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Alguns fatores estão bem estabelecidos na acentua-
ção do risco de desenvolvimento de doença cardiovascu-
lar (DCV). Está também bem demonstrado que a modifi-
cação terapêutica adequada de alguns desses fatores
reduz a morbi-mortalidade cardiovascular.

Dentre as situações conhecidas como agravantes da
DCV, há quatro entidades que se sobressaem às outras:
a hipertensão arterial sistêmica (HAS), a dislipidemia, o
tabagismo e a história familiar de aterosclerose
prematura. Esta, embora sabidamente importante, não
pode ainda ser terapeuticamente modificada. As outras
três serão abordadas mais pormenorizadamente, fazendo-
se referência também a outros fatores relacionados a
aumento na morbi-mortalidade cardiovascular.

Hipertensão arterial sistêmica - Tanto o aumento da
pressão diastólica quanto sistólica está associada a um au-
mento da morbi-mortalidade cardiovascular 1,2. Contudo,
estudos até o momento disponíveis mostraram redução
mais acentuada somente na mortalidade cerebrovascular 3.

Conforme demonstrado no estudo MRFIT 4, nos
pacientes com eletrocardiograma em repouso alterado
(30%), a mortalidade foi maior no grupo tratado intensi-
vamente (tratamento da HAS, dieta e abandono do hábito
tabágico) em relação àqueles tratados por seus médicos
assistentes. A explicação para esse fato é meramente
especulativa, podendo estar relacionada ao uso de altas
doses de diuréticos, produzindo hipocalemia (o que não
foi comprovado) e a  perfil lipídico desfavorável. Este
seria também acentuado pelo uso de β-bloqueadores.
Além disso, deve-se levar em conta que o tratamento da
HAS poderia levar mais tempo para modificar favoravel-
mente a doença coronariana em relação às outras com-
plicações da HAS.

Por outro lado, não podemos deixar de considerar
que o tratamento de portadores de HAS moderada a
severa mostrou-se efetivo na redução da doença cere-
brovascular, do surgimento de insuficiência cardíaca e
renal, e na malignização da HAS. Dessa forma, de
acordo com as recomendações do último JOINT, indica-
se a manutenção de níveis pressóricos diastólicos abaixo
de 90mmHg 5.

Quanto à hipertensão sistólica isolada, no idoso, sua
redução produz um decréscimo de 36% na incidência de
acidente vascular cerebral e de 25% nos eventos
coronarianos 6. Portanto, recomenda-se mantê-la abaixo
de 160mmHg, desde que afastada a pseudo-hipertensão
do idoso, através da manobra de Osler 7. Tal recomenda-
ção poderia também ser considerada em pacientes mais
jovens, mas de forma individualizada 5.
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Dislipidemia - A hipótese lipídica da aterosclerose
está substanciada por estudos experimentais e
epidemiológicos. Da mesma forma, estudos clínicos
controlados têm mostrado que a redução do colesterol
sérico produz uma diminuição no risco de coronariopatia.
Estudos de prevenção primária mostraram que uma
redução de 1 e 10% no colesterol sérico determina
respectivamente um decréscimo de 2 e 26% nos eventos
coronarianos, num período de 4 a 5 anos 8.

No que se refere à prevenção secundária, a diminui-
ção do colesterol sérico levou a uma regressão de 26% e
uma progressão de também 26% das lesões coronárias,
enquanto no grupo controle, ocorreu somente 7% de
regressão e um chamativo índice de 56% de progressão
das lesões coronarianas 9-11. Em portadores de infarto do
miocárdio (IM) na fase crônica, a redução do colesterol
sérico por mais de 9 anos determinou uma diminuição da
mortalidade e na incidência de reinfarto. Portanto, a
redução do colesterol sérico pode diminuir a velocidade
de progressão, estabilizar as lesões ateroscleróticas,
promover a sua regressão, evitar o aparecimento de no-
vas lesões coronarianas e reduzir a incidência de eventos
coronarianos.

Tabagismo - O risco relativo de desenvolver IM
está relacionado ao número de cigarros fumados e varia
de 2,1 a 4,0 (média de 2,8), não sendo reduzido pelo uso
de cigarros pobres em nicotina 12. Esse risco aumentado
de IM pode ser diminuído pela suspensão do fumo, efeito
demonstrado já no 12º mês após sua interrupção.

O tabagismo leva a um aumento na produção de
tromboxane, à ativação plaquetária e níveis mais eleva-
dos de fibrinogênio. Tais efeitos não estão possivelmente
relacionados à nicotina, já que níveis plasmáticos simi-
lares de nicotina obtidos com a nicotina transdérmica, não
produzem tais efeitos ou os bolos intermitentes de nicoti-
na do tabagismo poderiam ter efeitos diferentes daqueles
obtidos com a liberação transdérmica da nicotina 13.

Diabetes melito - Fator de risco bem estabelecido
para coronariopatia, além de freqüentemente associar-se
a outros fatores de risco 14,15. O mecanismo desse risco
aumentado é multifatorial, incluindo um incremento na
síntese do tromboxane, com agregação plaquetária
aumentada.

A hiperinsulinemia pode estimular a proliferação de
células musculares lisas, aumentar a síntese local de
lipídios e sua captação pelas células musculares lisas e
fibroblastos. Tal efeito poderia aumentar a transformação
dessas células gordurosas 16.
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A manutenção da glicemia em níveis mais próximos
do normal reduz a microangiopatia ocular e renal. Da
mesma forma, o controle adequado de uma HAS asso-
ciada protege das complicações microvasculares oculares
e renais.

Obesidade - O risco independente aumentado de
cardiopatia isquêmica no sexo feminino observado no
estudo Framingham 17 não foi confirmado no estudo dos
sete países. A obesidade atua indiretamente modificando
outros fatores de risco, tais como aumento da pressão ar-
terial, dos triglicerídios, pequeno aumento do colesterol
e diminuição progressiva do HDL, e hiperinsulinemia por
aumento da resistência à glicose 18. O controle do peso
melhora a glicemia e as anormalidades lipídicas, através
do aumento da atividade da lipase lipoproteíca, com
redução do VLDL e aumento do HDL.

Sedentarismo - O efeito do exercício na prevenção
da cardiopatia isquêmica permanece controverso.
Contudo, indivíduos com níveis mais elevados de
condicionamento físico apresentam taxas mais baixas de
coronariopatia 19. O mecanismo do efeito do exercício na
proteção para o desenvolvimento de coronariopatia e na
redução da mortalidade cardíaca é multifatorial 18:
diminuição da pressão arterial, aumento do HDL e da
apoproteína A-1 e melhora da tolerância à glicose, o que
pode ser obtido com caminhadas de cerca de 30 km/
semana. A fim de se aumentar a capacidade aeróbica, são
necessárias 3 a 5 sessões de exercícios por semana, com
duração de 20 a 30min cada; o efeito máximo do
exercício será obtido em 4 a 6 semanas 18. Porém, a
aderência a esses programas de exercício é baixa (cerca
de 50% dos pacientes interrompem o programa).

Estresse emocional - A associação do
comportamento tipo A e o risco de coronariopatia é
também controversa. No estudo Framingham, detectou-
se um aumento de 2 vezes no desenvolvimento de angina,
mas sem aumento nos eventos coronarianos fatais em
indivíduos com esse tipo de personalidade 20. Após um
IM, a modificação do comportamento tipo A para um
padrão menos competitivo reduziu a taxa de recorrência
cardíaca, embora essa constatação tenha ocorrido apenas
em infartos pequenos.

Climatério  - Com a chegada do climatério, há um
aumento nos níveis do LDL e uma redução do HDL, o
que poderia explicar o aumento no risco coronariano a
partir da menopausa. A reposição estrogênica reverte as
alterações lipídicas, potencialmente reduzindo o risco de
coronariopatia 21.

Álcool - O uso de grandes quantidades de álcool

aumenta o risco de coronariopatia e a incidência de
infarto, em decorrência talvez do efeito desestabilizante
do álcool na placa aterosclerótica. Já em pequenas a
moderadas quantidades (cerca de 250ml de vinho e
700ml de cerveja), o álcool apresenta uma relação inversa
ao grau de coronariopatia 18.
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