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RESUMO 

 

 

Introdução: As doenças cardiovasculares (DCV) são a principal causa de morte no 

mundo, sendo a doença arterial coronária (DAC) a mais comum das DCV, juntamente 

com acidente vascular cerebral. O cálcio das artérias coronárias é um marcador da DAC 

subclínica (assintomática) e é preditivo de eventos coronários futuros. Vários fatores de 

risco cardiovascular contribuem para o desenvolvimento da calcificação da artéria 

coronária (CAC). Adicionalmente, os fatores dietéticos podem influenciar no processo 

de aterosclerose e CAC. 

Objetivo: Avaliar a CAC e sua associação com fatores de risco cardiovascular e 

ingestão dietética em homens assintomáticos vivendo em comunidade. 

Métodos: Estudo transversal. A amostra consistiu de 150 homens assintomáticos com 

idades entre 50 e 70 anos (idade média 58,2 ± 5,3 anos), que foram submetidos à 

tomografia computadorizada multidetectores (TCMD). A aterosclerose subclínica foi 

avaliada pela CAC de acordo com o método de Agatston, sendo os escores de cálcio 

classificados como ≤10 (sem evidência e CAC mínima) e >10 (CAC moderada e 

aumentada). A ingestão dietética foi avaliada através do Registro de Consumo 

Alimentar (RCA). O modelo multivariado de Regressão 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 prevalência de CAC moderada/aumentada ajustado para ingestão calórica 

e fatores de risco para CAC, através da razão de prevalências e intervalo de 95% de 

confiança. 

Resultados: A presença de CAC (escore de cálcio >0) foi identificada em 59,3% dos 

participantes. Na análise multivariada, os fatores independentemente associados com a 

CAC moderada/aumentada foram a história familiar (HF) de DAC prematura (RP=1,39; 

IC95% 1,03-1,88, p=0,029) e a atividade física (AF) <150 minutos/semana (RP=1,40; 

IC95% 1,01-1,93; p=0,045). O consumo de alguns nutrientes, também, mostrou-se 

associado à CAC moderada/aumentada, como o menor consumo de carboidratos 

(p=0,021) e o maior consumo de lipídeos (p=0,006), após o ajuste do modelo para a 

quantidade de calorias. Com a inclusão no modelo dos fatores de risco cardiovascular e 

escolaridade, os nutrientes associados à prevalência da CAC moderada/aumentada 

foram: carboidratos percentual (RP=0,98; IC95% 0,96-0,99; p=0,040), lipídeos 

percentual (RP=1,04; IC95% 1,01-1,07; p=0,005) e ácidos graxos saturados (AGS) 

percentual (RP=1,08; IC95% 1,02-1,14; p=0,013). 

Conclusões: Nesta amostra de adultos e idosos assintomáticos vivendo em comunidade, 

fatores de risco cardiovascular como HF de DAC prematura e baixa intensidade de AF 

estiveram associados, de forma independente, com a calcificação coronária moderada a 

aumentada. Analisando os fatores dietéticos, uma maior ingestão de lipídeos totais e de 

gorduras saturadas mostraram-se associadas com escores mais elevados de CAC, 

enquanto que a ingestão maior de carboidratos, em detrimento aos lipídeos, associou-se 

com escores mais baixos de CAC. Nossos resultados sugerem que esses fatores de risco 

devem ser mais considerados na avaliação clínica do risco cardiovascular global do 

paciente. 

 

Palavras-chave: Calcificação arterial coronária, Fatores de risco, Ingestão 

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. INTRODUÇÃO 

 

A doença cardiovascular (DCV) é a principal causa de morte no mundo. Em 

2013, a DCV foi responsável por mais de 17,3 milhões de mortes/ano, representando 

31% das mortes globais. As projeções são para que este número aumente para mais de 

23,6 milhões em 2030.
1 

Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), em 2012, estima-se que 7,4 

milhões de pessoas morreram de doença arterial coronária (DAC) e 6,7 milhões de 

acidente vascular cerebral (AVC) ou de outra forma de doença cerebrovascular.
2         

As DCV foram e continuam a ser, apesar de sua diminuição, a principal causa de 

morte no Brasil.
3
 Em 2013 ocorreram 1.138.670 óbitos, 339.672 dos quais (29,8%) 

decorrentes de DCV.
4
 A redução das doenças cardiovasculares é maior para doenças 

cerebrovasculares (34%) e para a categoria de outras formas de doença cardíaca (44%).
3
 

A mortalidade por doença cardíaca isquêmica diminuiu 26%. A mortalidade por doença 

cardíaca hipertensiva, por sua vez, cresceu 11%, fazendo aumentar para 13% o total de 

mortes atribuíveis a doenças cardiovasculares em 2007, em comparação a 30% para 

doença cardíaca isquêmica e 32% para doença cerebrovascular. A febre reumática e 

suas complicações 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.
1 

A principal causa da DAC é a aterosclerose. A aterosclerose é uma doença 

inflamatória em que mecanismos imunes interagem com fatores de risco metabólicos e 

genéticos para iniciar, propagar e ativar as lesões na árvore arterial de médio e grande 

calibre.
5,6

 Este é o resultado de uma interação complexa entre fatores de risco, 

exposições ambientais e suscetibilidade genética.
7
 

A aterosclerose coronária inicia em uma fase subclínica e avança lentamente ao 

longo de anos antes do desenvolvimento de eventos clínicos cardiovasculares.
8 

A calcificação arterial coronária (CAC) é considerada indicador da existência de 

aterosclerose, ocorrendo exclusivamente em artérias ateroscleróticas e, em pequenas 

quantidades, nas primeiras lesões de aterosclerose que já podem surgir na segunda e 
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terceira década de vida, sendo mais frequentemente encontrada em lesões e idades mais 

avançadas.
9 

As calcificações coronárias constituem um marcador de aterosclerose, estão bem 

correlacionadas com placas ateroscleróticas e são preditivas de eventos coronários 

futuros.
10

 Cálcio nas artérias coronárias, quantificado pela tomografia computadorizada 

(TC), é um marcador de DAC subclínica, que prediz o risco de DAC com alto 

significado prognóstico entre os indivíduos assintomáticos.
8 

 Existem fatores de risco cardiovascular que predizem a probabilidade de o 

indivíduo apresentar a CAC. Vários estudos em pacientes assintomáticos têm mostrado 

associação entre fatores de risco cardiovascular como hipertensão arterial, diabetes 

mellitus, dislipidemia, tabagismo, sedentarismo, índice de massa corporal (IMC), idade 

e história familiar (HF) de DAC prematura com CAC.
11-15

 Outros fatores de risco como 

os fatores dietéticos podem contribuir para o desenvolvimento da CAC.
16,17 

A prevalência de CAC varia de acordo com a classificação dos escores de CAC, 

dependendo da população e região estudada. Vários estudos mostram que a CAC é mais 

prevalente na população branca e do sexo masculino. 
10,18,19 

As diferenças étnicas brasileiras também foram analisadas no estudo realizado 

por Pereira et al.
20

 em 2016 com uma subamostra dos participantes do Estudo 

Longitudinal de Saúde do Adulto (ELSA-Brasil), uma investigação multicêntrica 

delineada para investigar a incidência e os fatores de risco para doenças crônicas, em 

particular, as cardiovasculares e o diabetes. No estudo paralelo, uma subamostra de 

4.546 indivíduos do ELSA do Estado de São Paulo foi submetida à determinação da 

CAC. A análise final incluiu 3616 participantes assintomáticos (sem DCV prévia ou 

diabetes) com idade média de 50±8 anos, dos quais 45,7% eram homens. Os resultados 

mostraram que os indivíduos de raça branca apresentaram maior prevalência de CAC 

avançada que negros e pardos. Ainda, como descrito para outras populações, a 

quantidade de CAC e a prevalência 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 comparação com as mulheres. No entanto, após ajustes para idade e sexo, os 

autores mostraram que os indivíduos de baixo risco da população brasileira apresentam 

prevalência e carga de CAC significativamente menores em comparação com outros 

indivíduos de baixo risco de outras populações de todo o mundo. 

Diante dessa realidade da diferença na prevalência de DAC subclínica no Brasil 

em comparação com outros países ocidentais, é importante investigarmos quais fatores 
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de risco cardiovascular que mais contribuem na prevalência de CAC em homens 

assintomáticos no nosso país.  

Dentro deste contexto, este estudo tem como objetivo analisar associações entre 

fatores de risco cardiovascular e nutricionais com CAC em homens brancos 

assintomáticos residentes em comunidade. Os dados deste estudo poderão contribuir 

para um melhor entendimento da prevalência da CAC no nosso meio e sua relação com 

os fatores de risco cardiovascular. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

2.1. ATEROCLEROSE SUBCLÍNICA 

A doença aterosclerótica, apesar de ser considerada uma doença do mundo 

moderno, já existia nas artérias das múmias egípcias. A primeira descrição de 

aterosclerose das artérias coronárias em múmias antigas foi em 1931.
21

 

A aterosclerose é uma doença crônico-inflamatória que acomete, principalmente, 

a camada íntima de artérias de grande e médio calibre, como a aorta, as carótidas, as 

artérias periféricas de membros e as artérias coronárias.
5,6 

A formação da placa aterosclerótica inicia-se com a agressão ao endotélio 

vascular decorrente de diversos fatores de risco como dislipidemia, hipertensão arterial, 

diabetes mellitus, alterações genéticas e tabagismo.
22 

As lesões ateroscleróticas (ateroma) são espessamentos assimétricos focais da 

camada mais íntima da artéria. Estas placas são constituídas por células, por elementos 

do tecido conjuntivo, lipídios e por detritos. Células inflamatórias sanguíneas e do 

sistema imune, também, formam parte do ateroma, sendo o restante constituído pelo 

endotélio e por células musculares lisas. O ateroma é acrescido por uma série de ácidos 

graxos, gerando um acúmulo de células carregadas de lipídeos localizadas abaixo do 

endotélio. A maioria destas células que formam a chamada estria gordurosa é 

representada por macrófagos e algumas células T. As estrias gordurosas são 

predominantes em indivíduos jovens e não causam sintomas, mas, podem progredir para 

ateroma ou eventualmente desaparecer.
22

 

 As definições atualmente empregadas para caracterizar as placas instáveis foram 

publicadas por Stary et al. 
23-25

 e descrevem uma classificação da história natural da 

formação da placa, classificando as lesões de tipo I (lesões iniciais) até o tipo VI (lesões 

complicadas). As lesões até o estágio III são potencialmente reversíveis, as lesões IV e 

V são denominadas ateroma e fibroateroma respectivamente, e estas podem progredir 

para lesões tipo VI, que são placas passíveis de ruptura, erosão, hemorragia e formação 

de trombo. As lesões IV e V são denominadas placas vulneráveis. 

Um componente altamente prevalente da placa aterosclerótica são depósitos 

minerais de cálcio que, na atualidade, podem ser detectados pela TC, a qual identifica o 

grau de calcificação. 
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2.2. CALCIFICAÇÃO VASCULAR 

 

Patologistas têm reconhecido a calcificação arterial há mais de um século. Nos 

últimos anos assistimos a um forte ressurgimento do interesse na calcificação da placa 

aterosclerótica, pois: 1) pode ser facilmente detectado de forma não invasiva; 2) está 

intimamente relacionada com a quantidade de placa aterosclerótica; 3) serve como uma 

medida substituta para a aterosclerose, permitindo a detecção pré-clínico da doença; e 4) 

está associada com risco aumentado de eventos cardiovasculares adversos.
26 

A calcificação vascular é um processo fisiopatológico relevante e que se 

correlaciona com a aterosclerose coronária, sendo um marcador prognóstico de 

morbimortalidade.
27 

A CAC resulta em redução da complacência vascular, respostas 

vasomotoras anormais e perfusão miocárdica prejudicada.
28 

Evidências indicam que a calcificação vascular é um processo regulado e 

semelhante à osteogênese endocondral embrionário, envolvendo diferenciação 

osteoblástica de células do músculo lisovascular.
29

Anteriormente considerada passiva e 

degenerativa, a calcificação vascular é, na atualidade, conhecida como um processo 

patobiológico que partilha muitas características com a formação óssea embrionária.
30 

A calcificação vascular é iniciada pela presença de estruturas vesiculares na 

matriz de tecidos ossificados e de placas ateroscleróticas. Essas vesículas de matriz são 

estruturas ligadas por membranas que se desprendem de condrócitos e osteoblastos, 

normalmente encontrados em cartilagens e ossos, cuja função é a de nucleação e 

crescimento de cristais de cálcio.
27 

A calcificação arterial coronária é parte do desenvolvimento da aterosclerose, 

ocorre exclusivamente em artérias ateroscleróticas, e está ausente na parede do vaso 

normal. Ocorre em pequenas quantidades nas primeiras lesões de aterosclerose que 

aparecem na segunda e terceira década de vida; é encontrada mais frequentemente em 

lesões e idades avançadas.
31

Na sétima ou oitavo década de vida, a prevalência de 

calcificação arterial, como a aterosclerose, é praticamente universal, mas pode estar 

presente em quantidades que variam amplamente entre os indivíduos.
25 
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2.3. TIPOS DE CALCIFICAÇÃO VASCULAR 

Existem dois tipos principais de calcificação nas artérias, uma calcificação da 

camada média (às vezes chamada de esclerose de Mönckeberg) e outra calcificação 

dentro de subdomínios da placa aterosclerótica, no interior da camada íntima da artéria. 

Há diferenças importantes entre estas duas formas principais de calcificação arterial, em 

termos de significado clínico, características morfológicas e fisiopatologia. De 

particular interesse são crescentes paralelos entre características celulares e moleculares 

da calcificação arterial e biologia óssea.
32 

As manifestações clínicas da calcificação vascular dependem da localização 

dentro da parede arterial e do tecido perfundido. A calcificação aterosclerótica, a forma 

mais comum de doença vascular calcificada, parece resultar de indução da diferenciação 

osteogênica em subpopulações de células vasculares de fatores inflamatórios, tais como 

lipoproteínas e citosinas modificadas, que são encontrados nos componentes da placa de 

ateroma. Calcificação aterosclerótica íntima pode levar a infarto do miocárdio com 

estenose e trombo agudo ou isquemia em ambas as artérias coronárias e periféricas. A 

calcificação medial pode levar à redução da complacência devido à rigidez arterial, 

resultando numa vasodilatação prejudicada durante a isquemia, que, em teoria, pode 

levar a arritmias e a morte súbita. Com a calcificação medial (arteriosclerose) da aorta, 

haverá uma maior velocidade da onda de pulso e hipertensão sistólica. A mais extensa 

calcificação vascular é encontrada em pacientes com calcificação arterial medial, uma 

característica do diabetes mellitus tipo 2 e doença renal crônica. A calcificação arterial 

medial era uma vez considerada benigna, pois não era nem estenótica nem 

trombogênica. Reconhece-se, hoje, que a calcificação medial arterial está associada a 

maior mortalidade cardiovascular e risco de amputação em diabetes mellitus tipo 2 e na 

doença renal em estágio final.
32

 

 Vários fatores de risco contribuem para o desenvolvimento da CAC, como idade 

avançada, diabetes mellitus, dislipidemias, hipertensão, sexo masculino, fumo e 

insuficiência renal.
28 

A progressão da CAC correlaciona-se com a piora da aterosclerose e pode 

facilitar a previsão de futuros eventos cardíacos. A American Heart Association (AHA) 

subscreve um padrão usual de progressão da aterosclerose na qual a calcificação 

coronária aparece em lesões do tipo V (fibroateroma) posteriores às lesões do tipo IV 

(ateroma formado). Essa progressão ocorre a partir da instabilidade e ruptura das lesões 
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do tipo IV, com calcificação subsequente como parte do processo de cura. As placas 

podem ocorrer de três formas ou subgrupos: 1) CAC incidpiente; 2) CAC não 

progressiva e 3) CAC progressiva.  Uma vez que a calcificação predomina nas lesões do 

tipo VI, tornam-se conhecidas como lesões do tipo VII calcificadas.
33 

A detecção precoce da DAC na fase subclínica pode permitir a identificação de 

indivíduos sob maior risco para eventos cardíacos adversos, possibilitando a 

implementação de condutas terapêuticas e medidas de mudança de estilo de vida 

capazes de reduzir o risco cardiovascular. 

Ferramentas de avaliação de risco, tais como o Escore de Risco de Framingham, 

o qual estima o risco absoluto de infarto do miocárdio e morte coronária em 10 anos 

com base em fatores de risco para DAC tradicionais estabelecidos (idade, hipertensão, 

dislipidemia, diabetes e tabagismo) têm sido úteis na determinação do risco de DAC em 

adultos assintomáticos. No entanto, essas ferramentas explicam 60-65% de risco para 

DAC, assim, muitas vezes subestimam o risco em pacientes com doença subclínica. 

Essa condição deu origem à necessidade de outros métodos de rastreio ou ferramentas 

para avaliar o risco para DAC, especialmente em indivíduos assintomáticos.
8 

2.4. DIAGNÓSTICO DA CALCIFICAÇÃO CORONÁRIA (ESCORE DE CÁLCIO) 

 

O escore de cálcio coronário (ECC) constitui um marcador da presença e da 

extensão da doença aterosclerótica.
34 

Diversos esforços têm sido feitos para desenvolver ferramentas de diagnósticos 

não invasivos para determinar a extensão da aterosclerose em pacientes assintomáticos. 

Sabe-se que mais da metade das síndromes coronárias agudas e mortes súbitas ocorrem 

em indivíduos previamente assintomáticos. Portanto, a capacidade de identificar, dentre 

os indivíduos assintomáticos, o subgrupo que apresenta maior risco de desenvolver 

eventos cardiovasculares no futuro representa uma etapa fundamental em qualquer 

estratégia voltada para a diminuição das taxas de eventos cardiovasculares.
35 

Métodos não invasivos como é o caso da TC, permitem a identificação de cálcio 

coronário, que é um marcador para a doença aterosclerótica coronária e, também, 

permitem a quantificação da função cardíaca, o que pode ser alterado a partir de 

aterosclerose coronária ou da ocorrência de um evento cardíaco.
36

 

A tomografia computadorizada por feixe de elétrons (electron beam computed 

tomographic – EBCT) e a tomografia computadorizada de múltiplos detectores 

(TCMD) são os dois métodos mais utilizados para quantificar a CAC. E são 
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considerados métodos padrão-ouro para a determinação do cálcio nas artérias 

coronárias.  

Inicialmente, antes do advento dos aparelhos de TCMD, o método utilizado para 

avaliação do ECC era a EBCT. De fato, boa parte da literatura científica acumulada 

sobre ECC é baseada nessa técnica. Entretanto, atualmente, a EBCT representa uma 

modalidade diagnóstica ultrapassada e virtualmente indisponível em nosso meio. Com a 

introdução da TCMD no final da década de 90, este passou a ser o método utilizado 

para a avaliação do ECC na prática clínica, revelando-se, pelo menos comparável e, em 

muitos aspectos, superior à EBCT para este fim.
35 

A TCMD é considerada um método com alta sensibilidade para detecção e 

elevada acurácia para a quantificação da calcificação coronária, realizada pelo escore de 

Agatston.
37 

Agatston et al. em 1990 desenvolveram um escore para quantificação do cálcio 

coronário nas placas calcificadas, baseando-se no número, na área das lesões e nas 

unidades Hounsfield (HU) que variam de 0 HU para água, -1000 HU para o ar e +1000 

HU para o osso cortical.
38 

Para a aquisição do ECC, são feitas imagens do coração em 

cortes transversais (em geral de 3 mm de espessura) de maneira sincronizada ao sinal do 

eletrocardiograma. O produto da área total de cálcio por um fator derivado da densidade 

máxima resulta no valor do ECC ou escore de Agatston. Escores baseados no volume e 

na massa de calcificação também foram propostos para quantificação da CAC, 

entretanto, a maior parte dos estudos epidemiológicos e de prognóstico foi baseada no 

escore de Agatston, avaliado inicialmente pela EBCT, com validação utilizando-se a 

TCMD. A dose de radiação efetiva para obtenção do ECC é de 0,7-1,1 unidades 

demiliSieverts (mSv.).
37

 

As primeiras diretrizes (Tabela 1) para a interpretação do escore de Agatston em 

indivíduos assintomáticos medidos pela EBCT foram publicadas por Rumberger et al. 

em 1999.
34 

 

 

 

 

 

 

 



20 

 

Tabela 1. Correlação entre os resultados do EBCT e o risco cardiovascular. 

Resultado EBCT 

Escore de cálcio 

Carga na placa Risco Cardiovascular 

<10 Mínima 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
9
 foi publicado pela American College of Cardiology 

Foundation/American Heart Association (ACCF/AHA) um consenso sobre o uso do 

ECC na avaliação do risco cardiovascular global,os pacientes assintomáticos com risco 

intermediário pelo escore de Framingham foram considerados bons candidatos à 

avaliação pelo ECC com o objetivo de refinar a estratificação e, potencialmente, alterar 

a conduta clínica. Nesse documento, os autores não classificaram o grau de 

recomendação, mas, a diretriz publicada em 2010 pela ACCF/AHA concedeu uma 

recomendação Classe IIa (pode ser eficaz/benéfico) para medir CAC em indivíduos 

assintomáticos em risco de DAC intermediária, com um escore de risco de Framingham 

(FRS) para o risco de DAC em 10 anos entre 10% a 20%.  Há também uma 

recomendação IIa para testar doentes diabéticos assintomáticos com idade superior a 40 

anos.
39

 

Na estratificação de risco, diferentes pontos do escore da CAC foram 

examinados para distinguir a população de alto risco. O ponto de corte do ECC mais 

fidedigno e que se correlacione com a estratificação de risco ainda não está bem 

elucidado
31

, mas sabe-se que os valores mais utilizados são aqueles dos resultados do 

estudo MESA. Atualmente, as pontuações da CAC de 1 a 100, 101 a 300 e >300 são os 

mais comuns pontos de corte utilizados para o risco de DAC.
10,40,41 

Segundo as orientações da II Diretriz de Ressonância Magnética e Tomografia 

Computadorizada Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia e do Colégio 

Brasileiro de Radiologia, publicadas em 2014
37

, os valores do ECC podem ser descritos 

tanto em números absolutos quanto por valores ajustados para idade, sexo e etnia do 

paciente (percentis de distribuição na população geral calculados por vários bancos de 

dados populacionais como o do estudo MESA), dentre outros. Os valores limites mais 



21 

 

aceitos nos dois tipos de classificação estão descritos na Tabela 2. E a interpretação 

clínica do grau de CAC na tabela 3. 

 

Tabela 2. Riscos relativos (RR) para eventos cardiovasculares e grau de calcificação, de acordo 

com valores absolutos do escore de cálcio. 

Valores absolutos do 

escore de cálcio 
 

RR para eventos 

cardiovasculares 

 

Grau de calcificação 

0  Ausência de calcificação 

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. Arq Bras Cardiol 2014; 103(6 Supl 3):1-86. 37. 

 

 

 

Tabela 3. Interpretação clínica do grau de calcificação coronária (em valores absolutos e 

percentis  

para sexo, idade e raça) para indivíduos assintomáticos. 

Grau de calcificação  
 

Interpretação clínica 

Escore de cálcio zero Risco de eventos coronários futuros muito 

baixo. 

EC < 100 e < percentil 75 para sexo, 

idade e raça 

Risco de eventos coronários futuros baixo. 

Baixa probabilidade de isquemia 

miocárdica. 

EC > 100 ou > percentil 75 para sexo, 

idade e raça 

Maior risco de eventos coronários futuros 

(fator agravante). 

Considerar reclassificação do indivíduo 

para alto risco. 

EC > 400 Maior probabilidade de isquemia 

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

37
 

 

Para o uso clínico do ECC, são aceitas as seguintes afirmações, de acordo com a 

II Diretriz de Ressonância Magnética e Tomografia Computadorizada Cardiovascular 

da Sociedade Brasileira de Cardiologia e do Colégio Brasileiro de Radiologia publicada 

em 2014
37

. 

• ECC negativo (CAC = 0) indica baixa probabilidade de DAC e de eventos 

cardiovasculares futuros; 

• ECC positivo (CAC > 0) confirma a presença de DAC; 

• Medida da CAC é preditora independente de eventos e acrescenta valor prognóstico 

em relação aos fatores de risco tradicionais de Framingham e à PCR (proteína C-

reativa) e ao IMT (intima-mediathickness – espessura Médio-Intimal); 
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• Valor de ECC alto (> 100 ou > percentil 75 para a idade e sexo) significa fator 

agravante para DAC e risco alto de eventos clínicos em 2 a 5 anos; 

• A quantificação da CAC pode alterar a conduta clínica, principalmente em pacientes 

assintomáticos de risco intermediário e naqueles de baixo risco com antecedente 

familiar de DAC precoce; 

• A utilização do ECC não é recomendada em indivíduos sintomáticos ou para avaliação 

da progressão de aterosclerose. 

Um dos mais importantes motivos para avaliar a presença de DAC é o uso dessa 

informação como dado prognóstico, podendo assim ter-se uma estimativa de riscos 

individuais de eventos cardiovasculares e ajustar as medidas terapêuticas e preventivas 

de forma adequada ao risco de determinado paciente. 

2.5 CAPACIDADE PREDITIVA DA CAC 

 

Estudos em pacientes assintomáticos mostram que uma maior carga de CAC está 

associada com um risco significativamente elevado de futuros eventos cardíacos, e a 

ausência de CAC está associada a um risco muito baixo para futuros eventos 

cardíacos.
42,43

 

Budoff  et al
44

, em uma grande coorte com 25.253 indivíduos assintomáticos, 

seguida por aproximadamente 12 anos, demonstraram que quanto maior a quantidade e 

a extensão da calcificação coronária, pior é o prognóstico.  Este longo prazo de 

segmento revela que ECC maiores que 10 são preditivos de maior risco. Por outro lado, 

a ausência de calcificação coronária esteve associada a um risco muito baixo de morte 

durante o período de seguimento. Ainda, os autores fornecem evidências de apoio que 

existe uma relação linear entre a extensão da CAC e todas as causas de mortalidade.  

Em uma meta-análise
42

 realizada em 2009, com 13 estudos que avaliaram a 

relação da CAC com resultados adversos cardiovasculares com 71.595 pacientes 

assintomáticos, a qual mostrou que a taxa de eventos cardiovasculares na população que 

apresentava ECC de zero foi de apenas 0,47% em 50 meses de segmento em 

comparação com 4,14% daqueles pacientes com CAC.
 

Blaha et al.
45

 ao acompanhar 44.052 pacientes assintomáticos, ao longo de 5,6 

anos, descreveram a correlação direta entre a presença de cálcio coronário e a taxa de 

eventos cardíacos. No grupo com ausência de CAC, o ECC não teve correlação com os 

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 análise foi ajustada para os 
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fatores de risco clássicos, a correlação 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 calcificação 

mais extenso, o risco foi mais significativo, com HR de 5,56 (IC95%: 4,27-7,21) e 9,65 

(IC95%: 7,46-12,5), no grupo com escore de cálcio entre 100-400 e >400. 

O estudo MESA avaliou o impacto da determinação da CAC na predição dos 

eventos coronários em 6.722 homens e mulheres de diversas etnias nos Estados Unidos 

seguidos por cerca de 4 anos.
40

 Em comparação àqueles pacientes sem calcificação 

coronária, o risco de morte ou infarto agudo do miocárdio (IAM), ajustado para os 

demais fatores de risco de doença coronária, aumentou em 7,7 vezes para os indivíduos 

com CAC entre 101 e 300 e 9,7 vezes para escores de cálcio >300 (p<0,001 para ambas 

as comparações). Apesar da diferença na prevalência da calcificação coronária entre os 

diferentes grupos étnicos, o ECC acrescentou capacidade prognóstica aos fatores de 

risco tradicionais de maneira similar entre esses grupos. 

2.6. FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR E CAC 

Vários fatores de risco cardiovasculares para o desenvolvimento da DAC são 

similares para homens e mulheres. Estes fatores podem sem divididos em fatores de 

risco modificáveis assim como hipertensão, diabetes mellitus, dislipidemia, fumo, 

inatividade física, obesidade e dieta. E os fatores não modificáveis são idade, sexo e 

história familiar.
46

 

O risco de doença cardiovascular aterosclerótica (DAC) para pessoas com idade 

média de 50 anos é estimado em 52% para os homens e 39% para as mulheres, com 

uma grande variação, dependendo da sobrecarga de outros fatores de risco.
47 

O estudo de Framingham
48

, iniciado em 1948 foi, dentre os estudos 

epidemiológicos, o de maior relevância a estudar a relação quantitativa entre a DAC e 

os fatores de risco cardiovascular, tais como: idade, hipertensão arterial sistêmica, 

diabetes mellitus tipo 2, tabagismoe dislipidemia. Atualmente, consensos como 

National Cholesterol Education Program (NCEP)
49

, a AHA
39

, a European Society of 

Cardiology (ESC)
50

 e a Sociedade Brasileira de Cardiologia
51

, têm apontado a 

fundamental implicação da HF, obesidade, dieta e da inatividade física no risco 

cardiovascular.
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Um dos estudos a relatar a importância 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 países nos cinco continentes (incluindo a América do Sul). Nove 

fatores de risco (tabagismo, dislipidemia, hipertensão, diabetes, obesidade, dieta, 

atividade física, consumo de álcool e fatores psicossociais) explicaram mais de 90% do 

risco atribuível para infarto agudo do miocárdio.
52

 

Hoff et al.
11

 realizaram um grande estudo com 30.908 indivíduos assintomáticos 

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 

associação entre os cinco principais fatores de risco de DAC (tabagismo, HF de DAC, 

hipercolesterolemia, diabetes e hipertensão) e a extensão 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 presença de qualquer 

CAC detectável, e os escores médios de CAC aumentaram proporcionalmente ao 

número de fatores de risco para DAC. Na análise de regressão logística multivariada 

ajustada para a idade, tabagismo, histórico de hipercolesterolemia, diabetes e 

hipertensão foram cada um, significativamente, associados com CAC (⩾10.0). Os 

autores concluíram que os fatores de risco de DAC estão associados ao aumento da 

placa aterosclerótica em ambos, homens e mulheres.  

Oei et al.
53

, em 2004, analisaram as associações entre fatores de risco 

cardiovascular e calcificação coronária em uma amostra do Estudo Rotterdam de base 

populacional. O Estudo Rotterdam de Calcificação Coronária analisou 2013 indivíduos 

com idade igual ou acima de 55 anos, sendo a idade média dos homens de 64,3 anos. A 

calcificação coronária foi quantificada de acordo com a pontuação Agatston. Os fatores 

de risco cardiovascular foram avaliados 7 anos antes e simultaneamente à tomografia. 

Os fatores de risco avaliados 7 anos antes da tomografia foram fortemente associados 

com o escore de cálcio. As associações com os fatores pressão arterial e colesterol 

foram atenuadas quando analisados simultaneamente à tomografia. Embora o número 

de fatores de risco fora fortemente associado à pontuação elevada de cálcio (escore 

>400), 29% dos homens e 15% das mulheres sem fatores de risco tiveram uma extensa 

calcificação coronária. Os autores concluíram que, em indivíduos acima dos 55 anos, os 

fatores de risco cardiovascular estão associados com a calcificação coronária. As 
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associações foram mais fortes para fatores de risco medidos em idade mais precoce. Os 

homens tiveram escores de cálcio muito mais elevados do que as mulheres em todas as 

categorias de idade, sendo os escores de cálcio 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 calcificação 

coronária. 

Kronmal et al.
14

 avaliaram as associações de fatores de risco cardiovasculares 

tradicionais com a incidência e a progressão da CAC em uma grande coorte de base 

comunitária de indivíduos sem evidência de doença cardiovascular clínica – MESA. 

Foram acompanhados 5.756 indivíduos com uma média de 2,4 anos entre as 

tomografias. A incidência de casos de CAC recém detectável foi de 6,6% por ano. A 

incidência aumentou de forma constante ao longo da idade, variando de <5% 

anualmente em indivíduos com menos de 50 anos para >12% naqueles com mais de 80 

anos. A progressão mediana anual da CAC para aqueles com calcificação 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 cálcio coronário e 

aumento da calcificação existente. Esses incluíram: idade, sexo masculino, raça/etnia 

branca, hipertensão, IMC, diabetes mellitus, glicemia e HF de infarto do miocárdio. 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 associação com a progressão da CAC em negros, uma 

associação média em brancos e chineses e fraca em hispânicos. Os autores concluíram 

neste, que foi o primeiro grande estudo multiétnico sobre a incidência e progressão da 

CAC, que os fatores de risco coronário clássicos foram, em geral, relacionados a ambas, 

incidência e progressão da CAC. Indivíduos de etnia branca tiveram mais CAC 

incidente e progressão que os demais três grupos raciais/étnicos avaliados. Exceto para 

o diabetes mellitus, as relações de fatores de risco foram semelhantes em todos os 

grupos raciais/étnicos. 

Arad et al.
54

 avaliaram a relação entre a calcificação coronária e os fatores de 

risco cardiovascular na predição de eventos ateroscleróticos, cujo objetivo primário do 

estudo era comparar a acurácia prognóstica da EBCT com os fatores de risco 

cardiovascular estabelecidos para prevenção primária. Foram analisados 4613 

indivíduos assintomáticos de 50 a 70 anos de idade provenientes do St. Francis Heart 



26 

 

Study. Os resultados mostraram pouca correlação 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. História Familiar e CAC 

A HF de DAC prematura é um fator de risco conhecido para eventos coronários 

e pode indicar um aumento da suscetibilidade para o desenvolvimento da aterosclerose e 

CAC. A manifestação de DAC é devido a uma interação de vários fatores genéticos e 

ambientais desfavoráveis. Indivíduos com o maior número de fatores de risco (genéticos 

e ambientais) provavelmente enfrentam o maior risco em idade precoce.
15

 

Fatores hereditários desempenham um papel importante no desenvolvimento de 

doença cardiovascular aterosclerótica. A presença de uma HF coronária prematura foi 

um dos primeiros fatores de risco cardiovascular reconhecidos.
55 

A presença 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.
56 

A diretriz publicada pela ACCF/AHA em 2010
39

 para avaliar fatores de risco em 

pacientes assintomáticos considera a presença de HF de DAC precoce como 

recomendação Classe I, assim como os escores de risco globais baseados nos fatores de 

riscos tradicionais, como o escore de Framingham. 

A congênita susceptibilidade à doença coronária foi sugerida na coorte de 

Framingham, a qual mostrou que a HF de DAC prematura conferiu aumento de risco
57-

59
. A história de morte por DAC desta coorte foi associada com um aumento de 30% 

risco de doença coronária. 

Indivíduos com uma HF de DAC têm sido associados a maior aterosclerose 

subclínica que indivíduos sem estes antecedentes. Evidência mostrou que a presença de 

uma HF de DAC prematura é um fator de risco independente associado com maior 

carga de aterosclerose subclínica.
59 

Estudo realizado por Cohen et al. 2014
60

 teve como objetivo avaliar o 

significado de uma HF de DAC em indivíduos com um escore de cálcio coronário igual 

a 0. A coorte (MESA) incluiu 6.814 participantes assintomáticos no início do estudo e 

3.185 indivíduos foram identificados como tendo uma pontuação de CAC=0 no 

baseline (idade média 58 anos, 37% homens). Ao longo de um período de 

acompanhamento médio de 10 anos, 101 (3,2%) participantes tiveram eventos 
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cardiovasculares e 56 (1,8%) apresentaram eventos coronários. Nas análises ajustadas 

para idade e sexo, uma HF de DAC foi associada com um aumento aproximado de 70% 

em eventos cardiovasculares (HR 1,73; IC95%: 1,17-2,56) e coronários (HR 1,72; 

IC95% 1.01-2.91). Os eventos cardiovasculares permaneceram significativos após 

ajuste para outros fatores de risco, etnia e uso de medicamentos no baseline. Os autores 

concluíram que os indivíduos assintomáticos com um escore zero de CAC e uma HF 

positiva de DAC estão em maior risco de eventos cardiovasculares e DAC comparados 

àqueles sem HF de DAC, apesar das taxas absolutas de eventos serem baixas. 

Em 2004, Nasir et al.
61

 avaliaram a associação entre a HF de DAC prematura, 

antes dos 55 anos para ambos os sexos, e CAC em 8.549 indivíduos assintomáticos 

(69% homens, com idade média, 52 ± 9 anos). Os autores encontraram uma prevalência 

maior de CAC em mulheres (odds ratio - OR 1,3; IC95%: 1,0-1,8) e em homens (OR 

1,3; IC95% 1,1-1,6) que tinham um dos pais com história de DAC prematura. Uma 

tendência semelhante foi observada na associação de HF de DAC prematura com o 

aumento da pontuação da CAC. Os autores concluíram que existe uma associação 

positiva entre HF de DAC prematura e a presença e extensão da CAC.  

Dentro do MESA, a associação de HF de DAC prematura com CAC foi avaliada 

em 5.347 indivíduos assintomáticos (47% homens, idade média 62 ± 10 anos). A HF de 

DAC prematura foi associada com a CAC em todos os grupos étnicos. Os autores, 

também, encontraram OR de 1,52 (IC 95%: 1,19-1,93) nos indivíduos que relataram 

uma HF de doença coronária prematura em apenas um dos pais.
15 

O estudo recente realizado por Wahl et al.
62

 em 4301 indivíduos assintomáticos, 

idades entre 45 e 75 anos, mostrou uma associação entre HF prematura de DAC dos 

pais e CAC (OR 1,40; IC95% 1,13-1,74), independente dos outros fatores de risco da 

DAC. Este estudo sugere o uso da história DAC dos pais na avaliação de risco 

cardiovascular em adultos assintomáticos em práticas de rotina. A principal constatação 

dos autores é que indivíduos com uma história de DAC prematura dos pais teriam uma 

maior probabilidade de ter uma CAC elevada em comparação com indivíduos sem 

história de DAC prematura dos pais. 

O estudo prospectivo MESA (seguimento médio de 3,1±1,3 anos) com 5099 

indivíduos assintomáticos publicado por Pandey e colaboradores (2014)
63

 evidencia a 

relação entre a HF de DAC prematura e a incidência (OR 1,9-2,1; IC95%: 1,2-3,2) ou 

progressão (escore CAC 14,7-27,8; IC95%: 1,6-35,1%) da CAC na população de etnia 

branca norte-americana. Neste mesmo estudo, mostrou-se que a história familiar 
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parental de DAC prematura foi associada com a incidência da CAC, após o ajuste para 

fatores demográficos, fatores de risco de DAC e escore de risco de Framingham, com 

OR de 1,46-1,70 (p-valor<0,05 nos três modelos). 

2.6.2. Atividade Física, DCV e CAC 

 É amplamente reconhecido que o desenvolvimento da aterosclerose e da DAC 

são atenuados por um estilo de vida que incorpora níveis moderados de atividade física 

(AF). As recomendações mais recentes do American College of Sports Medicine 

(ACSM) e da AHA (2007) são para que todos os adultos saudáveis com idades entre 18 

e 65 anos façam AF aeróbica (resistência) de intensidade moderada por, no mínimo, 30 

minutos em 5 dias da semana ou atividade física aeróbica de intensidade vigorosa por 

no mínimo 20 minutos em três dias da semana, para promoverem e manterem a saúde. 

Esta recomendação, também, observa que as combinações de atividades de intensidade 

moderada e vigorosa podem ser realizadas para atenderem o nível de atividade 

recomendada.
64

 

A AF regular melhora os fatores de risco cardiovascular (pressão arterial, perfil 

lipídico e glicemia) e diminui o risco de desenvolvimento de outras doenças crônicas.
65

 

Por outro lado, investigações anteriores
66-68

 demonstraram que a inatividade física 

confere um risco aumentado para DAC.
 

De acordo com o último relatório (2016) da AHA sobre as estatísticas de 

doenças cardíacas e AVC, a inatividade física é o principal fator de risco para DCV e 

AVC.
1
 Sendo a inatividade física considerada um fator de risco importante para a 

DAC.
69 

Homens com comportamento sedentário tem maior risco de morrer por DCV.
70 

O estudo pioneiro realizado com homens, publicado por Morris e colaboradores, em 

1953, é creditado como sendo um dos primeiros estudos rigorosos epidemiológicos que 

investigaram sobre os riscos à saúde associados a um estilo de vida sedentário e DAC. 

Comparou-se a prevalência de DAC entre carteiros e trabalhadores de escritório do 

serviço postal de Londres. O resultado do estudo mostrou que as atividades 

ocupacionais com maior gasto energético estavam associadas à menor taxa de morte por 

DCV.
71

 

O estudo recente realizado por Shortreed et. al.
72

, com objetivo de estimar o 

efeito da AF a longo prazo sobre doença cardiovascular e mortalidade: evidências do 
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Framingham Heart Study, apresentou os resultados de 40 anos de seguimento e três 

avaliações do nível de AF. Neste estudo, a AF cumulativa de longo prazo teve um efeito 

protetor sobre a incidência de mortalidade por todas as causas (rate ratio 0,81; IC95% 

0,71-0,93) e mortalidade atribuível a DCV (rate ratio 0,83; IC95% 0,72-0,97) 

comparada com a inatividade física a longo prazo. Na avaliação de modificação de 

efeito pelo sexo, ocorreu maior efeito protetor da AF de longo prazo sobre a incidência 

de DCV (p-valor de interação=0,004) em homens (rate ratio 0,79; IC95% 0,66-0,93) 

que em mulheres (rate ratio 1,15; IC95% 0,97-1,37). 

A inatividade física tem sido associada como fator de risco para calcificação 

coronária.
73 

Desai et al.
11 

foram os primeiros a demonstrar uma associação significativa entre 

a intensidade de AF e a prevalência de CAC, com 779 participantes assintomáticos que 

apresentavam dois ou mais fatores de risco metabólicos. Os autores relataram que a 

CAC elevada é mais prevalente no grupo sedentário do que naqueles que são 

fisicamente ativos.   

Sung et al. 2012
74

 investigaram a relação entre o condicionamento aeróbico e 

aterosclerose coronária em 8.565 homens assintomáticos. A idade média foi de 51 ± 7 

anos, a média de consumo máximo de oxigênio foi de 32 ± 5 ml/kg/min e 34% dos 

indivíduos tinham um escore de CAC positivo. No modelo de regressão logística 

múltipla, os indivíduos no quartil mais alto de consumo máximo de oxigênio para a 

idade eram menos propensos a ter CAC aumentada para a idade (OR 0,60; IC95%: 

0,48-0,73) comparados àqueles do quartil mais baixo, com ajuste para idade, 

hipertensão, hemoglobina A1c, tabagismo, índice de massa corporal e hábito de 

atividade física regular. Os autores concluíram que maior aptidão aeróbia foi associada 

com menor prevalência de aterosclerose coronária aumentada em uma população 

masculina assintomática.  

Estudo de coorte realizado por Kwasniewska et al.
75 

com 101 homens 

assintomáticos (idade média 59,7±9,0 anos), com AF autorrelatada e aterosclerose 

subclínica classificada de acordo com o método de Agatston, mostrou que os homens 

que mantiveram níveis 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 concluíram que manter um 

nível de AF elevada durante a juventude e idade adulta pode proteger contra a 

aterosclerose. 



30 

 

No estudo de Dallas Heart Study, com 2.031 voluntários assintomáticos, 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 sedentário 

foi associada com um aumento de 14% de CAC (p<0,05).
76 

2.6.3. Nutrição e CAC 

O papel da nutrição na prevenção das DCV tem sido amplamente revisado. 

Existem fortes evidências de que fatores alimentares podem influenciar a aterogênese 

diretamente ou através de efeitos dos fatores de risco como lipídios plasmáticos, 

hipertesão arterial ou níveis de glicose.
50 

A revisão sistemática publicada por Lim et al.
77

 mostrou que a contribuição da 

ingestão dietética para o fardo da DCV aumentou.  Em 1990, a ingestão dietética foi 

considerada o segundo fator de risco, representando 7%, para os anos de vida ajustados 

por incapacidade global (DALY – do inglês 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 ingestão de frutas, legumes, nozes, 

sementes e grãos integrais foram os maiores contribuintes para o fardo da doença.  

O estudo recente realizado por Rezende et al.
78 

teve como objetivo estimar a 

contribuição de ingestão 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 domicílios brasileiros localizados em áreas metropolitanas e avaliou-

se a ingestão alimentar nos anos de 1987/88 e 2008/09. Em ambos os períodos, foram 

estimadas frações de mortes por DAC, DCV e todas as causas de morte atribuível aos 

itens saudáveis (frutas e legumes) e aos itens alimentares pouco saudáveis (bebidas 

adoçadas com açúcar, processados e carne vermelha). Também foi estimado o número 

de mortes evitadas ou adiadas atribuíveis a estes alimentos. A fração de DAC atribuível 

a todos os produtos alimentares aumentou de 28,6% em 1987/88 para 38,7% em 

2008/09. A DCV atribuível aos itens alimentares aumentou de 13,7% em 1987/88 para 

19,3% em 2008/09. A mortalidade por todas as causas atribuível a todos os produtos 

alimentares aumentou de 20,1% em 1987/88 para 27,3% em 2008/09. Sem a diminuição 

do consumo de alimento saudável e o aumento nos itens alimentares pouco saudáveis, 

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 concluíram que a carga de DCV e 
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mortalidade atribuível à ingestão alimentar aumentaram ao longo dos últimos 20 anos 

no Brasil. Os resultados sugerem a necessidade de uma abordagem de prevenção da 

população, com foco na ingestão dietética para reduzir o fardo da doença. Na análise 

dos resultados deste estudo, a baixa ingestão 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 últimos 20 anos. 

Segundo a diretriz de 2016 da ESC e da European Atherosclerosis Society 

(EAS)
50

, os estudos disponíveis com evidências, abordando a questão de como 

modificar a dieta habitual para contribuir na prevenção de DCV, mostram que os 

padrões alimentares que foram mais amplamente avaliados são: as abordagens dietéticas 

do Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH), particularmente em relação ao 

controle da pressão arterial ou diminuição da hipertensão, e a dieta mediterrânea da 

Prevención com Dieta Meditterránea (PREDIMED), este comprovado como eficaz na 

redução das DCV e na prevenção primária e secundária. A dieta DASH enfatiza o 

consumo de frutas, hortaliças e laticínios com baixo teor de gordura; inclui a ingestão de 

cereais integrais, frango, peixe e frutas oleaginosas; preconiza a redução da ingestão de 

carne vermelha, doces e bebidas com açúcar; é rica em potássio, cálcio, magnésio e 

fibras, e contém quantidades reduzidas de colesterol, gordura total e saturada.
79,80

 A 

dieta da PREDIMED, também, é rica em frutas, hortaliças e cereais integrais, porém 

possui quantidades generosas de azeite de oliva (fonte de ácidos graxos 

monoinsaturadas - MUFA) e inclui o consumo de peixes e oleaginosas, além da 

ingestão moderada de vinho.
81

 

A associação dos fatores dietéticos com a incidência de DCV originaram-se de 

estudos epidemiológicos anteriores, mostrando que populações com baixa incidência de 

cardiopatia isquêmica consumiam dietas com baixo teor de gorduras totais, de gorduras 

saturadas e colesterol, ricas em fibras vegetais, e adequadas em relação a carboidratos e 

proteínas.
82,83

 

O consumo elevado de carboidratos, especialmente os carboidratos refinados, 

pode aumentar a incidência de sobrepeso e obesidade, gerando um estado metabólico 

que favoreceria o agravamento da dislipidemia aterogênica, caracterizada pela redução 

dos níveis de colesterol HDL, aumento dos níveis de colesterol LDL e triglicerídeos 

séricos.
84,85

 Por outro lado, os alimentos que contém carboidratos complexos são fontes 

de fibras dietéticas, além de apresentarem na sua composição vitaminas e minerais. 

Evidências mostram que o consumo elevado de fibra alimentar está associado com 
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diminuição significativa na prevalência de DCV, AVC e doença vascular periférica; 

além dos fatores de risco como diabetes, hipertensão, obesidade e dislipidemia.
86

 

O Estudo dos Sete Países (Finlândia, Grécia, Itália, Japão, Estados Unidos, 

Iugoslávia e Holanda), envolvendo homens com idade entre 40 e 59 anos, 

acompanhados durante 15 anos, foi o primeiro entre importantes investigações 

epidemiológicas a colocar a hipótese sobre o papel da dieta na aterosclerose, em 

especial os lipídeos.
87

 Os resultados desse estudo mostraram que os ácidos graxos 

saturados (AGS) têm um papel importante no aumento do colesterol sérico.
88

 

Estudos menores anteriores já haviam relacionado que o consumo de gorduras 

saturadas promove a aterosclerose, visto que as gorduras poliinsaturadas (PUFAs) e 

MUFAs são potencialmente protetoras.
89,90

 

O estudo realizado por Li et al.
91 

buscou comparar o consumo de gorduras 

saturadas ao de gorduras insaturadas e diferentes fontes de carboidratos em relação ao 

risco de DAC. Foram incluídos 84.628 mulheres (Nurses Health Study, 1980-2010) e 

42.908 homens (Health Professionals Follow-up Study, 1986-2010) sem diabetes, DCV 

e câncer no início do estudo. A dieta foi avaliada através de um questionário de 

frequência 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 grãos integrais foram significativamente associados com um 

menor risco de DAC comparando o mais alto quintil ao mais baixo de PUFAs (HR 

0,80; IC95% 0,73-0,88; p<0,0001) e de carboidratos de grãos integrais (HR 0,90; 

IC95% 0,83-0,98; p=0,003). Em contraste, os hidratos de carbono a partir de amidos 

refinados com adição de açúcares foram positivamente associados ao risco de DAC (HR 

1,10; IC95% 1,00-1,21; p tendência=0,04). Ainda, a substituição de 5% do consumo de 

energia a partir de gorduras saturadas pelo consumo de energia equivalente de PUFAs, 

ácidos graxos monoinsaturados ou carboidratos de grãos integrais foi associado com 

25%, 15% e 9% menor risco de DAC, respectivamente (HR PUFAs: 0,75; IC95% 0,67-

0,84; p<0,0001; HR ácidos graxos monoinsaturados: 0,85; IC95% 0,74-0,97; p=0,02; 

HR carboidratos de grãos integrais: 0,91; IC95% 0,85-0,98; p=0,01). A substituição de 

gorduras saturadas por hidratos de carbono, a partir de amidos refinados adicionados de 

açúcares, não foi significativamente associada com o risco de DAC (p>0,10). Os autores 

concluíram 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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Hábitos nutricionais, especialmente da gordura dietética, estão implicados no 

processo de aterosclerose.
92 

A maioria dos estudos mostram que o tipo de gordura 

dietética e a qualidade são mais importantes para DCV do que a ingestão total de 

gordura na dieta.
93 

O consumo de gorduras saturadas tem sido associado ao risco aumentado de 

DCV, e este efeito pode ser mediado principalmente pelo aumento das concentrações de 

colesterol fração LDL.
94

 Os AGS são o fator dietético com maior impacto sobre os 

níveis de colesterol LDL. Um aumento de 1% no adicional de toda energia proveniente 

da gordura saturada está relacionado ao aumento de 0,8-1,6mg/dL no colesterol LDL.
87 

A gordura saturada é encontrada em vários alimentos de origem animal (carne, leite e 

outros produtos lácteos), óleos tropicais (palma, coco e manteiga de cacau) e muitos 

alimentos preparados comercialmente (biscoitos, bolos, rosquinhas e tortas).
95

 

Estudo recente realizado por Guasch-Ferré et al.
96

  com 7.038 participantes sob 

risco elevado de DCV do estudo PREDIMED, objetivou avaliar a associação entre a 

ingestão 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 substituição isocalórica de um macronutriente por outro. 

No início do estudo e, anualmente, a gordura total ou de subtipos específicos foram 

repetidamente quantificadas através de questionários de frequência alimentar validados. 

Após seis anos de seguimento ocorreram 336 casos de DCV e 414 mortes. Os HR 

(IC95%) para DCV para a ingestão no quintil mais alto de gordura, MUFA e PUFA em 

comparação 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 comparação entre os quintis extremos, a ingestão 

maior de AGS e de gordura trans foi associada com 81% (HR 1,81; IC95% 1,05-3,13) e 

67% (HR 1,67; IC95% 1,09-2,57) maiores riscos de DCV. Também, foram observadas 

associações inversas entre mortalidade por todas as causas e o consumo de PUFA e 

MUFA. As substituições isocalóricas 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 concluíram que o 

consumo de MUFAs e PUFAs foi associado a baixo risco de DCV e mortalidade, 

enquanto que a ingestão de AGS e gordura trans foram associadas ao maior risco de 

DCV. 

Embora um estudo recente de revisão sistemática e meta-análise indique que não 

há associação significativa entre o consumo de AGS e o risco de DAC
97

, as 
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recomendações das diretrizes da ESC/EAS e da AHA estabelecem metas claras de 

ingestão de gordura na dieta para prevenção e tratamento das doenças DCV. Em relação 

à gordura saturada, o seu consumo deve ser inferior a 10% da ingestão calórica total, e 

deve ser ainda mais reduzido (inferior a 7% da energia) na presença de 

hipercolesterolemia.
50,56,65

 

Estudos recentes realizados através da TC com antigos egípcios mumificados 

mostraram uma alta prevalência de calcificação afetando vários leitos vasculares.
95,98

 

Embora a dieta de um antigo egípcio, com ou sem aterosclerose seja difícil de verificar, 

inscrições hieroglíficas em paredes de templos egípcios indicam que alimentos ricos em 

gordura saturada como carne bovina, ovinos, caprinos, aves aquáticas, pão e bolo foram 

consumidos regularmente.
98 

Em 2005, Djoussé et al.
17

 examinaram a associação entre a ingestão do ácido 

linolênico e a placa aterosclerótica calcificada das artérias coronárias em 2004 

participantes do National, Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI), com idades entre 

32 e 93 anos. Foram realizadas equações estimativas generalizadas para estimar a razão 

de chances (OR) para a presença de CAC entre os quintis de ácido linolênico. O 

consumo médio de ácido linolênico 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 ingestão de ácido 

linolênico, as OR ajustadas (IC95%) para a presença de CAC foram: 1,0 (referência); 

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 ácido linolênico foi utilizado como uma variável 

contínua, a OR multivariada foi de 0,38 (IC95% 0,24-0,46) por grama de ingestão de 

ácido linolênico. Os autores concluíram que o consumo de ácido linolênico dietético 

está associado com uma menor prevalência da CAC em uma forma de dose-resposta em 

homens e mulheres de etnia branca. 

Em 2010, Broring et al.
99

 examinaram a associação da ingestão de peixe e ácido 

eicosapentaenoico (EPA) + ácido docosahexaenoico (DHA) com CAC em 1570 homens 

e mulheres assintomáticos, com idade média de 64 anos, do Rotterdam Study. A dieta foi 

avaliada utilizando um questionário de frequência alimentar semiquantitativo contendo 

170 itens. A CAC foi avaliada por EBCT e os escores de cálcio classificados de acordo 

com o método de Agatston em: ≤10 (CAC ausente/mínima); 11-400 (CAC moderada a 

leve) e >400 (CAC grave). As razões de prevalência (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, condição socioeconômica, 
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tabagismo, consumo de álcool, AF e fatores dietéticos. Os resultados mostraram que os 

indivíduos com ingestão de peixe superior a 19 g/dia apresentaram uma prevalência 

significativamente menor de CAC leve/moderada (RP 0,87; IC95% 0,78-0,98) que os 

indivíduos que não consumiam peixe. Estes mesmos indivíduos, também, tiveram uma 

prevalência menor de CAC grave (RP 0,88; IC95% 0,74-1,04), que foi limítrofe 

estatisticamente. A ingestão de EPA+DHA não mostrou associações significativas. A 

conclusão do estudo indicou uma associação fraca e inversa da ingestão de peixe e 

calcificação coronária. 

O estudo realizado por Samelson et al.
100

 teve o objetivo de avaliar a associação 

entre a ingestão e a suplementação de cálcio com a CAC em 690 mulheres e 588 

homens participantes da coorte do Framingham Offspring Study (idade média de 60 

anos). A avaliação da dieta foi realizada por questionário de frequência alimentar. Os 

escores de CAC (Agatston) médios ajustados para idade diminuíram com o aumento do 

consumo de cálcio total, e houve uma tendência não significativa após ajustes para 

outros fatores com IMC, tabagismo, consumo de álcool, ingestão calórica, uso de 

suplementos de vitamina D e, para as mulheres, menopausa e uso de estrogênio. Os 

escores de Agatston médios ajustados na análise multivariada foram 2,36; 2,52; 2,16 e 

2,39 (p=0,74) para o quartil crescente de ingestão de cálcio total em mulheres e 4,32; 

4,39; 4,19 e 4,37 (p=0,94) em homens. Os resultados foram similares para o cálcio da 

dieta e uso de suplementos de cálcio. Os autores concluíram que o estudo não suporta a 

hipótese de que o alto consumo de cálcio, seja pela ingesta dietética ou de 

suplementação, aumente a CAC. 

Estudo recente realizado por Sung et al.
101

 teve como objetivo identificar se os 

macronutrientes da dieta estariam relacionados com a CAC em 10.793 adultos 

saudáveis coreanos (idade média dos homens 39,7 anos e mulheres 40,8 anos). Os 

indivíduos foram divididos em dois grupos: CAC presente (escore >0) ou CAC ausente 

(escore=0). A ingestão calórica de carboidratos, proteínas e gorduras foram obtidos 

utilizando questionário de frequência alimentar. A composição de macronutrientes foi 

expressa como a razão entre a energia de cada macronutriente pela energia total. Os 

indivíduos, também, foram classificados em três grupos de acordo com os tercis de 

ingestão de cada macronutriente. A prevalência de CAC foi diferente estatisticamente 

entre os grupos dos tercis de ingestão de carboidrados e ingestão de gordura nos homens 

(p <0,001; p <0,01) e nas mulheres (p <0,05; p <0,01). No entanto, após os ajustes na 

regressão logística múltipla, a razão de chances (OR) para CAC não foi 
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significativamente diferente entre os grupos de tercis de ingestão de cada 

macronutrientes, tanto nos homens (carboidrato: OR 0,965 [IC95% 0,826-1,129]; 

proteína: 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]; proteína: OR 1,261 

[IC95% 0,629-2,528]; gordura: OR 0,625 [IC95% 0,286-1,365]). Os autores concluíram 

que a prevalência de CAC não foi associada à composição da ingesta dietética de 

macronutrientes em adultos saudáveis coreanos. 

Hruby et al.
102 

examinaram as associações transversais de auto relatos da 

ingestão dietética e suplementar de magnésio, estimados por questionário de frequência 

alimentar, com CAC em participantes assintomáticos do Framingham Heart Study 

(2.695 indivíduos com idade média de 53 ± 11 anos). Através de regressão multivariada, 

os modelos foram ajustados pela idade, sexo, IMC, tabagismo, pressão arterial sistólica, 

insulina de jejum, razão colesterol total/colesterol HDL, uso de terapia de reposição 

hormonal e estado menopausal (apenas mulheres), terapia para hiperlipidemia, 

hipertensão, prevenção de DCV ou diabetes, autorrelato da ingestão de cálcio e 

vitaminas D e K, gordura saturada, fibras, álcool, e calorias. As análises secundárias 

incluíram regressões logísticas de desfechos de CAC e resultados, assim como os 

pontos de corte (CAC >0 e CAC ≥percentil 90 para idade e sexo), bem como análises 

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 observações, as chances de ter qualquer CAC foram 

58% menores (p<0,001) naqueles com a ingestão mais alta de magnésio comparados 

àqueles com a ingestão mais baixa. As conclusões do estudo mostram que a ingestão de 

magnésio autorrelatada foi inversamente associada com calcificação arterial. 

Park et al.
16

 examinaram a associação entre a ingestão dietética pré-menopausa e 

a aterosclerose subclínica em média 10 anos pós-menopausa em 401 mulheres da coorte 

de base populacional Healthy Women Study. A ingestão dietética na linha de base pré-

menopausa foi determinada com o uso de um único recordatório de 24 horas. A 

prevalência de aterosclerose subclínica coronária foi de 47,3%. Na análise não ajustada, 

os RRs de ingestão de gordura saturada para a calcificação coronariana nos grupos dos 

segundo, terceiro e mais alto quartis comparados ao quartil inferior foram 1,82 (IC95% 

1,00-3,30); 1,49 (0,82-2,70); e 1,99 (1,09-3,62), enquanto aqueles para a ingestão 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 concluíram que a associação entre a ingestão dietética na 
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pré-menopausa e a aterosclerose subclínica pós-menopausa sustenta as recomendações 

da intervenção dietética pré-menopausa para a prevenção da DCV. 

Nesta revisão bibliográfica, vários estudos mostraram que os fatores de risco 

cardiovascular como hipertensão, diabetes mellitus, dislipidemia, tabagismo, 

sedentarismo, IMC elevado, aumento da idade, história familiar de DAC prematura 

atuando em conjunto ou individualmente estão associados com a CAC em indivíduos 

assintomáticos. Em relação aos fatores nutricionais, ainda são poucos os estudos 

mostrando a associação com a CAC.  
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3. JUSTIFICATIVA 

 As DCV são as doenças mais prevalentes no mundo, tanto em países 

desenvolvidos quanto em desenvolvimento, acometendo milhões de pessoas, sendo a 

aterosclerose uma das principais causas das DCV. 

A aterosclerose é responsável por quase todos os casos de DAC. Vários fatores 

de risco cardiovascular, atuando em conjunto, são associados com um risco aumentado 

para a formação de placas ateroscleróticas nas artérias coronárias e outros leitos 

arteriais. 

Nas últimas décadas, os avanços em tecnologia de imagem têm permitido a 

melhoria da capacidade de detectar e quantificar a aterosclerose em todas as fases e em 

múltiplos diferentes leitos vasculares. Uma das modalidades de identificação precoce da 

aterosclerose é através do escore de cálcio coronário que é obtido pela TC de tórax. 

A calcificação coronária é um marcador de aterosclerose subclínica, tendo uma 

alta especificidade e estando relacionada com morbi-mortalidade cardiovascular. Sua 

fisiopatologia é complexa, envolvendo interação genética, fatores de risco 

cardiovasculares e hábitos de vida como inatividade física e padrões nutricionais. 

Essa identificação precoce da DAC na fase subclínica pode permitir a 

identificação de indivíduos sob maior risco para eventos coronários, podendo contribuir 

com a implementação de condutas preventivas e medidas de mudança de estilo de vida 

capazes de reduzir o risco cardiovascular, apesar de que, no momento, ainda não 

tenhamos estudos que demonstrem que a intervenção em indivíduos com CAC elevada 

possa vir a reduzir eventos clínicos. 

Evidências confirmam que a calcificação da artéria coronária elevada está 

associada com maior risco de eventos cardiovasculares em indivíduos assintomáticos. 

Diante disso, compreender quais os principais fatores de risco cardiovascular e hábitos 

dietéticos influenciam o desenvolvimento da CAC é de suma importância para melhor 

compreensão da aterogênese coronária na nossa população. 
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4. OBJETIVOS 

4.1. OBJETIVO GERAL 

Avaliar o escore de cálcio coronário e sua associação com fatores de risco 

cardiovascular e fatores dietéticos em homens assintomáticos residentes em 

comunidade. 

4.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

4.2.1. Avaliar a prevalência de calcificação coronária; 

4.2.2. Avaliar os fatores de risco cardiovascular; 

4.2.3. Avaliar a associação entre calcificação coronária e fatores de risco cardiovascular; 

4.2.4. Avaliar a ingestão dietética de calorias totais e macronutrientes (carboidratos, 

proteínas e lipídeos totais), ácidos graxos (monoinsaturados, poli-insaturados, 

saturados), colesterol, fibras totais, sódio, potássio, magnésio e cálcio; 

4.2.5.  Avaliar a associação entre calcificação coronária, fatores de risco cardiovascular 

e ingestão dietética. 
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6. CONCLUSÕES E CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Os resultados obtidos do presente estudo transversal com homens assintomáticos 

vivendo em comunidade permitem concluir que: 

 A prevalência da presença de CAC em homens assintomáticos vivendo em 

comunidade, neste estudo foi de 59,3%. 

 Os fatores de risco como a história familiar de DAC prematura dos pais e a 

inatividade física mostraram-se independentemente associados com escores mais 

elevados de calcificação coronária. 

 Uma maior ingestão de lipídeos e ácidos graxos saturados percentuais 

mostraram-se associados com escores de CAC mais elevados. 

 Uma maior ingestão de carboidratos percentual foi associada como fator de 

proteção com escores de CAC mais baixos. 

Nosso estudo tem algumas limitações. Em relação à amostra populacional, 

apenas homens saudáveis e brancos foram incluídos, num grupo relativamente saudável, 

de forma que estes resultados podem não ser facilmente extrapolados para outras 

populações. Em relação ao aspecto qualitativo do micronutriente hidratos de carbono, os 

tipos não foram analisados de forma separada (carboidratos complexos vs. açúcar 

simples), o que poderia afetar de forma diferente o efeito sobre a CAC. 

Atualmente, tem-se discutido muito o papel da prevenção primária no combate à 

pandemia das doenças cardiovasculares. Como identificar precocemente os fatores que 

contribuem para o desenvolvimento da aterosclerose? Os resultados apresentados nesta 

tese permitem algumas considerações.  

Este estudo destaca que a HF de DAC prematura e a inatividade física são 

fatores de risco independentes e fortemente associados com maior carga de 

aterosclerose subclínica. Esses dois fatores não fazem parte como determinantes para a 

maioria dos algoritmos de avaliação de risco cardiovascular global, como o escore de 

Framingham. Os dados ratificam as recomendações atuais para incluir informações 

sobre HF de DAC prematura, bem como informação sobre a atividade física para poder 

determinar melhor o risco e melhorar a prevenção e o tratamento dos indivíduos 

assintomáticos. 
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A adoção precoce de hábitos saudáveis relacionados à promoção da saúde, como 

dieta adequada e prática regular de atividade física, desde idades precoces, poderiam ser 

componentes básicos para prevenção da aterosclerose coronária.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 


