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RESUMO

Introducdo: As doengas cardiovasculares (DCV) séo a principal causa de morte no
mundo, sendo a doenca arterial coronaria (DAC) a mais comum das DCV, juntamente
com acidente vascular cerebral. O célcio das artérias coronarias ¢ um marcador da DAC
subclinica (assintomatica) e é preditivo de eventos coronérios futuros. Varios fatores de
risco cardiovascular contribuem para o desenvolvimento da calcificagdo da artéria
coronaria (CAC). Adicionalmente, os fatores dietéticos podem influenciar no processo
de aterosclerose e CAC.

Objetivo: Avaliar a CAC e sua associacdo com fatores de risco cardiovascular e
ingestdo dietética em homens assintomaticos vivendo em comunidade.

Métodos: Estudo transversal. A amostra consistiu de 150 homens assintomaticos com
idades entre 50 e 70 anos (idade média 58,2 + 5,3 anos), que foram submetidos a
tomografia computadorizada multidetectores (TCMD). A aterosclerose subclinica foi
avaliada pela CAC de acordo com o método de Agatston, sendo os escores de calcio
classificados como <10 (sem evidéncia e CAC minima) ¢ >10 (CAC moderada e
aumentada). A ingestdo dietética foi avaliada através do Registro de Consumo
Alimentar (RCA). O modelo multivariado de Regressdo de Modified Poisson foi
utilizado para avaliar os fatores de risco cardiovascular independentemente associados
com a CAC moderada/aumentada, sendo estimados os efeitos do consumo de diversos
nutrientes na prevaléncia de CAC moderada/aumentada ajustado para ingestao calérica
e fatores de risco para CAC, através da razdo de prevaléncias e intervalo de 95% de
confianca.

Resultados: A presenca de CAC (escore de célcio >0) foi identificada em 59,3% dos
participantes. Na analise multivariada, os fatores independentemente associados com a
CAC moderada/aumentada foram a histdria familiar (HF) de DAC prematura (RP=1,39;
IC95% 1,03-1,88, p=0,029) e a atividade fisica (AF) <150 minutos/semana (RP=1,40;
IC95% 1,01-1,93; p=0,045). O consumo de alguns nutrientes, também, mostrou-se
associado & CAC moderada/aumentada, como o menor consumo de carboidratos
(p=0,021) e o maior consumo de lipideos (p=0,006), ap6s o ajuste do modelo para a
quantidade de calorias. Com a inclusdo no modelo dos fatores de risco cardiovascular e
escolaridade, os nutrientes associados a prevaléncia da CAC moderada/aumentada
foram: carboidratos percentual (RP=0,98; 1C95% 0,96-0,99; p=0,040), lipideos
percentual (RP=1,04; 1C95% 1,01-1,07; p=0,005) e &cidos graxos saturados (AGS)
percentual (RP=1,08; 1C95% 1,02-1,14; p=0,013).

Conclusdes: Nesta amostra de adultos e idosos assintométicos vivendo em comunidade,
fatores de risco cardiovascular como HF de DAC prematura e baixa intensidade de AF
estiveram associados, de forma independente, com a calcificacdo coronaria moderada a
aumentada. Analisando os fatores dietéticos, uma maior ingestdo de lipideos totais e de
gorduras saturadas mostraram-se associadas com escores mais elevados de CAC,
enguanto que a ingestdo maior de carboidratos, em detrimento aos lipideos, associou-se
com escores mais baixos de CAC. Nossos resultados sugerem que esses fatores de risco
devem ser mais considerados na avaliagdo clinica do risco cardiovascular global do
paciente.

Palavras-chave: Calcificacdo arterial coronaria, Fatores de risco, Ingestao
dietética, Homens.
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ABSTRACT

Introduction: Cardiovascular diseases (CVD) are the main cause of death in the world,
being the coronary artery disease (CAD) the most common CVD. The calcium of the
coronary arteries is a marker for subclinical (asymptomatic) CAD, and is predictive of
future coronary events. A number of cardiovascular risk factors account for coronary
artery calcification (CAC). In addition, dietary factors may influence the process of
atherosclerosis and CAC.

Goal: To assess CAC and its association with cardiovascular risk factors and dietary
intake in community-dwelling asymptomatic men.

Method: Cross-sectional study. The sample included 150 asymptomatic men with age
ranging between 50 and 70 years (mean age 58.2 * 5.3 years) submitted to multidetector
computed tomography (MDCT). Subclinical atherosclerosis was measured by CAC in
accordance with the Agatston method, with the scores classified as <10 (no evidence of,
or mild CAC) and >10 (moderate and severe CAC). Dietary intake was assessed
according to the Food consumption Register (RCA) method. The multivariate Modified
Poisson regression model was used to assess cardiovascular risk associated with
moderate/severe CAC and the effects of the intake of different nutrients were estimated
for the prevalence of moderate/severe CAC, adjusted for calorie intake and CAC risk
factors by means of prevalence ratios and 95% confidence intervals.

Results: CAC (calcium score >0) was present in 59.3% of the subjects. In the
multivariate analysis, factors independently associated with moderate/severe CAC
included family history (FH) of early CAD (PR=1.39; 95%CI 1.03-1.88, p=0.029) and
physical activity (PA) <150 minutes/week (PR=1.40; 95%CI 1.01-1.93; p=0.045). The
intake of some nutrients was also associated with moderate/severe CAC, such as lower
carbohydrate intake (p=0.021) and higher lipid intake (p=0.006), after model adjustment
for the amount of calories. Once the cardiovascular risk factors and schooling were
included in the model, the nutrients associated with the prevalence of moderate/severe
CAC were: percentage of carbohydrates (PR=0.98; 95%CI 0.96-0.99; p=0.040),
percentage of lipids (PR=1.04; 95%CI 1.01-1.07; p=0.005), and percentage of saturated
fatty acids (SFA) (PR=1.08; 95%CI 1.02-1.14; p=0.013).

Conclusions: In the sample of community-dwelling asymptomatic adults and older
persons, cardiovascular risk factors such as FH of early CAD, and low-intensity PA
were independently associated with moderate to severe coronary calcification. Analysis
of dietary factors showed that higher intake of total lipids and saturated fats were
associated with higher CAC scores, whereas higher intake of carbohydrates over lipids
was associated with lower CAC scores. Our results indicate that these risk factors
should be considered in the cardiovascular assessment of the patient.

Key-words: Coronary arterial calcification, Risk factors, Dietary intake, Men.
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1. INTRODUCAO

A doencga cardiovascular (DCV) é a principal causa de morte no mundo. Em
2013, a DCV foi responsavel por mais de 17,3 milhGes de mortes/ano, representando
31% das mortes globais. As projecdes sdo para que este nUmero aumente para mais de
23,6 milhdes em 2030."

Segundo a Organizacdo Mundial da Saude (OMS), em 2012, estima-se que 7,4
milhdes de pessoas morreram de doenca arterial coronéria (DAC) e 6,7 milhdes de
acidente vascular cerebral (AVC) ou de outra forma de doenca cerebrovascular.?

As DCV foram e continuam a ser, apesar de sua diminuicéo, a principal causa de
morte no Brasil.” Em 2013 ocorreram 1.138.670 dbitos, 339.672 dos quais (29,8%)
decorrentes de DCV.* A reducéo das doencas cardiovasculares é maior para doencas
cerebrovasculares (34%) e para a categoria de outras formas de doenca cardiaca (44%).°
A mortalidade por doenca cardiaca isquémica diminuiu 26%. A mortalidade por doenca
cardiaca hipertensiva, por sua vez, cresceu 11%, fazendo aumentar para 13% o total de
mortes atribuiveis a doencas cardiovasculares em 2007, em comparacdo a 30% para
doenca cardiaca isquémica e 32% para doenca cerebrovascular. A febre reumatica e
suas complicacdes representaram menos de 1% das mortes em 2007.3

A DAC é a mais comum das DCV. Sendo a principal causa de morte nos
Estados Unidos (EUA), acometendo uma em cada 7 mortes.*

A principal causa da DAC é a aterosclerose. A aterosclerose ¢ uma doenca
inflamatdria em que mecanismos imunes interagem com fatores de risco metabdlicos e
genéticos para iniciar, propagar e ativar as lesbes na arvore arterial de médio e grande
calibre.®® Este é o resultado de uma interacdo complexa entre fatores de risco,
exposicdes ambientais e suscetibilidade genética.’

A aterosclerose coronaria inicia em uma fase subclinica e avanca lentamente ao
longo de anos antes do desenvolvimento de eventos clinicos cardiovasculares.®

A calcificacdo arterial coronaria (CAC) é considerada indicador da existéncia de
aterosclerose, ocorrendo exclusivamente em artérias ateroscleroticas e, em pequenas

quantidades, nas primeiras lesdes de aterosclerose que ja podem surgir na segunda e
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terceira década de vida, sendo mais frequentemente encontrada em lesdes e idades mais
avancadas.’

As calcificages corondrias constituem um marcador de aterosclerose, estdo bem
correlacionadas com placas ateroscleroticas e sdo preditivas de eventos coronarios
futuros.’® Célcio nas artérias coronarias, quantificado pela tomografia computadorizada
(TC), é um marcador de DAC subclinica, que prediz o risco de DAC com alto
significado prognéstico entre os individuos assintomaticos.®

Existem fatores de risco cardiovascular que predizem a probabilidade de o
individuo apresentar a CAC. Varios estudos em pacientes assintomaticos tém mostrado
associacdo entre fatores de risco cardiovascular como hipertensdo arterial, diabetes
mellitus, dislipidemia, tabagismo, sedentarismo, indice de massa corporal (IMC), idade
e histéria familiar (HF) de DAC prematura com CAC.'"*> Outros fatores de risco como
os fatores dietéticos podem contribuir para o desenvolvimento da CAC.***’

A prevaléncia de CAC varia de acordo com a classificagdo dos escores de CAC,
dependendo da populacéo e regido estudada. VVarios estudos mostram que a CAC é mais
prevalente na populacdo branca e do sexo masculino. 11819
As diferencas étnicas brasileiras também foram analisadas no estudo realizado

por Pereira et al.?°

em 2016 com uma subamostra dos participantes do Estudo
Longitudinal de Salde do Adulto (ELSA-Brasil), uma investigacdo multicéntrica
delineada para investigar a incidéncia e os fatores de risco para doencas crbnicas, em
particular, as cardiovasculares e o diabetes. No estudo paralelo, uma subamostra de
4.546 individuos do ELSA do Estado de Sdo Paulo foi submetida a determinacdo da
CAC. A andlise final incluiu 3616 participantes assintomaticos (sem DCV prévia ou
diabetes) com idade média de 50+8 anos, dos quais 45,7% eram homens. Os resultados
mostraram que os individuos de raca branca apresentaram maior prevaléncia de CAC
avancada que negros e pardos. Ainda, como descrito para outras populacdes, a
quantidade de CAC e a prevaléncia aumenta com a idade, bem como, os homens
apresentaram maior chance de apresentar um escore de CAC >0 ao longo de toda a sua
vida, em comparagdo com as mulheres. No entanto, apds ajustes para idade e sexo, 0s
autores mostraram que os individuos de baixo risco da populacdo brasileira apresentam
prevaléncia e carga de CAC significativamente menores em comparacdo com outros
individuos de baixo risco de outras populac¢des de todo 0 mundo.

Diante dessa realidade da diferenca na prevaléncia de DAC subclinica no Brasil

em comparagdo com outros paises ocidentais, é importante investigarmos quais fatores
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de risco cardiovascular que mais contribuem na prevaléncia de CAC em homens
assintomaticos no nosso pais.

Dentro deste contexto, este estudo tem como objetivo analisar associagdes entre
fatores de risco cardiovascular e nutricionais com CAC em homens brancos
assintomaticos residentes em comunidade. Os dados deste estudo poderdo contribuir
para um melhor entendimento da prevaléncia da CAC no nosso meio e sua relagdo com

os fatores de risco cardiovascular.
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2. REVISAO DA LITERATURA
2.1. ATEROCLEROSE SUBCLINICA

A doenca aterosclerotica, apesar de ser considerada uma doenca do mundo
moderno, j& existia nas artérias das mimias egipcias. A primeira descricdo de
aterosclerose das artérias coronarias em mimias antigas foi em 1931.%

A aterosclerose € uma doenca cronico-inflamatoria que acomete, principalmente,
a camada intima de artérias de grande e médio calibre, como a aorta, as carotidas, as
artérias periféricas de membros e as artérias corondrias.>®

A formacdo da placa aterosclerotica inicia-se com a agressdo ao endotélio
vascular decorrente de diversos fatores de risco como dislipidemia, hipertensao arterial,
diabetes mellitus, alteracdes genéticas e tabagismo.*?

As lesBes ateroscleréticas (ateroma) sdo espessamentos assimétricos focais da
camada mais intima da artéria. Estas placas s@o constituidas por células, por elementos
do tecido conjuntivo, lipidios e por detritos. Células inflamatdrias sanguineas e do
sistema imune, também, formam parte do ateroma, sendo o restante constituido pelo
endotélio e por células musculares lisas. O ateroma é acrescido por uma série de acidos
graxos, gerando um acumulo de células carregadas de lipideos localizadas abaixo do
endotélio. A maioria destas células que formam a chamada estria gordurosa €
representada por macréfagos e algumas células T. As estrias gordurosas sao
predominantes em individuos jovens e ndo causam sintomas, mas, podem progredir para
ateroma ou eventualmente desaparecer.

As definices atualmente empregadas para caracterizar as placas instaveis foram

publicadas por Stary et al. 2%

e descrevem uma classificacdo da histéria natural da
formacdo da placa, classificando as lesdes de tipo | (lesbes iniciais) até o tipo VI (lesbes
complicadas). As lesbes até o estagio Il sdo potencialmente reversiveis, as lesdes IV e
V sdo denominadas ateroma e fibroateroma respectivamente, e estas podem progredir
para lesdes tipo VI, que sdo placas passiveis de ruptura, erosdo, hemorragia e formacéo
de trombo. As lesdes 1V e V séo denominadas placas vulneraveis.

Um componente altamente prevalente da placa aterosclerédtica sdo depdsitos
minerais de calcio que, na atualidade, podem ser detectados pela TC, a qual identifica o

grau de calcificacao.
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2.2. CALCIFICACAO VASCULAR

Patologistas tém reconhecido a calcificacdo arterial ha mais de um século. Nos
ultimos anos assistimos a um forte ressurgimento do interesse na calcificacdo da placa
aterosclerdtica, pois: 1) pode ser facilmente detectado de forma ndo invasiva; 2) esta
intimamente relacionada com a quantidade de placa aterosclerdtica; 3) serve como uma
medida substituta para a aterosclerose, permitindo a deteccéo pré-clinico da doenca; e 4)
est4 associada com risco aumentado de eventos cardiovasculares adversos.?®

A calcificacdo vascular é um processo fisiopatologico relevante e que se
correlaciona com a aterosclerose corondria, sendo um marcador prognéstico de
morbimortalidade.”” A CAC resulta em reducdo da complacéncia vascular, respostas
vasomotoras anormais e perfusio miocardica prejudicada.?

Evidéncias indicam que a calcificacdo vascular € um processo regulado e
semelhante a osteogénese endocondral embrionario, envolvendo diferenciagdo
osteoblastica de células do musculo lisovascular.*’ Anteriormente considerada passiva e
degenerativa, a calcificacdo vascular é, na atualidade, conhecida como um processo
patobioldgico que partilha muitas caracteristicas com a formagao dssea embrionaria.*

A calcificacdo vascular é iniciada pela presenca de estruturas vesiculares na
matriz de tecidos ossificados e de placas aterosclerdticas. Essas vesiculas de matriz sdo
estruturas ligadas por membranas que se desprendem de condrécitos e osteoblastos,
normalmente encontrados em cartilagens e 0ssos, cuja funcdo é a de nucleacdo e
crescimento de cristais de célcio.?’

A calcificacdo arterial coronaria é parte do desenvolvimento da aterosclerose,
ocorre exclusivamente em artérias aterosclerdticas, e estd ausente na parede do vaso
normal. Ocorre em pequenas quantidades nas primeiras lesbes de aterosclerose que
aparecem na segunda e terceira década de vida; é encontrada mais frequentemente em
lesbes e idades avancadas.*'Na sétima ou oitavo década de vida, a prevaléncia de
calcificacdo arterial, como a aterosclerose, é praticamente universal, mas pode estar

presente em quantidades que variam amplamente entre os individuos.?®
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2.3. TIPOS DE CALCIFICACAO VASCULAR

Existem dois tipos principais de calcificacdo nas artérias, uma calcificacdo da
camada meédia (as vezes chamada de esclerose de Mdonckeberg) e outra calcificacdo
dentro de subdominios da placa aterosclerética, no interior da camada intima da artéria.
Ha diferencas importantes entre estas duas formas principais de calcificacdo arterial, em
termos de significado clinico, caracteristicas morfoldgicas e fisiopatologia. De
particular interesse sdo crescentes paralelos entre caracteristicas celulares e moleculares
da calcificacdo arterial e biologia 6ssea.*

As manifestagdes clinicas da calcificacdo vascular dependem da localizagédo
dentro da parede arterial e do tecido perfundido. A calcificacdo aterosclerotica, a forma
mais comum de doenca vascular calcificada, parece resultar de inducédo da diferenciacédo
osteogénica em subpopulac@es de células vasculares de fatores inflamatorios, tais como
lipoproteinas e citosinas modificadas, que sdo encontrados nos componentes da placa de
ateroma. Calcificacdo aterosclerética intima pode levar a infarto do miocardio com
estenose e trombo agudo ou isquemia em ambas as artérias coronarias e periféricas. A
calcificacdo medial pode levar a reducdo da complacéncia devido a rigidez arterial,
resultando numa vasodilatacdo prejudicada durante a isquemia, que, em teoria, pode
levar a arritmias e a morte stbita. Com a calcificacdo medial (arteriosclerose) da aorta,
havera uma maior velocidade da onda de pulso e hipertensdo sistolica. A mais extensa
calcificacdo vascular é encontrada em pacientes com calcificacdo arterial medial, uma
caracteristica do diabetes mellitus tipo 2 e doenca renal cronica. A calcificacdo arterial
medial era uma vez considerada benigna, pois ndo era nem estendtica nem
trombogénica. Reconhece-se, hoje, que a calcificacdo medial arterial esta associada a
maior mortalidade cardiovascular e risco de amputacdo em diabetes mellitus tipo 2 e na
doenca renal em estégio final.*

Varios fatores de risco contribuem para o desenvolvimento da CAC, como idade
avancada, diabetes mellitus, dislipidemias, hipertensdo, sexo masculino, fumo e
insuficiéncia renal.?®

A progressdo da CAC correlaciona-se com a piora da aterosclerose e pode
facilitar a previsdo de futuros eventos cardiacos. A American Heart Association (AHA)
subscreve um padrdo usual de progressdao da aterosclerose na qual a calcificagcdo
coronaria aparece em lesbes do tipo V (fibroateroma) posteriores as lesdes do tipo IV

(ateroma formado). Essa progressao ocorre a partir da instabilidade e ruptura das les6es



18

do tipo IV, com calcificacdo subsequente como parte do processo de cura. As placas
podem ocorrer de trés formas ou subgrupos: 1) CAC incidpiente; 2) CAC ndo
progressiva e 3) CAC progressiva. Uma vez que a calcificacdo predomina nas lesdes do
tipo VI, tornam-se conhecidas como lesdes do tipo VII calcificadas.®

A deteccdo precoce da DAC na fase subclinica pode permitir a identificacdo de
individuos sob maior risco para eventos cardiacos adversos, possibilitando a
implementacdo de condutas terapéuticas e medidas de mudanca de estilo de vida
capazes de reduzir o risco cardiovascular.

Ferramentas de avaliacdo de risco, tais como o Escore de Risco de Framingham,
0 qual estima o risco absoluto de infarto do miocéardio e morte coronaria em 10 anos
com base em fatores de risco para DAC tradicionais estabelecidos (idade, hipertenséo,
dislipidemia, diabetes e tabagismo) tém sido Uteis na determinacdo do risco de DAC em
adultos assintomaticos. No entanto, essas ferramentas explicam 60-65% de risco para
DAC, assim, muitas vezes subestimam o risco em pacientes com doenca subclinica.
Essa condicdo deu origem a necessidade de outros métodos de rastreio ou ferramentas

para avaliar o risco para DAC, especialmente em individuos assintométicos.®

2.4. DIAGNOSTICO DA CALCIFICACAO CORONARIA (ESCORE DE CALCIO)

O escore de célcio coronario (ECC) constitui um marcador da presenca e da
extensdo da doenca aterosclerética.®*

Diversos esforcos tém sido feitos para desenvolver ferramentas de diagnosticos
ndo invasivos para determinar a extensdo da aterosclerose em pacientes assintomaticos.
Sabe-se que mais da metade das sindromes coronarias agudas e mortes subitas ocorrem
em individuos previamente assintomaticos. Portanto, a capacidade de identificar, dentre
os individuos assintomaticos, o subgrupo que apresenta maior risco de desenvolver
eventos cardiovasculares no futuro representa uma etapa fundamental em qualquer
estratégia voltada para a diminuicdo das taxas de eventos cardiovasculares.*

Métodos ndo invasivos como € o caso da TC, permitem a identificacdo de célcio
coronario, que é um marcador para a doenca aterosclerética coronaria e, também,
permitem a quantificacdo da funcdo cardiaca, 0 que pode ser alterado a partir de
aterosclerose coronaria ou da ocorréncia de um evento cardiaco.®

A tomografia computadorizada por feixe de elétrons (electron beam computed
tomographic — EBCT) e a tomografia computadorizada de multiplos detectores

(TCMD) sdo os dois métodos mais utilizados para quantificar a CAC. E sdo
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considerados métodos padrdo-ouro para a determinacdo do célcio nas artérias
coronarias.

Inicialmente, antes do advento dos aparelhos de TCMD, o método utilizado para
avaliacdo do ECC era a EBCT. De fato, boa parte da literatura cientifica acumulada
sobre ECC é baseada nessa técnica. Entretanto, atualmente, a EBCT representa uma
modalidade diagnostica ultrapassada e virtualmente indisponivel em nosso meio. Com a
introducdo da TCMD no final da década de 90, este passou a ser 0 método utilizado
para a avaliacdo do ECC na pratica clinica, revelando-se, pelo menos comparavel e, em
muitos aspectos, superior & EBCT para este fim.*

A TCMD ¢é considerada um método com alta sensibilidade para deteccdo e
elevada acurcia para a quantificacdo da calcificacdo coronaria, realizada pelo escore de
Agatston.>’

Agatston et al. em 1990 desenvolveram um escore para quantificacdo do calcio
corondrio nas placas calcificadas, baseando-se no ndmero, na éarea das lesdes e nas
unidades Hounsfield (HU) que variam de 0 HU para &gua, -1000 HU para o ar e +1000

HU para o0 osso cortical.®

Para a aquisicdo do ECC, sdo feitas imagens do coracdo em
cortes transversais (em geral de 3 mm de espessura) de maneira sincronizada ao sinal do
eletrocardiograma. O produto da area total de calcio por um fator derivado da densidade
maxima resulta no valor do ECC ou escore de Agatston. Escores baseados no volume e
na massa de calcificacdo também foram propostos para quantificacdo da CAC,
entretanto, a maior parte dos estudos epidemioldgicos e de prognéstico foi baseada no
escore de Agatston, avaliado inicialmente pela EBCT, com validagdo utilizando-se a
TCMD. A dose de radiacdo efetiva para obtencdo do ECC é de 0,7-1,1 unidades
demiliSieverts (mSv.).’

As primeiras diretrizes (Tabela 1) para a interpretacdo do escore de Agatston em
individuos assintomaticos medidos pela EBCT foram publicadas por Rumberger et al.

em 1999.3
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Tabela 1. Correlagdo entre os resultados do EBCT e o risco cardiovascular.

Resultado EBCT Carga na placa Risco Cardiovascular

Escore de calcio

<10 Minima Baixo
11-100 Definida, leve Moderado
101-400 Definida, moderada Alto

> 400 Extensiva Muito alto

Adaptado de Rumberger JA, et al. Mayo ClinicProc 1999;74:243-52.

Em 2007° foi publicado pela American College of Cardiology
Foundation/American Heart Association (ACCF/AHA) um consenso sobre o uso do
ECC na avaliacdo do risco cardiovascular global,os pacientes assintomaticos com risco
intermediario pelo escore de Framingham foram considerados bons candidatos a
avaliacdo pelo ECC com o objetivo de refinar a estratificacdo e, potencialmente, alterar
a conduta clinica. Nesse documento, os autores ndo classificaram o grau de
recomendacdo, mas, a diretriz publicada em 2010 pela ACCF/AHA concedeu uma
recomendacdo Classe lla (pode ser eficaz/benéfico) para medir CAC em individuos
assintomaticos em risco de DAC intermediaria, com um escore de risco de Framingham
(FRS) para o risco de DAC em 10 anos entre 10% a 20%. Ha também uma
recomendacdo lla para testar doentes diabéticos assintomaticos com idade superior a 40
anos.*®

Na estratificacdo de risco, diferentes pontos do escore da CAC foram
examinados para distinguir a populagdo de alto risco. O ponto de corte do ECC mais
fidedigno e que se correlacione com a estratificagdo de risco ainda ndo estd bem
elucidado®, mas sabe-se que os valores mais utilizados séo aqueles dos resultados do
estudo MESA. Atualmente, as pontuacdes da CAC de 1 a 100, 101 a 300 e >300 sdo 0s
mais comuns pontos de corte utilizados para o risco de DAC.*44

Segundo as orientacBes da Il Diretriz de Ressonancia Magnética e Tomografia
Computadorizada Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia e do Colégio
Brasileiro de Radiologia, publicadas em 2014%', os valores do ECC podem ser descritos
tanto em numeros absolutos quanto por valores ajustados para idade, sexo e etnia do
paciente (percentis de distribuicdo na populacdo geral calculados por varios bancos de

dados populacionais como o do estudo MESA), dentre outros. Os valores limites mais
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aceitos nos dois tipos de classificacdo estdo descritos na Tabela 2. E a interpretacédo

clinica do grau de CAC na tabela 3.

Tabela 2. Riscos relativos (RR) para eventos cardiovasculares e grau de calcificacdo, de acordo
com valores absolutos do escore de célcio.

Valores absolutos do RR para eventos
escore de calcio cardiovasculares Grau de calcificagdo
0 Auséncia de calcificagao
1-100 1,9 (1,3-2,8) Discreto
101-400 4,3 (3,1-6,1) Moderado
401-1000 7,2 (5,2-9,9) Alto
>1000 10,8 (4,2-27,7) Muito alto

Sara L et al. Arg Bras Cardiol 2014; 103(6 Supl 3):1-86. 37.

Tabela 3. Interpretacdo clinica do grau de calcificagdo coronaria (em valores absolutos e
percentis
para sexo, idade e raca) para individuos assintomaticos.

Grau de calcificacéo Interpretacdo clinica

Escore de célcio zero Risco de eventos coronérios futuros muito
baixo.

EC <100 e < percentil 75 para sexo, Risco de eventos coronarios futuros baixo.

idade e raca Baixa probabilidade de isquemia
miocérdica.

EC > 100 ou > percentil 75 para sexo, Maior risco de eventos coronarios futuros

idade e raca (fator agravante).

Considerar reclassifica¢do do individuo
para alto risco.

EC > 400 Maior probabilidade de isquemia
miocardica.

Sara L et al. Arq Bras Cardiol 2014; 103(6 Supl 3):1-86. '

Para o uso clinico do ECC, sdo aceitas as seguintes afirmacdes, de acordo com a
Il Diretriz de Ressonancia Magnética e Tomografia Computadorizada Cardiovascular
da Sociedade Brasileira de Cardiologia e do Colégio Brasileiro de Radiologia publicada
em 2014%.
* ECC negativo (CAC = 0) indica baixa probabilidade de DAC e de eventos
cardiovasculares futuros;
» ECC positivo (CAC > 0) confirma a presenca de DAC;
* Medida da CAC ¢ preditora independente de eventos e acrescenta valor prognostico
em relagdo aos fatores de risco tradicionais de Framingham e a PCR (proteina C-

reativa) e ao IMT (intima-mediathickness — espessura Médio-Intimal);



22

* Valor de ECC alto (> 100 ou > percentil 75 para a idade e sexo) significa fator
agravante para DAC e risco alto de eventos clinicos em 2 a 5 anos;
* A quantificagdo da CAC pode alterar a conduta clinica, principalmente em pacientes
assintomaticos de risco intermediario e naqueles de baixo risco com antecedente
familiar de DAC precoce;
* A utilizagdo do ECC ndo é recomendada em individuos sintomaticos ou para avaliagdo
da progressao de aterosclerose.

Um dos mais importantes motivos para avaliar a presenca de DAC € o uso dessa
informacdo como dado prognostico, podendo assim ter-se uma estimativa de riscos
individuais de eventos cardiovasculares e ajustar as medidas terapéuticas e preventivas

de forma adequada ao risco de determinado paciente.

2.5 CAPACIDADE PREDITIVA DA CAC

Estudos em pacientes assintomaticos mostram que uma maior carga de CAC esta
associada com um risco significativamente elevado de futuros eventos cardiacos, € a
auséncia de CAC esta associada a um risco muito baixo para futuros eventos
cardiacos.***?

Budoff et al**, em uma grande coorte com 25.253 individuos assintomaticos,
seguida por aproximadamente 12 anos, demonstraram que quanto maior a quantidade e
a extensdo da calcificacdo coronéria, pior é o progndstico. Este longo prazo de
segmento revela que ECC maiores que 10 sdo preditivos de maior risco. Por outro lado,
a auséncia de calcificacdo coronaria esteve associada a um risco muito baixo de morte
durante o periodo de seguimento. Ainda, 0s autores fornecem evidéncias de apoio que
existe uma relacdo linear entre a extensdo da CAC e todas as causas de mortalidade.

Em uma meta-analise® realizada em 2009, com 13 estudos que avaliaram a
relacdo da CAC com resultados adversos cardiovasculares com 71.595 pacientes
assintomaticos, a qual mostrou que a taxa de eventos cardiovasculares na populagdo que
apresentava ECC de zero foi de apenas 0,47% em 50 meses de segmento em
comparacdo com 4,14% daqueles pacientes com CAC.

Blaha et al.** ao acompanhar 44.052 pacientes assintomaticos, ao longo de 5,6
anos, descreveram a correlacdo direta entre a presenca de calcio coronario e a taxa de
eventos cardiacos. No grupo com auséncia de CAC, o ECC ndo teve correlacdo com 0s
eventos (IC95%: 0,72-1,05), enquanto que, no grupo com ECC >10, a taxa de morte foi
de 7,5/1.000 pacientes-ano (IC95%: 6,95-8,04). Quando a analise foi ajustada para 0s
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fatores de risco classicos, a correlagéo persistiu, com hazardratio (HR) de 1,99 (IC95%:
1,45-2,75) e 4,08 (IC95%: 3,30-5,04) para os grupos com EC 1-10 e >10,
respectivamente. Dentre os pacientes com ECC >10, aqueles com grau de calcificacdo
mais extenso, o risco foi mais significativo, com HR de 5,56 (1C95%: 4,27-7,21) e 9,65
(1IC95%: 7,46-12,5), no grupo com escore de calcio entre 100-400 e >400.

O estudo MESA avaliou o impacto da determinacdo da CAC na predicdo dos
eventos coronérios em 6.722 homens e mulheres de diversas etnias nos Estados Unidos
sequidos por cerca de 4 anos.** Em comparagdo aqueles pacientes sem calcificacdo
coronaria, o risco de morte ou infarto agudo do miocardio (IAM), ajustado para os
demais fatores de risco de doencga coronaria, aumentou em 7,7 vezes para 0s individuos
com CAC entre 101 e 300 e 9,7 vezes para escores de calcio >300 (p<0,001 para ambas
as comparacdes). Apesar da diferenca na prevaléncia da calcificacdo coronaria entre 0s
diferentes grupos étnicos, o ECC acrescentou capacidade prognostica aos fatores de

risco tradicionais de maneira similar entre esses grupos.
2.6. FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR E CAC

Vaérios fatores de risco cardiovasculares para o desenvolvimento da DAC sdo
similares para homens e mulheres. Estes fatores podem sem divididos em fatores de
risco modificaveis assim como hipertensdo, diabetes mellitus, dislipidemia, fumo,
inatividade fisica, obesidade e dieta. E os fatores ndo modificaveis sdo idade, sexo e
histdria familiar.*®

O risco de doenca cardiovascular aterosclerdtica (DAC) para pessoas com idade
média de 50 anos é estimado em 52% para os homens e 39% para as mulheres, com
uma grande variacéo, dependendo da sobrecarga de outros fatores de risco.*’

O estudo de Framingham®, iniciado em 1948 foi, dentre os estudos
epidemioldgicos, o de maior relevancia a estudar a relagdo quantitativa entre a DAC e
os fatores de risco cardiovascular, tais como: idade, hipertensdo arterial sistémica,
diabetes mellitus tipo 2, tabagismoe dislipidemia. Atualmente, consensos como
National Cholesterol Education Program (NCEP)*, a AHA®, a European Society of
Cardiology (ESC)® e a Sociedade Brasileira de Cardiologia®, tém apontado a
fundamental implicacdo da HF, obesidade, dieta e da inatividade fisica no risco

cardiovascular.



24

Um dos estudos a relatar a importancia dos fatores de risco convencionais
associados com DAC foi o INTERHEART (Global Case Control Study to identify the
risk factors for acute myocardial infarction), um estudo de caso-controle conduzido em
262 centros de 52 paises nos cinco continentes (incluindo a América do Sul). Nove
fatores de risco (tabagismo, dislipidemia, hipertensdo, diabetes, obesidade, dieta,
atividade fisica, consumo de alcool e fatores psicossociais) explicaram mais de 90% do
risco atribuivel para infarto agudo do miocardio.>

Hoff et al.** realizaram um grande estudo com 30.908 individuos assintomaticos
com idades entre 30 e 90 anos, sendo 22.190 homens com idade média de 50 anos e
8.718 mulheres com idade média de 54 anos. A amostra foi composta principalmente
por brancos (homens 93% e mulheres 91%). O objetivo do estudo foi avaliar a
associacdo entre os cinco principais fatores de risco de DAC (tabagismo, HF de DAC,
hipercolesterolemia, diabetes e hipertensdo) e a extensdo da CAC. Os resultados deste
estudo mostraram que, tanto para homens quanto para mulheres, todos os fatores de
risco convencionais foram significativamente associados com a presenca de qualquer
CAC detectavel, e os escores médios de CAC aumentaram proporcionalmente ao
numero de fatores de risco para DAC. Na analise de regressdo logistica multivariada
ajustada para a idade, tabagismo, histdrico de hipercolesterolemia, diabetes e
hipertensdo foram cada um, significativamente, associados com CAC (>10.0). Os
autores concluiram que os fatores de risco de DAC estdo associados ao aumento da
placa aterosclerética em ambos, homens e mulheres.

Oei et al.’®

, em 2004, analisaram as associacbes entre fatores de risco
cardiovascular e calcificacdo coronaria em uma amostra do Estudo Rotterdam de base
populacional. O Estudo Rotterdam de Calcificacdo Coronaria analisou 2013 individuos
com idade igual ou acima de 55 anos, sendo a idade média dos homens de 64,3 anos. A
calcificacdo coronéria foi quantificada de acordo com a pontuacdo Agatston. Os fatores
de risco cardiovascular foram avaliados 7 anos antes e simultaneamente a tomografia.
Os fatores de risco avaliados 7 anos antes da tomografia foram fortemente associados
com o escore de calcio. As associacdes com os fatores pressdo arterial e colesterol
foram atenuadas quando analisados simultaneamente a tomografia. Embora o ndmero
de fatores de risco fora fortemente associado & pontuacdo elevada de célcio (escore
>400), 29% dos homens e 15% das mulheres sem fatores de risco tiveram uma extensa
calcificagdo coronaria. Os autores concluiram que, em individuos acima dos 55 anos, 0s

fatores de risco cardiovascular estdo associados com a calcificacdo coronédria. As
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associacOes foram mais fortes para fatores de risco medidos em idade mais precoce. Os
homens tiveram escores de calcio muito mais elevados do que as mulheres em todas as
categorias de idade, sendo os escores de calcio medidos em homens, em média, cinco
vezes maiores do que nas mulheres. Este estudo de base populacional mostrou que a
idade e o sexo masculino foram os fatores de risco mais importantes para a calcificacao
coronaria.

Kronmal et al.'*

avaliaram as associagOes de fatores de risco cardiovasculares
tradicionais com a incidéncia e a progressdo da CAC em uma grande coorte de base
comunitaria de individuos sem evidéncia de doenca cardiovascular clinica — MESA.
Foram acompanhados 5.756 individuos com uma media de 2,4 anos entre as
tomografias. A incidéncia de casos de CAC recem detectavel foi de 6,6% por ano. A
incidéncia aumentou de forma constante ao longo da idade, variando de <5%
anualmente em individuos com menos de 50 anos para >12% naqueles com mais de 80
anos. A progressao mediana anual da CAC para aqueles com calcificagdo existente na
linha de base do estudo foi de 14 unidades Agatston para as mulheres e 21 unidades
Agatston para os homens. A maioria dos fatores de risco cardiovascular tradicionais
foram associados com ambos os riscos, de desenvolvimento de célcio coronério e
aumento da calcificagdo existente. Esses incluiram: idade, sexo masculino, raga/etnia
branca, hipertensdo, IMC, diabetes mellitus, glicemia e HF de infarto do miocérdio. Os
fatores que estavam relacionados apenas ao risco CAC incidente foram creatinina e
colesterol HDL (high density lipoprotein) e LDL (low density lipoprotein). Diabetes
mellitus teve uma forte associacdo com a progressao da CAC em negros, uma
associacdo meédia em brancos e chineses e fraca em hispanicos. Os autores concluiram
neste, que foi o primeiro grande estudo multiétnico sobre a incidéncia e progressao da
CAC, que os fatores de risco coronario classicos foram, em geral, relacionados a ambas,
incidéncia e progressdo da CAC. Individuos de etnia branca tiveram mais CAC
incidente e progressdo que os demais trés grupos raciais/étnicos avaliados. Exceto para
o diabetes mellitus, as relacdes de fatores de risco foram semelhantes em todos os
grupos raciais/étnicos.

Arad et al.>* avaliaram a relacdo entre a calcificacdo corondria e os fatores de
risco cardiovascular na predicdo de eventos aterosclerdticos, cujo objetivo primario do
estudo era comparar a acuracia prognostica da EBCT com os fatores de risco
cardiovascular estabelecidos para prevencdo priméria. Foram analisados 4613

individuos assintomaticos de 50 a 70 anos de idade provenientes do St. Francis Heart
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Study. Os resultados mostraram pouca correlacdo entre a PCR e o ECC. Entretanto,
quando analisados os demais fatores de risco, o ECC mostrou-se como preditor
independente para eventos de DAC, até mesmo superior ao escore de Framingham.

2.6.1. Historia Familiar e CAC

A HF de DAC prematura € um fator de risco conhecido para eventos coronarios
e pode indicar um aumento da suscetibilidade para o desenvolvimento da aterosclerose e
CAC. A manifestacdo de DAC ¢ devido a uma interagcdo de varios fatores genéticos e
ambientais desfavoraveis. Individuos com o maior nimero de fatores de risco (genéticos
e ambientais) provavelmente enfrentam o maior risco em idade precoce.™

Fatores hereditarios desempenham um papel importante no desenvolvimento de
doenca cardiovascular aterosclerética. A presenca de uma HF coronéria prematura foi
um dos primeiros fatores de risco cardiovascular reconhecidos.® A presenca de
antecedentes familiares de DCV prematura em familiares de primeiro grau, homens
antes de 55 anos de idade e mulheres antes de 65 anos, aumenta o risco de DCV.*®

A diretriz publicada pela ACCF/AHA em 2010°*° para avaliar fatores de risco em
pacientes assintomaticos considera a presenca de HF de DAC precoce como
recomendacdo Classe I, assim como os escores de risco globais baseados nos fatores de
riscos tradicionais, como o escore de Framingham.

A congénita susceptibilidade a doenca coronaria foi sugerida na coorte de
Framingham, a qual mostrou que a HF de DAC prematura conferiu aumento de risco>”
> A histéria de morte por DAC desta coorte foi associada com um aumento de 30%
risco de doenca coronéria.

Individuos com uma HF de DAC tém sido associados a maior aterosclerose
subclinica que individuos sem estes antecedentes. Evidéncia mostrou que a presenca de
uma HF de DAC prematura ¢ um fator de risco independente associado com maior
carga de aterosclerose subclinica.>

Estudo realizado por Cohen et al. 2014%° teve como objetivo avaliar o
significado de uma HF de DAC em individuos com um escore de célcio coronario igual
a 0. A coorte (MESA) incluiu 6.814 participantes assintomaticos no inicio do estudo e
3.185 individuos foram identificados como tendo uma pontuacdo de CAC=0 no
baseline (idade média 58 anos, 37% homens). Ao longo de um periodo de

acompanhamento médio de 10 anos, 101 (3,2%) participantes tiveram eventos
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cardiovasculares e 56 (1,8%) apresentaram eventos coronarios. Nas anélises ajustadas
para idade e sexo, uma HF de DAC foi associada com um aumento aproximado de 70%
em eventos cardiovasculares (HR 1,73; 1C95%: 1,17-2,56) e coronarios (HR 1,72;
IC95% 1.01-2.91). Os eventos cardiovasculares permaneceram significativos apos
ajuste para outros fatores de risco, etnia e uso de medicamentos no baseline. Os autores
concluiram que os individuos assintomaticos com um escore zero de CAC e uma HF
positiva de DAC estdo em maior risco de eventos cardiovasculares e DAC comparados
aqueles sem HF de DAC, apesar das taxas absolutas de eventos serem baixas.

Em 2004, Nasir et al.®* avaliaram a associacéo entre a HF de DAC prematura,
antes dos 55 anos para ambos os sexos, e CAC em 8.549 individuos assintomaticos
(69% homens, com idade média, 52 + 9 anos). Os autores encontraram uma prevaléncia
maior de CAC em mulheres (odds ratio - OR 1,3; 1C95%: 1,0-1,8) e em homens (OR
1,3; 1C95% 1,1-1,6) que tinham um dos pais com histéria de DAC prematura. Uma
tendéncia semelhante foi observada na associagdo de HF de DAC prematura com 0
aumento da pontuacdo da CAC. Os autores concluiram que existe uma associacdo
positiva entre HF de DAC prematura e a presenca e extensdo da CAC.

Dentro do MESA, a associacdo de HF de DAC prematura com CAC foi avaliada
em 5.347 individuos assintomaticos (47% homens, idade média 62 + 10 anos). A HF de
DAC prematura foi associada com a CAC em todos 0s grupos étnicos. Os autores,
também, encontraram OR de 1,52 (IC 95%: 1,19-1,93) nos individuos que relataram
uma HF de doenca coronéria prematura em apenas um dos pais.™

O estudo recente realizado por Wahl et al.®?

em 4301 individuos assintomaticos,
idades entre 45 e 75 anos, mostrou uma associacdo entre HF prematura de DAC dos
pais e CAC (OR 1,40; 1C95% 1,13-1,74), independente dos outros fatores de risco da
DAC. Este estudo sugere o uso da histéria DAC dos pais na avaliagdo de risco
cardiovascular em adultos assintomaticos em praticas de rotina. A principal constatacdo
dos autores é que individuos com uma histéria de DAC prematura dos pais teriam uma
maior probabilidade de ter uma CAC elevada em comparacdo com individuos sem
histéria de DAC prematura dos pais.

O estudo prospectivo MESA (seguimento médio de 3,1+1,3 anos) com 5099
individuos assintoméaticos publicado por Pandey e colaboradores (2014)%® evidencia a
relacdo entre a HF de DAC prematura e a incidéncia (OR 1,9-2,1; 1C95%: 1,2-3,2) ou
progresséo (escore CAC 14,7-27,8; 1C95%: 1,6-35,1%) da CAC na populagéo de etnia

branca norte-americana. Neste mesmo estudo, mostrou-se que a historia familiar
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parental de DAC prematura foi associada com a incidéncia da CAC, apds o ajuste para
fatores demogréaficos, fatores de risco de DAC e escore de risco de Framingham, com
OR de 1,46-1,70 (p-valor<0,05 nos trés modelos).

2.6.2. Atividade Fisica, DCV e CAC

E amplamente reconhecido que o desenvolvimento da aterosclerose e da DAC
sdo atenuados por um estilo de vida que incorpora niveis moderados de atividade fisica
(AF). As recomendacdes mais recentes do American College of Sports Medicine
(ACSM) e da AHA (2007) séo para que todos os adultos saudaveis com idades entre 18
e 65 anos facam AF aerdbica (resisténcia) de intensidade moderada por, no minimo, 30
minutos em 5 dias da semana ou atividade fisica aerobica de intensidade vigorosa por
no minimo 20 minutos em trés dias da semana, para promoverem e manterem a salde.
Esta recomendacdo, também, observa que as combinacgdes de atividades de intensidade
moderada e vigorosa podem ser realizadas para atenderem o nivel de atividade
recomendada.®*

A AF regular melhora os fatores de risco cardiovascular (presséo arterial, perfil
lipidico e glicemia) e diminui o risco de desenvolvimento de outras doencas cronicas.®
Por outro lado, investigacBes anteriores®®® demonstraram que a inatividade fisica
confere um risco aumentado para DAC.

De acordo com o ultimo relatério (2016) da AHA sobre as estatisticas de
doengas cardiacas e AVC, a inatividade fisica € o principal fator de risco para DCV e
AVC.! Sendo a inatividade fisica considerada um fator de risco importante para a
DAC.%

Homens com comportamento sedentario tem maior risco de morrer por DCV."™
O estudo pioneiro realizado com homens, publicado por Morris e colaboradores, em
1953, é creditado como sendo um dos primeiros estudos rigorosos epidemiolégicos que
investigaram sobre os riscos a salde associados a um estilo de vida sedentario e DAC.
Comparou-se a prevaléncia de DAC entre carteiros e trabalhadores de escritério do
servico postal de Londres. O resultado do estudo mostrou que as atividades
ocupacionais com maior gasto energetico estavam associadas a menor taxa de morte por
DCv."™

O estudo recente realizado por Shortreed et. al.”?, com objetivo de estimar o

efeito da AF a longo prazo sobre doenga cardiovascular e mortalidade: evidéncias do
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Framingham Heart Study, apresentou os resultados de 40 anos de seguimento e trés
avaliacdes do nivel de AF. Neste estudo, a AF cumulativa de longo prazo teve um efeito
protetor sobre a incidéncia de mortalidade por todas as causas (rate ratio 0,81; 1C95%
0,71-0,93) e mortalidade atribuivel a DCV (rate ratio 0,83; 1C95% 0,72-0,97)
comparada com a inatividade fisica a longo prazo. Na avaliagdo de modificacdo de
efeito pelo sexo, ocorreu maior efeito protetor da AF de longo prazo sobre a incidéncia
de DCV (p-valor de interacdo=0,004) em homens (rate ratio 0,79; 1C95% 0,66-0,93)
qgue em mulheres (rate ratio 1,15; 1C95% 0,97-1,37).

A inatividade fisica tem sido associada como fator de risco para calcificacdo
coronéria.”

Desai et al.'* foram os primeiros a demonstrar uma associacao significativa entre
a intensidade de AF e a prevaléncia de CAC, com 779 participantes assintomaticos que
apresentavam dois ou mais fatores de risco metabdlicos. Os autores relataram que a
CAC elevada é mais prevalente no grupo sedentario do que naqueles que sdo
fisicamente ativos.

Sung et al. 2012 investigaram a relacéo entre o condicionamento aerébico e
aterosclerose coronaria em 8.565 homens assintomaticos. A idade média foi de 51 £ 7
anos, a média de consumo maximo de oxigénio foi de 32 + 5 ml/kg/min e 34% dos
individuos tinham um escore de CAC positivo. No modelo de regressdo logistica
maltipla, os individuos no quartil mais alto de consumo maximo de oxigénio para a
idade eram menos propensos a ter CAC aumentada para a idade (OR 0,60; 1C95%:
0,48-0,73) comparados aqueles do quartil mais baixo, com ajuste para idade,
hipertensdo, hemoglobina Alc, tabagismo, indice de massa corporal e habito de
atividade fisica regular. Os autores concluiram que maior aptiddo aerdbia foi associada
com menor prevaléncia de aterosclerose coronaria aumentada em uma populacédo
masculina assintomaética.

Estudo de coorte realizado por Kwasniewska et al.”” com 101 homens
assintomaticos (idade média 59,7+9,0 anos), com AF autorrelatada e aterosclerose
subclinica classificada de acordo com o método de Agatston, mostrou que os homens
gue mantiveram niveis de AF moderada, alta e muito alta tiveram médias de CAC de
286,1+361,9; 10,7+28,9; e 106,1+278,3 (p<0,001 para baixa a moderada versus alta;
p<0,05 para baixa a moderada versus muito alta). Os autores concluiram que manter um
nivel de AF elevada durante a juventude e idade adulta pode proteger contra a

aterosclerose.
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No estudo de Dallas Heart Study, com 2.031 voluntarios assintomaticos, com
idades entre de 20 e 76 anos (idade média de 50 anos), o tempo de sedentarismo foi
associado com CAC >10 (OR 1,10 por hora, p<0,05). Cada hora de tempo sedentario

foi associada com um aumento de 14% de CAC (p<0,05).”
2.6.3. Nutricdo e CAC

O papel da nutricdo na prevencdo das DCV tem sido amplamente revisado.
Existem fortes evidéncias de que fatores alimentares podem influenciar a aterogénese
diretamente ou através de efeitos dos fatores de risco como lipidios plasmaticos,
hipertesdo arterial ou niveis de glicose.

A revisdo sistematica publicada por Lim et al.”” mostrou que a contribuicéo da
ingestdo dietética para o fardo da DCV aumentou. Em 1990, a ingestdo dietética foi
considerada o segundo fator de risco, representando 7%, para os anos de vida ajustados
por incapacidade global (DALY - do inglés disability-adjusted life year), mas
aumentou para se tornar o principal fator de risco, representando 10% da DALY global
em 2010. Entre os itens alimentares a baixa ingestdo de frutas, legumes, nozes,
sementes e gréos integrais foram os maiores contribuintes para o fardo da doenga.

O estudo recente realizado por Rezende et al.”®

teve como objetivo estimar a
contribuicdo de ingestdo dietética na mortalidade por DAC, DCV e todas as causas de
morte ao longo de 20 anos no Brasil. Neste estudo, foi utilizada uma amostra
representativa de domicilios brasileiros localizados em areas metropolitanas e avaliou-
se a ingestdo alimentar nos anos de 1987/88 e 2008/09. Em ambos os periodos, foram
estimadas fracGes de mortes por DAC, DCV e todas as causas de morte atribuivel aos
itens saudaveis (frutas e legumes) e aos itens alimentares pouco saudaveis (bebidas
adocgadas com acucar, processados e carne vermelha). Também foi estimado o nimero
de mortes evitadas ou adiadas atribuiveis a estes alimentos. A fracdo de DAC atribuivel
a todos os produtos alimentares aumentou de 28,6% em 1987/88 para 38,7% em
2008/09. A DCV atribuivel aos itens alimentares aumentou de 13,7% em 1987/88 para
19,3% em 2008/09. A mortalidade por todas as causas atribuivel a todos os produtos
alimentares aumentou de 20,1% em 1987/88 para 27,3% em 2008/09. Sem a diminui¢édo
do consumo de alimento saudavel e o aumento nos itens alimentares pouco saudaveis,
ocorreram 3.195 mortes por DAC, 5.340 por DCV e 16.970 por todas as causas que

poderiam ter sido evitadas ou adiadas. Os autores concluiram que a carga de DCV e
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mortalidade atribuivel a ingestdo alimentar aumentaram ao longo dos ultimos 20 anos
no Brasil. Os resultados sugerem a necessidade de uma abordagem de prevencdo da
populacdo, com foco na ingestdo dietética para reduzir o fardo da doenca. Na analise
dos resultados deste estudo, a baixa ingestdo de vegetais e o alto consumo de carne
processada foram os principais itens alimentares relacionados ao fardo de DAC, DCV e
mortalidade por todas as causas nos ultimos 20 anos.

Segundo a diretriz de 2016 da ESC e da European Atherosclerosis Society
(EAS)®, os estudos disponiveis com evidéncias, abordando a questdo de como
modificar a dieta habitual para contribuir na prevencdo de DCV, mostram que 0s
padrdes alimentares que foram mais amplamente avaliados sdo: as abordagens dietéticas
do Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH), particularmente em relagdo ao
controle da pressao arterial ou diminuicdo da hipertensdo, e a dieta mediterranea da
Prevencion com Dieta Meditterranea (PREDIMED), este comprovado como eficaz na
reducdo das DCV e na prevencdo primaria e secundaria. A dieta DASH enfatiza o
consumo de frutas, hortalicas e laticinios com baixo teor de gordura; inclui a ingestao de
cereais integrais, frango, peixe e frutas oleaginosas; preconiza a reducdo da ingestao de
carne vermelha, doces e bebidas com acUcar; é rica em potassio, calcio, magnésio e
fibras, e contém quantidades reduzidas de colesterol, gordura total e saturada.”®® A
dieta da PREDIMED, também, é rica em frutas, hortalicas e cereais integrais, porém
possui quantidades generosas de azeite de oliva (fonte de acidos graxos
monoinsaturadas - MUFA) e inclui o consumo de peixes e oleaginosas, além da
ingestido moderada de vinho.™

A associagdo dos fatores dietéticos com a incidéncia de DCV originaram-se de
estudos epidemioldgicos anteriores, mostrando que populacdes com baixa incidéncia de
cardiopatia isquémica consumiam dietas com baixo teor de gorduras totais, de gorduras
saturadas e colesterol, ricas em fibras vegetais, e adequadas em relacéo a carboidratos e
proteinas.??%3

O consumo elevado de carboidratos, especialmente os carboidratos refinados,
pode aumentar a incidéncia de sobrepeso e obesidade, gerando um estado metabolico
que favoreceria o0 agravamento da dislipidemia aterogénica, caracterizada pela reducéo
dos niveis de colesterol HDL, aumento dos niveis de colesterol LDL e triglicerideos
séricos.®*% Por outro lado, os alimentos que contém carboidratos complexos s&o fontes
de fibras dietéticas, aléem de apresentarem na sua composi¢do vitaminas e minerais.

Evidéncias mostram que o consumo elevado de fibra alimentar esta associado com
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diminuicdo significativa na prevaléncia de DCV, AVC e doenca vascular periférica;
além dos fatores de risco como diabetes, hipertenséo, obesidade e dislipidemia.®®

O Estudo dos Sete Paises (Finlandia, Greécia, Italia, Japdo, Estados Unidos,
lugoslavia e Holanda), envolvendo homens com idade entre 40 e 59 anos,
acompanhados durante 15 anos, foi o primeiro entre importantes investigacdes
epidemioldgicas a colocar a hipotese sobre o papel da dieta na aterosclerose, em
especial os lipideos.®” Os resultados desse estudo mostraram que os &cidos graxos
saturados (AGS) tém um papel importante no aumento do colesterol sérico.®

Estudos menores anteriores ja haviam relacionado que o consumo de gorduras
saturadas promove a aterosclerose, visto que as gorduras poliinsaturadas (PUFAS) e
MUFAs sdo potencialmente protetoras.®*®

O estudo realizado por Li et al.”* buscou comparar o consumo de gorduras
saturadas ao de gorduras insaturadas e diferentes fontes de carboidratos em relagdo ao
risco de DAC. Foram incluidos 84.628 mulheres (Nurses Health Study, 1980-2010) e
42.908 homens (Health Professionals Follow-up Study, 1986-2010) sem diabetes, DCV
e cancer no inicio do estudo. A dieta foi avaliada através de um questionario de
frequéncia alimentar semiquantitativo a cada quatro anos. Durante 24 a 30 anos de
seguimento foram documentados 7.667 casos incidentes de DAC. O maior consumo de
PUFAs e carboidratos de gréos integrais foram significativamente associados com um
menor risco de DAC comparando o mais alto quintil ao mais baixo de PUFAs (HR
0,80; 1C95% 0,73-0,88; p<0,0001) e de carboidratos de grdos integrais (HR 0,90;
IC95% 0,83-0,98; p=0,003). Em contraste, os hidratos de carbono a partir de amidos
refinados com adi¢do de agucares foram positivamente associados ao risco de DAC (HR
1,10; 1C95% 1,00-1,21; p tendéncia=0,04). Ainda, a substitui¢do de 5% do consumo de
energia a partir de gorduras saturadas pelo consumo de energia equivalente de PUFAS,
acidos graxos monoinsaturados ou carboidratos de gréos integrais foi associado com
25%, 15% e 9% menor risco de DAC, respectivamente (HR PUFAs: 0,75; 1C95% 0,67-
0,84; p<0,0001; HR acidos graxos monoinsaturados: 0,85; 1C95% 0,74-0,97; p=0,02;
HR carboidratos de gréos integrais: 0,91; 1C95% 0,85-0,98; p=0,01). A substituicéo de
gorduras saturadas por hidratos de carbono, a partir de amidos refinados adicionados de
acucares, nao foi significativamente associada com o risco de DAC (p>0,10). Os autores
concluiram que as gorduras insaturadas, especialmente PUFA e/ou hidratos de carbono
de alta qualidade pode ser utilizada para substituir as gorduras saturadas para reduzir o
risco de DAC.
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Habitos nutricionais, especialmente da gordura dietética, estdo implicados no
processo de aterosclerose.’” A maioria dos estudos mostram que o tipo de gordura
dietética e a qualidade sdo mais importantes para DCV do que a ingestdo total de
gordura na dieta.*®

O consumo de gorduras saturadas tem sido associado ao risco aumentado de
DCV, e este efeito pode ser mediado principalmente pelo aumento das concentragdes de
colesterol fracdo LDL.** Os AGS sdo o fator dietético com maior impacto sobre os
niveis de colesterol LDL. Um aumento de 1% no adicional de toda energia proveniente
da gordura saturada esta relacionado ao aumento de 0,8-1,6mg/dL no colesterol LDL.?’
A gordura saturada é encontrada em vérios alimentos de origem animal (carne, leite e
outros produtos lacteos), 6leos tropicais (palma, coco e manteiga de cacau) e muitos
alimentos preparados comercialmente (biscoitos, bolos, rosquinhas e tortas).*®

Estudo recente realizado por Guasch-Ferré et al.*

com 7.038 participantes sob
risco elevado de DCV do estudo PREDIMED, objetivou avaliar a associa¢éo entre a
ingestdo total de gordura e subtipos de gordura com o risco de DCV (IAM, AVC ou
morte por causas cardiovasculares) e mortalidade por todas as causas. O estudo também
analisou o efeito hipotético da substituicdo isocaldrica de um macronutriente por outro.
No inicio do estudo e, anualmente, a gordura total ou de subtipos especificos foram
repetidamente quantificadas através de questionarios de frequéncia alimentar validados.
Apbs seis anos de seguimento ocorreram 336 casos de DCV e 414 mortes. Os HR
(IC95%) para DCV para a ingestdo no quintil mais alto de gordura, MUFA e PUFA em
comparagdo com o quintil mais baixo foram 0,58 (0,39-0,86), 0,50 (0,31-0,81), e 0,68
(0,48-0,96), respectivamente. Na comparagdo entre 0s quintis extremos, a ingestao
maior de AGS e de gordura trans foi associada com 81% (HR 1,81; 1C95% 1,05-3,13) e
67% (HR 1,67; 1C95% 1,09-2,57) maiores riscos de DCV. Também, foram observadas
associacOes inversas entre mortalidade por todas as causas e o consumo de PUFA e
MUFA. As substituicBes isocaldricas de AGS por MUFAs e PUFAs ou gordura trans
por MUFAs foram associados ao menor risco de DCV. Os AGS de doces e alimentos
processados foram associados ao maior risco de DCV. Os autores concluiram que o
consumo de MUFAs e PUFAs foi associado a baixo risco de DCV e mortalidade,
enquanto que a ingestdo de AGS e gordura trans foram associadas ao maior risco de
DCV.

Embora um estudo recente de revisao sistematica e meta-analise indique que ndo

hé4 associacdo significativa entre o consumo de AGS e o risco de DACY, as
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recomendacdes das diretrizes da ESC/EAS e da AHA estabelecem metas claras de
ingestdo de gordura na dieta para prevencao e tratamento das doencas DCV. Em relacéo
a gordura saturada, o seu consumo deve ser inferior a 10% da ingestéo calorica total, e
deve ser ainda mais reduzido (inferior a 7% da energia) na presenca de
hipercolesterolemia.>®°%¢°

Estudos recentes realizados através da TC com antigos egipcios mumificados
mostraram uma alta prevaléncia de calcificacdo afetando varios leitos vasculares.”>
Embora a dieta de um antigo egipcio, com ou sem aterosclerose seja dificil de verificar,
inscri¢Oes hieroglificas em paredes de templos egipcios indicam que alimentos ricos em
gordura saturada como carne bovina, ovinos, caprinos, aves aquaticas, pdo e bolo foram
consumidos regularmente.®®

Em 2005, Djoussé et al.'” examinaram a associagdo entre a ingestdo do 4cido
linolénico e a placa aterosclerotica calcificada das artérias coronarias em 2004
participantes do National, Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI), com idades entre
32 e 93 anos. Foram realizadas equagodes estimativas generalizadas para estimar a razao
de chances (OR) para a presenca de CAC entre os quintis de 4acido linolénico. O
consumo médio de acido linolénico foi de 0,82 + 0,36 g/dia para os homens e de 0,69 +
0,29 g/dia para as mulheres. Do menor para o maior quintil de ingestdo de acido
linolénico, as OR ajustadas (IC95%) para a presenga de CAC foram: 1,0 (referéncia);
0,61 (0,42-0,88); 0,55 (35-0,84); 0,57 (0,37-0,88) e 0,35 (0,22-0,55), respectivamente
(p<0,0001). Quando o consumo de 4cido linolénico foi utilizado como uma variavel
continua, a OR multivariada foi de 0,38 (IC95% 0,24-0,46) por grama de ingestdo de
acido linolénico. Os autores concluiram que o consumo de acido linolénico dietético
estd associado com uma menor prevaléncia da CAC em uma forma de dose-resposta em
homens e mulheres de etnia branca.

Em 2010, Broring et al.”’

examinaram a associacao da ingestdo de peixe e acido
eicosapentaenoico (EPA) + 4cido docosahexaenoico (DHA) com CAC em 1570 homens
e mulheres assintomaticos, com idade média de 64 anos, do Rotterdam Study. A dieta foi
avaliada utilizando um questionario de frequéncia alimentar semiquantitativo contendo
170 itens. A CAC foi avaliada por EBCT e os escores de célcio classificados de acordo
com o método de Agatston em: <10 (CAC ausente/minima); 11-400 (CAC moderada a
leve) e >400 (CAC grave). As razdes de prevaléncia (RP) para a CAC leve/moderada e

grave foram obtidas em categorias de consumo de peixe e EPA mais DHA. As RP foram

ajustadas para idade, sexo, IMC, diabetes mellitus, condicdo socioecondmica,



35

tabagismo, consumo de alcool, AF e fatores dietéticos. Os resultados mostraram que os
individuos com ingestdo de peixe superior a 19 g/dia apresentaram uma prevaléncia
significativamente menor de CAC leve/moderada (RP 0,87; 1C95% 0,78-0,98) que os
individuos que ndo consumiam peixe. Estes mesmos individuos, também, tiveram uma
prevaléncia menor de CAC grave (RP 0,88; IC95% 0,74-1,04), que foi limitrofe
estatisticamente. A ingestdo de EPA+DHA ndo mostrou associagdes significativas. A
conclusdo do estudo indicou uma associa¢do fraca e inversa da ingestdo de peixe e
calcificagdo coronaria.

O estudo realizado por Samelson ez al.'® teve o objetivo de avaliar a associacio
entre a ingestdo e a suplementacdo de calcio com a CAC em 690 mulheres e 588
homens participantes da coorte do Framingham Offspring Study (idade média de 60
anos). A avaliacdo da dieta foi realizada por questionario de frequéncia alimentar. Os
escores de CAC (Agatston) médios ajustados para idade diminuiram com o aumento do
consumo de célcio total, e houve uma tendéncia ndo significativa apds ajustes para
outros fatores com IMC, tabagismo, consumo de &lcool, ingestdo cal6rica, uso de
suplementos de vitamina D e, para as mulheres, menopausa e uso de estrogénio. Os
escores de Agatston médios ajustados na analise multivariada foram 2,36; 2,52; 2,16 e
2,39 (p=0,74) para o quartil crescente de ingestdo de calcio total em mulheres e 4,32;
4,39; 4,19 e 4,37 (p=0,94) em homens. Os resultados foram similares para o calcio da
dieta e uso de suplementos de calcio. Os autores concluiram gque o estudo ndo suporta a
hipétese de que o alto consumo de célcio, seja pela ingesta dietética ou de
suplementacéo, aumente a CAC.

Estudo recente realizado por Sung et al.'®*

teve como objetivo identificar se os
macronutrientes da dieta estariam relacionados com a CAC em 10.793 adultos
saudaveis coreanos (idade média dos homens 39,7 anos e mulheres 40,8 anos). Os
individuos foram divididos em dois grupos: CAC presente (escore >0) ou CAC ausente
(escore=0). A ingestdo caldrica de carboidratos, proteinas e gorduras foram obtidos
utilizando questionario de frequéncia alimentar. A composi¢do de macronutrientes foi
expressa como a razao entre a energia de cada macronutriente pela energia total. Os
individuos, também, foram classificados em trés grupos de acordo com os tercis de
ingestdo de cada macronutriente. A prevaléncia de CAC foi diferente estatisticamente
entre 0s grupos dos tercis de ingestao de carboidrados e ingestdo de gordura nos homens
(p <0,001; p <0,01) e nas mulheres (p <0,05; p <0,01). No entanto, apds 0s ajustes na

regressdo logistica maltipla, a razdo de chances (OR) para CAC ndo foi
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significativamente diferente entre os grupos de tercis de ingestdo de cada
macronutrientes, tanto nos homens (carboidrato: OR 0,965 [IC95% 0,826-1,129];
proteina: OR 1,029 [IC95% 0,881-1,201]; gordura: OR 1,015 [IC95% 0,868-1,188]),
quanto nas mulheres (carboidrato: OR 1,158 [IC95% 0,550-2,438]; proteina: OR 1,261
[1C95% 0,629-2,528]; gordura: OR 0,625 [IC95% 0,286-1,365]). Os autores concluiram
que a prevaléncia de CAC ndo foi associada & composicdo da ingesta dietética de
macronutrientes em adultos saudaveis coreanos.

Hruby et al.'®* examinaram as associacfes transversais de auto relatos da
ingestdo dietética e suplementar de magnésio, estimados por questionario de frequéncia
alimentar, com CAC em participantes assintomaticos do Framingham Heart Study
(2.695 individuos com idade média de 53 £ 11 anos). Através de regressdo multivariada,
0s modelos foram ajustados pela idade, sexo, IMC, tabagismo, pressao arterial sistdlica,
insulina de jejum, razdo colesterol total/colesterol HDL, uso de terapia de reposicdo
hormonal e estado menopausal (apenas mulheres), terapia para hiperlipidemia,
hipertensdo, prevencdo de DCV ou diabetes, autorrelato da ingestdo de célcio e
vitaminas D e K, gordura saturada, fibras, alcool, e calorias. As analises secundarias
incluiram regressfes logisticas de desfechos de CAC e resultados, assim como 0s
pontos de corte (CAC >0 e CAC >percentil 90 para idade e sexo), bem como analises
estratificadas por sexo. Em modelos totalmente ajustados, um aumento de 50 mg/dia no
consumo autorrelatado de magnésio total foi associado com 22% menor CAC
(p<0,001). Consistente com estas observacoes, as chances de ter qualquer CAC foram
58% menores (p<0,001) naqueles com a ingestdo mais alta de magnésio comparados
aqueles com a ingestdo mais baixa. As conclusfes do estudo mostram que a ingestéo de
magnésio autorrelatada foi inversamente associada com calcificacdo arterial.

Park et al.'® examinaram a associacdo entre a ingesto dietética pré-menopausa e
a aterosclerose subclinica em média 10 anos pds-menopausa em 401 mulheres da coorte
de base populacional Healthy Women Study. A ingestdo dietética na linha de base pré-
menopausa foi determinada com o uso de um unico recordatorio de 24 horas. A
prevaléncia de aterosclerose subclinica coronéria foi de 47,3%. Na analise ndo ajustada,
0s RRs de ingestdo de gordura saturada para a calcificagédo coronariana nos grupos dos
segundo, terceiro e mais alto quartis comparados ao quartil inferior foram 1,82 (1C95%
1,00-3,30); 1,49 (0,82-2,70); e 1,99 (1,09-3,62), enquanto aqueles para a ingestdo de
carboidratos foram 0,48 (IC95% 0,26-0,88); 0,47 (0,26-0,86); e 0,35 (0,19-0,64),

respectivamente. Os autores concluiram que a associacdo entre a ingestdo dietética na
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pré-menopausa e a aterosclerose subclinica p6s-menopausa sustenta as recomendacoes
da intervencdo dietética pré-menopausa para a prevengdo da DCV.

Nesta revisdo bibliogréafica, varios estudos mostraram que os fatores de risco
cardiovascular como hipertensdo, diabetes mellitus, dislipidemia, tabagismo,
sedentarismo, IMC elevado, aumento da idade, histéria familiar de DAC prematura
atuando em conjunto ou individualmente estdo associados com a CAC em individuos
assintométicos. Em relacdo aos fatores nutricionais, ainda sdo poucos os estudos

mostrando a associacdo com a CAC.
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3. JUSTIFICATIVA

As DCV sdo as doencas mais prevalentes no mundo, tanto em paises
desenvolvidos quanto em desenvolvimento, acometendo milhGes de pessoas, sendo a
aterosclerose uma das principais causas das DCV.

A aterosclerose é responsavel por quase todos os casos de DAC. Varios fatores
de risco cardiovascular, atuando em conjunto, sdo associados com um risco aumentado
para a formacdo de placas ateroscleréticas nas artérias coronarias e outros leitos
arteriais.

Nas Ultimas décadas, os avancos em tecnologia de imagem tém permitido a
melhoria da capacidade de detectar e quantificar a aterosclerose em todas as fases e em
maultiplos diferentes leitos vasculares. Uma das modalidades de identificacdo precoce da
aterosclerose € através do escore de calcio coronario que é obtido pela TC de torax.

A calcificagdo coronéria € um marcador de aterosclerose subclinica, tendo uma
alta especificidade e estando relacionada com morbi-mortalidade cardiovascular. Sua
fisiopatologia é complexa, envolvendo interacdo genética, fatores de risco
cardiovasculares e habitos de vida como inatividade fisica e padrfes nutricionais.

Essa identificacdo precoce da DAC na fase subclinica pode permitir a
identificacdo de individuos sob maior risco para eventos coronarios, podendo contribuir
com a implementacdo de condutas preventivas e medidas de mudanca de estilo de vida
capazes de reduzir o risco cardiovascular, apesar de que, no momento, ainda ndo
tenhamos estudos que demonstrem que a intervencao em individuos com CAC elevada
possa vir a reduzir eventos clinicos.

Evidéncias confirmam que a calcificacdo da artéria coronaria elevada esta
associada com maior risco de eventos cardiovasculares em individuos assintomaticos.
Diante disso, compreender quais os principais fatores de risco cardiovascular e habitos
dietéticos influenciam o desenvolvimento da CAC é de suma importancia para melhor

compreensdo da aterogénese coronaria na nossa populacao.
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4. OBJETIVOS

4.1. OBJETIVO GERAL

Avaliar o escore de calcio coronario ¢ sua associacdo com fatores de risco
cardiovascular e fatores dietéticos em homens assintomaticos residentes em

comunidade.

4.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

4.2.1. Avaliar a prevaléncia de calcificacdao coronaria;

4.2.2. Avaliar os fatores de risco cardiovascular;

4.2.3. Avaliar a associagdo entre calcificacdo coronaria ¢ fatores de risco cardiovascular;
4.2.4. Avaliar a ingestdo dietética de calorias totais e macronutrientes (carboidratos,
proteinas e lipideos totais), &cidos graxos (monoinsaturados, poli-insaturados,
saturados), colesterol, fibras totais, sédio, potassio, magnésio e cdlcio;

4.2.5. Avaliar a associagao entre calcificagdo coronaria, fatores de risco cardiovascular
e ingestdo dietética.
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6. CONCLUSOES E CONSIDERACOES FINAIS

Os resultados obtidos do presente estudo transversal com homens assintomaticos

vivendo em comunidade permitem concluir que:

A prevaléncia da presenga de CAC em homens assintomaticos vivendo em

comunidade, neste estudo foi de 59,3%.

= Qs fatores de risco como a historia familiar de DAC prematura dos pais e a
inatividade fisica mostraram-se independentemente associados com escores mais
elevados de calcificacdo coronéria.

* Uma maior ingestdo de lipideos e 4acidos graxos saturados percentuais
mostraram-se associados com escores de CAC mais elevados.

= Uma maior ingestdo de carboidratos percentual foi associada como fator de

protecdo com escores de CAC mais baixos.

Nosso estudo tem algumas limitagdes. Em relacdo a amostra populacional,
apenas homens saudaveis e brancos foram incluidos, num grupo relativamente saudavel,
de forma que estes resultados podem ndo ser facilmente extrapolados para outras
populagdes. Em relacéo ao aspecto qualitativo do micronutriente hidratos de carbono, os
tipos ndo foram analisados de forma separada (carboidratos complexos vs. agucar
simples), o que poderia afetar de forma diferente o efeito sobre a CAC.

Atualmente, tem-se discutido muito o papel da prevencdo primaria no combate a
pandemia das doengas cardiovasculares. Como identificar precocemente os fatores que
contribuem para o desenvolvimento da aterosclerose? Os resultados apresentados nesta
tese permitem algumas consideracdes.

Este estudo destaca que a HF de DAC prematura e a inatividade fisica sdo
fatores de risco independentes e fortemente associados com maior carga de
aterosclerose subclinica. Esses dois fatores ndo fazem parte como determinantes para a
maioria dos algoritmos de avalia¢do de risco cardiovascular global, como o escore de
Framingham. Os dados ratificam as recomendacOes atuais para incluir informacoes
sobre HF de DAC prematura, bem como informacao sobre a atividade fisica para poder
determinar melhor o risco e melhorar a prevencdo e o tratamento dos individuos

assintomaticos.
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A adocéo precoce de habitos saudaveis relacionados a promocéo da satde, como
dieta adequada e préatica regular de atividade fisica, desde idades precoces, poderiam ser

componentes basicos para prevencdo da aterosclerose coronéria.



