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O conceito de fator de risco é baseado em
extensa quantidade de dados, demonstrando
que certos traços individuais e a exposição a
determinadas condições ambientais aumen-
tam a probabilidade de ocorrência de doença.
Geralmente, as doenças do homem são
multifatoriais embora, às vezes, haja uma
causa básica sem a qual a doença não se de-
senvolve. Um fator de risco, na acepção mais
ampla, é um traço associado com risco au-
mentado de desenvolver doença.

O conhecimento dos fatores de risco de
doença coronária veio de estudos
epidemiológicos, estudos experimentais com
animais e estudos clínicos1-6. Entre esses
destaca-se o estudo de Framingham5,6.
Framingham é uma pequena cidade perto de
Boston, nos Estados Unidos da América do
Norte, onde no final da década de 40
iniciou-se um estudo prospectivo, envolvendo
5.209 habitantes escolhidos aleatoriamente (a
metade da população). Destes, todos saudá-
veis no início do estudo, foram medidos vári-
os parâmetros, tais como: peso, pulso, pressão
arterial, hemograma, bioquímica do sangue,
parâmetros relacionados ao estilo de vida,
como vício do fumo, atividade física, etc. Os
participantes têm sido reexaminados a cada
dois anos, e tem sido notado que alguns de-
senvolvem doença coronária (angina, infarto
e morte súbita) e outros, não. Isto vem sendo
relacionado com os parâmetros medidos no
início do estudo. Tudo que foi medido e foi,
mais tarde na vida, associado com uma mai-
or incidência de doença coronária ou aciden-
te vascular encefálico, foi denominado fator
de risco, isto é, fator que desempenha um
papel na produção da doença.

Os fatores e risco hoje conhecidos podem
ser assim esquematizados:

FATORES DE RISCO DA
DOENÇA CORONÁRIA

Fatores que não podem ser alterados:
Idade, sexo, raça, história familiar de doença
coronária.

Fatores que podem ser alterados: Hi-
pertensão arterial, dislipidemia (colesterol to-
tal, LDL, apolipoproteina B e triglicerídeos au-
mentados e HDL diminuído), dieta desbalan-
ceada (rica em colesterol, gorduras saturadas
e calorias), tabagismo, diabetes, obesidade,
vida sedentária, uso de anticoncepcionais
hormonais, estresse emocional e personalida-
de tipo A, taxa de fibrinogênio elevada, hiperu-
ricemia, hematócrito alto, freqüência cardía-
ca basal alta, capacidade vital diminuída e al-
teração eletrocardiográfica.

A hipercolesterolemia, a hipertensão arte-
rial e o tabagismo são considerados os princi-
pais fatores de risco. Principais porque têm
uma relação causal muito forte com a doença
coronária e uma prevalência muito alta. O pro-
fessor Stamler 2,3 considera, entre os principais
fatores de risco, também o diabetes mellitus e
o que ele chama de �rich diet� (dieta rica em
gorduras saturadas, colesterol e �calorias va-
zias�, principalmente provenientes de
carboidratos refinados e álcool). Este tipo de
dieta desempenha um papel na aterogênese, in-
dependentemente da hipercolesterolemia
detectável no exame de sangue 2,7.

Hipertensão arterial

A maioria dos casos é de hipertensão es-
sencial ou primária, isto é, de etiologia desco-
nhecida (Fig. 1). Ela tem um componente fami-
liar devido tanto a fatores genéticos como
ambientais. A transmissão genética é
poligênica e autossômica dominante 8,9, mas �a
característica familiar deve-se mais ao fato da
família compartilhar a mesma mesa que os
mesmos gens�9, sugerindo que o fator genéti-
co possibilita a atuação dos fatores ambientais.
Estudos em populações isoladas e migrantes
comprovam esta hipótese, mostrando que parte
dos indivíduos que ao migrar muda o estilo de
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vida (principalmente a alimentação) desenvol-
ve hipertensão e que essas populações, quan-
do se aculturam, aumentam os níveis de pres-
são arterial10-15.

Três traços do estilo de vida estão certa-
mente relacionados à hipertensão: desequilíbrio
calórico com conseqüente obesidade, alta
ingestão de sal e alta ingestão de álcool16. Há
ainda outros: ingestão deficiente de potássio, cál-
cio, magnésio, fibras e gorduras insaturadas17-22;
grande ingestão de gorduras saturadas 2, 22; bai-
xo nível de atividade física com conseqüente de-
ficiente condicionamento cardiovascular 23;
estresse psicosocial 24, 25; hiperuricemia,
hiperglicemia e hipercolesterolemia, que são al-
terações metabólicas freqüentemente relaciona-
das à alimentação 2, 3.

No estudo de Framingham, a hipertensão ar-
terial aumentou duas vezes o risco de doença
coronária, sete vezes o risco de acidente vascular
encefálico e duas a três vezes o risco de insufici-
ência cardíaca e doença vascular periférica 5, 6.

Os estudos epidemiológicos têm indicado
que os níveis ideais de pressão arterial não ul-
trapassam 120/80 mmHg e que aumentos,
tanto da pressão sistólica como da diastólica,
são igualmente maléficos2, 6. Estudos em ani-
mais demonstraram que a hipertensão em si
não é aterogênica, mas quando os
pré-requisitos metabólicos para a aterogênese
estão presentes, ela acelera e agrava o desen-
volvimento da aterosclerose 2, 26.

Dieta desbalanceada

A dieta desbalanceada (�rich diet�)2, 3, é
definida como o padrão alimentar habitual
rico em colesterol (> 450 mg/dia) e gorduras
saturadas (> 15% das calorias), também abun-
dante no total de gorduras (> 35% das calori-
as), em açúcares refinados (> 15% das calori-
as) e sal (> 4 gramas/ dia). É uma dieta com
alta proporção de calorias oriundas de produ-
tos de origem animal, ricos em lipídios (carnes,
ovos e derivados de leite) e de óleos vegetais
hidrogenados. Para muitas pessoas é também
uma dieta com grande ingestão de álcool (> 4
doses/dia, que corresponde a > 50 gramas de
álcool ou cerca de 350 calorias/ dia originári-
as do álcool). Por essa razão é uma dieta de
alta densidade calórica, rica em �calorias va-
zias� (produtos altamente calóricos contendo
poucos ou nenhum nutriente essencial, sendo
assim muito deficiente na proporção de nutri-
entes por caloria). Isso resulta da substituição
progressiva de grãos, batata e outros tubércu-

los e vegetais por certos produtos de origem
animal e açúcares processados e refinados.

A �rich diet�, em si, é um fator de risco
cujo mecanismo não está ainda bem elucidado
2, 7; além disso, ela propicia as dislipidemias e
a obesidade, que complementadas pelo
sedentarismo, contribuem fortemente para a
alta prevalência de hipertensão e doença
coronária na sociedade moderna1-7.

Colesterol e lipoproteínas

Não só a composição lipídica da dieta, mas
também o excesso de calorias influencia o ní-
vel de colesterol total no sangue. Esses fato-
res são os responsáveis pela diferença na mé-
dia de colesterol entre populações. No entan-
to, a dieta não é o único fator que influencia
o colesterol total e suas subfrações
aterogênicas. As pessoas diferem na sua res-
posta metabólica à dieta e isso, pelo menos em
parte, se deve a influências genéticas. Assim,
a variabilidade interindividual é maior que a
intraindividual, e uma única determinação de
colesterol sérico é capaz de caracterizar e clas-
sificar corretamente uma pessoa quanto ao seu
nível habitual de colesterol 2.

O colesterol é encontrado no sangue asso-
ciado a cinco classes de partículas carreadoras
de gordura, as lipoproteínas. As três principais
são VLDL (�very low density lipoprotein�),
LDL (�low density lipoprotein�) e HDL (�high
density lipoprotein�). A VLDL transporta
grande parte dos triglicerídeos.

A parte aterogênica que se deposita na pa-
rede das artérias é principalmente o colesterol
ligado a LDL. O HDL-colesterol, alcunhado de
�bom colesterol�, transporta o colesterol depo-
sitado na parede das artérias de volta para o
fígado, onde cerca de 95% do colesterol diário
é excretado, via ductos biliares e intestinos.
Quanto maior for o nível de HDL no sangue
menor será a quantidade total de colesterol no
organismo2. Uma maneira simples de avaliar o
perfil lipídico é dosar o colesterol total e o
HDL-colesterol e dividir o primeiro pelo segun-
do. Quanto menor for o resultado, melhor; o ide-
al é que seja inferior a 4,5. O nível ideal para o
colesterol total fica abaixo de 200 mg/dl e para
o HDL-colesterol acima de 35 mg/dl 27. Para cada
1% de aumento de colesterol a probabilidade de
doença coronária aumenta de 2% e cada 10 mg/
dl de variação no nível de HDL- colesterol está
associado à variação de 50% no risco2, 6.

As situações comumente associadas a bai-
xos níveis de HDL-colesterol são obesidade,
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vida sedentária, tabagismo, hipertrigliceride-
mia, diabetes e uso de certos medicamentos 2.

No estudo de Framingham, testes de aná-
lise multivariada, que permitem analisar a
contribuição independente de cada fator de ris-
co para o desenvolvimento da doença, mostra-
ram que os triglicerídeos são um fator de ris-
co independente, somente na mulher. No en-
tanto, níveis altos de triglicerídeos vêm
acompanhados freqüentemente de níveis ele-
vados de ácido úrico e baixos de HDL-coles-
terol, o que aumenta o risco tanto no homem
quanto na mulher 2,6.

Tabagismo

Estudos prospectivos em várias partes do
mundo têm mostrado que fumar, mesmo �pas-
sivamente� (convivendo com fumantes), aumenta
o risco de angina, infarto, morte súbita, aciden-
te vascular encefálico e insuficiência vascular
periférica2, 4. O estudo de Framingham mostrou
que o hábito de fumar dobra a incidência de do-
ença coronária, que a mudança do tipo de cigar-
ro ou de filtro não altera o risco e que, após pa-
rar de fumar por pouco mais de um ano, o risco
é semelhante ao de alguém que nunca fumou6.

Os efeitos maléficos do fumo aumentam
com a quantidade de cigarros e com a associ-
ação de outros fatores de risco, como hiperten-
são e hipercolesterolemia. O tabagismo, jun-
tamente com o uso de anticoncepcionais
hormonais aumenta cerca de 10 vezes o risco
de morte prematura na mulher2.

Inquestionavelmente, a adoção maciça do
vício do fumo por milhões de pessoas no sécu-
lo vinte, é uma das mais importantes causas
da epidemia de mortes prematuras devido à
doença coronária nos países industrializados.

Diabetes

O diabetes mellitus é um fator que contri-
bui para acelerar o processo aterosclerótico. O di-
abetes dobra, aproximadamente, a mortalidade
cardiovascular. Seu impacto é maior nas mulhe-
res que nos homens, diminuindo a diferença de
risco entre os sexos; tende a diminuir com o
avançar da idade, e varia dependendo da coexis-
tência de outros fatores de risco 2, 4-6. 0 diabetes
parece também causar dano ao miocárdio dire-
tamente, predispondo à insuficiência cardíaca6.
A patogênese da doença cardiovascular no dia-
bético parece não ser influenciada pelos agentes
hipoglicemiantes sozinhos 2, 6.

A maioria dos adultos com diabetes tem
o tipo não dependente de insulina, sendo a obe-
sidade um dos principais fatores para a sua
ocorrência2, 6.

Obesidade

O papel da obesidade na doença cardio-
vascular aterosclerótica tem sido controverso,
mas está claro que ela promove uma série de
traços aterogênicos, inclusive alterações
lipídicas (aumento do colesterol total, do
LDL-colesterol, dos triglicerídeos e diminuição
do HDL-colesterol), aumento da incidência de
hipertensão arterial, diabetes e hiperuricemia
2,28,29. As pessoas obesas no estudo de
Frarningham desenvolveram duas vezes mais
insuficiência cardíaca e infarto cerebral e tive-
ram aumento da incidência de doença coroná-
ria. O efeito foi mais pronunciado nas mulhe-
res que nos homens, diminuiu com a idade e
foi grandemente mediado pelos outros fatores
de risco que a obesidade promove. No entan-
to, a análise dos dados dos últimos 26 anos
comprova que a obesidade, medida pelo peso
relativo (índice de massa corporal), é um fa-
tor de risco em si, independente dos outros fa-
tores que ela promove5 6.

Vida sedentária

Existem evidências de que a inatividade fí-
sica é um fator importante na alta prevalência
da hipertensão e da doença coronária2,23. 0 ho-
mem não evoluiu como um ser sedentário, e au-
sência de exercícios regulares é hábito de aqui-
sição relativamente recente15. A maioria dos ou-
tros fatores de risco é favoravelmente modifica-
da pelo exercício físico. A hipercolesterolemia, a
hipertrigliceridemia e a hiperglicemia são redu-
zidas, e se a ingestão calórica for mantida ha-
verá redução de peso nos obesos. A resistência
arterial periférica diminui com a conseqüente
redução de pressão arterial nos hipertensos. Há
diminuição do tonus simpático e da tensão emo-
cional. A atividade fibrinolítica aumenta e a
agregação plaquetária diminu1, 2. Além disso,
o exercício aumenta 0 HDL- colesterol e dimi-
nui o LDL- colesterol1, 2, 6.

A falta de exercícios parece diminuir a ex-
pectativa de vida e predispor à doença
coronária, mas deve ser lembrado que seu im-
pacto é menor que o dos outros grandes fato-
res de risco2 30.
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Estresse psicoemocional e fatores psicosociais

Há estudos indicando que outros aspectos
do estilo de vida, além dos analisados acima,
podem contribuir para aumentar o risco de do-
ença coronária31,32. Uma área de investigação,
tem sido o padrão de comportamento denomi-
nado �tipo A�, que se caracteriza por ser do
tipo agressivo, competitivo, ambicioso, viven-
do sob premência de tempo, e muito freqüen-
te na sociedade competitiva de hoje. No entan-
to, alguns estudos têm mostrado resultados
negativos, não encontrando relação entre �tipo
A� e doença coronária2, 33. É mais razoável, en-
tão, considerar este tipo de comportamento
como um fator de risco possível, mas ainda não
estabelecido. Outros fatores psicossociais têm
sido também apontados, tais como insatisfação
no emprego e no casamento, dificuldades fi-
nanceiras, falta de apoio familiar e social, e
baixo nível ou classe  social2, 34.

O que é evidente é o papel do estresse
como desencadeador de angina, infarto e mor-
te súbita. Ele aumenta a secreção de catecola-
minas, que por sua vez, aumenta a pressão
arterial, a freqüência cardíaca, os lipídios
séricos e a agregação plaquetária. Esses ele-
mentos facilitam a formação de trombo arte-
rial1, 2 e podem causar espasmo de uma arté-
ria coronária já semi-obstruída por uma pla-
ca aterosclerótica, levando a sua obstrução to-
tal, que caracterizaria o quadro de infarto.

Outros fatores de risco

O risco aumenta com a idade, e o homem,
até os 50 anos, tem um risco cerca de três ve-
zes maior que a mulher da mesma idade; essa
diferença diminui após a menopausa 4-6. Pare-
ce haver outros fatores genéticos-familiares
além dos grandes fatores de risco. A raça bran-
ca parece ter um risco maior de doença coro-
nária e a raça negra de hipertensão1, 35 36.

Outros traços têm sido apontados como
fatores de risco de doença coronária e hiper-
tensão. Entre eles estão aspectos da alimen-
tação moderna, como a alta ingestão de açú-
car refinado e café e a baixa ingestão de fi-
bras, peixe e óleos insaturados2, 3. Também
têm sido relacionados: freqüência cardíaca
basal alta, hiperuricemia, anormalidades de
fatores de coagulação (níveis elevados de
fibrinogênio), alterações hormonais (hipoes-
trogenismo na mulher, hiper e hipoandro-
genismo no homem, hipotirecidismo, etc), bai-
xa capacidade vital pulmonar, hemócrito alto,

uso de anticoncepcionais hormonais, alterações
das apolipoproteinas e exposição a certos agen-
tes químicos1-6 37, 38.

Alterações no eletrocardiograma de re-
pouso, como hipertrofia ventricular esquerda
e alterações inespecíficas da repolarização
ventricular, consideradas manifestações pré-
sintomáticas de doença coronária, podem in-
dicar comprometimento da circulação corona-
riana com isquemia do músculo cardíaco. Es-
ses traços eletrocardiográficos aumentam
substâncialmente o risco de hipertensão, aci-
dente vascular encefálico, insuficiência cardí-
aca e doença coronária6.
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