resultados médicos.*” A redugdo do nimero de farmacos por si

Quadro 19 Recomendagbes para promover
a adesdo terapéutica

e Providenciar aconselhamento claro acerca dos beneficios e
possiveis efeitos secundarios da medicagéo, a sua duragdo
e altura de administragio.

e Considerar os habitos e preferéncias do doente.

Reduzir a quantidade de firmacos para o menor niumero
possivel.

Perguntar aos doentes, de forma nio inquisitiva, em que
medida sentem o efeito da medicagio, e discutir as possiveis
razbes para a falta de adesio (p.ex. efeitos secundarios,
preocupagdes).

e Implementar um acompanhamento e resposta repetidos.

No caso de falta de tempo, ter o apoio de médicos assistentes
e/ou enfermeiras(os) treinadas(os) sempre que necessario e
exequivel.

Em caso de falta de adesdo ersistente, promover multiplas
reunides ou intervengdes comportamentais multicomponentes

s6 resultou num forte efeito (magnitude do efeito 0,89-1,20), mas
outras intervengdes, como a monitorizagiao repetitiva e o feed-
back (magnitude do efeito 0,27-1,2), a informagdo em multiplas
sessdes (magnitude do efeito 0,35-1,13), e as intervengdes compor-
tamentais multicomponenetes (magnitude do efeito 0,43-1,20)
mostraram efeitos que variaram entre fracos e fortes.>?

Na pratica clinica, os médicos devem avaliar a adesio a medicagio,
identificar raz&es para a possivel falta de adesio, e promover a adesdo
de acordo com principios estabelecidos (Quadro 19).

Para além do mais, como a adesdo ao placebo também melhora a
sobrevida,®?* os médicos devem ter a nogdo de que a adesio a medi-
cagdo pode reflectir um comportamento mais saudavel em geral.
Sendo assim, devem ser tomadas medidas para aumentar a adesio e
os comportamentos saudaveis em geral (ver Secgdo 4.1).

A redugio da quantidade de firmacos em pessoas com risco
elevado de DCV pode resultar na prescricio de farmacoterapia
combinada, a polypill 52552 Recentemente, um ensaio aleatorizado
de fase |l em individuos de meia-idade sem DCV demonstrou que a
formulagio «policapsula» poderia reduzir convenientemente vérios
factores de risco.’?”

Informagdo actual mais relevante

e A evidéncia sugere que uma redugio na quantidade de fairmacos
é a abordagem simples mais eficaz para aumentar a adesio
terapéutica.

Lacunas na evidéncia

e A evidéncia é limitada sobre que intervengdes sio as mais eficazes
e em quem (p.ex. jovens-idosos, homens-mulheres, baixo-alto
estatuto socio-econémico).

e A polypill necessita de mais pesquisa antes de ser considerada
apropriada para a utilizagdo nos cuidados de rotina.

5. Onde devem ser oferecidos
os programas de prevencao?
Mensagem chave

e A doenga cardiovascular é a causa mais importante de morte tanto
em homens como mulheres e pode muitas vezes ser prevenida!

Recomendacio sobre o fornecimento de programas
de prevencdo

Recomendacées Classe* | Nivel® | GRADE | Ref.c

As acgdes para
prevengio da doenga
cardiovascular devem
ser incorporadas nas
actividades didrias lla
de todos os individuos,
comecando na infincia
e continuando na idade
adulta e velhice.

Forte 528

2Classe de recomendagio.
®Nivel de evvidéncia.
Referéncias.
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Introducio

Como foi mencionado na Secgdo 2, a prevengio da DCV é uma
abordagem para toda a vida, comegando idealmente antes do
nascimento pela educagio dos jovens pais, continuando na idade
pré-escolar (infantario) e durante os diferentes niveis de ensino do
sistema educativo. Durante esta fase, a énfase deve ser colocada nos
prazeres da nutri¢do saudavel e nas alegrias e sensagdo de bem-estar
associadas 4 actividade fisica, em vez do enfoque na prevengio da
doencga. Deve ser encorajado activamente o comportamento
nao-fumador, comegando no sexto ano de escolaridade (I1-12 anos
de idade — ou mesmo mais cedo, dependendo do contexto social).

Na idade adulta — dependendo do sistema de salide — estdo dispo-
niveis diferentes opgdes para promover a prevengao ajustada ao risco:
actividades comunitarias da enfermagem, os esforgos preventivos dos
médicos de medicina geral e familiar e cardiologistas, os programas
centrados em hospitais e os programas organizados na sociedade.

Além disso, actividades legislativas, como a restrigdo da utilizagao de
acidos gordos trans ou para proteger os ndo fumadores do tabagismo,
a proibigdo da publicidade ao tabaco, e os programas para aumentar o
conhecimento sobre os factores de risco promovidos por organizagdes
ndo-governamentais e sociedades médicas, podem idealmente
suplementar-se uns aos outros lutando por uma populagido mais saudavel.

Depois de um evento cardiovascular, os esforgos de prevengiao
secundaria num programa de reabilitagdo estruturado demonstraram
ser particularmente importantes e custo-efectivos.

Todos estes programas sio componentes importantes da preven-
¢ao da DCV, mas para melhorar o estado de satde dos cidadaos das
nossas comunidades, ndo podemos contar somente com o Nosso
sistema de salde; como Brown e O’Connor afirmaram: «Precisamos
de criar comunidades saudaveis e incorporar a prevengao na nossa vida
quotidiana como provedores de cuidados de satide e como cidadiosy.*?

Informagdo actual mais relevante
e A proibigio de fumar em locais publicos, por lei, levou a uma
diminuigio na incidéncia do enfarte do miocardio.

5.1 Prevencdo da doenca cardiovascular nos

cuidados primarios: o papel da enfermagem
Mensagem chave

e Os programas de prevengdo coordenados por profissionais de
enfermagem sdo eficazes numa grande variedade de contextos
praticos.

Os modelos de controlo de casos pela enfermagem testados em
varios ensaios aleatorizados de prevengio secundaria mostraram

Recomendacio sobre cuidados coordenados
pela enfermagem

Recomendacoes Classe* | Nivel® | GRADE | Ref.c
Os programas de
prevengio coordenados 35,
pela enfermagem devem lla Forte 530,
ser bem integrados nos 531
sistemas de saude.

2Classe de recomendagio.
®Nivel de evidéncia.
Referéncias.

grandes melhorias nos factores de risco, tolerancia ao exercicio,
controlo da glucose, e utilizagdo apropriada da medicagio, assim
como redugdes nos eventos cardiacos e mortalidade, regressao da
aterosclerose coronaria e uma melhor percepgio da saide por parte
dos doentes em comparagdo com os cuidados usuais.>***¥' Qutros
estudos demonstraram a efectividade das clinicas de prevengio
coordenadas pela enfermagem em cuidados primérios quando
comparadas com os cuidados habituais, com um maior sucesso na
prevencio secundéria do que na prevengio primdria.>3253

5.1.1 Osprogramas de prevencdo coordenados por
enfermeiros (as) sdo eficazes em varios sistemas de satde
Um programa multidisciplinar de prevengiao coordenado pela
enfermagem, tanto em hospitais como em centros de cuidados
primarios foi avaliado no ensaio EUROACTION que estudou doentes
com DC e individuos com alto risco de DCV em oito paises®.
A abordagem era centrada na familia e levou a alteragdes para estilos
de vida mais saudaveis no que diz respeito a dieta e a actividade fisica,
melhorias no estilo de vida (dieta e actividade fisica), e num controlo
mais eficaz dos factores de risco como a pressao arterial tanto em
doentes como nos seus parceiros no brago de intervengio, em
comparagio com os cuidados habituais. Um ponto forte especifico
deste programa foi a demonstragdo da exequibilidade deste tipo de
programa em hospitais e na medicina geral e familiar, fora de centros
especializados, e em oito diferentes sistemas de satde na Europa.
Foram encontradas diferengas no grau de eficdcia de vérios
programas orientados pela enfermagem, que podem reflectir uma
dose inadequada da intervengao, inconsisténcias nos componentes
da intervencgido, ou falta de experiéncia especifica, assim como a
dificuldade inerente para obter alteragdes significativas em mdltiplos
factores. Os modelos de cuidados de enfermagem mais intensivos e
com contactos mais continuados mostraram os melhores resultados,
incluindo a regressdo da aterosclerose e a diminuigdo dos eventos
cardiacos.**® O ensaio EUROACTION consistiu em oito visitas de uma
equipa multidisciplinar, a comparéncia num grupo de trabalho e aulas
de exercicio supervisionado durante um periodo de 16 semanas;
outros estudos avaliaram interven¢des de duragio mais curta.

5.1.2 E necessario um contacto continuado

para as alteracoes no estilo de vida

As estratégias utilizadas para estimular as mudangas de compor-
tamento e estilos de vida sauddveis em vérios ensaios incluiram a
avaliacdo individualizada, comunicag¢io do risco, tomada de decisdes
partilhada, inclusdo da familia, definicio de objectivos, educagio
individual e em grupo, e entrevista motivacional. Devido a diferenca de
intensidade, duragdo e componentes das intervengdes nestes ensaios,
a «dose» 6ptima de contacto ou os componentes mais efectivos e
custo-efectivos necessarios para resultados a longo prazo nio sdo
conhecidos, ou como podem variar de acordo com as caracteristicas
dos doentes. O tipo e a duragio do ensino de enfermeiros de modo
a providenciarem a intervengdo também diferiram nestes ensaios,
assim como o envolvimento das equipas multidisciplinares. O sucesso
das intervengdes apesar destas diferengas apoia o conceito basico de
que um contacto mais continuado é necessario para obter mudangas
nos estilos de vida e aumentar a adesio. E necesséria mais pesquisa
para determinar o melhor formato das intervengdes necessarias
para obter uma redugdo do risco sustentada, e como estas podem
ser quantificadas e adaptadas a pessoas com diferentes riscos e
necessidades de servigos de salilde numa variedade de contextos de
cuidados de satide e de comunidades. Embora haja evidéncia de que
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estes modelos possam ser custo-efectivos,>3¢>3 s3o necessarias mais
avaliagdes, tal como um maior desafio de transmitir a importincia do
risco e alterar comportamentos em prevengao primaria.

Um documento de consenso recente efectuado pela Preventive
Cardiovascular Nurses Association, o Council on Cardiovascular Nursing
and Allied Professions (CCNAP), e o Cardiovascular Nursing Council
da AHA emitiu uma chamada a acg¢do da enfermagem para uma
maior actividade na prevengido da DCV.%¥' Este documento revé a
necessidade mundial de prevencdo, a evidéncia que apoia os programas
dirigidos ou coordenados pela enfermagem, a prevengio ao longo
da vida, a saude publica e politicas multisectoriais, e a preparagao
para a enfermagem assumir um papel activo na prevengio da DCV.

A evidéncia demonstrou que o controlo de casos pela enfermagem
e os programas de preveng¢iao multidisciplinares coordenados pela
enfermagem s3o mais eficazes que os cuidados habituais na redugio
do risco cardiovascular, e podem ser adaptados a uma variedade de
cuidados de saude. A enfermagem compreende uma grande parte
da forga de trabalho dos cuidados de salde, e a sua preparagio
educativa em muitos paises inclui um foco sobre a educagio,
comunicagdo e aconselhamento do doente, de modo a conseguir
mudangas comportamentais, que sdo as capacidades requeridas para
os programas de prevengio. Os enfermeiros sdo também vistos pelo
publico como fontes crediveis de informagio e ajuda, e os papéis
da enfermagem tipicamente incluem a coordenagdo de cuidados e
colaboragdo com multiplos provedores. Um desafio para este tipo de
programa na Europa é a heterogeneidade dos diferentes sistemas
de salde assim como a heterogeneidade da educagio e pratica da
enfermagem entre os vérios paises, e a aceitagio da mudanga para
além do papel tradicional pouco auténomo da enfermagem. Contudo,
a necessidade de programas de prevengio eficazes é inegavel, e a
evidéncia mostra que os enfermeiros podem liderar ou coordenar
com sucesso esses programas numa grande variedade de cendrios.

Informagdo actual mais relevante

e Os cuidados orientados pela enfermagem ou os programas de
prevenc¢do multidisciplinares coordenados pela enfermagem
sdo mais eficazes que os cuidados habituais na redugio do risco
cardiovascular, numa grande variedade de cendrios relacionados
com cuidados de salde.

Lacunas restantes na evidéncia

e Aintensidade e duragio 6ptimas (e mais custo-efectivas) dos
componentes individuais das interven¢des precisam de ser
estabelecidas para atingir uma redugdo do risco sustentada em
doentes de alto risco ou com doenga vascular.

e E necessaria também mais pesquisa para determinar o conhe-
cimento e capacidades necessarias para programas de prevengio
eficazes, e a formagdo necessdria para assegurar competéncia.

5.2 A prevencao da doenca cardiovascular
na medicina geral

Mensagens chave

e O rastreio de factores de risco incluindo o perfil lipidico pode ser
considerado para homens adultos de idade > 40 anos e mulheres
com idade > 50 anos ou pés-menopdusicas.*?

e O médico de Medicina Geral e Familiar é o elemento chave para
iniciar, coordenar e providenciar um seguimento a longo prazo
para a prevengdo da DCV.53®

Os especialistas em medicina Geral e Familiar sdo elementos
criticos para a implementagao e sucesso dos programas de prevengao
da DCV na Europa. Na maioria dos paises, eles efetuam mais de
90% das consultas e providenciam a maioria dos cuidados de saude
publica (cuidados preventivos, rastreio de doenga, monitorizagdo de
doengas cronicas, e seguimento). No caso da prevengio da DCV eles
tém um papel Unico na identificagdo de individuos em risco mas sem
DCV conhecida e na avaliagdo da sua elegibilidade para intervengées
baseadas no seu perfil de risco.

5.2.1 Identificar individuos em risco

Apesar da enorme carga da DCV, muitos doentes permanecem
sem ser diagnosticados e tratados. Mesmo entre os doentes com
doenga comprovada, existem virias lacunas a nivel terapéutico; entre
os doentes a efectuar terapéutica hipolipemiante 43% ndo atingem
os valores alvo de colesterol total (< 4,5 mmol/L, 175 mg/dL) na
Europa,® enquanto 64% falham os valores alvo para o colesterol LDL
nos EUA.5¥ Também existe o problema do insuficiente controlo e
pouco progresso ao longo do tempo de outros factores de risco, tais
como o tabagismo, hipertensdo e obesidade.>*

O desempenho da prevengio priméria da DCV é ainda pior, pelo
menos parcialmente devido a dificuldades adicionais em predizer os
individuos com maior risco que podem beneficiar de intervengoes
terapéuticas. O célculo do risco global de DCV envolve a substituicio
da classificagdo «classica» bindria (sim ou ndo; presente ou ausente)
pelo conceito de risco como variavel continua no desenvolvimento
de eventos de DCV, como as tabelas de risco SCORE (ver Sec-
¢do 3.1.3). A maioria das actuais calculadoras de risco utilizadas na
prevengdo da DCV baseia-se no risco a curto prazo (5 ou 10 anos),
e por isso, inevitavelmente, tém maior probabilidade de classificar
individuos idosos como de alto risco e jovens como de baixo risco.
O desenvolvimento de calculadoras do risco ao longo da vida tem
como objectivo providenciar outro método de determinar o risco
cardiovascular, menos dependente da idade. A apresentagdo do risco
relativo em oposigdo ao risco absoluto é outra opgdo tendo em vista
a discussdo do risco de DCV com adultos jovens.

5.2.2 A utilizagdo da avaliacdo do risco na pratica clinica
Um ndmero consideravel de estudos investigou a utilizagdo de
regras de previsao e calculadoras de risco por médicos de cuida-
dos primarios. Um inquérito da ESC conduzido em seis paises
Europeus mostrou porque é que os médicos confiam na sua prépria
experiéncia para a prevengdo e tratamento da DC: embora a maioria
dos cardiologistas e generalistas (85%) soubessem que deviam basear
a avaliagdo de risco de DCV na combinagio de todos os factores
de risco, 62% dos generalistas utilizaram métodos subjectivos para
avaliar o risco em vez das calculadoras de risco.**' As barreiras mais
comuns a implementagdo das recomendagdes foram as politicas do
governo ou de saude locais (40%), a colaboragio do doentes (36%),
e a falta de tempo (23%). Foram propostas sugestdes para melhorar
a implementagdo, incluindo o desenvolvimento de recomendagdes
claras, mais simples e faceis de utilizar (46% sugeridas; 23% espon-
taneas) e incentivos financeiros (24% espontaneas).

Embora seja preferido por muitos médicos, a avaliagdo intuitiva
baseada na experiéncia pessoal parece subestimar o risco real de DCV:
os médicos (110 generalistas e 29 internistas) estimaram o risco de
DCV como sendo menos graveque o detalhado nas recomendagbes
da OMS-International Society of Hypertension.>**5* Para além do mais,
os médicos mostraram menos vontade de prescrever fairmacos anti-
hipertensores a doentes identificados como elegiveis nas recomendagdes.
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5.2.3 Barreiras a implementacio da avaliacdo do risco
por rotina

Para além das limitagdes a avaliagdo do préprio score de risco foram
identificadas pelos médicos diversas barreiras a implementagio da
avaliagdo do risco na pratica clinica. Um inquérito entre generalistas
e internistas trabalhando em cuidados primarios em duas regides da
Suiga revelaram que 74% raramente ou nunca utilizavam as tabelas
de previsdo,*** devido a receio de simplificagdo excessiva da avaliagdo
do risco (58%) ou sobreutilizagdo de terapéutica médica (54%). Mais
de metade dos médicos (57%) acredita que a informagdo numérica
resultante das regras de predigdo é frequentemente pouco util para
a tomada de decisdes clinicas.>** Um estudo qualitativo Holandés
sobre a utilizagido das tabelas de risco como um componente
chave das avaliagdes do risco em prevengao primaria relatou que
o conhecimento dos médicos acerca das tabelas de risco e a sua
capacidade de comunicar esse conhecimento ao doente influenciaram
a sua implementagdo.>*

Os doentes podem ter uma percepgao limitada acerca das tabelas
de risco e como é que o risco se relaciona com o desenvolvimento da
doenga.>* O desenvolvimento de material educativo para os doentes
pode aumentar essa percepgao, e pode também facilitar a comunicagao
entre o médico e o doente. A duragio das consultas de rotina, com
muito pouco tempo para a discussdo de problemas, é amplamente
reconhecida como uma barreira para a avaliagdo do risco.>*>#

Os médicos estdo também preocupados com a sobre-estimativa do
risco nas populagdes nacionais, o que pode levar a uma sobre-utilizagdo
da terapéutica médica.>*>* Os resultados de um estudo Noruegués
sugerem que a utilizagdo da avaliagdo SCORE Europeia faria duplicar o
numero de individuos com necessidade de terapéutica farmacologica
para a prevengéo primaria da DCV.5* Os individuos afectados incluiriam
homens e idosos que teriam uma tendéncia mais elevada para necessitar
de terapéutica hipolipemiante. Aumentando o nimero de doentes sob
medicagdo pode resultar em maiores custos com a saude. Contudo,
estratégias modelo para utilizar os recursos de maneira eficiente e
para identificar 70% do peso da DCV no RU relataram que definindo
prioridades dos doentes pela estimativa do risco de DCV pode reduzir
os custos de saiide em £45.000 comparada com a primeira estratégia
para a diabetes e hipertensio.**

5.2.4 Métodos para melhorar o conhecimento
e implementacao do score de risco
E necessario aumentar o conhecimento do score de risco global por
parte dos doentes, provedores de cuidados de satde (médicos),
contribuintes e politicos, incluindo a difusio pelos meios de
comunicagdo social ndo especializados. O beneficio individual
percebido é um estimulo fundamental para muitos doentes. Uma
melhor implementagido da avaliagdo do risco pode ser obtida
utilizando duas abordagens principais: incentivos e informatizagio.
Os incentivos demonstraram ser eficazes no RU, onde a estratégia
Quality and Outcomes Framework (QOF) liga o rendimento na
prestagdo de cuidados primarios com o com o atingir de alvos
especificos baseados na evidéncia na prestagio dos cuidados de
saude.’* A QOF, uma forma de remunerac¢io relacionada com o
desempenho, introduziu um pagamento pela avaliagdo do risco na
prevengio primaria de doentes no registo da hipertensio de 2009.
A informatizagio pode utilizar uma de trés abordagens e ideal-
mente envolve as trés. Os doentes podem fazer autoavaliagdes
utilizando ferramentas de avaliagdo do risco online como o SCORE.
As calculadoras para avaliagdo de risco online podem ser utilizadas
independentemente das medi¢des de colesterol ou PA estarem

disponiveis. A desvantagem desta a abordagem é requerer doentes
muito motivados e com literacia informatica.

A avaliagdo de doentes de alto risco pode ser efectuada utilizando
dados populacionais pré-existentes, gerando uma lista de individuos
classificada segundo a sua probabilidade numa avaliagdo formal
de risco vascular de virem a ser classificados como alto risco e
permitindo aos médicos reduzir custos chamando primeiro os
doentes mais apropriados. Esta abordagem requer uma base de dados
de doentes electrdnica e robusta que necessita de apoio financeiro
significativo; contudo, inclui todos os doentes e providencia uma
abordagem ldgica ao identificar os doentes com mais probabilidade
de beneficiarem de tratamento numa sequéncia prioritdria.

Finalmente, as calculadoras de risco incorporadas providenciam uma
avaliagdo de risco baseada em dados extraidos do registo electrénico
do doente. Por exemplo, na Nova Zelandia, os melhoramentos no
sistema de software dos cuidados primarios de satde foram muito
bem-sucedidos, aumentando a taxa de rastreio da avaliagdo de risco
de DCV de 4,7% para 53,5% em 12 meses (n = 6570);*° a integragdo de
um sistema de apoio de decisdes baseado na internet (PREDICT-CVD)
no software dos registos médicos dos cuidados primdrios aumentou
a documentagio do risco de DCV quatro vezes numa populagio de
3564 doentes.>' Os pontos fracos desta abordagem sio a necessidade
de existir um registo electroénico, o facto de os dados muitas vezes
nio existirem, e a falta de uniformidade no método de avaliagio.

5.2.5 Melhor controlo dos factores de risco

Embora a medicina geral tenha, na maior parte dos paises, um papel
Unico no rastreio e identificagio dos doentes elegiveis para a prevengao
primaria da DCYV, os cuidados primarios também tém um papel essencial
na melhor monitorizagio e seguimento naqueles doentes identificados
como de alto risco e necessitando de intervengdes. As estratégias de
implementagio para uma melhor adesdo ao aconselhamento sobre
estilos de vida e intervengbes terapéuticas sio comuns nos cuidados
primarios e secundarios.

Informagdo actual mais relevante

o Existem muiltiplas barreiras a implementagio da prevengio ajustada ao
risco: considera-se que a avaliagdo do risco gasta demasiado tempo,
simplifica uma situagdo complexa e pode resultar em sobre-medicagéo.

e Os recursos gastos com a avaliagdo do risco provavelmente vio
reduzir futuros custos com cuidados de satde.

Lacunas restantes na evidéncia

e A aplicagido do score de risco na pratica geral vs. O tratamento
baseado nos factores de risco individuais nio demonstrou reduzir
os eventos.

e A utilizagdo do score de risco baseada em registos electrénicos dos
doentes é promissora, mas precisa de ser testada num cenario de
medicina geral.

5.3 Prevencdo da doenca cardiovascular
nos cuidados primarios: papel
do cardiologista

Mensagens chave

e O cardiologista clinico deve aconselhar em casos onde hd incerteza
quanto a utilizagdo de medicagdo preventiva ou quando as opgdes
preventivas habituais s3o dificeis de aplicar.82437552
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e O cardiologista clinico deve rever regularmente as recomenda-

¢Oes nas altas hospitalares apds intervengdes ou eventos cardia-
COs. 82437552

5.3.1 O cardiologista na medicina geral: o papel

do consultor

Os cardiologistas que trabalham em ambulatério tém um papel essencial
na prevengdo da DCV, actuando como consultores dos médicos de
medicina geral e internistas. O cardiologista clinico tem um papel
importante na avaliagdo dos doentes com problemas cardiovasculares
referenciados pelo médico de cuidados primarios. Um exame completo
efectuado por um cardiologista clinico muitas vezes incluira a avaliagio
da capacidade de exercicio, a medigio do ITB, a avaliagio da estrutura
e fungio cardiacas por ecocardiografia, e a avaliagio da aterosclerose
subclinica por ecodoppler vascular. Isto em muitos doentes com um
risco supostamente baixo, mudara o risco profundamente.

Embora a identificagido, tratamento de base dos factores de
risco e aconselhamento sobre alteragdes do estilo de vida sejam
tarefas do generalista ou do internista, o cardiologista clinico
deve aconselhar em casos onde had incerteza quanto a terapéutica
farmacoldgica preventiva ou quando as modalidades preventivas
habituais sdo dificeis de aplicar (p.ex. dependéncia da nicotina,
obesidade resistente, efeitos secundarios ou eficicia insuficiente da
medicagio).

E necessario o conselho de um cardiologista quando se
equacionar a terapéutica de substitui¢do hormonal com os
sintomas e risco cardiovascular global. O cardiologista também da
conselhos sobre a terapéutica antiagregante plaquetdria apés ICP
em doentes com necessidade adicional de anticoagulagdo oral (p.
ex. na FA crénica ou em doentes com proteses valvulares cardiacas
mecanicas).

5.3.2 Implementar a medicina baseada na evidéncia
O cardiologista é o médico que, baseando-se nas recomendagdes
actuais, revé com o doente as recomendagdes das altas hospitalares
ap6s um evento cardiaco ou intervengao e implementa a estratégia
terapéutica futura. O cardiologista também ajuda o doente a cumprir
as recomendagdes, providenciando informagdo escrita e assegu-
rando que, a intervalos regulares, os objectivos terapéuticos sao
cumpridos.®252 Esta abordagem tem um impacto significativo no
prognostico a médio prazo.z04%

Quanto melhor o nivel dos cuidados baseados nas recomendacdes
e nas medidas de desempenho, maior o impacto na prevengio e nos
eventos recorrentes.’47

5.3.3 Melhorar os cuidados de saude utilizando registos
electroénicos

O aumento da utilizagdo dos registos médicos electrénicos
pode ter um impacto positivo na prevengdo de DCV ao nivel do
cardiologista clinico. A capacidade de identificar sistematicamente
todos os doentes com factores de risco, estabelecer e documentar
as suas barreiras aos cuidados de saude, e controlar o grau de
implementagdo da redugio do risco a intervalos pré-determinados
deve traduzir-se em melhores resultados. Existe uma ligagdo entre
a fiabilidade dos registos, a qualidade dos cuidados e a adesdo as
recomendagdes.*’

Deve ser considerado o treino especifico na utilizagdo de registos
médicos electrénicos por parte dos cardiologistas clinicos de modo
a implementar e manter estratégias de prevengio a longo prazo.
A manutengio da confidencialidade dos dados é importante.

Informagdo actual mais relevante

e Quanto melhor o nivel de cuidados de saide baseado nas reco-
mendagbes e nas medidas de desempenho, maior o impacto na
prevencgio e nos eventos recorrentes.

Lacunas restantes na evidéncia

e O impacto positivo dos registos electrénicos na prevengio da
DCYV através de uma melhoria da comunica¢io entre os diferen-
tes provedores de cuidados de saide necessita de ser testado e
ponderado contra o perigo da perda de controlo da confiden-
cialidade dos dados.

5.4 Programas de autoajuda baseados
nos cuidados primarios

Recomendacdo sobre programas de autoajuda

Recomendacées Classe? | Nivel® | GRADE | Ref.c

Os doentes com doenca
cardiaca podem participar
em programas de autoajuda
para aumentar ou manter a
consciéncia da necessidade
de controlo dos factores lla
de risco, da manutengio
da aptidao fisica, ou

para um autocontrolo
da anticoagulagio oral
mais zeloso.

Forte 553

2Classe de recomendagio.
®Nivel de evidéncia.
Referéncias.

Em muitos paises, as fundagdes de cardiologia (que também fazem
parte da EHN) apoiam os programas de autoajuda para os doentes
cardiacos que organizam os seus préprios grupos de autoajuda.
A maioria destes programas sio organizados por doentes com DC,
independentemente de uma histéria de enfarte do miocardio, ICP,
CABG, ou insuficiéncia cardiaca congestiva.?*® A informagio sobre
a importancia de um tratamento orientado por recomendag&es
é essencial para estes doentes, de modo a manter um tratamento
preventivo optimizado, que tendencialmente é abandonado nos
6 meses ap0os alta hospitalar devido a enfarte do miocérdio, ICP ou
CABG. As sessdes de exercicio fisico regular semanais ou quinzenais
sob a orientagio de um fisioterapeuta, com ou sem supervisio médica,
ajudam a realgar a importancia de manter uma boa forma fisica.
Por outro lado, o aumento da dor anginosa em niveis de exercicio
mais elevados do que os alcangados na vida quotidiana pode ser um
sinal precoce da necessidade de ser examinado pelo cardiologista.

Nos grupos de autoajuda de doentes com insuficiéncia cardiaca
congestiva, deve-se colocar uma énfase sobre: o controlo do peso com
a utilizagdo correcta de diuréticos; um baixo nivel de exercicio fisico,
intervalado; e o objectivo de manutengio da forga muscular pelo treino
individualizado de forga e resisténcia de grupos musculares isolados
de modo a evitar a fadiga. Todas estas actividades também podem
ser oferecidas num programa de reabilitagio cardiaca estruturado.2%

Os doentes com FA ou apds substituigdo valvular por proteses
mecénicas necessitam de anticoagulagdo oral ao longo da vida e podem
ser ensinados sobre os principios basicos deste tratamento; também
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podem ser ensinados a determinar (em casa) o seu INR a intervalos
semanais, e a dosear a terapéutica com antagonistas da vitamina K
de modo a manter o INR dentro do estreito limite determinado
individualmente para evitar hemorragias os eventos trombo-embodlicos.
Embora nio se tenham verificado diferengas nos endpoints, o
autoteste da maior independéncia e traduz-se numa melhor qualidade
de vida.>*3 Para além do mais, apds substitui¢do por prétese valvular
mecdnica, os doentes podem ter problemas com procedimentos
cirtrgicos ndo cardiacos incorrentes, como uma cirurgia a prostata,
uma cirurgia a anca ou ao joelho, uma cirurgia tumoral, extracgdes
dentdrias ou outros procedimentos cirdrgicos em que é necessario
um sofisticado controlo perioperatério da anticoagulagdo, assim
como o aconselhamento sobre a profilaxia da endocardite bacteriana.

As revistas para os doentes publicadas regularmente, na generali-
dade pelas fundagdes de cardiologia, podem ajudar a manter
a consciéncia do doente no que diz respeito a necessidade da
optimizagdo terapéutica, discutindo a importancia de melhorar
o estilo de vida para controlar os factores de risco, ou melhorar
comportamentos saudaveis como: manter um status nao fumador,
aumentar os niveis de actividade fisica regular, e seguir uma dieta
de tipo Mediterrinico.>** Também costumam ser discutidos novos
desenvolvimentos dos cuidados de saide ou efeitos secundérios
de farmacos muito utilizados como as estatinas, antiagregantes
plaquetares ou amiodarona. O objectivo dos programas de
autoajuda é aumentar a responsabilidade do doente em relagio ao
controlo da doenga e tornar o doente um parceiro educado para o
aconselhamento. Os programas de autoajuda fazem parte da rede
social, que serve como uma plataforma para o apoio mutuo e para a
troca de ideias e comunicagdo entre doentes com a mesma patologia.
Podem melhorar e facilitar o controlo médico e melhorar a qualidade
de vida dos doentes que se ajudam uns aos outros a controlar a sua
doenga na vida quotidiana.

Informagdo actual mais relevante
e Os grupos de autoajuda aumentam a independéncia e melhoram a
qualidade de vida.

Lacunas restantes na evidéncia

¢ Nio existem estudos aleatorizados para avaliar o efeito dos grupos
de autoajuda nos endpoints cardiovasculares.

5.5 Programas baseados nos hospitais:
servicos hospitalares

Recomendacio sobre programas baseados nos hospitais

Recomendacées Classe* | Nivel®* | GRADE | Ref.c
Todos os doentes com
doenca cardiovascular
devem ter alta hospitalar
com um tratamento 250,
. | Forte
claro orientado pelas 555

recomendagdes para
minimizar os efeitos
adversos.

2Classe de recomendacio.
®Nivel de evidéncia.
Referéncias.

5.5.1 Recomendacdes para a alta, baseadas

na evidéncia, necessarias para uma terapéutica
optimizada

As orientagbes para o controlo da doenga apds um evento cardio-
vascular recomendam modalidades terapéuticas que minimizem o
risco de novos eventos cardiovasculares. Contudo, apenas metade
dos doentes teve alta hospitalar sob terapéutica médica optimizada
num estudo observacional de 5353 doentes com enfarte agudo do
miocdrdio comparada com os critérios destas recomendagdes.>**

A percentagem de doentes com alta hospitalar sob terapéutica
médica optimizada pode variar entre doentes com diagnosticos
diferentes, entre doentes idosos e jovens, entre homens e mulheres,
ap6s diferentes procedimentos, ou em diferentes institui¢des;**® os
doentes que tém alta sob terapéutica inferior a optimizada tém um
pior prognoéstico a | ano.%** No programa nacional da AHA — ‘Get
with the Guidelines’ — os medicamentos na alta com um impacto
prognéstico fizeram parte do programa de avaliagdo, que incluia
IECAs, aspirina, bloqueadores-beta e terapéuticas hipolipemiantes
para além da recomendagdo de cessagdo tabdgica e aconselhamento.
O cumprimento sem falhas (100%) foi mais elevado nos doentes
submetidos a ICP (71,5%), seguindo-se os doentes submetidos a CABG
(65,1%), do que nos doentes ndo submetidos a intervengdes (62,1%).
A andlise multivariavel ajustada a 14 varidveis clinicas confirmou que
o cumprimento de todas as medidas de desempenho foi estatistica
e significativamente mais elevado para os doentes submetidos a ICP
que para os doentes submetidos a CABG e foi mais baixo para os
doentes nio submetidos a intervengdes.>>® As novas Recomendagbes
da ESC providenciam uma lista de verificagdo de medidas necessarias
na alta hospitalar para assegurar que é implementada uma intensa
modifica¢do dos factores de risco e do estilo de vida, em todos
os doentes no seguimento do diagndstico da SCA, incluindo a
recomendagio para integrarem um programa de prevengio e
reabilitacio cardiovascular.>’

5.5.2 Os programas sistematicos de melhoria
da qualidade sdo essenciais

A introdugio de uma iniciativa intensiva, educativa e de melhoria da
qualidade orientada pelos processos, baseada nas recomendagdes
para a prevengio secunddria do American College of Cardiology/AHA de
2001,%%8 resultou em taxas de cumprimento significativamente melho-
radas na alta para a aspirina, IECAs, firmacos hipolipemiantes, acon-
selhamento sobre cessagdo tabéagica e aconselhamentos dietéticos.>*’

Um programa de melhoria da qualidade de baixa intensidade
efectuado num estudo nacional aleatorizado de 458 hospitais apos
cirurgia de bypass incluiu listas de verificagdo, material educativo e
de compromisso para os doentes, que salientavam a importancia da
terapéutica de prevengio secundaria e da modificagio do estilo de
vida. Foi observada uma melhoria significativa na taxa de prevengio
secundaria optimizada, com uma melhor ades3o as recomendagdes
em todos os subgrupos de doentes, particularmente nas mulheres e
idosos; as lacunas terapéuticas previamente existentes foram quase
eliminadas, e foram observadas melhorias na utilizagdo da terapéutica
hipolipemiante, tratamento com IECA e aconselhamento de cessagdo
tabdgica. Parece existir uma curva de aprendizagem: no decurso de
2 anos verificou-se um aumento da adesdo as recomendagdes pelos
médicos no que diz respeito a alta dos doentes >

Assim sendo, os programas estruturados para implementar a
terapéutica definida pelas recomendagdes na alta hospitalar devem
ser providenciados de modo a obter a maior percentagem possivel
de doentes sob terapéutica aconselhada pelas recomendagées —um
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pré-requisito para um bom cumprimento a longo prazo de um plano
terapéutico orientado pelas recomendagdes.

Informagdo actual mais relevante
e Aintrodugdo de programas de melhoria de qualidade melhora as
orientagdes na alta hospitalar.

Lacunas restantes na evidéncia

e Ainda n3o existe evidéncia de que os esforgos para uma tera-
péutica optimizada na alta hospitalar se traduzam numa melhor
manutengio a longo prazo dos esforgos de prevengio secunddria e
de uma maior redugio nos eventos cardiacos.

e Podem ser necessarias intervengdes de refor¢co em tempo apro-
priado.

5.6 Programas baseados nos hospitais:
centros de prevencao especializados

Recomendacio para centros de prevencao
especializados

Recomendacées Classe® | Nivel® | GRADE | Ref.c

Todos os doentes

que necessitem de
hospitalizagio ou de
intervengdes invasivas
ap6s um evento isquémico
agudo devem participar
num programa de
reabilitagdo cardiaca para
melhorar o prognéstico
modificando estilos

de vida e aumentando

a adesdo terapéutica.

205,

lla Forte 250

2Classe de recomendagio.
*Nivel de evidéncia.
Referéncias.

No seguimento de um evento cardiovascular, a adesio a longo
prazo a terapéutica prescrita tem tanta importancia como as
melhorias continuadas no estilo de vida de modo a reduzir o risco
de um evento isquémico recorrente. Em estudos aleatorizados com
um regime terapéutico estruturado e seguimento clinico frequente
ap6s uma SCA, a taxa de cumprimento é elevada e a taxa de eventos
é baixa.>®!

5.6.1 Os centros de reabilitacao cardiaca ajudam

a melhorar os estilos de vida

No cendrio de cuidados habitual, o cumprimento das recomendagdes
acerca do estilo de vida e dos regimes terapéuticos comega a decair
nos primeiros 6 meses apos alta hospitalar. A adesio a conselhos
comportamentais (dieta, exercicio e cessagido tabdgica) apds
uma SCA foi associada a um risco substancialmente inferior de
eventos cardiovasculares recorrentes quando comparada com a
nio-adesio.?*® A reabilitagio cardiaca apos eventos cardiacos ou
intervengdes num centro especializado ajuda a manter a adeso a
longo prazo ao programa terapéutico optimizado, educando o doente
e realgando repetidamente a importancia de manter o tratamento
prescrito e o estilo de vida recomendado.

5.6.2 A reabilitacdo cardiaca é custo-efectiva

A reabilitagdo cardiaca é considerada uma intervencio custo-efectiva
no seguimento de um evento coronario agudo; melhora o prog-
néstico, reduzindo as hospitalizagdes sucessivas e as despesas com
cuidados de satde e prolonga a vida.>¢? A reabilitagdo cardiaca apos
um evento cardiaco é uma recomendagdo de Classe | paraa ESC, a
AHA e o American College of Cardiology.'3:205:563:564

Embora os componentes centrais e objectivos da reabilitagdo
cardiaca estejam estandardizados e documentados num documento
de tomada de posi¢do,?% a estrutura e tipo de unidades de reabili-
tagdo cardiaca variam em diferentes paises. As tradi¢des do sistema
de cuidados de satde e as consideragdes de custos tém papéis
importantes. Os centros residenciais de reabilitagio cardiaca,
onde o doente é afastado do seu ambiente habitual e vive num
ambiente idealizado por 2-3 semanas de modo a familiarizar-se
com a medicacido necessdria e treinar um estilo de vida saudavel, é
uma opgdo em varios paises Europeus, e geralmente é seguido por
sessOes de treino ambulatério no ambiente caseiro. Outros paises
favorecem as unidades de reabilitagido ambulatérias onde o doente
participa uma ou duas vezes por semana numa sessao de reabilitagdo
durante vérios meses e tenta implementar as recomendagdes sobre
estilos de vida no seu ambiente habitual, incluindo apés regressar ao
trabalho.

Foi conduzido um ECA multicéntrico de 3 anos, de modo a
comparar uma interveng¢do educativa e comportamental, a longo
prazo, reforgada e multifactorial, coordenada por um cardiologista
vs. os cuidados de satde habituais apds um programa de reabilitagio
cardiaca standard (residencial ou ambulatério), apds um enfarte do
miocéardio num centro de reabilitagdo cardiaca. A intervengdo provou
ser eficaz ao melhorar os factores de risco e a adesdo a medicagio
ao longo do tempo, com uma melhoria significativa nos habitos
quotidianos de estilo de vida (i.e. exercicio, dieta, stress psicossocial, e
peso). Os endpoints clinicos também foram reduzidos na intervengdo
intensiva: mortalidade cardiovascular, enfarte do miocardio nio fatal
e AVC em 33% (P =0,02), e a morte de causa cardiaca mais enfarte
do miocardio nio fatal em 36% (P = 0,02), total de AVCs em 32% e a
mortalidade geral em 21% (P = ndo significativo).%

5.6.3 Desafios na reabilitacdao cardiaca:
sexo feminino e comorbilidades

Os resultados esperados em todas as intervengdes de reabilitagdo
cardiaca sdo uma melhor estabilidade clinica e controlo de sintomas,
uma redugio do risco cardiovascular global, uma maior adesado aos
conselhos farmacoldgicos, e um melhor perfil de comportamentos
saudaveis, tudo isto levando a uma melhor qualidade de vida e
a um melhor prognéstico. Contudo, sdo necessarios esforgos
dedicados a longo prazo para além da fase inicial de modo a manter o
cumprimento da terapéutica e estilo de vida.

Um desafio particularmente importante para os programas de
reabilitagdo sio os doentes idosos e as mulheres?55¢ e os doentes
com comorbilidades especificas, como acidentes isquémicos transi-
térios ou AVC, doenga pulmonar obstrutiva crénica e insuficiéncia
renal crénica. Um novo desafio por toda a Europa é compreender
as necessidades das minorias étnicas, por vezes com diferentes
valores culturais e algumas vezes falta de fluéncia na lingua do seu
pais de residéncia.?®® O sucesso dos esforgos de reabilitagio e de
prevengao secundaria dependem de um elevado nivel de cuidados
e apoio individualizados, com uma avaliagdo clinica cuidadosa para
além da fungio cardiovascular, incluindo a avaliagdo psicossocial e de
comorbilidades.
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5.6.4 As sessoes repetidas aumentam a aderéncia

A partir de um grande estudo observacional, foi sugerido que o
numero de sessdes de reabilitagdo frequentadas (i.e. duragio e inten-
sidade da intervengdo e motivagio do participante) se correlacio-
na com um melhor prognéstico.®’” Os resultados do estudo Global
Secondary Prevention Strategies to Limit Event Recurrence After MI
(GOSPEL) apoiaram esta afirmagio, tendo uma intervengio a longo
prazo sido mais eficaz que uma a curto prazo.>*

O facto de o programa de reabilitagdo ser aplicado num cendrio
ambulatério ou residencial provavelmente é de menor importancia; a
duragdo do programa, o nivel educativo e a motivagio do doente sdo
também importantes para os resultados a longo prazo.2®®

A taxa de participagdo num programa de reabilitagio apés um
evento cardiaco € muito mais baixa que a desejavel: apenas ~30%
dos doentes elegiveis na Europa participam nestes programas, com
grande variagdo entre os paises. Embora a reabilitagdo cardiaca
seja custo-efectiva do ponto de vista da sociedade, serd um grande
desafio no futuro melhorar esta baixa taxa de participagao por toda
a Europa.®

Informagdo actual mais relevante
e A reabilitagdo cardiaca é custo-efectiva ao reduzir o risco de
eventos cardiovasculares.

Lacunas restantes na evidéncia
e A duragdo 6ptima de um programa de reabilitagdo cardiaca ainda
ndo é conhecida.

5.7 Programas de organizacoes
nao-governamentais

Mensagem chave

e As organizagdes ndo-governamentais sio parceiros importantes
dos profissionais de cuidados de saiide para promover a cardiologia
preventiva.

A EHN é uma alianga de fundagdes de cardiologia e de organiza-
¢Oes similares ndo-governamentais de toda a Europa com sede em
Bruxelas, e organizagdes membros em 26 paises. A EHN desempenha
um papel fundamental na prevengiao — em particular da doenga
cardiaca e do AVC — através do protagonismo, trabalho em rede,
educagio e apoio aos doentes, de modo a que ndo continuem a ser as
principais causas de morte e invalidez na Europa.>¢®

Para concretizar o seu objectivo, a EHN dedicou-se a influenciar
os decisores politicos Europeus a pronunciarem-se a favor de estilos
de vida sauddveis para o coragio; a criar e fortalecer lagos entre
organizagdes preocupadas com a promogdo da salde do coragdo
e com a prevengdo da DCV; a recolher e disseminar informagao
importante sobre a promogéo da satde do coragio; e a reforgar a
capacidade dos estados membros.

A EHN trabalha através de grupos de peritos, focando-se em:
nutri¢do para um coragio saudavel; directrizes sobre restri¢do do
tabaco; salide ocupacional e factores psicossociais; e actividade fisica
como uma parte natural da vida quotidiana.

A EHN facilita o trabalho em rede entre as suas organizagdes
membros que trabalham activamente no apoio a doentes cardiacos
e com AVC. Aproximadamente metade das organizagdes membros
encontra-se nesta categoria. As organizagdes cardiovasculares dos
doentes providenciam aos seus membros doentes a oportunidade de

obter apoio dos seus pares. Produzem informagdo para os doentes
na forma de brochuras e material acessivel na internet e promovem
a reabilitagio cardiaca.

5.8 Accdo ao nivel politico Europeu

Mensagem chave

o A European Heart Health Charter (Carta Europeia para a Satde do
Coragio) marca o inicio de uma nova era de compromisso politico
em cardiologia preventiva.

Em 2002, o Conselho da ESC marcou o seu envolvimento futuro
nas politicas de saide declarando uma estratégia que permitisse aos
estados membros reduzir a mortalidade devida a DCV em 40%. Foi
claro que para os profissionais de satide terem impacto nas decisdes
politicas da EU e aos niveis nacionais, seria necessario construir
aliangas fortes com outras organizagdes de saide ndo-governamentais,
principalmente a EHN, mas também as autoridades de saude locais e
a EU. O trabalho foi iniciado providenciando uma experiéncia precisa
e estatisticas alarmantes sobre a elevada carga e injustica da DCV
através da Europa, e resultou numa chamada a ac¢ao dos estados
membros e da Unido Europeia para controlarem a DCV.

Esta iniciativa foi seguida por uma parceria com a presidéncia
Irlandesa em 2004. Concluiu-se que a maioria dos casos de DCV é
prevenivel com alteragdes dos estilos de vida e a utilizagdo apropriada
de farmacos ja existentes. As Conclusdes do Conselho Europeu
sobre DCV que se seguiram constituiram a primeira declaragao
politica a nivel da EU que reconheceu a necessidade de melhorar
a saude relacionada com a DCV na Europa. As colaboragdes
sucessivas com as presidéncias do Luxemburgo, Austria e Portugal
abriram caminho, junto com a EHN, para a criagdo de uma European
Heart Health Charter. Esta carta foi langada em Junho de 2007 no
Parlamento Europeu, e foi apoiada pela Comissdo Europeia e pela
OMS Regido Europa. Este desenvolvimento abriu caminho a uma
Resolugio do Parlamento Europeu sobre Acgdes para Enfrentar a
doenga Cardiovascular, o acordo politico mais forte até agora para
a prevengio da DCV na Europa.®®® A carta traga alvos e objectivos
universais para a prevengdo da DCV e providencia as acgdes a serem
tomadas para atingir esses objectivos. Foi traduzida em 26 linguas
e adoptada oficialmente por 30 estados membros da EU e outros
paises Europeus.®

De seguida, a ESC apercebeu-se da perspectiva junto aos decisores
politicos que combinando os esforgos com outras doengas tornaria
a voz mais forte e influente. De modo a ser bem-sucedido, o desafio
politico de juntar cientistas de diferentes dreas para transmitir uma
Unica mensagem que beneficiasse todas as doengas representadas
pelo grupo tinha que ser conseguido. Em Junho de 2009, a ESC
convidou organizagdes médicas representando a diabetes, doengas
respiratorias e cancro para reflectirem sobre determinantes de satide
comuns, identificando dreas com evidéncia suficiente para apoiar
recomendagdes, e discutir colaborag¢des futuras. Foram identificados
quatro factores de risco com afinidades suficientes para justificarem
acgdes conjuntas: o tabaco, a nutrigdo, o consumo de dlcool e a
inactividade fisica. Foi assim criada a European Chronic Disease Alliance.
Esta alianga actualmente compreende |10 organizagdes sem fins
lucrativos Europeias que representam mais de 100.000 profissionais
de saude. Abrange as principais doengas croénicas nio transmissiveis,
incluindo doengas cardiacas, AVC, hipertensdo, diabetes, doengas
renais, cancro, doengas respiratérias e hepaticas.'”? A alianga, que
facilitara um controlo de factores de risco a nivel da populagio, tem
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o potencial de produzir um grande impacto na salide publica e na

economia dos cuidados de salde.

Em conclusdo, os autores das recomendagdes esperam que este

documento advogue uma parceria real entre politicos, médicos,

outros profissionais de salude, associagdes cientificas, fundagdes

de cardiologia, organizagdes de voluntdrios e associagdes de
consumidores que adopte tanto a promogio da satde a nivel da
populagio como a prevengio primaria e cardiovascular ao nivel

clinico, utilizando todo o espectro da evidéncia na medicina de

estudos experimentais e observacionais nas populagdes.

O texto da CME «Recomendagées Europeias sobre prevengio da doenga cardiovascular na pratica clinica» esté acreditado pelo European Board for Accreditation in Cardiology (EBAC).A EBAC
funciona em conformidade com as normas de qualidade do European Accreditation Council for Continuing Medical Education (EACCME), uma institui¢do que pertence a European Union of Medical
Specialists (UEMS). De acordo com as recomendagdes da EBAC/EACCME, todos os autores que participam neste programa comunicaram eventuais conflitos de interesse que pudessem
distorcer o contelildo do artigo. A Comissdo Organizadora é responsavel por assegurar que todos os potenciais conflitos de interesse relevantes para o programa sio declarados aos
participantes antes das actividades CME.

As questées CME para este artigo estdo disponiveis em: http://www.oxforde-learning.com/eurheartj e na European Society of Cardiology http://www. escardio.org/guidelines.
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