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A Avaliação do Perfil de Risco Cardiovascular pelo Escore de Framingham 
em uma Amostra da População Adulta de Mateus Leme (MG)  
 

Resumo 

Objetivo:  Descrever as características clínicas dos sujeitos deste estudo, determinar a preva-

lência dos fatores de risco modificáveis (hipertensão arterial sistêmica, diabetes melito, disli-

pidemia, obesidade, estresse psicológico, sedentarismo e tabagismo) e estimar o risco cardio-

vascular, individual e coletivo, em uma amostra da população adulta de Mateus Leme (MG). 

 

Métodos e Resultados: Neste estudo transversal foram avaliados 231 participantes entre 45 e 

72 anos, 141 (61%) mulheres e 90 (39%) homens, no período de 28 de abril a 17 de outubro 

de 2007. O protocolo constituiu de entrevista, registros antropométricos, exame físico, exames 

laboratoriais, raios-x de tórax e ECG. O risco cardiovascular foi estimado pelo Escore de 

Framingham (EF). As médias de idade ± DP foram de 58,40 ± 7,74 para mulheres e de 58,67 

± 7,67 para homens. A mediana encontrada foi de 4,0 fatores de risco / participante, sendo 

ainda identificada a presença de DCV ateromatosa (doença cerebrovascular e/ou coronariopa-

tia) em 25 (10,8%) integrantes desse grupo. Seis fatores de risco foram mais prevalentes entre 

as mulheres: hipertensão (p=0,025), diabetes (p=0,047), dislipidemia (p=0,015), sobrepeso e 

obesidade (p=0,004), estresse (p=0,004) e sedentarismo (p=0,002). O tabagismo foi mais pre-

valente entre os homens (p<0,001). O IMC ≥ 25 kg/m2 foi observado em 122 (86,5%) mulhe-

res e em 63 (70%) homens (p = 0,002). De modo concordante, foi encontrada uma proporção 

de circunferência abdominal aumentada e/ou muito aumentada em 136 (96,5%) mulheres e 

em 63 (70%) homens (p < 0,001). Por outro lado, foram encontradas proporções semelhantes 

(0,686) para a relação cintura-quadril aumentada entre os grupos feminino (86,5%) e masculi-

no (88,9%). Na estimativa primária (em 10 anos), envolvendo 130 (63%) mulheres e 76 

(37%) homens, o risco absoluto total foi de 15,47 ± 9,52% (IC95% 14,16 - 16,77%) para o 

grupo, 13,59 ± 7,42% (12,31 - 14,88) para as mulheres e 18,87 ± 11,69% (16,00 - 21,34) para 

os homens (p=0,002). O risco absoluto “hard” foi de 11,09 ± 8,36% (9,94 - 12,24) para o gru-

po, 8,89 ± 6,32% (7,80 - 9,99) para as mulheres e 14,84 ± 9,98% (12,56 - 17,12) para os ho-

mens (p<0,001). O risco relativo foi de 2,70 ± 1,46 no grupo e semelhante (p=0,559) entre 

mulheres (2,69 ± 1,55) e homens (2,71 ± 1,32). Foram identificados 66 (32%) participantes de 

alto risco para prevenção primária, sendo 33 (25,4%) mulheres e 33 (43,4%) homens 

(p=0,009). Na estimativa secundária (em 2 anos), envolvendo 11 (44%) mulheres e 14 (56%) 

homens, o risco total foi de 9,44 ± 4,65% (7,52 – 11,36) para o grupo, sendo de 7,36 ± 4,93% 
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(4,06 - 10,67) para as mulheres e 11,07 ± 3,83% (8,86 – 13,28) para os homens (p=0,085). 

Entretanto, evidências consistentes mostram que a função de risco tende a subestimar o risco 

predito em populações com alta incidência de DCV ou com a taxa de mortalidade CV em 

ascensão. Existe uma concentração de esforços direcionados para o ajuste das equações predi-

tivas às características da população onde é aplicada. 

 

Conclusão: Foram encontradas prevalências elevadas de fatores de risco modificáveis, pre-

dominantemente entre as mulheres, resultando em uma mediana de 4,0 fatores de risco / parti-

cipante. Neste estudo, a circunferência abdominal foi mais concordante com o IMC no diag-

nóstico da obesidade. O risco cardiovascular estimado em 10 anos foi de 15,47% para DAC 

total, 11,09% para eventos maiores (“hard”) e 2,7 para risco relativo. Foram identificados 66 

(32%) participantes de alto risco no grupo da prevenção primária. Entretanto, incluindo os 25 

(10,8%) integrantes como DCV ateromatosa conhecida, a categoria de alto risco, que deve ser 

alvo de uma intervenção criteriosa, foi ampliada para 91 (39,4,%) pessoas. A despeito da pos-

sibilidade do risco real ter sido subestimado, a avaliação múltipla do risco CV total foi consi-

derada uma etapa fundamental para a estratificação de risco nos sujeitos do estudo, permitin-

do a identificação da condição de alto risco. Essas informações valiosas constituem a base 

para o planejamento racional das metas na intervenção para a redução do risco CV. Porém, os 

resultados poderiam ter sido mais fidedignos com a equação de risco adaptada para as caracte-

rísticas da população brasileira. 

 

Palavras-chave: Doenças cardiovasculares; fatores de risco; avaliação; medida; prevenção 

primária ou secundária; escore de risco.  
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Cardiovascular Risk Profile Assessment by the Framingham Score in an 
Adult Population Sample of Mateus Leme (MG) 
 
 

Summary 

Objective: To describe the main clinical features of the subjects of this study, to determine 

the prevalence of the modifiable risk factors (high blood pressure, diabetes mellitus, dyslipi-

demia, obesity, psychology stress, physical inactivity and smoking) and to estimate the car-

diovascular risk, individual and collective, in an adult population sample of Mateus Leme 

(MG) - Brazil. 

 

Methods and Results: In this transversal study were assessed 231 participants aged 45 to 72 

years, 141 (61%) women and 90 (39%) men, from April, 28 to October, 17 of 2007. The pro-

tocol consisted of interview, anthropometric registers, physical examination, laboratorial ex-

ams, thorax x-rays and ECG. The cardiovascular risk was estimated by the Framingham Score 

(FS). The means of age ± SD were 58.40 ± 7.74 for women and 58.67 ± 7.67 for men. The 

median found was 4.0 risk factors / participant and 25 (10.8%) of them had known atheroscle-

rotic CVD (stroke and/or CHD). Six risk factors were more prevalent among women: hyper-

tension (p=0.025), diabetes (p=0.047), dyslipidemia (p=0.015), overweight and obesity 

(p=0.004), stress (p=0.004) and physical inactivity (p=0.002). Smoking was more prevalent 

among men (p<0.001). The BMI ≥ 25 kg/m2 was identified in 122 (86.5%) women and in 63 

(70%) men (p = 0.002). Likewise, a ratio of increased and/or very increased waist circumfer-

ence was found in 136 (96.5%) women and in 63 (70%) men (p < 0.001). On the other hand, 

it was found similar proportions (0.686) for increased waist-hip ratio between female (86.5%) 

and male (88.9%) groups. In the primary estimate (in 10 years), involving 130 (63%) women 

and 76 (37%) men, the absolute total risk was 15.7 ± 9.52% (CI95% 14.6 - 16.7%) for the 

group, 13.59 ± 7.42% (12.31 - 14.88) for women and 18.87 ± 11.69% (16.00 - 21.34) for men 

(p=0.002). The absolute hard risk was 11.09 ± 8.36% (9.94 – 12.24) for the group, 8.89 ± 

6.32% (7.80 - 9.99) for women and 14.84 ± 9.98% (12.56 - 17.12) for men (p<0.001). The 

relative risk was of 2.70 ± 1.46 in the group and similar (p=0.559) among women (2.69±1.55) 

and men (2.71±1.32). It was identified 66 (32%) high risk participants for primary prevention, 

being 33 (25.4%) women and 33 (43.4%) men (p=0.009). In the secondary estimate (in two 

years), involving 11 (44%) women and 14 (56%) men, the total risk was 9.44 ± 4.65% (7.52 – 

11.36) in the group, 7.36 ± 4.93% (4.06 - 10.67) for women and 11.07 ± 3.83% (8,86 – 13,28) 
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for men (p=0.085). However, robust evidences have shown that the Framingham risk function 

underestimate the predicted risk in high-risk population or with CV mortality rate rising. Ef-

forts have been focused to adapt predictive equations fit to local population characteristics. 

 

Conclusion: It was found high prevalence of modifiable risk factors, mainly among women, 

resulting in a median of 4.0 risk factors / participant. In this study, the waist circumference 

was matching with BMI in the obesity diagnosis. The 10-year cardiovascular risk estimated 

was 15.47% for total CHD risk, 11.09% for hard risk and 2.7 for relative risk. It was identi-

fied 66 (32%) high-risk participants to primary prevention. However, adding 25 (10.8%) per-

sons who had known atherosclerotic CVD, it was included 91 (39.4%) participants in the 

high-risk category for an intensive intervention. Although is possible that the actual risk may 

have been underestimated, the multiple CV risk assessment was regarded as a fundamental 

step in the risk stratification of the subjects of this study, becoming possible to identify the 

high risk condition. This valuable information guides the rational planning to intervention 

management.  However, the results might have been more reliable with the risk equation 

adapted to Brazilian population characteristics.  

 

Key-words: Cardiovascular diseases; risk factors; assessment; measure; primary or secondary 

prevention; risk score.  
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1. Introdução 

1.1. Complexidade do problema 

No atendimento do Pronto Socorro, os especialistas e não especialistas freqüentemente se 

deparam com uma realidade complexa que se pode chamar de “Cascata Mórbida” das Doen-

ças Cardiovasculares (Figura 1) já em fase avançada, ou seja, os fatores de risco que se asso-

ciaram, na evolução temporal, para ocasionar as complicações ou eventos cardiovasculares 

que, por sua vez, resultarão em morbidade e/ou mortalidade. 

 

Figura 1 – Fases evolutivas das doenças cardiovascu lares 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

O processo silencioso e multifatorial da aterogênese tornar-se-á, enfim, perceptível para o 

paciente e o socorrista, infelizmente com proporções individualmente catastróficas, nas quais 

a qualidade de vida poderá ser irremediavelmente comprometida, isso quando o evento não 

implicar em morte. Nessa fase, o foco da intervenção é limitado e as medidas a serem toma-

das devem ser direcionadas consistentemente para o alívio dos sintomas e controle de danos, 

reduzindo o impacto na perda da qualidade de vida e possibilitando o aumento da sobrevida. 

Na melhor hipótese, a prevenção da reincidência de eventos (Prevenção Secundária) e a reabi-

litação, objetivando a redução de incapacidades (Prevenção Terciária) poderiam ser imple-

mentadas na dependência do sucesso das manobras na fase aguda. Uma indagação que fre-
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qüentemente incomoda o socorrista, no rastreamento habitual dos fatores de risco, durante o 

atendimento inicial, é “o que ou quanto poderia ter sido feito para evitar aquele desfecho” 

(Figura 2). 

 

Figura 2 – Dimensão da interação de fatores na orig em dos eventos 1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.2. Aspectos epidemiológicos 

Esse questionamento, enquanto reflexivo ao aspecto individual do evento, nos direciona tam-

bém para a dimensão epidemiológica do problema. A mortalidade por doenças do aparelho 
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em países considerados desenvolvidos. Por exemplo, nos Estados Unidos, o total de mortes 

por doenças cardiovasculares (DCV) foi de 1.357.000 em 2004, o que representou aproxima-

damente 57% de todas as mortes ocorridas naquele ano.2  

 

No contexto dessa mortalidade, as disparidades socioeconômicas podem ser percebidas. Os 

países desenvolvidos, disponibilizando mais investimentos para as ações cardiológicas pre-

ventivas, tendem a apresentar uma redução na proporção de mortes por DCV.  O inverso ten-

de a acontecer nos países emergentes..  

 

O Ministério da Saúde publicou, em 2002, um documento intitulado “A Saúde no Brasil: esta-

tísticas essenciais 1990 – 2000”, com a proposta de compor um cenário da situação da saúde 

no país após dez anos de instituição do Sistema Único de Saúde (SUS), desde as suas diretri-

zes constantes da Constituição Brasileira de 1988. Foram utilizados dados e informações dis-

poníveis do Ministério da Saúde e de outras fontes oficiais como o Instituto Brasileiro de Ge-

ografia e Estatística (IBGE), Instituto de Pesquisas Econômicas Aplicadas (IPEA), Conselhos 

Federais de Classes e outros (conforme informado). Nessa análise, sintetizada em uma série 

histórica por década, de 1930 até 1990, com inclusão do ano de 1998, pode-se comparar si-

multaneamente a distribuição e a evolução dos principais grupos de causas de óbitos nas capi-

tais brasileiras dispostas, por ordem de apresentação, em: Causas externas, Neoplasias, Apare-

lho digestivo, Aparelho respiratório, Aparelho circulatório, Doenças infecciosas e parasitárias 

e Outras. O documento ressalta que o envelhecimento da população brasileira, resultante da 

elevação dos níveis de expectativa de vida, também influencia na tendência diferenciada para 

                                                                                                                                                                                     
1 Adaptado de Fletcher GF et al. 33rd Bethesda Conference: Preventive cardiology: How can we do better? 
JACC 2002; 40(4): p. 590. 
2 Heart Disease and Stroke Statistics 2008 Update: A Report from The American Heart Association Statistics 
Committee and Stroke Statistics Subcommittee. Circulation 2008; 117: p. e32. 
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incidências acentuadas de determinados tipos de doenças e de causas de morte. Foram desta-

cados ainda os seguintes aspectos: 

“Observa-se que, da década de trinta para a de noventa, houve uma transformação 
do perfil das causas de morte, verificando-se uma acentuada queda no número de óbi-
tos por infecções parasitárias, enquanto as doenças do aparelho circulatório e as 
causas externas tiveram expressivo crescimento. 
Os principais agentes dessa transformação são as correntes migratórias do meio ru-
ral para o urbano, com relativas melhorias higiênicas e sanitárias. No entanto, o novo 
perfil urbano da população mostra a face do crescimento desordenado e sem susten-
tabilidade, ocorrido nas grandes metrópoles nas últimas décadas, com a intensifica-
ção de mortes por doenças como infarto, derrame, isquemia, insuficiência cardíaca e 
diabetes, algumas delas causadas pelo estresse e pelo sedentarismo característico do 
meio urbano. Também, cresce nas grandes cidades, de forma alarmante, o número de 
mortes por acidentes de trânsito e agressões físicas, com ou sem uso de armas.”  

 

Todavia, é necessário compreender que não fazia parte do objetivo desse documento oficial 

analisar profundamente os determinantes do comportamento da mortalidade cardiovascular, 

uma vez que são amplos e complexos. Entretanto, pode-se destacar que, em 1930, a mortali-

dade cardiocirculatória era de 11,8%; também que a inversão entre os grupos de Doenças in-

fecciosas e parasitarias e do Aparelho circulatório, como principal causa de morte, se deu na 

década de 70. Percebe-se ainda que, no período analisado, a mortalidade cardiocirculatória 

registrou um “vetor” ascendente (Gráfico 3).3 

 
Gráfico 1 – Evolução da mortalidade proporcional ca rdiovascular nas principais capi-
tais brasileiras, de 1930 a 1998  
 

                                                           
3 Disponível em URL: http:// bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/estatisticas_992000.pdf 
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A mesma análise longitudinal, mais atual, com os dados da Secretaria Executiva do Ministério 

da Saúde, que disponibiliza periodicamente o Caderno de Informações de Saúde4, também 

demonstra o curso vetorial progressivo da mortalidade proporcional cardiocirculatória (Gráfi-

co 2). 

 
Gráfico 2 – Evolução da mortalidade proporcional ca rdiovascular brasileira, de 2002 a 
2005 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Continuando a avaliação do enfoque epidemiológico da questão, com os mesmos registros 

fornecidos pelo Caderno de Informações de Saúde, agora sob uma perspectiva transversal, é 

possível verificar o impacto proporcional das DCV nas mortes ocorridas no Brasil em 2005. 

Foram registrados aproximadamente 283.927 óbitos, correspondendo a 31,5% do total de 

mortes, devidos ao grupo de causas relativas ao aparelho cardiocirculatório (Gráfico 3). Equi-

vale dizer que, no Brasil, ocorreram aproximadamente 23.661 mortes por mês, 789 mortes por 

dia, ou seja, quase 32 mortes cardiovasculares por hora naquele ano. 

                                                           
4 URL: http://w3.datasus.gov.br/datasus/datasus.php?area=359A1B374C1D0E0F359G901H0I1Jd1L21M0N&VInclude=../site/infsaude.php 
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Gráfico 3 – Mortalidade proporcional da população b rasileira em 2005 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Focando somente nas causas relativas às doenças definidas, isto é, removendo as Causas ex-

ternas e Causas mal definidas (outras causas), a mortalidade cardiovascular alcançaria a pro-

porção de 46,9% deste grupo bem delimitado (Gráfico 4). 

 
 
Gráfico 4 - Mortalidade proporcional brasileira de causas definidas e não  
externas em 2005  
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De posse dos mesmos dados, é possível definir especificamente as principais doenças que se 

relacionam com o óbito no Brasil. O acidente vascular encefálico (AVE) se constitui na prin-

cipal causa de óbito (≈ 50 mortes/100.000 habitantes), seguido pelo IAM que se posiciona em 

segundo lugar (≈ 35 mortes/100.000 habitantes) na mortalidade geral brasileira (Gráfico 5). 

 

Gráfico 5 – Coeficiente de mortalidade para algumas  causas selecionadas 
         (por 100.000 habitantes) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.3. Contextualização do município de Mateus Leme 

Mateus Leme está localizado no setor oeste da Região Metropolitana de Belo Horizonte, dis-

tando cerca de 60 km desta capital, circunscrito em seus limites territoriais pelos municípios 

de Florestal ao norte, Juatuba ao nordeste, Igarapé e São João de Bicas ao sudeste, Itatiaiuçu 

ao sul, Itaúna ao oeste e Pará de Minas à noroeste (Figura 3). 
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Figura 3 – Região metropolitana de Belo Horizonte 5 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mateus Leme possui uma extensão territorial de 302,6 km2 e uma população de aproximada-

mente 25.627 habitantes, sendo 13.070 (51%) mulheres e 12.557 (49%) homens, distribuídos 

em 8.457 habitantes (33%) na zona rural e 17.170 (67%) na zona urbana, o que lhe confere 

uma densidade geral e média de 84,7 habitantes/km2. O clima predominante na região é o 

tropical de grandes altitudes. As principais atividades econômicas são agrupadas em agrope-

cuária (10%), indústria de transformação (43%) e serviços (47%). O município foi dividido, 

para os propósitos do estudo, em cinco regiões: (1) Sede e bairros adjacentes, (2) distrito de 

Serra Azul (incluindo os povoados de Alto da Boa Vista, Varginha, Freitas e Jardim), (3) po-

voado de Sítio Novo, (4) distrito de Azurita (incluindo os povoados de Caxambu e Cachoeira) 

e (5) “Reta Grande” (incluindo os bairros Vila Suzana e Nossa Senhora de Fátima). Conside-

ram-se como zona rural os locais dois, três e os povoados de Caxambu e Cachoeira. 

                                                           
5 Disponível em URL: http:// br.geocities.com/ongs.rmbh/ 
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A região conta, na assistência formal, com nove unidades básicas de saúde, três unidades bá-

sicas relacionadas ao Programa de Saúde da Família (PSF) e um hospital de pequeno porte 

com 64 leitos. A razão médico/habitante é de aproximadamente 1:854. A taxa geral de alfabe-

tização é de 89,6%. A rede de distribuição de água potável e esgoto alcançam respectivamente 

69,5% e 48,6% de cobertura.   

 

Tem sido registrada uma taxa de crescimento populacional anual de 2,7% entre 2000 e 2007, 

de acordo com os dados do IBGE. Sua população é eminentemente jovem, constituída de 

17.199 habitantes (58%) com idade ≤ 29 anos. A pirâmide populacional apresenta um nível 

intermediário mais alargado no extrato etário entre 10 e 19 anos (Gráfico 6). 

 

Gráfico 6 – Pirâmide populacional de Mateus Leme em  2007 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Estima-se que 18,4% da população, 4.613 habitantes, se encontre na faixa etária entre 45 e 74 

anos. Esse foi o extrato etário da população focalizado neste estudo. 
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Até 2001, o município dispunha de apenas cinco encaminhamentos para especialidade de car-

diologia / mês, obedecendo a um protocolo rigoroso para solicitação de consultas cardiológi-

cas que eram realizadas em Belo Horizonte. A oportunidade de assistência especializada era 

restrita frente a uma procura crescente de atendimento, gerando uma demanda reprimida, na 

qual pacientes com cardiopatias diversas, com gravidade variada e desconhecida, não recebi-

am suporte e controle ajustados à necessidade local. Esta realidade pode não ser incomum em 

outros municípios brasileiros, principalmente os de pequeno porte, que tendem a apresentar 

maior carência assistencial cardiológica. Então, pode-se supor que o acesso às informações e 

as ações de cardiologia preventiva sejam ainda mais precários ou inexistentes. Essa situação, 

em uma escala populacional ampla, poderia interferir desfavoravelmente, interagindo com 

outros determinantes de risco, contribuindo para o aumento da mortalidade cardiovascular. 

 

O serviço cardiológico assistencial, em regime ambulatorial, começou a ser estruturado em 

Mateus Leme a partir de 2001. O registro das indicações terapêuticas invasivas cardiovascula-

res – definidas como angioplastia, valvotomia percutânea, cardioversão elétrica, ablação de 

via acessória percutânea, implante de marca-passo definitivo, cirurgia de revascularização 

miocárdica, plastia ou troca valvar, abordagem cirúrgica aórtica e de vasos periféricos – per-

mitiu a compreensão, em parte, da nosologia dessa demanda inicialmente reprimida, constitu-

ída por 108 pacientes, dos quais 48 (44%) eram mulheres e 60 (56%) homens, no período de 

2001 a 2006 (Gráfico 7). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

31 

Gráfico 7 – Intervenções cardiológicas invasivas in dicadas em Mateus Leme,  
de 2001 a 2006 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Com os dados disponibilizados pelo DATASUS, na interface do Tabnet6, para a mortalidade 

classificada pelo CID-10, foi possível construir uma série histórica da mortalidade proporcio-

nal cardiovascular ocorrida em Mateus Leme no período de 1996 a 2005.  

 

À semelhança do que acontece no cenário nacional, o registro contínuo demonstra uma ten-

dência ascendente na mortalidade cardiocirculatória também nesse município. Embora essa 

progressão não seja tão nítida, pode ser visto que, em 1996, a mortalidade era de 28,9%, che-

gando a 32,4% em 2005, o que corresponde a 12% no aumento da mortalidade proporcional, 

quando se considera somente a proporção inicial e final dessa série histórica (Gráfico 8). En-

tretanto, percebe-se uma variabilidade maior entre seus valores em relação à série histórica da 

mortalidade proporcional, por década (Gráfico 1), obtida pelas médias das principais capitais 

brasileiras. Tal fato conduz à reflexão sobre a fidelidade dos dados secundários e sobre a ca-

pacidade da identificação correta da causa específica do óbito.  

 
 
 
                                                           
6 http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/deftohtm.exe?sim/cnv/obtuf.def 
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Gráfico 8 – Mortalidade proporcional cardiovascular  em Mateus Leme,  
de 1996 a 2005 
 

 

 

 

 

 

 

  Fonte: Sistema de Informações sobre Mortalidade (SIM) 

 

 

Para que se tenha uma visão transversal da mortalidade proporcional por causa, no ano de 

2005, em Mateus Leme, pode-se recorrer novamente ao Caderno de Informações de Saúde 

emitido pelo DATASUS. De acordo com essa fonte, as doenças do aparelho circulatório fo-

ram responsáveis por 35,1% do total de óbitos naquele ano. Houve uma discreta diferença na 

proporção relatada entre o Tabnet e o Caderno de Informação de Saúde para a mortalidade 

proporcional cardiovascular em 2005, que pode ser devida à base de cálculo, embora a base 

de dados seja a mesma. De qualquer modo, a DCV figura, de longe, como a principal causa 

geral de mortes em Mateus Leme (Gráfico 9). Removendo as causas externas e demais cau-

sas, isto é, focando apenas nas causas definidas e não violentas, a proporção de mortes por 

doenças do aparelho cardiocirculatório chegaria a 50%. 
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Gráfico 9 – Mortalidade proporcional em Mateus Leme , 2005 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Foram realizadas no Brasil, em 2006, cerca de 1,13 milhões de internações por DCV, resul-

tando em um gasto aproximado de 699 milhões de reais. Somente em Mateus Leme, um mu-

nicípio de pequeno porte, foram registradas 335 internações pelas mesmas causas, no mesmo 

ano, com um custo de 138.000 reais, não contabilizando o atendimento ambulatorial, os gas-

tos com procedimentos de alto custo e com a reabilitação, habitualmente prolongada. 

 

Com base nas mesmas fontes dos dados já descritos é possível comparar a mortalidade cardi-

ocirculatória e os coeficientes de mortalidade para AVE e IAM, no ano de 2005, em âmbito 

nacional e no município em foco (Gráficos 13 e 14). Percebe-se que a mortalidade proporcio-

nal por doenças cardiovasculares foi maior no município do que na média das principais capi-

tais brasileiras em 2005. Como já comentado, o coeficiente de mortalidade (/100.000 habitan-

tes) por AVE tem sido mais elevado que o coeficiente por IAM. Porém, o município sob aná-

lise apresentou coeficientes ligeiramente superiores por AVE e IAM naquele ano. 
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Devido à demanda crescente, a cardiologia assistencial ganhou reforço no princípio de 2006, 

o que possibilitou iniciar a composição do “braço” preventivo da cardiologia, cuja proposta 

básica havia sido feita desde 2001. Assim, em agosto de 2006, a equipe interdisciplinar – 

composta por representantes da enfermagem, fisioterapia, psicologia, nutrição e cardiologia – 

começou estruturar as bases teóricas do trabalho preventivo com levantamento bibliográfico e 

encontros semanais para discussões, planejamento e padronização das atividades a serem rea-

lizadas em conformidade com as diretrizes, com a realidade do município e com a disponibi-

lidade de recursos.  

Gráfico 10 – Comparação da mortalidade proporci onal   
cardiovascular nacional e em Mateus Leme, 2005 
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Gráfico 11 – Comparação dos coeficientes de mort alidade por AVE e 
IAM, nacional e em Mateus Leme, 2005 (por 100.000 h abitantes) 
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Ainda na fase de planejamento, foi percebido o desafio e a dimensão da tarefa proposta. A 

imersão teórica e a execução prática por vezes se divergem, tornando complexo o manuseio 

de conciliação. Por um lado, a delimitação do tema pela revisão bibliográfica nos revela a 

amplitude de informações já acumuladas, bem como das novas propostas a serem sedimenta-

das. Cada fator de risco (hipertensão arterial sistêmica, diabetes melito, dislipidemia, obesida-

de, estresse psicológico, sedentarismo e tabagismo) já conta com um volume considerável de 

conhecimento (diretrizes específicas) a ser assimilado. Por outro lado, a prática determina 

limitações de recurso e tempo, demandando uma síntese concisa das informações, na qual as 

recomendações precisam ser confrontadas, ordenadas, dispostas em algoritmos de decisões 

(consistentes e individualizados) para a formulação de estratégias factíveis a cada paciente. 

Desse modo, parece sensato que as responsabilidades sejam divididas por uma equipe inter-

disciplinar. Porém, a interdisciplinariedade é um processo a ser construído com paciência, 

dedicação e respeito mútuo. 

 

A equipe recebeu posteriormente o apoio e adesão de duas profissionais da área pedagógica, 

de setores distintos, isto é, orientação e supervisão. As discussões foram enriquecidas e lacu-

nas importantes foram preenchidas. Finalmente, já em 2007, houve a integração de três pro-

fissionais experientes no setor organizacional e administrativo em saúde, o que proporcionou 

uma visão mais prática para a ordenação e execução das atividades propostas. Dessa forma, a 

chamada Equipe de Prevenção Cardiológica (Figura 4) foi constituída por três grupos interde-

pendentes: interdisciplinar, apoio educacional e apoio administrativo, cuja troca de conheci-

mentos e entrosamento foram importantes para estruturação do Projeto de Prevenção das Do-

enças Cardiovasculares em Mateus Leme. 

 

 



 

 

36 

1.4. Justificativa e relevância do estudo 

O conjunto de informações fornecidas objetivou contextualizar e fundamentar o presente es-

tudo. A agressividade do processo ateromatoso, que se manifesta predominantemente pelas 

doenças cerebrovasculares e coronarianas, resulta em morbidade e mortalidade com propor-

ções importantes. Se o controle desses eventos na fase aguda é habitualmente complexo, exis-

te a possibilidade atrativa da redução do impacto e incidência desses desfechos pela atuação 

nos fatores de risco. Essa oportunidade factível motiva a caminhada progressiva em direção à 

prevenção. Nesse ponto, deve-se destacar que a Avaliação Múltipla do Risco Cardiovascular é 

reconhecidamente o primeiro passo para a formação da base racional que deve fundamentar as 

ações preventivas cardiológicas.7 Tais fatos têm justificado a estruturação do trabalho que tem 

sido desenvolvido, assim como demonstra a sua relevância para a população local. 

 

Figura 4 – Equipe de prevenção cardiológica 

 

                                                           
7 J Am Coll Cardiol 1999; 34:1348-99. 
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2. Revisão da literatura 

2.1. As Doenças Cardiovasculares: um problema de saúde pública 

As doenças cardiovasculares (DCV), em geral, possuem um caráter insidioso, mas habitual-

mente surpreendem pela evolução agressiva, impondo danos progressivos aos órgãos vitais, 

até culminar na manifestação dos eventos letais ou de difícil controle. O comportamento epi-

demiológico desse grupo de doenças tem sido preocupante, pois as complicações resultantes 

se associam a índices elevados de morbidade e mortalidade.  

 

De acordo com a atualização de 2009 do Heart Disease and Stroke da American Heart Asso-

ciation (AHA) (1), estima-se que 80 milhões de adultos norte-americanos (um em três) tenham 

um ou mais tipos de DCV, com aumento progressivo da prevalência em função da idade (Grá-

fico 12). Em 2005, a DCV foi responsável por 35,3% do total geral de mortes, corresponden-

do a uma de cada 2,8 mortes ocorridas. Aproximadamente 2.400 norte-americanos morrem 

por DCV a cada dia, uma média de 1 morte a cada 37 segundos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 12 - Prevalência da doença cardio vascular em adultos norte -americanos 
com idade ≥ 20 anos, por idade e gênero, 2005-06 
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Quase 151.000 dos que morreram em 2005 por DCV, tinham idade inferior a 65 anos, o que 

significa que 32% dos óbitos ocorreram prematuramente, isto é, abaixo da expectativa média 

de vida de 77,8 anos. As causas específicas de morte por DCV (Gráfico 13), em 2006, foram 

agrupadas na seguinte ordem: doença arterial coronariana (DAC), acidente vascular encefáli-

co (AVE), hipertensão arterial sistêmica, insuficiência cardíaca, doenças arteriais e outras. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nesse contexto, se fossem eliminadas todas as causas de morte por DCV, a expectativa de 

vida poderia ser elevada em quase sete anos. Se todas as formas de câncer fossem eliminadas, 

o ganho seria de três anos. A probabilidade, ao nascimento, de eventualmente morrer por 

DCV é de 47% e a chance de morrer por câncer é de 22%. O custo total, direto e indireto, da 

DCV e AVE nos Estados Unidos da América para 2009 é estimado em 475,3 bilhões de dóla-

Gráfico 13 - Causas específicas de morte por DCV, nos EUA,  em 2006 

Fonte: National Center for Health Statistics 
Nota: pode não somar 100% devido ao arredondamento. 
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res. Todavia, o relatório de estatísticas enfatiza que a mortalidade cardiovascular tem declina-

do. De 1995 a 2005, houve uma redução de 9,6% no número real de mortes por DCV. (1) 

 

No Brasil, as doenças relacionadas ao Capítulo IX, conforme o CID – 10, têm apresentado um 

comportamento diferente. De acordo com o Sistema de Informações sobre Mortalidade (SIM), 

do DATASUS / Ministério da Saúde (2), o número absoluto de mortes por DCV aumentou 

progressivamente no período de 2000 a 2006 (Figura 5). Nesse período, houve um aumento 

de 16,2% no total de óbitos por doenças do aparelho cardiocirculatório. Isso corresponde a um 

acréscimo de 42.218 mortes, comparando o início e o final do período avaliado. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Também se observa uma tendência ascendente na curva de mortalidade proporcional por 

DCV no período de 2002 a 2006 (Gráfico14). Esses dados foram obtidos dos Cadernos de 

Informações de Saúde (3), divulgados anualmente pela Secretaria Executiva do Ministério da 

Saúde e disponibilizados pela interface do Tabnet / DATASUS. Esse conjunto de dados tam-

Figura 5 - O comportamento da mortalidade cardiovas cular no Brasil, 2000 a 2006 
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bém demonstra que houve um aumento de 15,5% na mortalidade proporcional cardiocircula-

tória nesse período.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

As DCV, responsáveis por importante causa de morte na população mundial (4), correspondem 

à primeira causa de mortalidade na população brasileira. (5) Em 2006, ocorreram 302.817 mor-

tes por DCV, que equivale a 32% do total de óbitos registrados. Aparentemente teríamos um 

percentual inferior ao norte-americano, que foi de 35,3% no ano anterior. Entretanto, a carên-

cia brasileira de diagnósticos específicos da “causa mortis” pode estar subestimando a morta-

lidade proporcional cardiocirculatória registrada oficialmente. Se fossem removidas as “Cau-

sas Mal Definidas” e “Demais Causas” (19,2%), redistribuindo esse valor para as causas es-

pecíficas, na suposição de uma definição mais precisa dos óbitos em 2006, a mortalidade pro-

porcional cardiovascular brasileira chegaria a 40%. No Brasil, a proporção de mortes por 

DCV é maior na população masculina e aumenta progressivamente de acordo com a idade até 

79 anos (Gráfico 15). Seguindo a projeção de 2006, pode-se estimar que, na população brasi-

leira, cerca de 841 vidas são ceifadas a cada dia por DCV,  uma média de 35 mortes por hora. 

(5) 
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tendência
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Gráfico - 14: Mortalidade proporcional  por doenças cardiocircul atórias, 
na população brasileira, no período de 2002 a 2006.  
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Fonte: Cadernos de informações de saúde - DATASUS 
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Nota-se que a mortalidade proporcional cardiovascular na população feminina é inferior à 

masculina até a faixa etária de 60 – 79 anos, vindo a superá-la quando ≥ 80 anos. O pico de 

mortalidade cardiovascular ocorre, para ambos os gêneros, entre 60 e 79 anos, o que pode ter 

resultado da redução de sobreviventes com idade ≥ 80 anos, com conseqüente queda da mor-

talidade nesse último extrato etário. 

 

Em 2007, foram registradas oficialmente, somente no Sistema Único de Saúde, aproximada-

mente 1,13 milhões de internações por DCV, com um custo em torno de 762 milhões de reais. 

Foram apresentados quase 281 milhões de procedimentos ambulatoriais (distribuídos entre 

Atenção Básica, Procedimentos Especializados e de Alto Custo), incluindo a reabilitação, que 

custou próximo de 2,25 bilhões de reais. Desse modo, estima-se que tenham sido gastos, entre 

procedimentos ambulatoriais e internações, somente pelo Sistema Único de Saúde, um total 

de 3,38 bilhões de reais com as DCV, naquele período. (3) 

Gráf ico 15 – Mortalidade proporcional cardiovascular em adu ltos  
brasileiros com idade ≥ 20 anos por idade e gênero, 2005-06 
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Fonte: Ministério da Saúde: DATASUS 
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2.2. Os eventos cardiovasculares 

De acordo com a OMS, as duas causas específicas de DCV destacadamente mais associadas 

ao óbito na população mundial são a Doença Arterial Coronariana (DAC) e a Doença Cere-

brovascular (DCbV). A DAC tende a ser a principal causa de morte nos países desenvolvidos, 

enquanto que o acidente vascular encefálico (AVE) predomina nos países emergentes. (4) No 

Brasil, o coeficiente de mortalidade por AVE (/100.000 habitantes) tem superado o de Infarto 

Agudo do Miocárdio (IAM), de acordo com as informações do SIM – DATASUS (Gráfico 5). 

Em 2006, os coeficientes de mortalidade por AVE e IAM foram, respectivamente, de 51,7 e 

37,2/100.000 habitantes. (3) 

 

2.2.1. A doença cerebrovascular 

Conforme o relatório de estatísticas da AHA (1), entre os adultos norte-americanos com idade 

≥ 20 anos, a prevalência de AVE em 2005 foi de 6,5 milhões (algo em torno de 2,6 milhões 

de homens e 3,9 milhões de mulheres). A prevalência de AVE se eleva com o avanço da idade 

(Gráfico 16). A cada ano, cerca de 795.000 pessoas experimentam um episódio novo ou re-

corrente de AVE. Em aproximadamente 600.000 desses é a primeira crise e em 185.000 são 

crises recorrentes. Em média, a cada 40 segundos, alguém tem AVE nos Estados Unidos. A 

incidência de AVE é maior entre os homens até 74 anos e maior entre as mulheres após essa 

idade. Do total de AVE, 87% são isquêmicos, 10% são hemorrágicos intracerebrais e 3% são 

hemorrágicos subaracnóideos. (1) 
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Conforme relatado, o AVE se encontra na terceira posição entre todas as causas de morte, 

atrás apenas da DAC e câncer. Nos EUA, a cada 3 – 4 minutos, em média, alguém morre por 

AVE. No final de 2005, o coeficiente de mortalidade por AVE foi de 46,6 /100.000 habitan-

tes, sendo predominante entre as mulheres. Porém, de 1995 a 2005, o coeficiente de mortali-

dade por AVE caiu em 29,7% e o número absoluto de mortes por AVE declinou em 13,5%. (1) 

 

No Brasil, o AVE se posiciona em primeiro lugar entre todas as causas de morte, seguido pela 

DAC e pelas mortes violentas (causas externas). Embora o coeficiente de mortalidade por 

AVE tenha caído para 48,9/100.000 habitantes em 2005 (Gráfico 5), voltou a elevar-se para 

51,7/100.000 habitantes em 2006. De 2000 a 2006 o coeficiente de mortalidade por AVE au-

mentou em 3,6%. (3) 

 

LOTUFO, em 2005, declarou que, embora o AVE seja um problema de saúde pública muito 

importante no Brasil, a DCbV tem recebido pouca atenção ao controle dos fatores de risco, 

Gráfico 16 - Prevalência de AVE em adultos norte -americanos  
com idade ≥ 20 anos, por idade e gênero, 2005-06 

% 

Fonte: National Health and Nutrition Examination Survey  
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organização dos cuidados médicos e incentivos para pesquisas. O autor descreveu com base 

em evidências que, desde o final da década de 80, o problema da mortalidade por AVE supe-

rou os Estados Unidos, Canadá e países do oeste da Europa. Foram apresentados dados con-

tundentes fornecidos pela OMS, evidenciando que, no Brasil, foram registradas 87.344 mortes 

por AVE em 2002, com apresentação pior entre as mulheres e em regiões mais carentes. (6) 

 

Para enfatizar a importância da DCbV no Brasil, LOTUFO comparou os coeficientes de mor-

talidade por AVE entre países Latino-Americanos que possuem uma cobertura do sistema de 

mortalidade acima de 80% (Gráficos 17). Esse conjunto importante de dados permite consta-

tar que o coeficiente de mortalidade por AVE no Brasil, para ambos os gêneros, é o mais alto 

entre os países comparados. (6) 

 

O mesmo autor ainda comentou sobre a escassez de estudos nacionais nessa área. Foi argu-

mentado também que o quadro real pode ser ainda mais crítico do que o descrito pela compa-

ração dos coeficientes de mortalidade por AVE entre os nove países, pois a cobertura do sis-

tema de dados da mortalidade no Brasil é o mais baixo entre os países incluídos nessa avalia-

ção. (6) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 17 – Coeficientes de mortalidade, ajustados por idade, por  AVE 
entre países da América Latina em 2002, por gênero  (idade > 15 anos)  

Coeficientes ajustados por idade (*100.000 habitant es) 

0 20 40 60 80 100 120 140

Costa Rica

México

Panamá

Cuba

Venezuela

Chile

Uruguai

Argentina

Brasil

Homens

Mulheres



 

 

45 

2.2.2. A doença arterial coronariana 

Nos países desenvolvidos, a DAC é a principal causa de morte dentre as DCV, enquanto que, 

nos países emergentes, ocupa o segundo lugar. (1) 

RYAN ET AL (1996), com dados objetivos, descreveram que pelo menos a metade das pes-

soas, que experimentam o primeiro Infarto Agudo do Miocárdio (IAM), evolui com óbito na 

primeira hora do início dos sintomas e antes de chegarem ao serviço de emergência hospitalar 

(Gráfico 18). Este fato é conhecido por mais de três décadas como parte da compreensão so-

bre a morte súbita. (7) Na maioria dessas mortes, a arritmia ventricular está presente sob forma 

de taquicardia ventricular (TV) ou fibrilação ventricular (FV) como mecanismo de parada 

cardíaca. (8) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Essas informações têm embasado os procedimentos de Reanimação Cardiopulmonar (RCP), 

principalmente no que se refere ao uso dos desfibriladores. O risco de FV é maior nas quatro 

primeiras horas após o início dos sintomas e ocorre em 4% a 18% dos pacientes que infartam. 

(8) 

Gráfico 18 – Distribuição da mortalidade nos primeiros 30 dias  do 
pós-IAM (EUA) 
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As ações preventivas, a otimização da medicação na prevenção primária e secundária, os 

trombolíticos e as intervenções coronarianas percutâneas (principalmente como o uso de 

stents) vêm modificando sensivelmente a mortalidade descrita anteriormente. ANTMAN ET 

AL (2004) relataram uma perspectiva mais “animadora”, informando que um terço dos paci-

entes que apresentavam IAM com supradesnivelamento de ST morriam nas primeiras 24 ho-

ras do início da isquemia, sendo que muitos dos sobreviventes sofreriam com morbidade sig-

nificativa. (9) No entanto, no ano seguinte, foi publicada uma estatística mais conservadora 

descrevendo que metade dos pacientes que morrem por IAM o faz antes de chegarem ao hos-

pital. A FV ou TV sem pulso é o ritmo mais associado a essas mortes, que ocorrem mais pro-

vavelmente durante as primeiras quatro horas após o início dos sintomas. (10) 

 

Nos Estados Unidos, conforme estatísticas mais recentes, entre os adultos com idade ≥ 20 

anos, a prevalência de DAC em 2006 foi de 16 milhões (cerca de 8,7 milhões de homens e 8,1 

milhões de mulheres). Essa prevalência aumenta com a idade (Gráfico 19). Somente 18% dos 

eventos coronarianos são precedidos por sintomas característicos. A estimativa anual é de 610 

mil novos episódios de IAM e 325 mil episódios recorrentes. A média de idade de uma pessoa 

ter um novo episódio de IAM é de 64,5 anos para homens e 70,3 anos para mulheres. O risco 

de desenvolver DAC após 40 anos é de 49% para homens e de 32% para mulheres. A DAC é, 

de longe, a primeira causa de morte nos Estados Unidos. Em 2005, o número de óbitos por 

DAC foi de 445.687 (232.115 homens e 213.572 mulheres). Aproximadamente a cada 25 se-

gundos um norte-americano tem um evento coronariano e a cada minuto alguém morre por 

DAC. Contudo, de 1995 a 2005, o coeficiente de mortalidade por DAC reduziu em 34,3% e o 

número absoluto de mortes declinou em 19,4%. (1) 
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A doença cardíaca isquêmica se associa fortemente à morte súbita (MS). Embora as estimati-

vas do número anual de MS variem amplamente, nos Estados Unidos, aproximadamente 

330.000 pessoas morrem subitamente no atendimento pré-hospitalar e nos serviços de emer-

gência, sendo detectada DAC como patologia subjacente. (10) A maioria dos estudos sugere 

que 75% dos pacientes que evoluem com MS apresentavam DAC em sua história pregressa. 

Os achados patológicos demonstram mudanças morfológicas agudas nas placas coronarianas 

como trombo, ruptura da placa ou ambas em mais de 50% das MS coronarianas. A fibrose 

miocárdica, sem isquemia aguda ativa, também é encontrada em aproximadamente 50% dos 

casos de MS. Quase a metade de todas as MS ocorre entre as pessoas classificadas na condi-

ção de alto risco coronariano. (11) 

 

 

 

Gráfico 19 - Prevalência de DAC em adultos norte -americanos  
com idade ≥ 20 anos, por idade e gênero, 2005-06 
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A DAC é a segunda maior causa de morte na população brasileira. LOTUFO observou, com 

base em dados da OMS, que 81.505 adultos brasileiros morreram devido à DAC em 2002. (6) 

OLIVEIRA ET AL (2006) analisaram a mortalidade por DCV em três estados brasileiros no 

período de 1980 a 2002. Foram estimadas as taxas de mortalidade (brutas e ajustadas por sexo 

e idade) por DCV, DAC e DCbV em indivíduos com idade ≥ 20 anos. Neste estudo, foi en-

contrado um declínio anual das taxas compensadas e ajustadas de mortalidade por doenças 

isquêmicas cardíacas de - 4,5/100.000 habitantes no Estado do Rio de Janeiro, de -3,4 no Es-

tado de São Paulo e de - 2,8 no Rio Grande do Sul. (12) Entretanto, essa realidade pode ser 

diferente quando se avalia o país como um todo. 

 

De acordo com os Indicadores de Mortalidade do DATASUS, o número absoluto de óbitos 

por doenças isquêmicas do coração aumentou no período entre 2000 e 2005 para ambos os 

gêneros (Figura 6). Comparando o início e o final do período, percebe-se que houve um au-

mento de 8,3% no número de mortes, por essa causa, na população brasileira. (13) 

 

Figura 6 - Óbitos por doenças isquêmicas cardiacas no Brasil, 2000 - 2005 

 

 

Analisando a evolução do coeficiente de mortalidade (/100.000 habitantes) por IAM (Gráfico 

20) é possível observar uma tendência ascendente no período entre 2000 a 2006. Comparando 

o início (34,9/100.000) e o final (37,2/100.000 habitantes) do período sob avaliação, nota-se 

que houve um aumento de aproximadamente 6,6% no coeficiente de mortalidade por IAM. (3) 
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Em resumo, as DCV são consideradas como um problema importante de saúde pública mun-

dial devido à capacidade intensa de danos aos órgãos vitais, resultando em níveis críticos de 

morbidade e de mortalidade. As complicações amplamente mais freqüentes são o AVE e a 

DAC, respectivamente a primeira e a segunda maiores causas específicas de morte, dentre 

todas as causas, na população brasileira. Além do que, ambas têm apresentado uma tendência 

ascendente no coeficiente de mortalidade e no número absoluto de mortes. (1-5) 

 

2.3. Os fatores de risco cardiovasculares 

Os fatores de risco cardiovasculares, posicionados na base da cadeia de eventos letais (Figura 

2), estão sob estudo intenso, o que fornece um conhecimento sedimentado, mas ainda em pro-

gressão. O entendimento da fisiopatologia, associação (direção, força e magnitude), prevalên-

cia e distribuição populacional desses fatores de risco, isolados e combinados, é fundamental 

no planejamento das ações preventivas cardiológicas que pretendem ser efetivas. O manuseio 

do risco cardiovascular é parte integrante da otimização dos cuidados no paciente com DCV 

conhecida ou daquele que apresenta alto risco para o desenvolvimento dessa doença. De acor-

Gráfico 20 – Coeficiente de mortalidade  (/100.000 habitantes) 
por IAM, no Brasil , de 2000 a 2006 

Fonte: Ministério da Saúde – Sistema de Informações de Mortalidade 
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do com a possibilidade de intervenção, os fatores de risco cardiovasculares são agrupados em 

modificáveis e não modificáveis (Tabela 1). Várias classificações didáticas têm sido propostas 

no sentido de facilitar a compreensão desses fatores. Outra classificação interessante é a que 

agrupa os fatores de risco em categorias (Tabela 2) de acordo evidência de associação com as 

DCV, a utilidade da avaliação e a resposta apresentada após a intervenção. De modo simplifi-

cado, na categoria I estão os fatores cuja intervenção comprovadamente reduz o risco de 

DCV. A categoria II corresponde aos fatores que a intervenção reduz o risco de DCV. Na 

categoria III estão agrupados os fatores que a intervenção pode reduzir o risco de DCV e os 

fatores da categoria IV não podem ser modificados. (14) Evidentemente houve mudanças subs-

tanciais no entendimento da associação dos fatores de risco com a DCV desde a publicação 

dessa classificação. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

A classificação temporal (Tabela 3) organiza os fatores de risco em clássicos ou já estabeleci-

dos (confirmados pelos grandes estudos epidemiológicos) e os novos fatores de risco, resulta-

do da busca continuada dos estudos populacionais e experimentais para identificar, esclarecer 

e avaliar fatores de risco adicionais que contribuam para a evolução do processo ateromatoso. 

(15-17) 

Tabela 1 – Classificação dos fatores de risco pela possibilid ade de inte rvenção  
Fatores não modificáveis 
Idade 
Gênero 
História familiar 
Etnia 
Condições socioeconômicas 
Fatores modificáveis 
Hipertensão arterial sistêmica 
Diabetes melito 
Dislipidemia (↓ HDL, ↑ LDL, ↑ triglicérides) 
Obesidade 
Estresse 
Sedentarismo 
Tabagismo 
 Modificado de Hoeg JM (15) 
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Tabela 2 – Fatores de risco de acordo com associação, utilida de da medida e re s-
posta à intervenção (modificado de Fuster et al) 

Evidência de associação Medida Resposta terapêutica Fator de risco 
Epidemiologia Trials* Utilidade? Farmacológica Não farmacológica 

Categoria I 
Tabagismo +++ ++ +++ +++ ++ 
LDL – colesterol +++ +++ +++ ++ +++ 
Dieta (gordura) +++ ++ ++ ++ - 
Hipertensão +++ +++ (b) +++ + +++ 
Hipertrofia VE  +++ + ++ - ++ 
Fatores trombogênicos +++ (a) +++ (c) + (a) + +++ 
Categoria II 
Diabetes melito +++ + +++ ++ +++ 
Sedentarismo +++ ++ ++ ++ - 
HDL – colesterol +++ + +++ ++ + 
Triglicérides ++ ++ +++ ++ +++ 
Obesidade +++ - +++ ++ + 
Categoria III 
Fatores psicossociais ++ + +++ + - 
Lipoproteína (a) + - + - + 
Homocisteína ++ - + ++ ++ 
Stress oxidativo + - - + ++ 
Álcool (não consumo) +++ - ++ ++ - 
Categoria IV 
Idade +++ - +++ - - 
Gênero masculino +++ - +++ - - 
Socioeconômico (baixo) +++ - +++ - - 
História familiar +++ - +++ - - 
 * Estudos clínicos de grande porte; (a): fibrigênio;  (b): AVE; (c): aspirina, warfarina 

Tabela 3 – A classificação temporal dos fatores de risco  
Fatores de risco clássicos 
Idade 
Gênero 
História familiar 
Etnia 
Condições socioeconômicas 
Hipertensão arterial sistêmica 
Diabetes melito 
Dislipidemia (↓ HDL, ↑ LDL, ↑ triglicérides) 
Obesidade 
Estresse 
Sedentarismo 
Tabagismo 
Novos fatores de risco 
Homocisteína 
Hiperinsulinemia 
Apolipoproteína E 
Plasminogênio 
Fibrinogênio 
Fator VII 
Lipoproteína (a) 
Apolipoproteína A-I 
Proteína C reativa (PCR) de alta sensibilidade 
Obesidade abdominal 
Índice tornozelo-braquial 
Espessamento médio-intimal de carótidas 
Escore de cálcio coronariano 
 



 

 

52 

A AHA e o American College of Cardiology (ACC) propuseram uma classificação (Tabela 4) 

que agrupa os fatores de risco, de acordo com o nível de evidência e a força da associação 

com as DCV, em (a) maiores e independentes (causalidade bem documentada): tabagismo em 

qualquer quantidade, hipertensão arterial sistêmica, colesterol total (CT) e lipoproteína de 

baixa densidade (LDL-C) elevados, lipoproteína de alta densidade (HDL-C) baixa, diabetes 

melito, obesidade, sedentarismo, gênero masculino e idade avançada; (b) condicionais (sua 

relação causal, independência e contribuição quantitativa requerem definição precisa): aumen-

to dos triglicérides, homocisteína elevada, lipoproteína elevada, fibrinogênio elevado e au-

mento da PCR - de alta sensibilidade; (c) predisponentes (pioram o comportamento dos fato-

res independentes): obesidade abdominal, história familiar de DAC prematura (< 55 anos para 

homens ou < 65 anos para mulheres), características étnicas e fatores psicossociais. (18) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 4 – A class ificação dos fatores de risco pela evidência e fo rça 
da associação com as DCV 
Fatores maiores e independentes  
Idade 
 
Gênero 
Hipertensão arterial sistêmica 
Diabetes melito 
Colesterol total 
HDL-colesterol 
 
LDL-colesterol 
Obesidade 
Sedentarismo 
Tabagismo 

> 45 anos para homens 
> 55 anos para mulheres 
Masculino 
PA ≥ 140/90 mmHg 
Glicemia de jejum ≥ 126 mg/dl 
≥ 200 mg/dl 
< 45 mg/dl para homens 
< 50 mg/dl para mulheres 
≥ 130 mg/dl 
IMC ≥ 25 kg/m2 
 

Fatores condicionais  
Triglicérides 
Homocisteína 
Lipoproteína (a) 
Fibrinogênio 
PCR de alta sensibilidade 

≥ 150 mg/dl 

Fatores predisponentes  
História familiar prematura para DAC 
 
Obesidade abdominal 
 
Etnia 
Fatores psicossociais 

< 55 anos para homens 
< 65 anos para mulheres 
> 94 cm para homens 
> 80 cm para mulheres 
 

Obs.: (1) modificado de J Am Coll Cardiol 1999; 34:1348-99; (2) valores válidos para prevenção primária 
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No presente estudo, dentre todos os fatores de risco já mencionados, foram selecionados para 

análise e avaliação a hipertensão arterial sistêmica, o diabetes melito, a dislipidemia, a obesi-

dade, o estresse psicológico ou emocional, o sedentarismo e o tabagismo. A idade e o gênero 

estão implícitos nessa análise. 

 

2.3.1. A hipertensão arterial sistêmica (HAS) 

A HAS é considerada um fator de risco maior, independente e linear para DCV resultando em 

complicações manifestas predominantemente pelas DCbV, mas também expressas pelas 

DAC, miocardiopatia hipertensiva, insuficiência cardíaca, retinopatia hipertensiva, nefropatia 

hipertensiva, dissecção e/ou aneurisma de aorta e doença arterial oclusiva periférica (DAOP).  

A proporção de hipertensão aumenta com o avançar idade. Estima-se que a prevalência de 

HAS possa chegar a 50-60% nos indivíduos com idade ≥ 60 anos, acometendo cerca de 75% 

das pessoas com idade ≥ 70 anos. Os normotensos até 55 anos ainda terão 90% de risco de 

desenvolver HAS durante a vida. Estima-se que a HAS seja mais comum nos homens até 50 

anos e nas mulheres a partir dessa idade. A HAS é mais prevalente em mulheres afrodescen-

dentes do que em mulheres brancas, além do que, é de duas a três vezes mais comum em mu-

lheres tomando contraceptivos orais, especialmente se forem obesas. Os indivíduos sedentá-

rios apresentam um risco 30% maior de desenvolver HAS do que os não sedentários. A obe-

sidade central está mais fortemente associada com a HAS do que a adiposidade total. (1,19-20) 

 

A OMS informa que a pressão arterial sistólica (PAS) > 115 mmHg é responsável por 62% 

das DCbV e 49% das doenças cardíacas isquêmicas. A HAS explica 40% das mortes ocorri-

das por AVE e 25% dos óbitos por DAC. A mortalidade por AVE e DAC dobra a cada 20 

mmHg de elevação na PAS ou a cada 10 mmHg de acréscimo na pressão arterial diastólica 

(PAD) acima de 115/75 mmHg. A PAD é um fator de risco cardiovascular mais potente que a 
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PAS até os 50 anos; após essa idade, a PAS passa a ser mais importante. Estima-se que a re-

dução de 5 mmHg na PAS resulte em uma redução de 14% na mortalidade devido a AVE, 9% 

de redução na mortalidade devido a DAC e em 7% de redução na mortalidade por todas as 

causas. Mesmo com todas essas informações acumuladas e divulgadas, os índices de conhe-

cimento, tratamento e controle da HAS ainda não se encontram em níveis adequados. (19-20) 

CHOBANIAN ET AL (2003), com base em dados do NHANES (National Health and Nutri-

tion Examination Survey), relatam existir uma tendência ascendente (Tabela 5) nos níveis de 

conhecimento, tratamento e controle da HAS na população norte-americana, no período 

de1976 a 2000. (20) GUS ET AL (2004) conduziram um estudo transversal de base populacio-

nal que incluiu 928 adultos > 20 anos, entre 1999 e 2000, no Estado do Rio Grande do Sul. 

Foi observado que 50,8% dos participantes reconheciam ser hipertensos; 30,1% seguiam o 

tratamento, mas não estavam controlados e apenas 10,4% estavam bem controlados (pressão 

arterial ≤ 140/90 mmHg) com os anti-hipertensivos. (21) 

 

 

2.3.2. O diabetes melito (DM) 

As conseqüências do DM que ocorrem a longo prazo são resultado de alterações micro e ma-

crovasculares. A aterosclerose é comumente mais acelerada e agressiva no diabético, freqüen-

temente se associando a outros fatores de risco, conduzindo a complicações cardiovasculares 

mais precocemente. As complicações macrovasculares incluem DAC, AVE e DAOP, enquan-

to que as complicações microvasculares tendem a se apresentar como nefropatia diabética, 

Tabela 5 – Tendências no conhecimento, tratamento e controle da hipe rtensão arterial 
sistêmica, EUA, 1976-2000 

National Health and Nutrition Examination Survey, %  
1976-80 1988-91 1991-94 1999-2000 

Conhecimento 51 73 68 70 
Tratamento 31 55 54 59 
Controle* 10 29 27 34 
* Pressão arterial sistêmica ≤ 140/90 mmHg 
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retinopatia e cardiomiopatia. (22) O diabetes do Tipo 2 é responsável por 90 a 95% de todos os 

casos diagnosticados de diabetes. (1) A DCV é a principal causa de mortalidade entre as pes-

soas com diabetes, predominantemente em mulheres. Ainda, o DM Tipo 2 é considerado um 

fator de risco cardiovascular independente. (23) Na população norte-americana, o DM é mais 

prevalente entre os homens negros (Gráfico 21). Pelo menos 65% das pessoas com DM mor-

rem por DAC e/ou AVE. (1) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Com base em evidências, o Consenso Brasileiro sobre Diabetes (2003), da Sociedade Brasi-

leira de Diabetes, considera que o DM é um problema importante de Saúde Pública por suas 

complicações que comprometem a produtividade, qualidade de vida e sobrevida dos indiví-

duos, além dos custos elevados resultantes do controle e tratamento de suas complicações. Foi 

destacado que o DM é a sexta causa mais freqüente de internação e contribui de forma signi-

ficativa (percentuais entre 30% e 50%) para outras causas como cardiopatia isquêmica, insufi-

ciência cardíaca, colecistopatias, AVE e HAS; os diabéticos representam cerca de 30% dos 

Gráfico 21 - Prevalência do diabetes diagnosticado em adultos n orte -americanos 
com idade ≥ 20 anos, por etnia e gênero, NHANES 2005-06 

% 

Fonte: National Center for Health Statistics (NCHS) and National Heart, 
Lung and Blood Institute (NHLBI) 
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internos em unidades coronarianas com dor precordial; o DM é a principal causa de amputa-

ção em membros inferiores e é também a principal causa de cegueira adquirida; cerca de 26% 

dos que ingressam em programas de hemodiálise são diabéticos. (24)  

 

Nos EUA, a incidência relatada de insuficiência renal crônica (IRnC) aumentou em quase 

40% nos últimos 10 anos. A DCV é uma causa importante de morte para os renais crônicos e 

a mortalidade cardiovascular é de cinco a 30 vezes mais alta nos dialíticos do que na popula-

ção em geral. O DM é a causa mais comum de IRnC, seguida de HAS e glomerulonefrite. De 

1994 a 2004, o DM, a HAS e a glomerulonefrite foram responsáveis por 80% de todos os ca-

sos de IRnC. (1) 

 

O diabético possui um risco de duas a quatro vezes maior para desenvolver eventos cardio-

vasculares do que os não-diabéticos. Comumente o DM do Tipo 2 se agrupa a outros distúr-

bios metabólicos e/ou a outros fatores de risco associados com a DCV, como a HAS e a disli-

pidemia (25) caracterizando a síndrome metabólica (SM), cujos critérios revisados do NCEP-

ATP III são: glicemia de jejum ≥ 100 mg/dl, HDL-C < 40 mg/dl em homens ou < 50 mg/dl 

em mulheres, triglicérides ≥ 150 mg/dl, circunferência abdominal > 102 cm em homens ou > 

88 cm em mulheres, PAS ≥ 130 mmHg ou PAD ≥ 85 mmHg ou tratamento anti-hipertensivo. 

A SM, por sua vez, devido a suas características pró-trombóticas e pró-inflamatórias, dobra o 

risco de DCV ateromatosa. (26) O padrão da doença ateromatosa coronariana no diabético é 

mais agressivo, predominando lesões ateroscleróticas mais difusas, extensas e complexas. 

Essa característica anatômica desfavorável ainda se associa freqüentemente a uma disfunção 

endotelial mais acentuada pelos distúrbios metabólicos da doença diabética. (22) Além disso, 

os sintomas típicos da isquemia miocárdica nem sempre estão presentes nas síndromes coro-

narianas em indivíduos diabéticos. Os equivalentes anginosos como dispnéia, náuseas, vômi-
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tos e diaforese podem ser erroneamente interpretados como descontrole diabético. Dessa for-

ma, o reconhecimento precoce do evento isquêmico pode ser dificultado, predominantemente 

na presença da neuropatia autonômica. (9) Essas circunstâncias também ajudam a explicar o 

pior prognóstico dos diabéticos nos episódios de IAM em relação aos não-diabéticos, confor-

me observado por HAFFNER ET AL (1998) em um estudo de base populacional. (27) A Ca-

nadian Diabetes Association recomenda que devam ser considerados como de alto risco para 

DCV os seguintes indivíduos com diabetes:  

• Homens ≥ 45 anos e mulheres ≥ 50 anos; 

• Homens < 45 anos e mulheres < 50 anos com ≥ 1 das seguintes condições: 

o Doença macrovascular, isto é, DCbV, DAC ou DAOP; 

o Doença microvascular, especialmente nefropatia e retinopatia; 

o Múltiplos fatores de risco adicionais, principalmente se houver uma história 

familiar de DAC prematura e/ou DCbV em parentes de primeiro grau; 

o Níveis extremos de um fator de risco isolado (LDL-C > 190 mg/dl, PAS > 180 

mg/dl); 

o Duração do diabetes > 15 anos e com idade > 30 anos. (28) 

O DM é a terceira causa principal de mortes, como doença específica, na população brasileira, 

com predomínio no gênero feminino (Figura 7). O coeficiente de mortalidade por DM (Gráfi-

co 22) apresenta também uma tendência ascendente no período entre 2000 e 2006. O seu va-

lor mais elevado foi de 24,1/100.000 habitantes, em 2006. (3) 

 

 

 

 

 

Figura 7 – A mor talidade específica por diabetes melito no Br asil, por gênero,  
2000 a 2005 
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2.3.3. A dislipidemia 

É necessário ressaltar que o termo “dislipidemia”, empregado neste contexto, refere-se a al-

guma desordem do metabolismo lipídico expressa pela elevação do colesterol total sérico ou 

redução do HDL-colesterol ou aumento do LDL-colesterol ou pela elevação dos níveis séricos 

de triglicérides, de modo isolado ou associado. (31) 

 

A aterosclerose pode ser entendida como uma doença que apresenta evolução crônica e ori-

gem multifatorial, que ocorre em resposta ao dano ou agressão endotelial pelos múltiplos fato-

res de risco, desencadeando reações de reparação tecidual com características de processo 

inflamatório e cicatricial. O processo de aterogênese pode ser dividido didaticamente em qua-

tro fases (Figura 8): a) Agressão endotelial, na qual a camada íntima arterial sofre lesões con-

tínuas, de forma progressiva, pelos diversos fatores de risco; b) Disfunção endotelial, em que 

ocorre aumento da permeabilidade da íntima às lipoproteínas, retenção destas no espaço sub-

endotelial, oxidação e transformação imunogênica das partículas de LDL (estímulo ao surgi-

mento das moléculas de adesão leucocitária que atraem os monócitos e linfócitos para a pare-

de arterial) e migração dos monócitos para o espaço subendotelial onde se diferenciam em 

macrófagos; c) Formação das células espumosas, expressão dos macrófagos repletos de lípi-

Gráfico 22 – Coeficiente de mortalidade  (/100.000 habitantes) por DM,  
no Brasil, de 2000 a 2006 

Fonte: Ministério da Saúde – Sistema de Informações de Mortalidade 
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des, que são os principais componentes das estrias gordurosas, as quais constituem a base das 

lesões macroscópicas iniciais da aterosclerose; d) Formação da placa ateromatosa, em decor-

rência da perpetuação e ampliação dos fenômenos iniciais por atuação de diferentes mediado-

res inflamatórios liberados no espaço intimal, estimulando a migração e proliferação das célu-

las musculares lisas da camada média arterial, as quais produzem citocinas, fator de cresci-

mento e matriz extracelular para a capa fibrosa de colágeno da placa de ateroma. (29, 30) 

 

 

 

 

 

A placa ateromatosa é constituída de dois elementos principais: a) Matriz externa de consis-

tência fibrosa, rica em colágeno e que ocupa cerca de dois terços do volume total da placa; b) 

Núcleo lipídico de consistência fluida, rico em colesterol, predominantemente LDL oxidado e 

que ocupa cerca de um terço restante. As placas estáveis possuem uma proporção maior de 

matriz fibrosa, enquanto que as placas instáveis ou vulneráveis apresentam maior conteúdo 

lipídico e capa fibrosa menos espessa. O mecanismo final de obstrução arterial pode ocorrer 

por estenose, vasoespasmo ou pela instablilização da placa vulnerável. A placa instável, pela 

ação dos fenômenos inflamatórios ou pelo estresse mecânico do fluxo sangüíneo turbulento, 

pode evoluir com hemorragia intra-placa, erosão, fissura ou ruptura, expondo seu conteúdo 

lipídico altamente trombogênico no lume vascular, resultando na formação do trombo intra-

arterial, com níveis diversos de oclusão. Desse modo, o evento cardiovascular ateromatoso 

pode ser considerado como o resultado final de um processo crônico e evolutivo que se apre-

senta como uma complicação. (31,32) 

Figura 8 – O processo da aterogênese 
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De acordo com a teoria lipidogênica, a indução da hipercolesterolemia parece ser um pré-

requisito para a aterogênese em animais. Há mais de 33 anos, as investigações epidemiológi-

cas em humanos apontam para os níveis elevados do LDL-C como responsáveis pela aterogê-

nese, porém o colesterol total (CT) sérico é considerado um bom substituto do LDL-C nos 

estudos populacionais. O Framingham Heart Study, (33) o Multiple Risk Factor Intervention 

Trial (MRFIT), (34) o Lipid Research Clinics (LRC) trial (35,36) e o Seven Countries Study (37) 

encontraram uma relação direta entre os níveis de LDL-C e/ou CT e o índice de novos episó-

dios de DAC em homens e mulheres que eram inicialmente livres de DAC. A mesma relação 

foi mantida para eventos coronarianos recorrentes em pessoas com DAC já existente. (22,38,39) 

Estudos realizados em diferentes populações revelam que os indivíduos com níveis mais ele-

vados de CT têm mais aterosclerose e DAC do que aqueles com níveis mais baixos (Figuras 9 

e 10). A relação positiva entre o nível de CT sérico e o desenvolvimento do primeiro episódio 

coronariano ou crise subseqüente é observada em uma variação ampla no nível de LDL-C: 

quanto maior o nível, maior o risco. (39) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico  23 – Risco de DAC durante a vida pelo nível de CT para h omens  
na idade de 40 anos (Lloyd-Jones et al) [40]  
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Fonte: NCEP (ATP III) [39]  
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Um estudo populacional, que analisou 81.262 indivíduos com idade > 18 anos (41.494 ho-

mens e 39.769 mulheres), foi realizado de junho a agosto de 2002 em 13 cidades brasileiras 

(Tabela 6). Deve-se enfatizar que a maior proporção do grupo total avaliado (41%) era prove-

niente da cidade de São Paulo. Os participantes tinham, em média, uma idade de 44,7 ± 14,7 

anos. Nesse estudo observacional, a média encontrada para o CT foi de 199 ± 35,0 mg/dl e a 

proporção de pessoas com o CT > 200 mg/dl foi de 40%, sendo de 38% entre os homens e de 

42% entre as mulheres. (41) 

 

 

Gráfico 24  – Risco de DAC durante a vida pelo nível de CT para mu lheres  
na idade de 40 anos (Lloyd-Jones et al) [40]  
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Fonte: NCEP (ATP III) [39]  
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As evidências epidemiológicas associam os níveis baixos do HDL-C com o aumento da mor-

bidade e da mortalidade por DAC. O HDL-C atua como regulador no transporte reverso do 

colesterol, além de ter propriedades antioxidantes e pró-fibrinolíticas. (22) A relação inversa 

entre o HDL-C e a DAC está bem documentada. (33) Os dados epidemiológicos sugerem que 

1% de redução no nível sérico do HDL-C está associada com 2 a 3% de aumento no risco 

para DAC. (39) Evidências adicionais no grupo placebo do Helsinke Heart Study mostram que 

a razão LDL-C/HDL-C pode ser uma boa preditora de eventos cardíacos. Quando essa razão 

excedeu a 5,0 e com o triglicérides ≥ 200 mg/dl, houve um risco quatro vezes maior para a 

ocorrência de novos eventos coronarianos, quando comparados àqueles com menor proporção 

de LDL-C/HDL-C e triglicérides < 200 mg/dl. (42) Quanto à relação isolada do nível de trigli-

cérides com a DAC, existe certa controvérsia literária.  Diversos estudos epidemiológicos 

prospectivos têm relatado uma relação positiva entre o nível sérico de triglicérides e a inci-

dência de DAC. Entretanto, as análises multivariadas mais recentes não conseguem identificar 

Tabela 6 - Número e percentual de participantes e p ercentual de indivíduos com 
colesterol total > 200 mg/dL nas diversas cidades a valiadas 

Cidade n (%) n (%) de indivíduos com 
colesterol total > 200 mg/dl 

São Paulo 33.280 (41)  13.166 (40)  
Campinas 2.690 (03)  994 (37)  
São José dos Campos 1.789 (02)  667 (37)  
Santo André 1.894 (02)  859 (45)  
Ribeirão Preto 2.810 (03)  1.015 (36)  
Campos do Jordão 616 (01)  309 (50)  
Santos 2.021 (02)  1.145 (57)  
Salvador 6.180 (08)  2.281 (37)  
Rio de Janeiro 6.943 (09)  3.097 (45)  
Belo Horizonte 4.210 (05)  1.518 (36)  
Curitiba 5.000 (06)  2.191 (44)  
Porto Alegre 6.197 (08)  2.583 (42)  
Brasília 7.632 (09)  2.278 (30)  

Total 81.262 (100)  32.203 (40)  
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os níveis de triglicérides sérico como fator de risco independente para DAC. A falha desses 

resultados pode ser devida as variáveis inter-relacionadas ao triglicérides. No metabolismo 

lipídico integrado, as elevações dos níveis de triglicérides podem ser confundidas pelas corre-

lações fortemente significativas do CT, LDL-C e HDL-C. Além disso, os fatores de risco não-

lipídicos, dentre os quais obesidade, HAS, DM e tabagismo, também estão inter-relacionados 

com os níveis de triglicérides, do mesmo modo que os vários fatores de risco emergentes tais 

como a intolerância à glicose, a resistência a insulina e o estado pró-trombótico. (39) No Fra-

mingham Heart Study, o aumento dos triglicérides foi associado com uma elevação do risco 

para DAC entre as mulheres com idade entre 50-69 anos. Um estudo do tipo caso-controle 

mostrou uma associação significativa dos níveis de triglicérides com o risco de IAM. A pro-

porção triglicérides/HDL-C também foi fortemente associada ao risco de IAM. (43) Uma gran-

de meta-análise de estudos prospectivos populacionais demonstrou uma relação direta dos 

níveis de triglicérides com a incidência de DAC, independentemente do HDL-C e de outros 

fatores de risco. (44) 

 

2.3.4. A obesidade 

A obesidade é uma doença crônica de origem complexa e multifatorial que se desenvolve pela 

interação da herança genética com o meio ambiente, sendo determinante de múltiplas compli-

cações. Algumas análises estatísticas têm demonstrado que 25% do total de variância causal 

podem ser atribuídas à herança genética, 30% à transmissão cultural e 45% aos fatores ambi-

entais. (45) Mesmo com as diferenças existentes entre países para definir o ponto de corte dos 

estimadores antropométricos da adiposidade, pode-se considerar que a obesidade apresenta 

características epidêmicas, com aumento sustentado nos últimos anos. Esse problema é espe-

cialmente crítico nos países emergentes, visto que, embora a prevalência da obesidade seja 

maior nos países desenvolvidos, o crescimento da taxas de prevalências tem sido proporcio-
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nalmente maior nas populações mais carentes. (45,46) A despeito de ser um problema da atuali-

dade, a preocupação com a adiposidade não é recente. Por exemplo, o que conhecemos hoje 

como Índice de Massa Corporal (IMC), expresso em kg/m2, é o termo atual da fórmula desen-

volvida por Quetelet há mais de 150 anos atrás. (45) 

 

A obesidade é um fator de importância etiológica significativa no desenvolvimento das DCV. 

Devido ao conjunto de evidências relacionando a adiposidade com a DAC, a AHA reclassifi-

cou a obesidade como um dos fatores de risco principais modificáveis para DAC. (18,22) No 

Nurses’ Health Study, o risco relativo para DAC aumentou cerca de duas vezes para um IMC 

de 25 a 28,9 kg/m2 e elevou mais de três vezes com o IMC ≥ 29 kg/m2.  O ganho de peso de 5 

a 8 kg aumentou o risco de DAC em 25% e o ganho de peso ≥ 20 kg elevou mais de 2,5 vezes 

esse risco em comparação com as mulheres que mantiveram o peso estável. (47) Em um estudo 

britânico realizado em homens, quando o IMC estava acima de 22 kg/m2, a incidência de 

DAC aumentou em 10% para cada elevação de uma unidade de IMC. (48) Além disso, um es-

tudo prospectivo observou que o risco de AVE isquêmico é 75% maior em mulheres com o 

IMC > 27 kg/m2 e 137% maior em mulheres com o IMC > 32 kg/m2, quando comparadas 

com as mulheres com o IMC < 21 kg/m2. (49) 

 

De acordo com a sua distribuição, a adiposidade pode ser agrupada em três categorias: a) Ge-

neralizada, melhor percebida pela medida isolada do peso, no qual a avaliação pode ser apri-

morada pelo IMC; b) Ginóide, caracterizada por um aumento do depósito de gorduras ao nível 

do quadril, também conhecida como obesidade do tipo pêra, estando relacionada com um ris-

co maior para artroses e insuficiência venosa de membros inferiores; c) Andróide (também 

chamada de troncular, central ou abdominal), conhecida comumente como obesidade do tipo 

maçã, sendo associada com um rico cardiovascular aumentado. (45) Em 1947, VAGUE des-



 

 

65 

creveu os dois tipos localizados de distribuição adiposa, ginóide e andróide. (50) YIP ET AL 

(1998) relataram que a elevação da glicemia mediada pela resistência à insulina, agregada a 

um conjunto de anormalidades (síndrome X), aumentaria o risco para DCV. Nesse estudo, 

20% dos indivíduos evoluíram com eventos clínicos graves. Os dados do trabalho destacaram 

a resistência à insulina como um preditor importante para DCV. (51) Atualmente, tornou-se 

bem conhecido que a síndrome metabólica aumenta em até 2,5 vezes o risco de morte por 

DCV. (52) Além do que, a obesidade abdominal é um critério marcante para o diagnóstico des-

sa síndrome. (39) Um estudo populacional observou que, na presença da circunferência abdo-

minal aumentada (>102 cm para homens ou > 88 cm para mulheres), a prevalência de anor-

malidades associadas à DCV (HAS, DM tipo 2, hipercolesterolemia, LDL-C elevado, HDL-C 

baixo, hipertrigliceridemia e síndrome metabólica) estava significativamente aumentada nas 

categorias avaliadas (normal, sobrepeso e obesidade classe I) de acordo com o IMC. (53) Tem 

sido proposta uma classificação de risco (Tabela 7) considerando a associação do IMC com a 

circunferência abdominal. (46)  

 

Também é relevante considerar que: 1) A obesidade tem associação positiva com a miocardi-

opatia e a insuficiência cardíaca, sendo que o tempo de duração do excesso de peso é um pre-

ditor de desfechos; (46,54) 2) Estima-se que 80 a 90% das pessoas com DM tipo 2 tenham so-

brepeso ou obesidade; (28) 3) Calcula-se que cada 10 kg de ganho de peso corporal eleva a 

PAS em 3 mmHg e a PAD em 2,3 mmHg e que essas diferenças pressóricas resultem em 12% 

de aumento no risco para DAC e em 24% de aumento no risco para AVE; 4) O acúmulo do 

tecido adiposo piora o perfil lipídico, além do que, a maioria das pessoas com apnéia do sono 

tem um IMC > 30. (46)  
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2.3.5. O estresse psicológico 

Em 1892, William Osler fez a seguinte observação: “Na preocupação e tensão da vida mo-

derna, a degeneração arterial não é somente muito comum, mas se desenvolve freqüentemen-

te com relativa precocidade.” (22) Em 1936, Hans Selye, relatando estudos experimentais, 

descreveu uma resposta desencadeada pelo organismo a uma ameaça real. (55) Essa reação 

posteriormente foi denominada pelo mesmo autor como “A Síndrome Geral de Adaptação”, 

sendo constituída por três fases: a) Primeira fase, 6 – 48 horas, chamada de reação de alarme e 

caracterizada pela mobilização intensa das defesas do organismo; b) Segunda fase, após 48 

horas, chamada de fase de resistência, a mais prolongada, na qual é definido se o organismo 

sustentará ou não a resposta inicial ao agente agressor ou estressor; c) Terceira fase, tardia, 

caracterizada pela falência dos mecanismos adaptativos iniciais e por isso chamada de fase de 

exaustão. (55,56) Após a década de 50, o termo “comportamento propenso à coronariopatia” foi 

formalizado, com a sugestão implícita de que determinados comportamentos estariam associ-

ados com o desenvolvimento da DAC. (22)  

 

Tabela 7 - Classificação do sobrepeso e obesidade p elo IMC, circunferência  
abdominal e risco associado de doenças*   

   Risco relativo de doenças* de acordo com o 
peso e a circunferência abdominal 

 IMC (kg/m2) Classe     Homes    ≤ 102 cm 
    Mulheres ≤  88 cm 

> 102 cm 
>  88 cm 

Baixo peso < 18,5  - - 
Normal + 18,5 – 25,9  - - 
Sobrepeso 25,0 – 29,9  Aumentado Alto 
Obesidade 30,0 – 34,9 I Alto Muito alto 
 35,0 – 39,9 II Muito alto Muito alto 
Obesidade Mórbida ≥ 40,0 III Extremamente alto Extremamente alto 

 
* Risco de DM tipo 2, HAS e DCV. 
+ Circunferência abdominal aumentada pode também ser um marcador de risco, mesmo em pessoas com o peso normal. 
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MARMOT ET AL (1978) avaliaram 17.350 homens trabalhadores britânicos e a mortalidade 

por DAC em um estudo de seguimento por 7,5 anos. Foi observado que os trabalhadores me-

nos diferenciados tiveram 3,6 vezes mais mortalidade por DAC do que aqueles que exerciam 

profissões mais diferenciadas. Os fatores chamados de “biomédicos” (peso, pressão arterial 

sangüínea, glicemia, colesterol plasmático e atividade física) explicaram somente 28% dessas 

mortes, enquanto que, os fatores denominados “inexplicáveis” contribuíram com 72% das 

mortes ocorridas por DAC. (57) Há mais de 50 anos, os epidemiologistas têm se concentrado 

em identificar os fatores psicossociais que influenciam no surgimento da DAC. Esses fatores 

são classificados pela AHA/ACC como predisponentes, ou seja, atuam em sinergismo, pio-

rando a ação dos fatores de risco maiores e independentes (idade, gênero masculino, HAS, 

DM, hipercolesterolemia, HDL-C baixo, LDL-C elevado, obesidade, sedentarismo e tabagis-

mo) na origem das DCV. (18) 

 

O conceito do estresse é bastante amplo, mas pode ser facilitado pela divisão em dois modos 

principais: a) De acordo com o agente estressor, no qual se insere o estresse relacionado ao 

trabalho, domiciliar, financeiro, pós-traumático e social; b) De acordo com as emoções adver-

sas desencadeadas, compreendidas como comportamento propenso à coronariopatia (persona-

lidade do tipo A), hostilidade, raiva, depressão, ansiedade e distress. O termo “distress” pode 

ser entendido, na esfera psicológica, como o aspecto negativo da resposta ao agente estressor. 

Os mecanismos pelos quais o estresse promove danos ao sistema cardiovascular foram expli-

cados por SELYE, já em 1954, como resultado de fenômenos interativos endócrinos. (56) Atu-

almente a compreensão desses mecanismos foi refinada e ampliada para a interação neuroen-

dócrina. (58) A neurobiologia (Figura 9) ou neurocircuito do estresse tem uma capacidade ex-

plicativa ampla sobre os danos impostos pelo estresse aos diversos órgãos. (58) 
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O estudo de Avaliação dos Fatores de Risco para o Infarto Agudo do Miocárdio no Brasil 

(AFIRMAR), do tipo caso-controle, realizado de outubro de 1997 a novembro de 2000, en-

volvendo 1.279 pares de pessoas em 104 hospitais de 51 cidades, observou 2,92 vezes mais 

casos de infarto entre os que apresentavam faixas salariais menores, quando comparados aos 

Sistema lí mbico  

Hipotálamo 

Hipófise 

Sistema Nervoso Autônomo 

Predomínio Simpático ACTH 

Coração 

 Sistema Vascular 

 Sistema Imunológico 

Supra-Renais 
Catecolaminas 

Catecolam inas 
e 
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Arritmias 

Doença Arter ial 
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 Ateromatose 
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Eventos e 
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Figura 9 – Os efeitos cardiovasculares do estre sse 
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que tinham níveis salariais melhores. (59) KAWACHI ET AL (1996) relataram em seu estudo 

que os indivíduos com padrão de comportamento do Tipo A tinham 2,66 vezes mais episódios 

de eventos coronarianos isquêmicos (fatais e não fatais) do que aqueles que não apresentavam 

esse padrão de comportamento, em sete anos de seguimento. (60) Também foi observado, em 

outro estudo, que os pacientes deprimidos tinham 4,29 vezes mais mortalidade por DAC do 

que os não deprimidos em seis meses de seguimento no pós-IAM. (61) O estudo multicêntrico 

INTERHEART avaliou o comportamento de quatro expressões do estresse: relacionado ao 

trabalho, familiar, financeiro e traumas. Após a análise multivariada, cada componente estu-

dado do estresse apresentou um risco atribuível de 8 a 16% para o IAM. Quando agrupadas, o 

que foi chamado de estresse geral, as quatro tipologias de estresse apresentaram um risco atri-

buível de 33% para o primeiro episódio de IAM, o que vale dizer que o estresse geral conse-

guiu explicar 33% dos casos de infarto ocorridos. (62) 

 

2.3.6. O sedentarismo 

As comodidades da vida moderna também têm suas desvantagens. O sedentarismo pode ser 

um dos legados adversos das facilidades provenientes do avanço tecnológico e do ritmo de 

vida imposto pelas grandes cidades. Fundamentado no conjunto de evidências disponíveis, o 

AHA incluiu a inatividade física no grupo de fatores de risco maiores e independentes para 

DCV. O Consenso Latino Americano de Obesidade (CLAO) informou, com base em dados 

fornecidos pelo Centers for Disease Control and Prevention (CDC), que o estilo de vida, in-

cluindo hábitos alimentares e ausência de atividades físicas regulares, contribui em 54% para 

o risco de morte por cardiopatias em geral, especificamente em 50% para o risco por AVE e 

37% para o risco de câncer. O Programa Nacional de Promoção da Atividade Física do Mi-

nistério da Saúde reitera esses dados e amplia a informação (Gráfico 23) de que o estilo de 

vida seria o responsável por 51% do risco de mortes em geral. (63) 
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REGO ET AL (1990) avaliaram a prevalência de alguns fatores de risco selecionados como 

HAS, tabagismo, obesidade, alcoolismo e sedentarismo na cidade de São Paulo. O sedenta-

rismo apresentou uma prevalência de 69,3%, que foi a mais alta dentre os fatores de risco 

pesquisados. (64) No estudo INTERHEART, o sedentarismo estava presente em cerca de 86% 

dos indivíduos que evoluíram com IAM. (65) 

 

A OMS tem estabelecido como tema prioritário a construção de políticas públicas que estimu-

lem a atividade física, pois o sedentarismo avança em larga escala, predominantemente nos 

países emergentes. Estima-se que mais de 60% dos adultos, vivendo em áreas urbanas, não 

estão realizando práticas regulares de exercícios físicos. De acordo com o censo de 2000, 80% 

da população brasileira vive em cidades e, portanto, sujeita aos malefícios do sedentarismo. A 

inatividade física tende a ser mais prevalente entre as mulheres, idosos e indivíduos que apre-

sentam condições socioeconômicas desfavoráveis. (63) 

 

51%

19%

20%

10%

Estilo de Vida Ambiental Assistência médica Genético

Gráfico 25 – Influência de diferentes fatores no ri sco de morte 

Fonte: Haskell, W. The American Academy of Physical Education Papers: Physical activity in Early and Modern 
Populations Physical activity and the diseases of technologically advanced society. 1998; 21: 73-87. 
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O risco relativo de DAC associada com a inatividade física varia de 1,5 a 2,4. Esse aumento 

no risco é comparável com o observado na hipercolesterolemia, HAS ou tabagismo. O seden-

tarismo é responsável por 12,2% da ocorrência total de eventos cardíacos. (1) O sedentarismo 

apresenta inter-relação deletéria com outros fatores de risco para DCV (Figura 10). A obesi-

dade tem no estilo de vida o principal contribuinte para o seu desenvolvimento e manutenção, 

uma vez que a transmissão cultural e o meio ambiente são responsáveis por cerca de 75% dos 

casos de excesso de peso, que por sua vez, freqüentemente é relatado como um impedimento 

para a realização de atividades físicas regulares, tornando-se um ciclo vicioso. (45)  

 

Os indivíduos sedentários apresentam um risco aproximadamente 30% maior de desenvolver 

HAS do que os fisicamente ativos. (19) O sedentarismo é considerado um fator de risco para o 

DM tipo 2 devido a mecanismos relacionados ao aumento da resistência periférica à ação da 

insulina, sendo que a pratica regular de atividades físicas pode reduzir, em quase 60%, a pro-

gressão da intolerância à glicose para o DM tipo 2. (24,28)  

 

A ausência de atividades físicas é reconhecidamente uma causa do perfil lipídico desfavorá-

vel, influenciando principalmente na evolução para o estabelecimento dos níveis baixos de 

HDL-C e na elevação dos níveis de triglicérides. (39) Além do que, o sedentarismo predispõe, 

potencializa e perpetua o estresse psicológico. Esse efeito sobre a susceptibilidade é mais in-

tensamente observado na depressão. (58)  
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2.3.7. O tabagismo 

Um hábito que era visto anteriormente como um estilo de vida é compreendido atualmente 

como uma dependência, mediada principalmente pela nicotina, com pelo menos três compo-

nentes básicos: a) Dependência química, responsável pela abstinência na tentativa de retirada 

do tabaco; b) Dependência psicológica, responsável pela busca do tabaco como apoio em cir-

↑↑↑↑ Tônus simpático ↑↑↑↑ Resistência à insulina 

SEDENTARISMO 

↑↑↑↑ Depósito de gorduras 

Obesidade Dislipidemia HAS 

ATEROMATOSE 

DM tipo 2 

Figura 10 – Os efeitos cardiovasculares do sedentari smo 
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cunstâncias adversas; c) Condicionamento, representado por associações com o cotidiano 

(trabalho, café, lazer, etc.). (66) Na população mundial, estima-se que quase 100.000 jo-

vens/dia, com média de idade de 15 anos, iniciem o uso de cigarros. Desses, mais de 80.000 

pertencem aos países emergentes. Estudos mostram que 70% dos adolescentes que experi-

mentam o cigarro tornam-se dependentes. Essa dependência é marcante: embora 70% a 80% 

dos fumantes expressem o desejo de abandonar o vício, somente 3% conseguem êxito com 

esforço próprio. (67) Estima-se que existam 1,25 bilhões de fumantes no mundo e que, a cada 

ano, morrem cerca de 5 milhões de pessoas em todo o mundo devido ao consumo de tabaco. 

A projeção é de que 70% dessas mortes ocorram em países emergentes. Em 1989, de acordo 

com a Pesquisa Nacional sobre Saúde e Nutrição (PNSN), havia 30,6 milhões de fumantes na 

população brasileira com idade > 15 anos. Em 2002, foi estimado que ocorressem mais de 

200.000 mortes/ano no Brasil em decorrência do tabagismo. (66,67)  

 

Além da nicotina, substância com características altamente psicoativas, cujos processos far-

macológicos e comportamentais que determinam a dependência são similares aos de outras 

drogas como heroína e cocaína, o tabagismo expõem os fumantes ativos e passivos a mais de 

4.700 substâncias tóxicas com ação local e sistêmica, consideradas fatores causais de quase 50 

doenças diferentes, incapacitantes ou e/ou letais. Dentre essas, destacam-se o câncer, as DCV 

e as doenças respiratórias crônicas (Gráfico 24). Das quase 5 mil substâncias encontradas na 

corrente principal (fumaça que o fumante inala), cerca de 400 foram identificadas na corrente 

secundária (a que polui o ambiente) em quantidades comparáveis com a corrente principal. 

Porém, algumas delas como a amônia, benzeno, monóxido de carbono (CO), nicotina, nitro-

saminas e outros cancerígenos podem ser encontrados na fumaça que polui o ambiente em 

quantidades mais elevadas do que na fumaça tragada pelo fumante. Esses fatos contribuem 

para a projeção de que o tabagismo responda por mais de 15% do total geral de mortes. (67) 
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Estudos mostram, em locais diferentes, que 45% das mortes por DAC e 25% das mortes por 

AVE podem ser atribuídas ao consumo do tabaco. (67) Pelo menos cinco décadas de evidências 

relacionam o hábito de fumar com DCV importantes, incluindo AVE, DAC, DAOP e a MS. 

(22) O tabagismo, em qualquer quantidade, é considerado um fator de risco maior e indepen-

dente para as DCV. (18) Existem diversas evidências mostrando que o tabagismo atua como 

importante intermediador da aterogênese (22) Em média, homens fumantes morrem 13,2 anos 

mais cedo do que os não fumantes e as mulheres fumantes morrem 14,5 anos mais cedo do 

que as não fumantes. Os tabagistas têm de duas a quatro vezes mais probabilidade de desen-

volver DAC, o dobro do risco para AVE e 10 vezes mais probabilidade de desenvolver DAOP 

que os não fumantes. O tabagismo resulta em duas a três vezes mais risco de morrer por DAC. 

(1) As mulheres são especialmente mais afetadas pelo hábito de fumar. Quando as mulheres 

usam contraceptivos orais e fumam, o risco de desenvolverem DCV chega a ser de 20 a 40 

vezes maior quando comparado com as mulheres não fumantes e que não usam contracepti-

23,00%

5,78%

16,74%
7,44%

18,40%

28,63%

DAC AVE Câncer de pulmão
Doença pulmonar crônica Outros cânceres Outros diagnósticos

Gráfico 2 6 – Mortes atribuídas ao tabagismo nos Estados Unidos, 1990-94 (22) 

Fonte: Centers for Disease Control and Prevention 
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vos. (67) O tabagismo também é relatado como causa de aumento dos níveis de triglicérides e 

de redução dos níveis de HDL-C. (39) Vários estudos têm encontrado um risco acentuado de 

morbidade e de morte prematura associados como o desenvolvimento de complicações ma-

crovasculares nos diabéticos fumantes. O tabagismo também se relaciona com o desenvolvi-

mento de complicações microvasculares do DM, podendo desempenhar um papel importante 

no surgimento do próprio DM tipo 2. (23) Nos estudos brasileiros FRICAS e AFIRMAR, o 

tabagismo esteve fortemente associado ao IAM. (59,68) O fumo é o fator de risco mais impor-

tante para o desenvolvimento e evolução da DAOP, cuja progressão se correlaciona direta-

mente com a quantidade e a duração do tabagismo. (69,70) No INTERHEART, o tabagismo 

apresentou um risco atribuível de 35,7% para o IAM. (65) 

 

2.4. A medida integrada do risco cardiovascular 

Um fator de risco cardiovascular pode ser entendido como uma característica que está associ-

ada com a probabilidade maior que a média de desenvolver DCV, cuja relação causal foi re-

conhecida por evidências consistentes, proveniente dos grandes estudos (coorte e caso-

controle), conforme princípios epidemiológicos bem definidos que inclui temporalidade, plau-

sibilidade biológica, especificidade e associação bem definida (Figura 11).  A compreensão 

multifatorial da aterogênese indica uma interação biológica sinérgica dos fatores envolvidos 

nessa associação, sugerindo racionalmente que o modelo matemático explicativo deve inte-

grar essa multiplicidade causal. Uma vez que a utilidade principal do fator de risco cardiovas-

cular é predizer o desenvolvimento da DCV e a ocorrência dos desfechos cardiovasculares, o 

método preditivo mais adequado para essa função também deve ser o modelo estatístico mul-

tivariado de avaliação do risco cardiovascular. A predição pode ser considerada, mais preci-

samente, como a probabilidade estimada de indivíduos, com certos fatores de risco, desenvol-

ver DCV em um determinado período no tempo. (14,71) 
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2.4.1. A avaliação do risco cardiovascular: um conceito em evolução 

Diversas pesquisas epidemiológicas têm sido conduzidas ao longo de pelo menos seis décadas 

para a expansão do conhecimento da história natural das DCV, fornecendo informações im-

portantes para o entendimento crescente dos “fatores predisponentes”, atualmente conhecidos 

como fatores de risco. A quantidade epidêmica de DCV ocorrida na década de 30 a 50, tor-

nando-se responsável por quase 50% de todas as mortes nos Estados Unidos, estimulou o iní-

cio das pesquisas. (22) A coorte original do Framingham Heart Study, considerado um precur-

sor nas pesquisas epidemiológicas das “características de risco”, constituiu-se de 5.209 res-

pondentes (2.873 mulheres e 2.336 homens) de uma amostra aleatória de dois terços da popu-

lação adulta da cidade de Framingham, Estado de Massachusetts, com idade entre 30 e 62 

anos, alocados por domicílio, em 1948 (Tabela 8). Os resultados relevantes dessa importante 

investigação estão sendo oficialmente informados desde 1951, totalizando 1.973 publicações 

até 2008 (Gráfico 25). (72) 

 

 

Modelo Explicativo Associação  

Acaso  

Viés 

Confundimento  

Causa 

SIM NÃO 

SIM NÃO 

SIM NÃO 

CAUSA 

Figura 11 – O modelo explicativo da relação ca usal  (71) 
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Tabela 8 – Distribuição por idade e gênero no iníci o do Estudo de Framingham em 1948  

    Idade 29–39 40–49 50–62 Total 

    Homens 835 779 722 2.336 

    Mulheres 1.042 962 869 2.873 

Total 1.877 1.741 1.591 5.209 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Embora houvesse relatos em 1964 sobre a possibilidade de se estabelecer o prognóstico para o 

desenvolvimento da DAC, em 1969 foi divulgado um conjunto de informações com evidên-

cias suficientes para conter no título o termo “predição”, referindo-se a DAC no grupo mascu-

lino da coorte de Framingham. (73) Esse trabalho refletiu os esforços e as experiências prévias 

dos pesquisadores na análise multivariada dos fatores de risco coronarianos e no método de 

estimar a probabilidade da ocorrência de um evento em função de diversas variáveis indepen-

dentes dicotomizadas (método de Ducan-Walker). (74,75) A AHA publicou em 1973 um manu-

al contendo tabelas extensas, em tamanho e número (aproximadamente 100 tabelas), com o 

Gráfico 2 7 - Artigos publicados, por década, baseados no  Estudo  
de Framingham, de 1950 a 2008 
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risco relativo para DAC em 4 anos de acordo com a idade, gênero, PAS, LDL-C e HDL-C, 

baseado nas equações disponíveis, para “facilitar” a avaliação rotineira no consultório. (76) 

Entretanto, o escore preditor original de desenvolvimento da DAC em 6 anos, nos indivíduos 

sem coronariopatia prévia, foi publicado somente em 1976, trazendo a experiência de 16 anos 

de seguimento dos eventos coronarianos (fatais e não fatais). O modelo matemático explicati-

vo utilizado na construção desse preditor foi a regressão logística multivariada, que incluiu na 

função do risco para DCV, avaliada indiretamente pela DAC, os fatores idade, gênero, PAS, 

CT, tabagismo, intolerância à glicose (como evidência de DM) e hipertrofia ventricular es-

querda detectada pelo eletrocardiograma (HVE-ECG), na busca da compreensão e da medida 

objetiva da interação multifatorial da aterogênese (Figura 12). (77)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Enquanto eram realizadas propostas de melhorias ao método e apontada a possibilidade do 

uso de calculadoras e computadores programados para a aplicação automática das equações, a 

estimativa estava sendo avaliada em outras populações distintas a do estudo original. Além 

Figura 12 – A interação biológica multifatorial e a função multiv ariada do risco cardiovasc ular  
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disso, grupos e frentes de trabalho, em locais diferentes, se uniam como colaboradores. Todo 

esse esforço foi direcionado para o aprimoramento do modelo e aumento da sua capacidade 

preditiva. (76,78)  

 

GORDON ET AL (1982) fizeram, já naquela época, considerações importantes sobre a fun-

ção multivariada do risco cardiovascular pela regressão logística: a) As variáveis preferíveis 

eram medidas simples, objetivas e obviamente categorizadas; b) Desde que o desfecho DAC 

foi simplificado para 0 = ausente e 1 = presente, a função não linear era mais apropriada; c) A 

fórmula da regressão logística pressupõe dados populacionais apropriados para a obtenção da 

constante de intercepção e dos coeficientes de regressão (Figura 13); d) O conjunto de variá-

veis inseridas determina o impacto de cada fator; e) A melhor função de risco é a que possui 

até sete variáveis, visto que, depois de inseridas duas ou três variáveis, a proporção de risco 

aumenta em menor quantidade para as outras variáveis adicionadas; f) Pode ocorrer falhas ou 

falência do modelo preditivo na aplicação em populações com altas ou baixas incidências de 

DAC, devendo existir cautela na prescrição dos programas preventivos; g) Em uma popula-

ção, não basta saber se uma variável é ou não um fator de risco, mas o quanto é responsável 

pela incidência da DAC, pois isso é relevante na distinção entre os indivíduos de baixo e alto 

risco; h) não existe certeza na predição, mas o propósito é realizar a estimativa tão precisa 

quanto possível. (76) Nesse mesmo período, foi demonstrado, de modo claro e objetivo, como 

as tabelas simplificadas para o cálculo da probabilidade de desenvolvimento da DAC poderi-

am ser construídas, com base na estruturação do sistema de pontuação do escore, determinan-

do o valor de cada ponto pela aplicação das equações de risco. (79) 
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Um novo escore, proposto em 1990, recebeu o endosso da AHA no ano seguinte para o uso 

amplo entre os profissionais de saúde. Foram acrescentados avanços importantes à base da 

Figura 13 – Fórmula simplifi cada da regressão logística multivariada  (80) 

y = α + β1x1 + β2x2 + ... + βqxq + ε. 

Onde y é a variável de resposta ou dependente; α (alfa) é uma constante que representa 

o intercepto, onde a linha de regressão cruza o eixo vertical (y); β (beta) é uma constante, 

denominado coeficiente de regressão, representa a variação do valor médio de y que 

corresponde a um aumento ou redução de uma unidade de x (se β é positivo existe uma 

relação direta e se β é negativo a relação é inversa); x é a variável independente sob 

análise e ajuste no modelo multivariado; ε (épsilon) conhecido como erro, é a distância 

que um resultado y em particular se encontra da linha de regressão da população. Os 

parâmetros α e β são estimados a partir dos dados populacionais. 
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compreensão do risco cardiovascular que incluiu o aumento da população avaliada para 5.573 

membros (combinando a coorte original e a primeira geração, sendo esta seguida por 12 a-

nos); a ampliação da faixa etária para o intervalo de 30 a 74 anos; a possibilidade de estimar 

mais desfechos, isto é, DAC, morte por DAC, IAM, AVE, DCV e morte por DCV; o aumento 

do poder explicativo pela adição de mais variáveis de risco, analisando a interação dos fatores 

idade, gênero, PAS, PAD, CT, HDL-C, tabagismo, DM e HVE-ECG; a flexibilidade da esti-

mativa para 5 e 10 anos; a introdução de um novo conceito, os diferentes tempos de exposição 

ao risco cardiovascular como uma variável (Figura 14), de modo que o método matemático 

empregado na estimativa do risco cardiovascular foi o modelo de riscos proporcionais de Cox, 

assumindo que o tempo segue uma distribuição de Weibull. Foram construídas folhas simpli-

ficadas de escore para a estimativa do risco cardiovascular na prática clínica e recomendada 

cautela nas generalizações por alguns motivos: a) fatores de risco importantes não estavam 

sendo considerados nessa interação e não podiam ser subestimados; b) a variabilidade indivi-

dual deveria ser considerada, predominantemente na presença de fatores de risco extrema-

mente elevados; c) As equações poderiam não ser diretamente aplicáveis para populações 

com taxas de incidência da DAC muito baixas ou muito altas, bem como podiam ser inapro-

priadas para o uso em populações de países e grupos étnicos diferentes e com amplas oscila-

ções na incidência de DAC. (81,82) A progressão dos estudos epidemiológicos, com a sedimen-

tação do conhecimento sobre a evolução das DCV, proporcionou uma compreensão mais ob-

jetiva da interação dos fatores de risco para a ocorrência dos eventos cardíacos (Gráfico 26). 
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Figura 14 – Probabilidade de um evento ocorrer em um determinad o tempo   

Gráfico 26 – Incidência , estimada em 10 anos,  de DAC em adultos com 42 anos  
 no Estudo de Framigham 
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O NCEP (ATP III) esclarece que a avaliação clínica do risco cardiovascular tem dois objeti-

vos: a) Identificar as pessoas que apresentam risco para aterogênese e que devem ser encami-

nhadas aos programas para receberem ações preventivas a longo prazo; b) Identificar aquelas 

pessoas que são de alto risco para eventos cardiovasculares ou que já possuem ateromatose 

conhecida e/ou avançada, as quais devem receber, a curto prazo, a intervenção intensa para a 

redução do risco. Essa classificação depende quase que exclusivamente da avaliação da múl-

tipla interação dos fatores de risco. A versão anterior desse programa (NCEP-ATP II) preco-

nizava, em 1993, um sistema simples de avaliação que empregava a contagem de fatores de 

risco (Tabela 9). Entretanto, foi demonstrado que os algoritmos provenientes da avaliação 

múltipla de fatores de risco poderiam resultar em decisões mais corretas. Por esse motivo, o 

modelo preditor de Framingham foi adotado pela AHA, Sociedade Européia de Cardiologia e 

Sociedade Britânica de Cardiologia. A despeito do escore ter superestimado o risco absoluto 

em algumas populações (Japão, Havaí e Porto Rico), foi relatada uma boa proporção de acer-

to. (39) 

 

Tabela 9 – Classificação da condição de risco basea da na presença de outros fatores 
de risco que não o LDL-C 

Fatores de rico positivos 
• Idade 

Homens ≥ 45 anos 
Mulheres ≥ 55 anos 

• História familiar para DAC precoce em 
parentes de primeiro grau (< 55 para ho-
mens e < 65 anos para mulheres) 

• Tabagismo 
• Hipertensão (≥ 140/90 mmHg* ou em uso 

de anti-hipertensivos 
• HDL-C < 40 mg/dl* 

Fatores de risco negativos (protetores)† 

• HDL-C ≥ 60 mg/dl 

 
• Alto risco é definido com ≥ 2 fato-

res de risco (excetuando DM que 
é considerada como DAC equiva-
lente); 

• * Confirmado por medidas seria-
das; 

• † Se o nível do HDL-C é ≥ 60 
mg/dl, subtraia um fator de risco 
(porque o nível alto de HDL-C re-
duz o risco para DAC). 
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Um grupo francês, conduzindo o Prévention Cardio-Vasculaire em Médecine du Travail 

(PVC-METRA), em 1994, aplicou o modelo de Framingham, para estimativa da DAC em 5 

anos, na população de um estudo prospectivo constituído de mais de 11.000 participantes, de 

ambos os gêneros, com idade entre 20-65 anos, trabalhadores em 20 grandes firmas em Ile-

de-France. Os resultados das estimativas foram comparados com aqueles obtidos pelo modelo 

preditor francês, utilizado desde a década de 80, porém limitado para homens com idade de 43 

a 57 anos. A amostra inicial foi reduzida para 1.690 homens com idade entre 43-53 anos e 

com observações semelhantes aos fatores de risco do modelo de Framingham. A estimativa de 

risco em 5 anos foi de 2% para o modelo francês e de 4% para o modelo de Framingham, que 

superestimou a estimativa do risco (p < 0,001) e o percentual de concordância entre os dois 

modelos foi de 29%. Foram realizados ajustes no modelo original de Framingham para sensi-

bilidade, especificidade e “recalibração” do intercepto (alfa). Após uma nova comparação, o 

modelo de Framingham modificado estimou 2% de risco para DAC em 5 anos, equiparando 

ao preditor francês. As adaptações realizadas de acordo com as características e peculiarida-

des da população sob avaliação aumentou a concordância da estimativa do modelo de Fra-

mingham modificado de 29% para 80%. (83)  

 

Um marco na prevenção primária foi a definição do limiar para a classificação da condição de 

alto risco e conseqüentemente da necessidade de intervenção agressiva para redução do risco. 

Em 1994, com base na incidência de DAC e mortalidade do grupo placebo do West of Sco-

tland Coronary Prevention Study (WOSCOPS), a European Societies of Cardiology, Atheros-

clerosis, and Hypertension considerou a estimativa ≥ 10% para a ocorrência de eventos rela-

cionados à DAC em 5 anos e ≥ 20% em 10 anos como limiares aceitáveis para o controle in-

cisivo dos fatores de risco. (84) O WOSCOPS Group também demonstrou que a estratificação 

de risco auxilia nas avaliações do custo-benefício e custo-efetividade da intervenção preventi-
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va (Tabela 10). A análise foi realizada na população de três grandes estudos: a) WOSCOPS, 

6.595 homens, 45-64 anos, sem DAC prévia (prevenção primária); b) Scandinavian Sinvasta-

tin Survival Study (4S), 4.444 participantes (81% de homens), 35-70 anos, com DAC prévia 

(prevenção secundária); c) Medical Research Concil (MRC) Trial, 9.024 homens e 8.330 mu-

lheres, com HAS leve a moderada, sem AVE prévio (prevenção primária). Essa análise robus-

ta permitiu verificar que, quanto maior o risco, menor o custo-benefício do tratamento. Além 

disso, a avaliação múltipla dos fatores de risco relacionados aos eventos cardiovasculares 

permitiu a construção de um preditor importante, derivado do modelo de riscos proporcionais 

de Cox. Esse escore de prevenção primária, com um formato tabelado, é conhecido como 

“Sheffield Table”, que desde 1995 vem sendo aperfeiçoado e validado em populações diferen-

tes. (84,85) 

 

Tabela 10 – Número de pacientes que necessitaram se r tratados para prevenir um 
evento coronariano maior no WOSCOPS (estimativa em 5 anos) 

Risco relativo Risco absoluto ↓ do risco relativo ↓ do risco absoluto 
NTT para pre-
venir 1 evento* 

Baixo risco 5%  30% 1,5% 66 

 10%  30% 3,0% 33 

 15%  30% 4,5% 22 

Alto risco 20%  30% 6,0% 17 

 

 

A 27th Bethesda Conference divulgou, em 1995, um escore preditor da recorrência de eventos 

coronarianos, AVE e morte por DCbV, em 2 anos, nos indivíduos com DAC conhecida. Fo-

ram considerados os fatores idade, gênero, CT, HDL-C, PAS, DM e Tabagismo, cuja intera-

ção foi analisada pelo modelo de regressão de Weibull. Embora já tenha sido identificada a 

condição de alto risco, esse instrumento tem sido considerado útil como parâmetro objetivo de 

*Evento coronariano maior: IAM ou morte por DAC 
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prognóstico e de avaliação dos resultados obtidos na intervenção secundária. (14) Ainda nesse 

período, novos conhecimentos foram acrescentados para a compreensão da interação deletéria 

dos fatores de risco e o poder explicativo dos eventos (Gráfico 27).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A forma e a padronização da avaliação rotineira dos múltiplos riscos cardiovasculares tam-

bém têm sido esclarecidas e consolidadas em proporção direta com a progressão dos conhe-

cimentos sobre causa-efeito nas DCV. GREENLAND ET AL (1998) descreveram três etapas 

racionais e interligadas nessa avaliação: a) Coleta dos dados clínicos relevantes e medida ob-

jetiva dos fatores de risco; b) Interpretação das informações encontradas, considerando o risco 

absoluto e o risco relativo para idade e gênero, comparando com as referências (baixo e mé-

dio), realizando a estratificação do risco encontrado em baixo, médio ou alto; c) Intervenção 

para minimizar o risco da DCV, tomando como base os resultados da estimativa do risco. (86) 

 

Gráfico 29 – Probabilidade de AVE, durante 10 anos,  em adultos com 70 anos 
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A publicação da nova versão do escore de Framingham, em 1998, adotada no ano seguinte 

pela AHA/ACC e recomendada para o uso pelos profissionais da saúde na avaliação do risco 

cardiovascular em indivíduos sem DAC conhecida, correspondeu a um salto na trajetória da 

compreensão mensurável do processo ateromatoso e de suas implicações. A atualização pro-

posta estava fundamentada em cinco décadas de investigações intensas, no aprimoramento 

contínuo dos modelos matemáticos explicativos e no seguimento de 5.345 participantes 

(2.489 homens e 2.856 mulheres), com idade entre 30 e 74 anos, membros da coorte original 

(iniciada em 1948) e de seus descendentes (iniciada em 1971). A função multivariada de risco 

utilizou, de acordo com a variável analisada, os modelos estatísticos de regressão linear mul-

tivariada, regressão logística multivariada e regressão de riscos proporcionais de Cox, o que 

resultou no aumento da sua acurácia preditiva (Figura 15). Essa análise multivariada conside-

rou os fatores idade, gênero, PAS, PAD, CT, HDL-C, LDL-C (incluído), DM e tabagismo, 

sendo que os “pontos de corte” para a caracterização da (HAS, DM, HDL-C baixo, CT e 

LDL-C elevados) foram ajustados e atualizados de acordo com suas diretrizes específicas. Os 

desfechos foram organizados em DAC total (angina pectoris, insuficiência coronariana, IAM 

reconhecido ou não e morte por DAC) e eventos coronarianos maiores ou “Hard DAC” (insu-

ficiência coronariana, IAM reconhecido ou não e morte por DAC). Essa organização permitiu 

realizar três medidas preditivas com informações diferentes, isto é, o risco absoluto total para 

DAC, o risco absoluto para eventos maiores (“Hard Risk”) e o risco relativo, com estimativa 

direta para 10 anos e indireta para 20 anos. A folha do escore para a estimativa de risco no 

consultório foi formulada com uma interface mais didática, apresentando cores simbólicas 

gradativas do risco, facilitando a argumentação com o paciente (Figura 16). (33) 
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Foi relatada uma acurácia razoável quando as equações de predição foram aplicadas nas a-

mostras das populações de Honolulu, Porto Rico, Albany, Chicago, Los Angeles, Mineápolis, 

Tecumseh, Western Collaborative Group e no Multiple Risk Factor Intervention Trial. No 

entanto, foi observado que a estimativa tende a ser mais fidedigna quando aplicada em indiví-

duos com anormalidades múltiplas moderadas atuando sinergicamente para o aumento do 

risco coronariano. Também foi considerado incomum as pessoas terem quatro a cinco fatores 

de risco, de modo que as estimativas de risco tendem a ser mais precisas para pessoas com 

menos fatores de risco. (33) Foi recomendada cautela na aplicação e interpretação da predição 

estimada do risco cardiovascular, considerando que: a) Fatores de risco bem conhecidos não 

Figura 15 – Equações para a estimativa do risco cardiovascular   

Wilson PWF, D’Agostino RB, Levy D, et al. Circulation 1998; 97: 1837-1847. 

Figura 16 – Ilustração do gradiente de risco  
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foram inseridos na análise multivariada (história familiar precoce para DAC, obesidade, hi-

pertrigliceridemia e sedentarismo), assim como os novos fatores de risco (fibrinogênio, lipo-

proteína [a] e homocisteína); b) O escore de risco não é necessariamente elástico, ou seja, a 

magnitude da redução do risco, pela modificação de cada fator de risco pode não ser exata-

mente igual (efeito reverso) ao incremento do risco na sua presença; c) Os extremos de idade 

devem ser vistos com cuidado, em relação ao risco relativo, na prescrição da intervenção pre-

ventiva; d) Embora o risco absoluto total > 20% para o desenvolvimento de DAC em 10 anos 

parece definir a condição de alto risco para a intervenção a curto prazo, o indivíduo que tem 

precocemente uma estimativa, por exemplo, de 15% para DAC em 10 anos equivale a 30% de 

risco em 20 anos, pelo que não deve ser subestimado. Contudo, é importante atentar que a 

condição de alto risco, na versão adotada pelo AHA/ACC, parece estar apoiada no gradiente 

do risco relativo; e) O escore se limita a estimar os eventos decorrentes do processo ateroma-

toso. (18,33) 

 

Nessa ocasião, alguns aspectos práticos relevantes foram mencionados. Desta feita, foi suge-

rido que a avaliação do risco cardiovascular total pode ser clinicamente útil para três propósi-

tos: 1) Identificar os pacientes de alto risco que merecem atenção e intervenção imediata; 2) 

Motivação dos pacientes para aderir às terapias de redução do risco; 3) Modificação dos es-

forços na intensidade de redução do risco baseado na estimativa do risco total. Dessa forma, 

essa avaliação pode ser considerada como primeiro passo para o planejamento das estratégias 

na intervenção preventiva. Os estudos têm demonstrado que o excesso de risco deve ser redu-

zido em ≈ 33% a ≈ 50% em ≈ 5 anos. Embora a maioria dos esforços seja destinada a salvar o 

paciente com alto risco, é necessário também prevenir o desenvolvimento da condição de alto 

risco. De modo que nenhum paciente deve receber menos atenção. (18,33,87) 
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As evidências de que a proporção CT/HDL-C seria um preditor mais específico para a atero-

gênese, aliado ao fato de que os escores baseados na função de Framingham tendiam a super-

estimar o risco de DAC em regiões com baixa incidência dessa doença, motivaram os pesqui-

sadores de Sheffield (UK) a comparar cinco modelos preditores. Desses, dois modelos tinham 

a razão CT/HDL-C inserida na sua função multivariada. Nessa comparação, os preditores-

CT/HDL apresentaram maior equilíbrio entre sensibilidade e especificidade quando aplicados 

em 126 pacientes como uma média de risco para DAC de 2,5%. O ajuste da acurácia na pre-

dição estimada implicaria em adequação do limiar de alto risco e aumento do acerto na deci-

são clínica de tratamento. A nova versão do “Sheffield Table” incorporou a razão CT/HDL-C 

e a sua validação foi publicada em 2000. (88,89) 

 

O início dessa década foi marcado por dois grandes avanços na trajetória desafiadora da ava-

liação do risco cardiovascular total. O primeiro foi a recomendação didática do NCEP-ATP 

III para a estratificação do risco cardiovascular, incluindo o algoritmo de decisão terapêutica. 

O segundo foi a publicação do SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation), isto é, o esco-

re Europeu preditor de mortalidade cardiovascular, combinando causas ateroscleróticas e não 

ateroscleróticas. (39,90) 

 

O NCEP estabeleceu três categorias de risco para DAC, organizadas por prioridade e intensi-

dade das metas terapêuticas, de acordo com os princípios da intervenção a curto prazo (≤10 

anos) e a longo prazo (> 10 anos): 1) Presença de DAC conhecida ou DAC equivalente 

(DCbV, DAOP, Aneurisma de aorta abdominal, aterosclerose de artérias renais, insuficiência 

renal crônica, DM e estimativa de DAC > 20% em 10 anos baseada no escore de Framin-

gham, que já define condição de alto risco; 2) Identificação de ≥ 2 fatores de risco (Tabela 9), 

que deve ser estratificada pelo escore de Framingham; 3) Ausência de fatores de risco ou pre-
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sença de somente um fator de risco (0-1), que já pode ser considerada como condição de bai-

xo risco. Nesse método de avaliação, o próximo passo seria estratificar as pessoas com múlti-

plos fatores de risco (≥ 2) em três níveis: a) Estimativa de risco > 20% para DAC em 10 anos, 

considerado como DAC equivalente e direcionado para a meta terapêutica da primeira catego-

ria (alto risco); b) Estimativa entre 10 a 20% para DAC (risco intermediário); c) Estimativa < 

10% para DAC, que equivale à condição de baixo risco (Tabela 11). (39) 

 

 

Categoria Definição Nível de risco 

1 DAC conhecida 
Equivalente de risco para DAC 

Alto 

> 20% de risco em 10 anos Alto  
10 a 20% de risco em 10 anos Intermediário 2 ≥ 2 Fatores 

de risco 
< 10% de risco em 10 anos Baixo  

3 0 – 1 Fator de risco Baixo 
 

É importante destacar que o escore de risco adotado pelo NCEP III corresponde ao modelo 

atualizado e modificado da base de dados de Framingham que se refere especificamente ao 

risco de eventos por DAC (“Hard DAC”) e não ao risco total de DAC, conforme a versão 

anterior (Tabela 17). Percebe-se então, que foi realizada uma mudança no limiar da classifica-

ção de risco em direção à especificidade e à proporção de acertos na decisão terapêutica, prin-

cipalmente em regiões com características de baixo risco, onde a versão anterior tendia a su-

perestimar o risco para DAC. Foi demonstrado que o algoritmo de decisão, além de útil na 

escolha da intensidade da intervenção, poderia auxiliar de modo significativo na orientação do 

planejamento das estratégias preventivas populacionais (Tabela 18). Posteriormente, as metas 

terapêuticas para o perfil lipídico foram modificadas com base nas evidências de redução da 

mortalidade cardiovascular fornecidas por cinco grandes estudos mais recentes com estatinas. 

(39,91)  

 

Tabela 11 – Síntese da classificação de risco e algoritmo do N CEP-ATP III 
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Predição estimada de risco em 10 anos como os dados  de Framingham 

DAC “Hard” † DAC Total * 

> 20% (DAC equivalente) > 25% (DAC equivalente) 

10 a 20% 15 a 25% 

< 10% < 15% 

 

 

 

 

 

NNT para prevenir eventos coronarianos 
(15 anos de terapia com estatina) Risco para DAC “Hard” 

(em 10 anos) 
Morte por DAC DAC “Hard” DAC Total 

10% 42 21 10 

20% 20 10 5 

30% 13 7 3 

40% 10 5 1-2 

 

O Escore Europeu foi formulado a partir de uma base de dados ampla e consistente. No seu 

desenvolvimento foram agrupadas informações de 12 grandes estudos que envolveram 

205.178 pessoas (88.080 mulheres e 117.098 homens). A ocorrência acumulada média de 

eventos fatais observados foi de 3,89% em uma média de 4 anos de seguimento.  A análise 

multivariada para o desfecho “mortalidade cardiovascular” (aterosclerótica e não ateroscleró-

tica) incluiu os fatores gênero, tabagismo, PAS, a idade (mais como medida de exposição ao 

risco), sendo que os cálculos foram idealizados para estimativa usando o colesterol total ou a 

Tabela 12 – Equivalência aproximada entre “Har d” e DAC total nas subcategorias 
de risco  

† DAC “Hard” (eventos coronarianos): angina instável, IAM e morte por DAC 
 
* DAC total: insuficiência coronariana, angina estável, angina instável, IAM e morte por DAC 

Tabela 13 – Número Necess ário para Tratar (NNT) em 15 anos de terapia com 
estatina para prevenir eventos coronarianos 
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razão CT/HDL-C. A função de risco foi construída pelo modelo de riscos proporcionais de 

Weibull, permitindo a estimativa do risco de morte por DCV em 10 anos, nos indivíduos com 

idade de 40 a 65 anos. O conjunto de tabelas permite avaliar pessoas em regiões com caracte-

rísticas de baixo e alto risco cardiovascular. Foram definidas as seguintes prioridades de in-

tervenção: 1) Pacientes com DCV aterosclerótica conhecida; 2) Indivíduos assintomáticos que 

apresentam risco aumentado para DCV (≥ 5% de risco de morte por DCV em 10 anos, DM 

com microalbuminúria e/ou lesão de órgão-alvo); 3) História de morte prematura por DCV 

aterosclerótica em parentes próximos. (90,92) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Recentemente, a Espanha divulgou o seu trabalho de adaptação da função de Framingham 

para a construção do seu próprio escore preditor de risco, adequado às características específi-

cas de sua população. Esse escore foi denominado Registre Gironi del Cor (REGICOR). (93) 

Esse método vem sendo realizado amplamente em outros estudos tais como o Atherosclerosis 

Risk in Communities Study, Physicians’ Health Study, Honolulu Heart Program, Puerto Rico 

Heart Health Program, Strong Heart Study e Cardiovascular Health Study, proporcionando 

uma vasta experiência de esforços para o ajuste do limiar de risco e acerto na decisão clínica 

Figura 1 7 – Quadro de risco relativo do Escore Europeu  
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preventiva. (94) A validação do REGICOR foi feita pelo estudo Validez de la Ecuación de Ri-

esgo Individual de Framingham de Incidentes Coronarianos Adaptada (VERIFICA) que a-

companhou 5.732 participantes, com 35-74 anos de idade, durante cinco anos. A incidência 

acumulada de DAC foi de 4% em homens e 1,7% em mulheres, caracterizando a região como 

sendo de baixo risco CV. As estimativas de risco absoluto total para DAC pela função origi-

nal de Framingham foram de 10,4% e 4,8% em 10 anos, respectivamente para homens e mu-

lheres, nitidamente superestimando o risco. Por outro lado, as estimativas do REGICOR adap-

tado foram de 3,6% e 2%, respectivamente para homens e mulheres, não diferindo significati-

vamente da incidência acumulada observada. O nível de acerto das estimativas do REGICOR 

foi possível pelo ajuste da mortalidade basal e dos coeficientes de regressão do modelo de 

riscos proporcionais de Cox para as características locais da população. (93) 

 

Seguindo a tendência da especificidade, o escore de Framingham mais recente estima o risco 

de desenvolvimento do primeiro evento de DCV (DAC, DCbV, DAOP e Insuficiência Cardí-

aca). A observação foi ampliada para 8.491 participantes (4.522 mulheres e 3.969 homens), 

com idade entre 30 e 74 anos, incluindo a coorte original (1948), seus descendentes (1971) e 

terceira geração (2005). O modelo estatístico de regressão de riscos proporcionais de Cox foi 

utilizado, incluindo as variáveis idade, gênero, CT, HDL-C, PAS não tratada, PAS sob trata-

mento, tabagismo e DM. A função de risco permite a estimativa de DCV em 10, sendo tam-

bém introduzido um novo conceito, a “avaliação da idade cardiovascular”. (95) 

 

2.4.2. O uso e a comparação de alguns escores 

A possibilidade real de avaliar e quantificar o risco cardiovascular permite a antecipação ao 

surgimento (ou reincidência) das complicações cardiovasculares e possibilita a elaboração das 

estratégias de intervenção antecipada aos eventos, seja para a prevenção ou para a amenização 
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de seus efeitos. Nesse entendimento simples se assenta a essência da avaliação de risco. En-

tretanto, a intenção não é o suficiente. É preciso haver princípios consistentes, objetivos e 

factíveis. Esses foram construídos ao longo de, pelo menos, seis décadas. Agrupando os con-

ceitos já expostos sobre a avaliação integrada do risco cardiovascular, pode-se destacar que: 

• O modelo matemático multivariado busca explicar a interação biológica de múltiplos fato-

res na origem das DCV, de modo que o sistema de pontuação dos escores expressa a tenta-

tiva de simplificar essa tarefa na prática diária; (74,75,79) 

 

• Os objetivos fundamentais são: 1) Identificar pessoas com risco aterogênico para recebe-

rem cuidados preventivos a longo prazo; 2) Identificar pessoas de alto risco para eventos 

ou com aterosclerose conhecida, que deverão ser direcionados para uma intervenção inten-

sa a curto prazo; (39) 

 

• As metas específicas são: 1) Reduzir o excesso de risco em ≈ 30% a 50% em ≈ 5 anos; 2) 

Prevenir o desenvolvimento da condição de alto risco; (18, 87) 

 

• O limiar que define as categorias de risco e as prioridades dependerá do instrumento utili-

zado (Tabela 14); (18, 39,88, 89,90) 

 

• Os parâmetros avaliados devem ser: 1) Quantificação do risco, que é obtida pela estimativa 

do risco absoluto para a ocorrência do evento em um dado período de tempo; 2) Discrimi-

nação do risco em categorias (baixo, intermediário e alto) ou estratificação (dependente do 

limiar do escore); 3) Comparação do risco, que é dada pela razão alto/baixo risco, corres-

pondendo ao risco relativo; (105) 
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• As etapas racionais são: 1) Coleta dos dados clínicos relevantes e medida objetiva dos fato-

res de risco; 2) Interpretação das informações encontradas, considerando o risco absoluto e 

o risco relativo para idade e gênero, comparando com as referências (baixo e médio), reali-

zando a estratificação do risco; 3) Identificar os pacientes de alto risco para intervenção 

imediata 4) Motivação dos pacientes para aderir às terapias; 5) Intervenção, orientada pela 

avaliação, para minimizar o risco da DCV; (18,86)  

 

• A utilidade em saúde pública: 1) Orientação dos esforços e da intensidade da intervenção 

populacional; 2) Etapa inicial para o planejamento das estratégias preventivas; 3) Auxilia 

na avaliação do custo-benefício e custo-efetividade das metas terapêuticas; (18, 39) 

 

• Cautelas na avaliação: 1) Fatores de risco importantes ainda não foram inseridos na análise 

multivariada; 2) O efeito reverso na intervenção pode não ser o mesmo do incremento no 

risco; 3) Pode haver falhas na predição nos extremos de alto e baixo risco; 4) A variabili-

dade individual deve ser considerada; 5) As equações podem não ser diretamente aplicá-

veis em outras populações; 6) Os extremos de idade devem ser interpretados com cuidado; 

7) Cada escore se limita a predizer o desfecho utilizado na sua construção. 

(18,33,39,76,77,81,82,90,92,95) 
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Tabela 14 – Comparação entre alguns escores predito res do risco cardiovascular na 
prevenção primária 

Escore 
Base de 

observação  
Função  
de risco 

Fatores 
incluídos 

Desfecho 
medido 

Predição 
(anos) 

Limiar  
de risco 

Framingham 
(1998)a 

2.856 M 
2.489 H 

 
30-74 anos 

R Logística 
R Linear 
R Cox 

Idade, 
Gênero, 

PAS, PAD 
CT, HDL, 
LDL, DM, 

Tabagismo 

DAC total* 
Hard DAC 

10 Comparativo** 

Sheffield 
modificado 

(2000)b 

9.174 M* 

19.219 H* 
 

30-70 anos** 

R Cox 

Idade, 
Gênero, 

Hipertensão† 
Tabagismo 

DM 
CT/HDL 

Eventos de 
DAC fatais 
e não fatais 

10 ≥ 30% 

NCEP 
Framingham 

(2002) 

2.856 M 
2.489 H 

 
30-74 anos 

R Logística 
R Linear 
R Cox 

Idade, 
Gênero, 

PAS 
CT, HDL, 

Tabagismo 

Hard DAC 10 
< 10% 
1100--2200%%  
> 20% 

PROCAM 
(2002)c 

5.389 H 
 

35-65 anos 
R Cox 

Idade 
LDL, HDL 

Triglicérides 
PAS, DM 

Tabagismo 
HF* 

Eventos de 
DAC fatais 
e não fatais 

10 > 20% 

SCORE 
(2003)d 

88.080 M 
117.098 H 

 
19-80 anos* 

R Weibull 

Idade 
Gênero 
PAS,  

Tabagismo 
CT ou 

CT/HDL 

Morte CV 
total** 

10 
≤ 1%† 
22--44%%  
≥ 5% 

 
a* DAC total (angina pectoris, insuficiência coronariana, IAM reconhecido ou não, morte por DAC); a** Compara-
ção entre o baixo risco e risco médio observados e provavelmente (> 20% DAC total). 
b* O número pode ser menor, pois foi considerado o grupo placebo; b** Limite máximo e mínimo; b† PAS ≥ 140 
e/ou PAD ≥ 90 mmHg e/ou tratamento. 
c* História familiar positiva para DAC em parentes de primeiro grau com idade < 60 anos. 
d* Limite máximo e mínimo; d** aterosclerótica e não aterosclerótica, d† simplificado 
Referências: 18,33,39,84,85,89, 90, 96,97. 
 

 

2.4.3. Tendências recentes 

GORDON ET AL, já em 1982, ponderavam que não existe certeza na predição, mas o propó-

sito é realizar a estimativa tão precisa quanto possível. (76) Na busca dessa precisão, refina-

mentos importantes têm sido propostos. A avaliação do risco direcionada especificamente ao 

gênero já é uma realidade. A base de observação do PROCAM foi uma população masculina. 
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(96) Recentemente foi publicado um escore, apresentando peculiaridades em sua elaboração, 

para predizer o risco de DCV em mulheres. O escore de risco Reynolds foi derivado da coorte 

norte-americana Women’s Health Stydy (WHS), constituída por 24.558 participantes, com 

idade ≥ 45 anos, iniciada em 1992. Foram incluídos os fatores idade, PAS, PCR de alta sensi-

bilidade, CT, HDL-C, hemoglobina glicosilada (se diabética), tabagismo e história familiar 

prematura para IAM (< 60 anos). Esses fatores receberam análise multivariada pelo modelo 

estatístico denominado Minimização dos Critérios de Informação de Bayes para a medida de 

desfechos cardiovasculares compostos (IAM, DCbV, revascularização miocárdica e morte por 

DCV), permitindo a estimativa de eventos cardiovasculares em 10 anos. Foi relatada a reclas-

sificação de 40 a 50% das mulheres, previamente classificadas como sendo de risco interme-

diário pelos critérios do NCEP, para as categorias de baixo ou alto risco. (98) 

 

De fato, a condição de risco intermediário tem sido motivo de preocupação para clínicos e 

pesquisadores. A V Conferência de Prevenção da AHA também analisou estes aspectos. Exis-

tem pelo menos duas circunstâncias importantes a serem consideradas nessa categoria limítro-

fe: 1) De acordo com o limiar de risco escolhido e a acurácia do escore, esse estrato pode ser 

classificado erroneamente, com prejuízos na decisão terapêutica; 2) Pacientes com risco in-

termediário a curto prazo podem evoluir para a condição de alto risco a longo prazo. Desse 

modo, alguns testes não invasivos bem indicados (ECG de repouso, índice tornozelo-braquial, 

PCR de alta sensibilidade, monitorização ECG ambulatorial, teste ergométrico, ultrasom de 

carótida para avaliação do espessamento médio-intimal e o escore de cálcio coronariano pela 

tomografia computadorizada) podem melhorar a avaliação do risco, contribuir para a condu-

ção prudente desses pacientes e auxiliar nos ajustes da intervenção preventiva. (99,100) 
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Já é bem conhecido, de longa data, que o nível socioeconômico tem relação inversa com a 

mortalidade CV. A observação das tendências nessa mortalidade específica, nas categorias 

por região geográfica e grupos étnicos, tem confirmado a disparidade crescente no comporta-

mento das DCV. Tem sido amplamente demonstrado o impacto de alguns parâmetros desse 

fator complexo (educação, nível salarial, condições de moradia, nível de desemprego, desi-

gualdades no sistema de saúde e seguridade social, autoconsciência de saúde e adesão) no 

aumento crescente da mortalidade CV nos grupos como condições socioeconômicas desfavo-

ráveis. (101,102) As equações preditoras podem subestimar o risco CV em alguns pacientes pro-

venientes de regiões de alto risco e menos favorecidas, exacerbando potencialmente as desi-

gualdades na assistência à saúde. Dois escores recentes, o QRISK (baseado na observação de 

1,28 milhões de pacientes do atendimento primário no Reino Unido) e o ASSIGN (com base 

em mais de 12.000 participantes de uma coorte realizada na Escócia), incluíram o fator socio-

econômico na função de risco preditora de eventos cardiovasculares. (103,104) Os pesquisadores 

de Framingham admitiram ser concebível que a adição de outras variáveis de risco (tal como a 

condição socioeconômica) possa melhorar o desempenho da função de risco para a predição 

da DCV. Também, consideram provável que os escores desenvolvidos nos países de origem 

podem ser mais bem ajustados às suas respectivas estimativas de risco. (95) 

 

Pode-se perceber uma preocupação crescente com o equilíbrio entre sensibilidade e especifi-

cidade na escolha do limiar de risco, determinante da acurácia da predição que fundamenta a 

decisão clínica nas ações objetivas, ou seja, a conduta terapêutica preventiva. Foi realizada 

uma meta-análise de funções de riscos, que estimavam principalmente morte por DAC, pro-

venientes de 16 grandes estudos realizados em populações diferentes. O objetivo era a avalia-

ção de três aspectos: 1) A estratificação do risco (baixo, intermediário e alto); 2) A estimativa 

do risco absoluto (quantificação individual ou coletiva); 3) A magnitude do risco relativo 
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(comparação pela razão alto risco/baixo risco). A área sob a curva de ROC (Receiver Opera-

ting Characteristic) variou de 0,60 a 0,80, diferindo significativamente entre os estudos (p < 

0,01). A predição do risco absoluto não foi muito acurada na maioria dos casos em que o es-

tudo derivado de uma população foi aplicado em outra população. A magnitude dos riscos 

relativos associados com os fatores de risco maiores variou significativamente entre os estu-

dos (p < 0,05 para homogeneidade). Foi demonstrado que as populações e os preditores eram 

heterogêneos. No entanto, a caracterização do risco (individual e coletivo) para a tomada de 

decisões, depende do acerto do instrumento preditor. Assim, a estimativa superestimada ou 

subestimada pode comprometer o julgamento clínico, trazendo prejuízos para os pacientes. 

Tem sido recomendado o ajuste da função de risco para as características específicas de cada 

população. (105) Diante dessas circunstâncias, o trabalho de adaptação e ajuste da função de 

risco para DCV, bem como a validação da predição estimada, já tem sido realizado em diver-

sos países comprometidos com o controle da mortalidade cardiovascular em suas respectivas 

populações. (94) 

 

A busca da precisão é um desafio confrontado incessantemente. A despeito das incertezas e 

das necessidades reconhecidas de aprimoramento, deve-se considerar a ponderação temperan-

te de Gordon (1982), a qual se pode parafrasear desse modo: “É sábio reconhecermos a neces-

sidade que temos de aprender mais; entretanto, isso não é desculpa para deixar de aplicar o 

que já se sabe.” (76) A avaliação múltipla do risco cardiovascular deveria ser incorporada à 

rotina da prática clínica diária. (106) 
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3. Objetivos 

O Projeto de Prevenção das Doenças Cardiovasculares, como é conhecido na localidade, foi 

iniciado em data concomitante ao estudo longitudinal intitulado “Estudo Comparativo entre o 

Modelo Assistencial Convencional e Modelo Educacional Interdisciplinar – Avaliação do 

Impacto nos Fatores de Risco Cardiovasculares na População Adulta de Mateus Leme.” Este 

é constituído por quatro fases fundamentadas nos princípios gerais das diretrizes de prevenção 

cardiológica. O presente trabalho corresponde à primeira fase do estudo longitudinal, isto é, a 

avaliação múltipla do risco cardiovascular basal na admissão dos participantes. 

 

3.1. Objetivo primário 

Estimar o risco cardiovascular, individual e coletivo, nos participantes incluídos neste estudo, 

pelo Escore de Framingham preditor do desenvolvimento de DAC em 10 anos (na ausência de 

DCV aterosclerótica conhecida) ou pelo Escore de Framingham preditor da recorrência de 

eventos coronarianos, AVE e morte por DCbV em dois anos (na presença de DCV ateroscle-

rótica conhecida). 

 

3.2. Objetivos secundários 

• Descrever as características clínicas principais dos integrantes deste estudo;  

• Determinar, nesta amostra, a prevalência de alguns fatores de risco modificáveis: 

hipertensão arterial sistêmica, diabetes melito, dislipidemia, obesidade e/ou sobre-

peso, estresse psicológico, sedentarismo e tabagismo. 

• Documentar e expandir a experiência prática na aplicação da Função de Risco de-

rivada de Framingham – primária e secundária – em populações e grupos étnicos 

diferentes da que foi originado. 

 



 

 

102

4. Métodos 

4.1. Pesquisa bibliográfica 

A busca de informações sobre o tema seguiu primeiramente os parâmetros básicos de tempo 

(1997 a 2007), gênero (ambos), idioma (português e inlês) e idade (adultos). Foi acessada a 

interface da BVS (Biblioteca Virtual em Saúde), que integra as bases de dados da BIREME, 

LILACS (Centro Latino-Americano e do Caribe de Informação em Ciências da Saúde), 

PAHO (acervo da Biblioteca da Organização Pan-Americana de Saúde), WHOLIS (Sistema 

de Informação da OMS), Biblioteca Cochrane e SciELO (Scientific Eletronic Library Online). 

Os termos “doenças cardiovasculares”[MH], “fatores de risco”[MH], “avaliação”[MH] or 

“estimativa” or “medida” or “escore” foram escolhidos para a busca. Com os recursos de 

expansão e refinamento, foram obtidas 115 publicações do LILACS. A MEDLINE foi 

acessada pelo PubMed, sendo utilizados os termos “cardiovascular diseases”[MeSH Terms], 

“risk factors”[MeSH Terms], “evaluation”[MeSH Terms] or “assessment” or “estimate” or 

“measure” or “score”. Empregando os mesmos princípios, foram obtidas 1.386 publicações. 

Dentre as 1.501 publicações, 783 resumos se relacionavam de fato ao tema. Desses, 125 

artigos foram selecionados para análise, priorizando-se as diretrizes específicas, revisões, 

meta-análises e estudos populacionais nessa inclusão. A ampliação bibliográfica ocorreu com 

a retrospectiva histórica, direcionada pela citações dos artigos principais e pela revisão 

recente, dirigida pela atualização das publicações-chave, compondo a base de informações e 

evidências referenciadas neste trabalho. 

 

4.2. Tipo de estudo, delineamento, duração e local 

Este estudo é do tipo observacional e possui delineamento transversal. Suas atividades foram 

concentradas de 28 de abril a 17 de outubro de 2007, quando foram cumpridas quatro etapas 

(Figura 18). O trabalho foi realizado no município de Mateus Leme, Minas Gerais, que está 
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localizado no setor oeste da Região Metropolitana de Belo Horizonte, distando dessa capital 

cerca de 60 km.  

 

 

 

 

 

4.3. Aspectos populacionais 

Uma descrição detalhada das principais características deste município e de sua população foi 

realizada na seção introdutória (Páginas 27, 28 e 29). Entretanto, é importante destacar algu-

mas informações relevantes. Mateus Leme é um município de pequeno porte. Tem uma ex-

tensão de 302,6 km2 e uma população de 25.627 habitantes, 51% mulheres e 49% homens, 

distribuídos em 33% na zona rural e 67% na zona urbana, o que resulta em uma densidade 

média de 84,7 habitantes/km2. O município possui nove unidades básicas de saúde, três uni-

dades básicas relacionadas ao Programa de Saúde da Família (PSF), um hospital de pequeno 

porte com 64 leitos e tem uma razão médico/habitante de aproximadamente 1:854. A taxa 

geral de alfabetização é de 89,6%. Estima-se que a faixa etária entre 45 e 74 anos corresponda 

a 18,4% da população, ou seja, 4.613 pessoas.  

 

4.4. Divulgação, recrutamento e seleção da amostra 

Após ampla divulgação (cartazes nos postos de saúde, repartições públicas e privadas, labora-

tórios, consultórios, empresas; cartas enviadas para os profissionais de saúde; distribuição de 

folhetos; avisos nas Igrejas, anúncios em jornais e na rádio), iniciada em 28/04/07, a inscrição 

dos voluntários foi realizada de 28/05/07 a 01/06/07, ofertando-se em média 50 vagas, distri-

buídas igualmente entre os gêneros, para o extrato etário alvo, intervalado em quatro anos, 

Divulgação Inscrição 

Seleção 

da 

Amostra 

Protocolo 

de 

Avaliação 
 

Figura 18 – As etapas do est udo 
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objetivando igualdade de acesso e homogeneização do grupo. O número total de vagas dispo-

níveis foi obtido pela capacidade de atendimento da equipe no cronograma estabelecido, ou 

seja, 20 avaliações / semana, durante 15 semanas. Finalizadas as inscrições e aplicados os 

critérios de seleção, confirmamos a inclusão de 253 participantes, porém, os 231 que comple-

taram o protocolo inicial, constituíram-se no grupo alvo da presente avaliação (Tabela 15). 

Foram estes os critérios de elegibilidade: idade entre 45 e 72 anos, ambos os gêneros, voluntá-

rios, moradores no município de Mateus Leme, não pertencentes a populações vulneráveis e 

sem condições limitantes (incapacidade cognitiva, doença psiquiátrica, alcoolismo não inter-

rompido, doenças debilitantes não cardiológicas, alterações auditivas e / ou visuais avança-

das). Destaca-se que, embora se tenha realizado o ajuste por gênero e idade (objetivando a 

homogeneidade dos subgrupos), a amostragem obtida foi por disponibilidade, pois os partici-

pantes se apresentaram voluntariamente. 

 
Tabela 15 – Distribuição dos participantes, na admi ssão, por gênero e faixa etária, 
Mateus Leme, 2007 

 Faixa etária Mulheres Homens Total 

45 – 49 20 13 33 

50 – 54 31 16 47 

55 – 59 27 20 47 

60 – 64 28 15 43 

65 – 69 21 18 39 

70 – 74 14 8 22 

Total 141 90 231 

 

 

4.5. Coleta dos dados e padronização das medidas 

O protocolo cardiológico interdisciplinar foi realizado de 01/08 a 17/10/2007, sendo constitu-

ído por atividades padronizadas: entrevista dirigida, registro de medidas objetivas (circunfe-
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rências do abdome e quadril, peso, estatura e pressão arterial), exame físico, eletrocardiografi-

a, radiografia de tórax e exames laboratoriais (hemograma, glicemia de jejum, uréia, creatini-

na, íons, CT e fracionado, TG, ácido úrico e urina rotina).  Os integrantes foram agendados 

por grupos de 20, em ordem decrescente de idade, para participação no protocolo, que pressu-

pôs a divisão de responsabilidades entre os membros da equipe interdisciplinar. Os dados co-

letados foram registrados no roteiro de avaliação elaborado pela mesma equipe (Apêndice 1).  

 

Medimos a circunferência abdominal na posição ortostática, abdômen relaxado, braços ao 

lado do corpo, pés unidos e peso igualmente sustentado pelas duas pernas, em expiração no 

momento da medida. A fita métrica inelástica foi posicionada horizontalmente na linha média 

entre a extremidade da última costela e a crista ilíaca, ao redor do abdômen, no nível da cica-

triz umbilical, sendo procedida à leitura no milímetro mais próximo. Classificamos como au-

mentada se > 80 cm para mulheres ou > 94 cm para homens, ainda como muito aumentada se 

> 88 cm para mulheres ou > 102 cm para homens. (45,52) A circunferência do quadril foi obtida 

em posição semelhante, registrando-se a medida na maior circunferência da região glútea, 

com a fita mantida em plano horizontal, sem pressionar os tecidos moles. A razão cintu-

ra/quadril (RCQ) foi determinada pela divisão dos valores encontrados nas referidas circunfe-

rências, considerando-se aumentada a RCQ se > 0,85 para mulheres ou > 0,90 para homens. 

(45) Mensuramos o peso em uma balança antropométrica, modelo Balmak ® – devidamente 

calibrada, em superfície plana, registrando em quilogramas, com precisão de 100 gramas e 

capacidade total de 150 Kg – com o paciente descalço e usando roupas leves. A altura foi afe-

rida com a régua da balança, graduada em centímetros, na sua base plana e com a haste da 

barra métrica tocando o vértex, na sutura sagital, com o olhar para frente. O índice de massa 

corporal (IMC) foi calculado pela aplicação da fórmula convencional: IMC = Pe-

so(kg)/Altura(m)2. Seguimos a padronização já estabelecida para as categorias: normal = 18,5 
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a 24,9; sobrepeso = 25 a 29,9; obesidade Classe I = 30 a 34,9; obesidade Classe II = 35 a 39,9 

e obesidade Classe III ≥ 40 kg/m2. (45,46) A distância do peso ideal foi encontrada pela aplica-

ção da fórmula: Peso encontrado (kg) – [Altura (m)2 x 24,99], incluindo nesta avaliação so-

mente aqueles com IMC ≥ 25 kg/m2.  

 

Aferimos a pressão arterial (PA) sistêmica com esfigmomanômetro mecânico do tipo pedestal 

de coluna de mercúrio com válvula de segurança, modelo Missouri ®, validado pelo Inmetro, 

associando os métodos palpatório e auscultatório. A padronização foi estabelecida de acordo 

com as diretrizes específicas, na posição sentada e preferencialmente no membro superior 

direito, registrando o melhor valor de duas medidas tomadas com o intervalo de cinco minutos 

entre si. A hipertensão foi diagnosticada na presença da pressão arterial sistólica (PAS) ≥ 140 

mmHg e/ou pressão arterial diastólica (PAD) ≥ 90 mmHg ou pelo uso de anti-hipertensivos. 

(19,20) Consideramos inativos os que realizavam < 30 minutos contínuos de atividade aeróbica 

leve e/ou com periodicidade < três vezes/semana. (63) Quanto ao tabagismo, estabelecemos as 

categorias: nunca fumou, ex-tabagista e tabagista (com regularidade do hábito nos 12 meses 

prévios à entrevista). (33,66) O estresse psicológico foi auto-referido como “nível de tensão e-

mocional” e/ou “nervosismo” com a informação de que 0 = nenhum e 10 = intenso e dicoto-

mizado em 0 = ausente e ≥ 1 = presente (simplificação idealizada pelo autor). As complica-

ções cardiovasculares prévias foram confirmadas por relatórios médicos e exames prévios 

apresentados pelos participantes.  

 

Realizamos a eletrocardiografia, conforme a normatização padrão, com o eletrocardiógrafo 

modelo Ecafix ® de 12 derivações: frontais (DI, DII, DIII, aVR, aVL e aVF), precordiais 

(V1-6), amplitude N = 1 mv = 10 mm; velocidade = 25 mm/s; 1 mm horizontal = 40 ms; pre-

ferencialmente sem o uso do filtro de ruídos. Para a realização da radiografia do tórax foi uti-
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lizado o aparelho Raiesp ® 500 kV, padronizando apenas a incidência póstero-anterior, em 

ortostatismo, no final da inspiração, com ajustes médios de 5 seg. de exposição, 60 kV e 200 

mA e distância da ampola entre 1,5 – 1,75 m. Calculamos o índice cardiotorácico (ICT) pela 

relação entre o maior diâmetro transverso do coração e o maior diâmetro transverso interno do 

tórax ao nível da cúpula diafragmática direita. O diâmetro transverso do coração resultou da 

soma do maior segmento na área cardíaca à direita do eixo central e do maior segmento na 

área cardíaca à esquerda do eixo central. Consideramos aumentado o ICT ≥ 0,5. (107)  

 

A amostra sangüínea, para os exames laboratoriais, foi obtida após jejum noturno de 12 h, 

sendo colhida a glicemia em frasco com fluoreto. O plasma não anticoagulado e centrifugado 

foi utilizado para medida direta do CT, HDL-C e TG. Todos os exames foram processados 

pelo método colorimétrico enzimático, pelo Kit Gold Analisa ® com leitura automatizada no 

aparelho Abbott VP ®. O LDL-C foi calculado pela equação de Friedewald, onde o LDL-C = 

CT – HDL-C – (TG/5) quando o TG < 400 mg/dl; porém, quando esse valor foi maior, o 

LDL-C não foi registrado.  Definimos dislipidemia pelo diagnóstico prévio e tratamento com 

hipolipemiantes ou se CT ≥ 200 mg/dl e/ou LDL-C ≥ 130 mg/dl e/ou HDL-C < 50 mg/dl para 

mulheres ou < 45 mg/dl para homens e/ou triglicérides ≥ 150 mg/dl. (18,31,33,39) O diagnóstico 

de diabetes melito foi considerado diante do uso de hipoglicemiantes e/ou insulina ou na pre-

sença da glicemia de jejum ≥ 126 mg/dl. (23,25,28) 

 

Para estimativa do risco cardiovascular, utilizamos dois escores construídos pela função de 

risco derivada de Framingham (Figura 19). Esses preditores possibilitam estimativas diferen-

tes, isto é, a estimativa do risco para o desenvolvimento de DAC em 10 anos – prevenção 

primária (Apêndice 2) e a estimativa do risco para a recorrência de eventos coronarianos, 

AVE e morte por DCbV em 2 anos – prevenção secundária (Apêndice 3). (14,18) 
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4.6. Organização dos dados e aspectos estatísticos 

As informações e registros coletados foram organizados no banco de dados especificamente 

compilado para essa tarefa no ambiente do EpiData versão 3.1. Os dados foram posteriormen-

te transportados para análise no Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) versão 

12.0. Cada variável nominal ou categórica foi sintetizada e analisada inicialmente pela distri-

buição das freqüências absoluta e relativa. Algumas variáveis contínuas foram categorizadas 

para simplificar a descrição e comparação. Avaliamos a distribuição das variáveis contínuas, 

conjugando os testes de normalidade Kolmogorov-Smirnov e Shapiro-Wilk, descrevendo-as 

posteriormente pela média e desvio-padrão (DP) ou mediana. Os testes estatísticos utilizados 

nas comparações entre os grupos foram o Qui-quadrado de Pearson (x2) para proporções mai-

ores e Teste Exato de Fisher para proporções menores, quando as variáveis eram categóricas. 

Para as variáveis contínuas, utilizamos o Teste Mann-Whitney U para medianas e o Teste “t” 

de student para comparação entre médias, pressupondo o Teste de Levene para a análise da 

igualdade de variância. Fixamos o nível de significância dos testes estatísticos (valor de p) em 

Figura 19 – Algoritmo de aplicação dos escores de risco  

Protocolo de avaliação 
interdisciplinar (n = 231) 

Presença de DVC  
aterosclerótica 

conhecida (n = 25) 
 

Ausência de DVC  
aterosclerótica 

conhecida (n = 206) 
 

Escore preditor para  
prevenção secundária 

(2 anos)  

Escore preditor para  
prevenção primária 

(10 anos)  
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5% bilateral e os intervalos de valores foram construídos com um grau de confiança (IC) de 

95%. 

 

4.7. Aspectos éticos 

Os participantes se apresentaram e se inscreveram voluntariamente. Os procedimentos foram 

realizados em conformidade com a Resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde (CNS). 

Além disso, todos os participantes do estudo, previamente informados sobre as etapas a serem 

cumpridas – em reunião especificamente realizada com essa finalidade, assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (Anexo 2). O presente trabalho é parte integrante e cor-

responde à primeira fase (a estimativa basal do risco cardiovascular) da investigação longitu-

dinal intitulada “Estudo Comparativo entre o Modelo Assistencial Convencional e Modelo 

Educacional Interdisciplinar – Avaliação do Impacto nos Fatores de Risco Cardiovasculares 

na População Adulta de Mateus Leme”, iniciada em data concomitante com o Projeto de Pre-

venção das Doenças Cardiovasculares.  O estudo longitudinal foi aprovado, na sua totalidade, 

pelo Colegiado do Programa de Pós-Graduação em Clínica Médica da Faculdade de Medicina 

da UFMG, pelo Departamento de Clínica Médica da FM-UFMG (Anexo 1) e pelo Comitê de 

Ética em Pesquisa (COEP) da Universidade Federal de Minas Gerais (Anexo 3), sob o proto-

colo 523/06. 
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5. Resultados 

Foram avaliados 231 participantes, sendo 141 (61%) mulheres e 90 (39%) homens, com uma 

média de idade ± desvio-padrão (DP) respectivamente de 58,40 ± 7,74 e 58,67 ± 7,67 anos, 

provenientes da zona rural (14,3%) e da zona urbana (85,7%). Indagados se já haviam reali-

zado alguma consulta cardiológica prévia, 105 (45,5%) responderam que não.  

 

Embora detectado na admissão que alguns dos arrolados para o estudo já faziam parte do 

Grupo de Hipertensão e Diabetes (HIPERDIA) e do Projeto Feliz Idade (que assiste a terceira 

idade), foram realizados 142 (61,4%) novos diagnósticos, dos quais 13 (5,6%) eram novos 

diagnósticos de diabetes, 25 (10,8%) de hipertensão e 104 (45%) de dislipidemia. Esse último 

grupo correspondeu à maioria dos novos diagnósticos, levando em conta a combinação de 

critérios estabelecidos.  

 

Dos sete fatores de risco modificáveis pesquisados, registrou-se uma média de 4,3 ± 1,2 ou 

uma mediana de 4,0 fatores de risco / participante. A aplicação do protocolo de avaliação in-

terdisciplinar permitiu a identificação de 25 (10,8%) integrantes com DCV conhecida, ou seja, 

coronariana e/ou cerebrovascular (Tabela 16).  

 
 
Dentre os 126 (54,5%) que já haviam realizado consulta cardiológica prévia, os principais 

motivos relatados foram: 1) hipertensão 71 relatos (48%); 2) dor torácica 21 (14,2%); 3) casos 

de coronariopatia conhecida 15 (10,1%); 4) arritmias 9 (6%) - (Tabela 17).  
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Tabela 16 – Características gerais dos 231 particip antes do estudo, Mateus Leme  
(MG) – agosto a outubro de 2007 
Características n % 
Idade   
45 – 49 33 14,3 
50 – 54 47 20,3 
55 – 59 47 20,3 
60 – 64 43 18,6 
65 – 69 39 16,9 
70 – 74 22 9,5 
Total 231 100 
Gênero   
Feminino 141 61,0 
Masculino 90 39,0 
Total 231 100 
Cor   
Brancos 95 41,1 
Não brancos 136 58,9 
Total 231 100 
Zona de moradia    
Rural 33 14,3 
Urbana 198 85,7 
Total 231 100 
Consulta cardiológica prévia   
Sim 126 54,5 
Não 105 45,5 
Total 231 100 
Novos diagnósticos   
Hipertensão 25 10,8* 
Diabetes 13 5,6* 
Dislipidemia 104 45,0* 
Total 142 61,4* 
 Média (DP) Mediana 
Fatores de risco modificáveis 4,3 (1,2) 4,0 
Complicações prévias** n % 
Sim 25 10,8 
Não 206 89,2 
Total 231 100 
* percentual considerado em 231, * *para DAC e/ou AVC  
 

Tabela 17 – Principais motivos de consultas cardiol ógicas prévias dos participantes 
do estudo, Mateus Leme (MG) – agosto a outubro de 2 007 
Motivos n % 
Hipertensão 71 48.0 
Dor torácica 21 14,2 
Coronariopatia 15 10,1 
Arritmia 9 6,0 
Insuficiência cardíaca 7 4,6 
Rotina 7 4,6 
Pré-operatório 5 3,4 
Congênita 4 3,0 
Valvopatia 3 2,0 
Acidente vascular cerebral 3 2,0 
Dislipidemia 1 0,7 
Dispnéia 1 0,7 
Síncope 1 0,7 
Total 148 100 
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A freqüência relativa ou proporção pontual foi definida pela razão entre todos os casos exis-

tentes e o grupo total de participantes examinados (incluindo casos e não casos). Desse modo, 

encontramos as seguintes prevalências gerais, com os respectivos intervalos de confiança 

(IC95%): hipertensão 81% (75,94 – 86,06), diabetes 26,4% (20,72 – 32,08), dislipidemia 

95,7% (93,08 – 98,32), sobrepeso e obesidade 80,1% (74,95 – 85,26), estresse 71,9% (66,10 – 

77,70), sedentarismo 62,8% (56,57 – 69,03) e tabagismo 10,8% (6,80 – 14,80) no grupo ava-

liado (Gráfico 28). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Comparando as prevalências por gênero, foi observado que seis fatores de risco foram mais 

freqüentes com significância estatística entre as mulheres, sendo estes: hipertensão (p = 

0,025), diabetes (0,047), dislipidemia (p = 0,015), sobrepeso e obesidade (p = 0,004), estresse 

(p = 0,004) e sedentarismo (p = 0,002). Somente o tabagismo foi mais prevalente entre os 

homens (p < 0,001), o que foi estatisticamente significativo (Tabela 18). 

 

 

 

% 95,7 81 80,1 71,9 62,8 26,4 10,8 
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Gráfico 30 – Prevalência geral dos fatores de risco modif icáveis na amostra 
do estudo, Mateus Leme (MG) – agosto a outubro de 2 007 
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Tabela 18 – Análise comparativa das prevalências do s fatores de risco por gênero, 
nos participantes do estudo, Mateus Leme (MG) – ago sto a outubro de 2007 
 Feminino Masculino  
Dislipidemia n (%) IC 95% n (%) IC 95% p 
Sim 139(98,6) 96,66 – 100,00 82(91,1) 85,22 – 96,98 
Não 2(1,4) 0,01 – 3,34 8(8,9) 3,02 – 14,78 

0,015* 

Total 141(100)  90(100)   
Hipertensão      
Sim 121(85,8) 80,04 – 91,56 66(73,3) 64,16 – 82,44 
Não 20(14,2) 8,44 – 19,96 24(26,7) 17,56 – 35,84 

0,025* 

Total 141(100)  90(100)   
Obesidade      
Sim 122(86,5) 80,86 – 92,14 63(70,0) 60,53 – 79,47 
Não 19(13,5) 7,86 – 19,14 27(30,0) 20,53 – 39,47 

0,004* 

Total 141(100)  90(100)   
Estresse      
Sim 111(78,7) 71,94 – 85,46 55(61,1) 51,03 – 71,17 
Não 30(21,3) 14,54 – 28,06 35(38,9) 28,83 – 48,97 

0,004* 

Total 141(100)  90(100)   
Sedentarismo      
Sim 100(70,9) 63,40 – 78,40 45(50) 39,67 – 60,33 
Não 41(29,1) 21,60 – 36,60 45(50) 39,67 – 60,33 

0,002* 

Total 141(100)  90(100)   
Diabetes      
Sim 44(31,2) 23,55 – 38,85 17(18,9) 10,81 – 26,99 
Não 97(68,8) 61,15 – 76,45 73(81,1) 73,01 – 89,19 

0,047* 

Total 141(100)  90(100)   
Tabagismo      
Sim 12(8,5) 3,90 – 13,10 13(14,4) 7,15 – 21,65  
Ex-tabagista 40(28,4) 20,96 – 35,84 52(57,8) 47,60 – 68,00 < 0,001‡ 
Nunca fumou 89(63,1) 55,14 – 71,06 25(27,8) 18,54 – 37,06  
Total 141(100)  90(100)   
Teste estatístico: *Teste Exato de Fisher; ‡Qui-quadrado de Pearson 

 

Ainda foram comparadas as variáveis biológicas e as características clínicas por gênero. Não 

houve diferença estatisticamente significativa entre os estratos etários analisados (p = 0,856). 

A distância do peso ideal, expressa em kg acima do limite máximo eutrófico (IMC ≥ 25 

kg/m2), foi elevada para ambos e em média de 16,48 ±11,97 (IC 95%: 14,33 – 18,63) para 

mulheres e de 13,79 ± 8,25 (IC 95%: 11,71 – 15,87) para homens, entretanto a diferença não 

foi estatisticamente significativa (p = 0,338). Foi identificado que 122 (86,5%) das mulheres 

apresentavam o IMC ≥ 25 kg/m2, dentre as quais 13 (9,2%) tinham obesidade mórbida, en-

quanto que 63 (70%) dos homens estavam com IMC ≥ 25 kg/m2, não ocorrendo obesidade 

mórbida neste grupo, o que resultou em uma diferença estatisticamente significativa (p = 

0,002) na comparação das categorias padronizadas para o IMC, sendo esse achado coerente 

com a análise da prevalência de obesidade por gênero. De modo semelhante e concordante, 
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foi encontrada uma proporção de circunferência abdominal aumentada e/ou muito aumentada 

(> 80 cm para mulheres ou > 94 cm para homens) em 136 (96,5%) mulheres e em 63 (70%) 

homens, uma diferença de proporção com significância estatística (p < 0,001). Por outro lado, 

não houve diferença estatisticamente significativa (0,686) para a RCQ que estava aumentada 

em 86,5% das mulheres e em 88,9% dos homens.  

 

As médias das pressões sistólica e diastólica (em mmHg) foram respectivamente de 142,48 ± 

26,78 e 86,45 ± 14,00 para mulheres e de 139,30 ± 22,38 e 84,85 ± 11,17 para homens, sendo 

que as diferenças respectivas não foram estatisticamente significativas (p = 0,497 e p = 

0,582). Esse achado não foi completamente discordante da análise de prevalência da hiperten-

são (que avaliou a proporção de valores ≥ 140 e/ou ≥ 90 mmHg ou presença de tratamento 

medicamentoso) que foi significativamente maior entre as mulheres. Isso pode explicar o va-

lor médio do ICT de 0,50 ± 0,05 (IC95%: 0,49 – 0,51) encontrado entre as mulheres, que foi 

maior que a média de 0,47 ± 0,04 (IC95%: 0,46 – 0,48) no grupo masculino, uma diferença 

que teve significância estatística (p < 0,001), sugerindo a existência de um impacto da maior 

prevalência de hipertensão, provavelmente associada à obesidade, no desenvolvimento de 

hipertrofia ventricular esquerda no grupo feminino. O entendimento semelhante (média e pre-

valência) ao da hipertensão pode ser usado no caso do diabetes, pois os valores médios da 

glicemia de jejum (mg/dl) que foram de 109,50 ± 53,57 para mulheres e de 102,03 ± 30,90 

para os homens, com uma diferença sem significância estatística (p = 0,308), mas o diabetes 

foi mais prevalente no grupo feminino. Em relação ao perfil lipídico, a média do CT foi maior 

para as mulheres (p = 0,009), o HDL-C foi menor para os homens (p = 0,012), o LDL-C tam-

bém foi maior para as mulheres (p = 0,014) e houve significância estatística para as diferenças 

entre as médias do perfil lipídico, exceto para a média do TG que foi estatisticamente seme-

lhante entre os dois grupos (p = 0,551).  
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Dentre os novos diagnósticos realizados no protocolo de rastreamento, o de hipertensão foi 

mais freqüente entre as mulheres (p = 0,009) com significância estatística, todavia não houve 

diferenças estatisticamente significativas para os novos diagnósticos de diabetes (p = 0,260) e 

dislipidemia (0,103) nos grupos comparados.  

 

Foram identificadas 11 (7,8%) mulheres e 14 (15,6%) homens com DCV conhecida (DAC 

e/ou AVE), pelo que podemos dizer que houve uma tendência para a uma ocorrência maior de 

eventos ateromatosos prévios no grupo masculino (p = 0,085). As mulheres alcançaram uma 

pontuação média (5,77 ± 3,67) maior para o escore de estresse simplificado e auto-relatado 

que os homens (4,22 ± 3,80) com significância estatística (p = 0,002). Também foi encontrado 

um número médio de fatores de risco maior no grupo feminino (4,57 ± 1,05) em relação ao 

masculino (3,78 ± 1,15) com significância estatística (p < 0,001), quando comparados (Tabela 

19). 

 

Os 25 (10,8%) participantes com DCV ateromatosa conhecida (coronariopatia e/ou doença 

cerebrovascular) foram classificados pelo EF para prevenção secundária, implicando na estra-

tificação dos 206 (89,2%) remanescentes pela tabela de prevenção primária. Os resultados da 

avaliação do risco cardiovascular foram organizados separadamente em geral (Tabela 20) e 

comparativo por gênero (Tabela 21), ambos subdivididos em primário e secundário. Porém, a 

compreensão dos achados pode ser facilitada pela descrição conjunta dos resultados contidos 

em ambas as tabelas. 
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Tabela 19 – Análise comparativa das características  clínicas por gênero, nos partici-
pantes do estudo, Mateus Leme (MG) – agosto a outub ro de 2007 
 Feminino Masculino  
Idade n(%) IC 95% n(%) IC 95% p 
45 – 49 20(14,2) 8,44 – 19,96 13(14,4) 7,15 – 21,65  
50 – 54 31(22,0) 15,16 – 28,84 16(17,8) 9,90 – 25,70  
55 – 59 27(19,1) 12,61 – 25,59 20(22,2) 13,61 – 30,79 0,856+ 

60 – 64 28(19,9) 13,31 – 26,49 15(16,7) 8,99 – 24,41  
65 – 69 21(14,9) 9,02 – 20,78 18(20,0) 11,74 – 28,26  
70 – 74 14(9,9) 4,97 – 14,83 8(8,9) 3,02 – 14,78  
Total 141(100)  90(100)   
 Média (DP) IC 95% Média (DP) IC 95%  
Distância do  
peso Ideal (kg)*  16,48 (11,97) 14,33 – 18,63 13,79(8,25) 11,71 – 15,87 0,338† 

IIMC (kg/m 2) n(%) IC 95% n(%) IC 95%  
< 25 19(13,5) 7,86 – 19,14 27(30,0) 20,53 – 39,47  
25 – 29,9 56(39,7) 31,62 – 47,78 35(38,9) 28,83 – 48,97  
30 – 34,9 38(27,0) 19,67 – 34,33 22(24,4) 15,53 – 33,27 
35 – 39,9 15(10,6) 5,52 – 15,68 6(6,7) 1,53 – 11,87 

0,002+ 

> 40 13(9,2) 4,43 – 13,97 0(0,0) –  
Total 141(100)  90(100)   
Circunferência  
Abdominal (cm) 

 
n(%) 

 
IC 95% 

 
n(%) 

 
IC 95% 

 

Normal 5(3,5) 0,47 – 6,53 27(30,0) 20,53 – 39,47  
Aumentada 19(13,5) 7,86 – 19,14 29(32,2) 22,55 – 41,85 
Muito aumentada 117(83,0) 76,80 – 89,20 34(37,8) 27,78 – 47,82 

<0,001+ 

Total 141(100)  90(100)   
Relação C/Q      
Normal 19(13,5) 7,86 – 19,14 10(11,1) 4,61 – 17,59  
Aumentada 122(86,5) 80,86 – 92,14 80(88,9) 82,41 – 95,39 0,686‡ 

Total 141(100)  90(100)   
 Média (DP) IC 95% Média (DP) IC 95%  
PA sistólica (mmHg) 142,48(26,78) 138,02 – 146,94 139,30(22,38) 134,50 – 144,10 0,497† 

PA diastólica (mmHg) 86,45(14,00) 84,12 – 88,78 84,85(11,17) 82,45 – 87,24 0,582† 

ICT 0,50(0,05) 0,49 – 0,51 0,47(0,04) 0,46 – 0,48 <0,001 a 
Glicemia (mg/dl) 109,50(53,57) 100,58 – 118,42 102,03(30,90) 95,41 – 108,66 0,308† 
Colesterol total (mg/dl) 244,30(45,94) 236,66 – 251,95 228,20(44,13) 218,74 – 237,66 0,009† 
HDL – C (mg/dl) 49,57(11,87) 47,59 – 51,54 46,47(12,54) 43,78 – 49,15 0,012† 
LDL – C (mg/dl) 165,24(41,32) 158,36 – 172,12 153,38(41,43) 144,50 – 162,27 0,014† 
Triglicérides (mg/dl) 148,67(64,89) 137,87 – 159,48 142,10(69,75) 127,15 – 157,06 0,551† 
Novos diagnósticos n(%) IC 95% n(%) IC 95%  
Hipertensão 9(6,4) 2,36 – 10,44 16(17,8) 9,90 – 25,70 0,009‡ 

Diabetes 10(7,1) 2,86 – 11,34 3(3,3) 0,01 – 6,99 0,260‡ 
Dislipidemia 57(40,4) 32,30 – 48,50 47(52,2) 41,88 – 62,52 0,103‡ 
Complicações prévias**      
Sim 11(7,8) 3,37 – 12,23 14(15,6) 8,10 – 23,10 
Não 130(92,2) 87,77 – 96,63 76(84,4) 76,90 – 91,90 

0,082‡ 

Total 141(100)  90(100)   
 Média (DP) IC 95% Média (DP) IC 95%  
Estresse (escore) 5,77(3,67) 5,16 – 6,38 4,22(3,80) 3,43 – 5,02 0,002† 
Número de fatores de 
risco modificáveis  

 
4,57(1,05) 

 
4,4 – 4,75 

 
3,78(1,15) 

 
3,54 – 4,02 

 
<0,001† 

*considerando somente aqueles com IMC ≥ 25 kg/m2(185 participantes: 66% feminino e 34% masculino); ** para 
DAC e/ou AVC; teste estatístico:  +Qui-quadrado de Pearson, †Teste Mann-Whitney U, ‡Teste Exato de Fisher,  
aTeste “t” de student. 
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Tabela 20 – Risco geral cardiovascular, na amostra do estudo, Mateus Leme (MG) – 
agosto a outubro de 2007 

Estimativa primária* (n = 206) Media (DP) IC 95% 

Pontos do escore 10,23(4,10) 9,67 – 10,79 

Risco total para DAC (%) 15,47(9,52) 14,16 – 16,77 

Risco “hard” para DAC (%) 11,09(8,36) 9,94 – 12,24 

Risco relativo 2,70(1,46) 2,49 – 2,91 

Estratificação do risco primário  n(%) IC 95% 

≤ 20% 140(68,0) 61,63 – 74,37 

> 20% 66(32,0) 25,63 – 38,37 

Total 206(100,0)  

Estimativa secundária** (n = 25)  Media (DP) IC 95% 

Pontos do escore 10,28(2,57) 9,22 – 11,34 

Risco absoluto total 9,44(4,65) 7,52 – 11,36 

Estimativa: *para 10 anos, **para 2 anos  
 

Então, na estimativa primária (em 10 anos), envolvendo 130 (63%) mulheres e 76 (37%) ho-

mens, o risco absoluto total (angina estável, angina instável, IAM e morte por DAC) foi de 

15,47 ± 9,52% (IC95%14,16 – 16,77) para o grupo, 13,59 ± 7,42% (12,31 – 14,88) para as 

mulheres e 18,87 ± 11,69% (16,00 – 21,34) para os homens (p=0,002). O risco absoluto 

“hard” ou de eventos maiores (angina instável, IAM e morte por DAC) foi de 11,09 ± 8,36% 

(9,94 – 12,24) para o grupo, 8,89 ± 6,32% (7,80 – 9,99) para as mulheres e 14,84 ± 9,98% 

(12,56 – 17,12) para os homens (p<0,001), sendo encontrada uma diferença estatisticamente 

significativa, nas respectivas comparações por gênero, nas duas medidas relatadas. Encontra-

mos um risco relativo (razão alto risco/baixo risco) de 2,70±1,46 no grupo e semelhante 

(p=0,559) entre mulheres (2,69±1,55) e homens (2,71±1,32). Identificamos 66 (32%) partici-

pantes de alto risco para desenvolvimento de DAC em 10 anos (> 20% de risco para DAC 

total), sendo 33 (25,4%) mulheres e 33(43,4%) homens, uma diferença de proporção entre os 

grupos com significância estatística (p=0,009).  
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Na estimativa secundária (em 2 anos), considerando 11(44%) mulheres e 14(56%) homens, o 

risco total (recorrência de eventos coronarianos, AVE e morte por DCbV) foi de 9,44±4,65% 

(7,52 – 11,36) em geral, sendo de 7,36±4,93% (4,06-10,67) no grupo feminino e 

11,07±3,83% no grupo masculino (p=0,085). 

 

Tabela 21 – Análise comparativa do risco cardiovasc ular, nos participantes do estudo, 
Mateus Leme (MG) – agosto a outubro de 2007 
 Gênero  

 Feminino Masculino  

Primária (n = 206) Média (DP)  IC 95% Média (DP) IC 95% p 

Pontos do escore 11,44(4,18) 10,71 – 12,16 8,18(2,99) 7,47 – 8,84 <0,001† 

Risco total para DAC (%) 13,59(7,42) 12,31 – 14,88 18,87(11,69) 16,00 – 21,34 0,002† 

Risco “hard” para DAC (%) 8,89(6,32) 7,80 – 9,99 14,84(9,98) 12,56 – 17,12 <0,001† 

Risco relativo 2,69(1,55) 2,40 – 2,98 2,71(1,32) 2,41 – 3,03 0,559† 

Estratificação do risco primário  n(%) IC 95% n(%) IC 95%  

≤ 20% 97(74,6) 67,12 – 82,08 43(56,6) 45,46 – 67,74 

> 20% 33(25,4) 17,92 – 32,88 33(43,4) 32,26 – 54,54 
0,009* 

Total 130(100)  76(100)   

Secundária (n = 25) Média (DP)  IC 95% Média (DP) IC 95%  

Pontos do escore 11,00(3,07) 8,94 – 13,06 9,71(2,05) 8,53 – 10,90 0,222‡ 

Risco total para DAC e/ou AVC 7,36(4,93) 4,06 – 10,67 11,07(3,83) 8,86 – 13,28 0,085† 

Teste estatístico: †Teste Mann-Whitney U, *Teste Exato de Fisher, ‡Teste “t” de student 
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6. Discussão 

As médias de idade, respectivamente de 58,40 ± 7,74 e 58,67 ± 7,67 anos para mulheres e 

homens, foram muito semelhantes, o que foi consistente com os achados da comparação das 

proporções (p = 0,856) entre os estratos etários, por gênero (Tabela 19), sugerindo não ter 

havido influência da idade nos resultados das comparações por gênero nas análises das preva-

lências, características clínicas e estimativas do risco cardiovascular. 

 

As barreiras para a prevenção tem sido motivo de preocupação até mesmo em países desen-

volvidos e o acesso limitado aos serviços especializados é reconhecidamente uma delas. (14) 

No pequeno grupo avaliado, 105 (45,5%) participantes relataram não ter realizado consulta 

cardiológica prévia. Sem a intenção de fazer inferências, existe a possibilidade dessa mesma 

realidade se estender ao município, podendo também ocorrer em outros municípios, predomi-

nantemente os de pequeno porte, que tendem a ser carentes de especialistas. No caso do aces-

so à cardiologia assistencial ser restrito, que dirá à abordagem preventiva. Somente nesse ras-

treamento seccional foram realizados 142 novos diagnósticos, distribuídos em hipertensão 

(10,8%), diabetes (5,6%) e, em uma proporção acima das expectativas, dislipidemia (45%). A 

barreira do acesso à assistência e prevenção cardiológica pode estar contribuindo para o au-

mento da mortalidade cardiocirculatória.   

 

A média de 4,3 ou mediana de 4,0 fatores de risco / participante foi elevada, considerando 

outros estudos que encontraram médias de 2,0 a 2,1 fatores de risco / participante. (108,109) Um 

estudo transversal realizado em Luzerna (SC) avaliou a distribuição dos fatores de risco em 

411 pessoas, com idade entre 20 e 59 anos, que constituíram uma amostra da população adulta 

daquele município. Verificou-se que 52,4% dos indivíduos não possuíam nenhum fator de 

risco; 22,4% apresentavam um fator de risco; 3,6%, 6,8% e 4,9% apresentavam dois, três e ≥ 
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4 fatores de risco associados, respectivamente. (110) Os pesquisadores de Framingham conside-

ram incomum a presença de ≥ 4 fatores de risco combinados na mesma pessoa e admitem que 

a equação preditora de risco tende a ser mais precisa em indivíduos com poucos fatores de 

risco associados. (33) 

 

Diversos estudos, em tempos e locais diferentes, têm se ocupado em analisar os múltiplos 

fatores de risco. (64,110,111) Existem também as informações dos Indicadores e Dados Básicos 

(IDB), que disponibiliza análises de 17 capitais brasileiras entre 2002 e 2003, 2004 e 2005. 

(112) As prevalências relatadas têm sido de 22,3% a 43,9% para hipertensão (19); 5,22% a 

9,66% (média de 7,6%) para diabetes (112); 42% em mulheres e 38% em homens para dislipi-

demia, definida somente pelo CT > 200 mg/dl (31); 40% em mulheres e 27% em homens para 

sobrepeso e/ou obesidade (45), ainda 32% de sobrepeso e 8% de obesidade na população geral 

(31); 69,3% para sedentarismo em região urbana (64); e de 17 a 40% para tabagismo. (31)  

 

A análise do estresse psicológico é mais subjetiva e depende da conceituação e do instrumen-

to aplicado. A psicometria consiste em um conjunto de técnicas utilizadas para criar um elo 

entre a estatística e a psicologia. (113) Adequada a esse propósito, a escala de Likert auxilia na 

medida objetiva da resposta psicométrica. Essa escala possui dois pólos (discordância e con-

cordância) e níveis gradativos intermediários em uma linha horizontal (itens de Likert), co-

mumente se apresentando com cinco níveis, mas pode variar de quatro a dez níveis, de acordo 

com o parâmetro avaliado (Figura 20). (114,115) O INTERHEART avaliou quatro tipologias do 

estresse psicológico, isto é, relacionado ao trabalho, financeiro, doméstico e trauma, além do 

locus de controle. Embora os seus resultados sejam muito importantes na compreensão do 

risco atribuível ao estresse no primeiro episódio de IAM, os instrumentos utilizados na inves-

tigação podem ser pouco reprodutíveis na prática clínica. (62)  
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Um estudo transversal com base populacional, realizado no município de Pelotas (RS), encon-

trou uma prevalência máxima de 31,8% para o distress (aspecto negativo do estresse), base-

ando-se em dois instrumentos de simples execução na prática diária, a escala de faces e a au-

topercepção de “nervosismo”. (116) O dispositivo idealizado para avaliação do estresse psico-

lógico neste trabalho se baseia na estrutura da escala de Likert, com dois pólos e oito níveis de 

gradação intermediários, permitindo a expressão livre de cada participante na autopercepção 

da “tensão emocional” e/ou “nervosismo”. 

 

 

 

 

 

No presente estudo, foram observadas prevalências elevadas de hipertensão (81%), diabetes 

(26,4%), dislipidemia (95,7%), sobrepeso e obesidade (80,1%), ou sobrepeso (39,4%) e obe-

sidade (41%), estresse (71,9%), quando comparados aos dados da literatura, enquanto que o 

sedentarismo (62,8%) e o tabagismo (10,8%) foram relativamente menos prevalentes. Entre-

tanto, pode-se considerar que o grupo avaliado se encontra exposto, em geral, a uma concen-

tração elevada de fatores de risco, com destaque para a dislipidemia, que foi definida não ape-

nas pelo CT, mas pelo perfil lipídico. No entanto, a amostragem (por disponibilidade) não 

possui base populacional e, portanto, não se pode fazer inferências quanto a população do 

município. 

 

O diagnóstico adequado da obesidade deve contemplar a proporção e distribuição do tecido 

adiposo que sofre variações de acordo com a idade, gênero, etnia e padrões fisiológicos indi-

viduais. Já que os métodos factíveis à pratica clínica possuem exatidão moderada, a associa-

Figura 20 – Exemplo da escala de  Likert com cinco níveis  

1 2 3 4 5 

Discordo  

totalmente  

Discordo Indiferente Concordo 
Concordo 

totalmente 
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ção de parâmetros melhora a caracterização da obesidade. (45) Foram utilizados três parâme-

tros antropométricos neste estudo – IMC, circunferência abdominal (CAb) e RCQ. Embora a 

IDF (International Diabetes Federation) tenha sugerido valores Sul-Asiáticos de obesidade 

abdominal (circunferência abdominal > 80 cm para mulheres, > 90 cm para homens) para os 

grupos étnicos Centro e Sul-Americanos (devido a ausência de padrões bem definidos para 

essa população) optou-se por utilizar os níveis de classificações recomendados pelas diretrizes 

específicas (aumentada se > 80 cm para mulheres ou > 94 cm para homens e muito aumentada 

se > 88 cm para mulheres ou > 102 cm para homens). (45,52,117) Os resultados demonstraram 

concordância entre o IMC e a CAb na identificação da proporção maior de obesidade no gru-

po feminino, com respectivas significâncias estatísticas p = 0,002 e p < 0,001. Por outro lado, 

a RCQ não apresentou o mesmo desempenho (p = 0,686) na mesma comparação (Tabela 19). 

A RCQ é um parâmetro importante de obesidade, mas tem sido progressivamente menos uti-

lizada na avaliação do risco cardiovascular, o que é plausível pelo entendimento da distribui-

ção da adiposidade no padrão ginóide. O uso isolado da circunferência abdominal tem sido 

recomendado em diretrizes mais recentes com a vantagem da redução do número de medidas 

na rotina de avaliação e da objetividade na identificação conjunta da síndrome metabólica. 

(28,46,52,53,117) 

 

Com relação à medida do risco cardiovascular, objetivo primário deste estudo, é reconhecido 

que a sua subutilização, aliada a interpretação inadequada dos resultados quando a medida é 

realizada, constituem-se em barreiras importantes para a prevenção. Entretanto, são necessá-

rias informações relativamente simples de serem obtidas para aplicação dos instrumentos pre-

ditores. (86) É importante enfatizar que a estimativa de risco para DAC têm sido referida como 

risco de DCV pelo fato de que o processo ateromatoso pode acometer qualquer parte do sis-

tema vascular.  (14,18, 92) 
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Estima-se aproximadamente que 35% da população norte-americana se encontre na categoria 

de baixo risco, 40% em risco intermediário e 25% em alto risco para DAC. (100) Alguns estu-

dos têm se dedicado na aplicação do escore de Framingham em tempos, locais e amostras 

diferentes da população brasileira, apresentando resultados com uma ampla margem de varia-

ção. Em Brusque (SC), uma amostra constituída de 146 indivíduos (média de 57,3 anos) e 

com uma prevalência de 59,6% para SM, foi avaliada quanto ao risco CV. A estratificação 

evidenciou que 23,9% das pessoas tinham um risco < 10%, 38,4% se encontravam entre 10 - 

20% e 37,7% apresentavam um risco > 20% para DAC total em 10 anos. (118) O risco médio 

estimado para 329 executivos (média de 44,6 anos), submetidos a exames de rotina em São 

Paulo, foi de 5,7% para eventos maiores coronarianos (“hard” DAC) em 10 anos. (119) Foi 

estimado um risco médio 18,7%, supostamente para DAC total, em um grupo constituído por 

333 pacientes diabéticos do Tipo 2 (média de 59,6 anos) no Rio de Janeiro, enfatizando-se 

que a presença do DM já pode caracterizar a condição de alto risco. (120) Em uma comunidade 

rural da Bahia, foi relatado que 39,7% das 166 pessoas avaliadas (média de 46,6 anos) apre-

sentavam alto risco (> 20%) para DAC total. (121) A avaliação de 107 motoristas de transportes 

urbanos coletivos em Teresina (Piauí), homens e com 42 anos em média, estimou uma média 

de 5% para risco de DAC em 10 anos, nesse grupo seleto.  Por intermédio do Projeto Bambuí 

(MG), foi realizado um estudo com base populacional, incluindo 547 pessoas com idade entre 

30-59 anos e 1.165 pessoas entre 60-74 anos. A média estimada de risco no grupo de idosos 

variou de 10% a 19% para DAC total em 10 anos. (122) É importante destacar o estudo realiza-

do em Praga (República Checa), envolvendo 1.417 homens entre 38-53 anos, com 20 anos de 

seguimento. Foi observada uma ocorrência acumulada para eventos coronarianos de 8,9% na 

presença de um fator de risco, aumentando para 15,8% na combinação de dois fatores de risco 

e chegando a 23% se ≥ 3 fatores de risco estavam associados. A função de risco de Framin-
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gham apresentou uma acurácia de 62,8% e subestimou a probabilidade do desenvolvimento 

de DAC em 10 anos (Gráfico 29). (108) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

O desenvolvimento e aperfeiçoamento matemático da função de risco trouxeram um avanço 

notório à cardiologia preventiva, tornando factível a possibilidade de antecipação ao evento 

cardiovascular, mediante a estimativa do risco, individual e coletiva, permitindo, por aproxi-

mação, a utilização ou planejamento da conduta mais conveniente a cada situação específica. 

Entretanto, o acompanhamento histórico desse recurso, aliado ao conjunto robusto de evidên-

cias, demonstram claramente a tendência dos esforços no ajuste das equações de risco para a 

adequação às características peculiares de mortalidade cardiovascular da população na qual o 

modelo estatístico preditor é aplicado (Figura 21). Essa adaptação implica em melhor desem-

penho da equação preditiva. (83,93,94,97,98) 

 

 

 

Gráfico 31 – DAC predita e observada em 10 anos, Pr aga, 1994 
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Desse modo, não basta conhecer se determinado fator está associado ao risco cardiovascular, 

mas o quanto influencia na variação desse risco no contexto de cada população. O conheci-

mento dessas peculiaridades no comportamento da mortalidade cardiovascular serve a objeti-

vos específicos no modelo matemático explicativo: 1) Melhorar a capacidade discriminatória 

de estratificação das categorias de baixo risco, risco intermediário e alto risco; 2) Ajustar o 

equilíbrio entre especificidade e sensibilidade, aumentando a acurácia e a força da predição do 

risco absoluto (medida quantitativa); 3) Apurar a capacidade de acerto para os extremos (alto 

risco e baixo risco), aprimorando a função comparativa do risco relativo. Entretanto, o maior 

objetivo esperado para os resultados mencionados é o de possibilitar maior acerto na decisão 

da conduta preventiva, evitando erros na intensidade terapêutica. (18,39,76,105) 

 

A aplicação da função de risco derivada de Framingham nos 206 participantes (130 mulheres 

e 76 homens) sem DCV ateromatosa conhecida possibilitou a obtenção de três medidas esti-

Figura 21 – Adaptação simplificada da função de risco  

y = α + β1x1 + β2x2 + ... + βqxq + ε. 

Onde y corresponde ao Risco Cardiovascular representado pelo desfecho sob 

avaliação; α (alfa) ou intercepto corresponde à ocorrência basal do evento avalia-

do, observado na população de baixo risco; β (beta) ou coeficiente de regressão 

representa o ”peso ajustado” ou o quanto cada fator de risco influencia para a 

ocorrência do evento cardiovascular na interação múltipla de fatores (se β é posi-

tivo, o fator eleva a ocorrência do desfecho cardiovascular e se β é negativo, o 

fator é protetor); x representa a unidade (ex: mmHg, mg/dl) de um dado fator de 

risco (ex: PA, glicemia, CT); ε (épsilon) conhecido como erro, representa valores 

extremos à média de eventos observados. Os parâmetros α e β são estimados a 

partir dos dados populacionais. 
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madas complementares para a prevenção primária (duas quantitativas e uma comparativa): 1) 

O risco absoluto total de DAC em 10 anos foi em média de 15,47% (probabilidade de angina 

pectoris, infarto miocárdico, insuficiência coronariana e morte por coronariopatia), sendo de 

13,59% para as mulheres e 18,87% para os homens (p=0,002); 2) O risco absoluto de eventos 

maiores (“Hard”) para DAC em 10 anos foi em média de 11,09% (angina instável, infarto 

miocárdico e morte por coronariopatia), sendo de 8,89% para as mulheres e 14,84% para os 

homens (p<0,001) - o valor dessas duas medidas quantitativas pode ser considerado elevado, 

quando comparado aos dados da literatura; 3) O risco relativo, definido pela razão entre o 

risco absoluto total encontrado e o baixo risco (PA<120/<80 mmHg, CT<200 mg/dl ou LDL-

C<130 mg/dl e HDL-C≥45 mg/dl para homens ou ≥ 55 mg/dl para mulheres, não-fumante e 

não diabético) informado para o gênero e idade correspondentes na tabela do escore, foi em 

média de 2,70 (2,69 para mulheres e 2,71 para homens), estatisticamente semelhante na com-

paração por gênero (p = 0,559), o que foi consistente com o seu conceito de uma medida mais 

estável. Nesse contexto, a análise por gênero (Tabela 21) reproduziu somente uma relação 

causal já bem estabelecida, isto é, o gênero masculino como fator de risco não modificável. 

Epidemiologicamente a DAC tem o seu início adiantado em uma década neste grupo. Os a-

chados demonstram que, a despeito de as mulheres apresentarem prevalências mais elevadas 

para os fatores de risco pesquisados (exceto tabagismo) e alcançarem uma pontuação maior 

no escore (11,44 ± 4,18) que os homens (8,18 ± 2,99) com significância estatística (p < 

0,001), o grupo masculino apresentou probabilidades maiores para DAC nas duas medidas 

quantitativas.  

 

A estratificação de risco, nos pacientes sem DCV conhecida, permitiu identificar 66 (32%) 

participantes, sendo 33 (25,4%) mulheres e 33 (43,4%) homens (p = 0,009), com o risco abso-

luto > 20% ou de alto risco para o desenvolvimento de DAC no período de 10 anos. Essas 
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informações podem ser consideradas bastante úteis no planejamento das estratégias de inter-

venção. (14,18,33,39,86,92)  

 

A aplicação da função preditiva de recorrência dos eventos (DAC, AVE) ou morte por DCbV 

em 2 anos nas 25 pessoas (11 mulheres e 14 homens) com DCV ateromatosa conhecida pode 

parecer redundante, uma vez que a condição de alto risco já pode ser caracterizada nessas 

circunstâncias. Nesse momento, um exemplo prático pode ajudar na compreensão do proce-

dimento realizado: não basta apenas anotar no prontuário que o paciente é hipertenso, mas o 

registro do valor da hipertensão será importante para o acompanhamento evolutivo da tera-

pêutica. Assim, a quantificação do “alto risco” pode ser útil no seguimento da intervenção. 

Foi estimada uma média de 9,44% para recorrência de eventos e/ou morte por DCbV em 2 

anos nesse grupo, sendo de 7,36% para as mulheres e 11,07% para os homens. Embora a dife-

rença não seja estatisticamente significativa (p = 0,085), pode-se considerar que houve uma 

tendência para a predição estimada da recorrência de eventos e/ou morte ser maior no grupo 

masculino com DCV conhecida. (14. 39, 92) 

 

A avaliação múltipla do risco cardiovascular dos 231 membros, que constituíram o grupo alvo 

de ações cardiológicas preventivas interdisciplinares em uma fase inicial, foi bastante útil nos 

seguintes aspectos (individuais e coletivos): a) contribuiu para a detecção das pessoas com 

DCV ateromatosa, já caracterizando a condição de alto risco; b) possibilitou o reconhecimen-

to e a discriminação do risco CV (estratificação) nas pessoas sem DCV conhecida, com orde-

nação das categorias de risco em médio, intermediário e alto; c) permitiu a quantificação do 

risco CV (total e de eventos maiores) e a identificação das pessoas com alto risco para o de-

senvolvimento de DAC em 10 anos (>20% de risco) naqueles sem eventos prévios; d) dispo-

nibilizou dados para o cálculo do risco relativo (medida comparativa), importante na interpre-
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tação ponderada das medidas quantitativas e na avaliação do risco como um todo; e) auxiliou 

no estabelecimento do prognóstico nas pessoas com DCV conhecida.  Esse conjunto de in-

formações tem valor prático, pois constituem a base que fundamenta o julgamento clínico, 

orientando as ações preventivas. (18,39,92) Entretanto, diante do que já se aprendeu sobre as e-

quações preditivas, com evidências consistentes acumuladas, existe a possibilidade da função 

de risco derivada da população de Framingham ter subestimado a predição do risco CV na 

população (considerada exposta à uma alta concentração de fatores de risco) alvo desta avali-

ação. Também é possível inferir (com base em vários estudos e especificamente na experiên-

cia do estudo de Praga) que a capacidade discriminatória, a acurácia da predição estimada e 

conseqüentemente o acerto preditivo teriam sido maiores se a função de risco fosse ajustada 

(intercepto e coeficientes de regressão do risco) para as características específicas de mortali-

dade cardiovascular da população brasileira. (74,75,76,83,88,92,93,94,97,104,105,108) 

 

Limitações do estudo: 

Algumas ressalvas devem ser feitas quanto às limitações deste estudo:  

• Existe a possibilidade do tamanho da amostra ter reduzido o poder estatístico em detectar 

diferenças que poderiam ser perceptíveis se o número de participantes fosse maior;  

• Após a ampla divulgação realizada, a procura pela inscrição no estudo foi voluntária. A 

demanda espontânea (com a possível intenção não declarada de assistência cardiológica) 

aliada à faixa etária alvo (45 – 72 anos) podem ter influenciado na concentração dos fato-

res de risco, elevando a prevalência observada e o risco cardiovascular estimado, não per-

mitindo a extrapolação para outras populações. Entretanto, há que se indagar sobre a pos-

sível realidade dos ambulatórios cardiológicos estruturados para assistir populações caren-

tes; 
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• Não foi formada uma base populacional, o que limita a inferência para a população do mu-

nicípio. Por outro lado, procurou-se preservar a validade interna e a consistência dos acha-

dos pela distribuição homogênea (p = 0,856) dos grupos formados por gênero e faixa etária 

(Tabela 19); 

• O dispositivo idealizado para a avaliação do estresse psicológico (embora prático) ainda 

não foi validado, requerendo mais estudos para que sejam feitas generalizações. Entretanto, 

sua construção está fundamentada na escala de Likert, utilizada amplamente na formulação 

dos questionários estruturados com o propósito de avaliar a resposta psicométrica;  

• O protocolo cardiológico interdisciplinar não incluiu exames invasivos e o critério para 

definição de DCV prévia (ausente ou presente) se baseou em relatórios e exames apresen-

tados, o que pode ter resultado em equívocos na classificação dos grupos para prevenção 

primária e secundária. Entretanto, os exames invasivos, neste contexto, seriam somente es-

peculativos, além de onerosos e não éticos. 

 

A despeito de todas as limitações e cautelas recomendadas, os estudos têm demonstrado am-

plamente que a avaliação múltipla do risco cardiovascular pode fundamentar as estratégias 

para redução da mortalidade cardiovascular, tanto na decisão clínica terapêutica individuali-

zada, quanto no planejamento do custo-efetividade das ações preventivas populacionais. Além 

disso, a redução do risco tem se associado a uma melhoria da qualidade de vida nos que so-

brevivem aos eventos. Esse fato fortalece o poder de argumentação na implementação e moti-

vação das modificações do estilo de vida. (39,92,109) 
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7. Conclusão 

Considerando os resultados encontrados no presente estudo, bem como o conjunto de infor-

mações e evidências obtidas pela revisão bibliográfica direcionada pelo tema, pode-se conclu-

ir que: 

 

• Houve maior concordância entre o IMC e a CAb como parâmetros antropométricos na 

caracterização da obesidade entre os participantes deste estudo; 

 

• O grupo avaliado encontra-se exposto a uma prevalência elevada de fatores de risco, pre-

dominantemente o gênero feminino, destacando-se a dislipidemia (95,7%), hipertensão 

(81%), sobrepeso e obesidade (80,1%). Essa alta prevalência resultou em uma mediana de 

4,0 fatores de risco / participante, o que também pode ser considerado elevado, quando 

comparado com os resultados de outros estudos; 

 

• Com o cumprimento do protocolo cardiológico interdisciplinar foi possível detectar 25 

(10,8%) participantes com DCV ateromatosa (DAC ou DCbV) conhecida, sendo 11 (7,8%) 

mulheres e 14 (15,6%) homens, já considerados de alto risco e candidatos à prevenção se-

cundária; 

 

• A média estimada do risco cardiovascular em 10 anos foi elevada nas três medidas dispo-

níveis pelo Escore de Framingham: 1) O risco absoluto total foi de 15,47% (13,59% para 

as mulheres e 18,87% para os homens); 2) O risco para a ocorrência de eventos maiores foi 

de 11,09% (8,89% para as mulheres e 14,84% para os homens); 3) O risco relativo foi de 

2,70 (2,69 para as mulheres e 2,71 para os homens) neste grupo; 
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• A estratificação possibilitou a detecção de 66 (32%) participantes de alto risco (> 20% de 

risco para o desenvolvimento de DCV em 10 anos) para a prevenção primária, 33 (25,4%) 

mulheres e 33(43,4%) homens. Entretanto, incluindo 25 (10,8%) participantes com DCV 

ateromatosa conhecida, a categoria de alto risco foi ampliada para 91 (39,4%) participan-

tes, 44 (31,2%) mulheres e 47 (52,2%) homens, candidatos para uma intervenção com me-

tas terapêuticas intensas; 

 

• A avaliação múltipla do risco CV pelo escore de Framingham foi útil para quantificação, 

discriminação e comparação do risco, permitindo a identificação dos participantes de alto 

risco e com necessidade de intervenção a curto prazo. No entanto, é possível que função de 

risco tenha subestimado a predição do risco CV, o que poderia não acontecer se a equação 

preditora fosse ajustada às características específicas da população brasileira. 
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Apêndice 1 – Roteiro de Avaliação Cardiológica 
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Apêndice 2 – Escore de Framingham para Prevenção Primária  
 
1. Tabela do Escore de Avaliação do Risco Global 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 Pontos do Risco 
Fator de Risco Homens Mulheres 
Idade (anos)   

< 34                 –1                  –9 
35 – 39 0                  –4 
40 – 44 1 0 
45 – 49 2 3 
50 – 54 3 6 
55 – 59 4 7 
60 – 64 5 8 
65 – 69 6 8 
70 – 74 7 8 

Colesterol total (mg/dl)   
< 160                 –3                  –2 

160 – 199 0 0 
200 – 239 1 1 
240 – 279 2 2 
≥ 280 3 3 

HDL colesterol (mg/dl)   
< 35 2 5 

35 – 44 1 2 
45 – 49 0 1 
50 – 59 0 0 
≥60                 –2                  –3 

Pressão arterial sistólica (mmHg)   
< 120 0                  –3 

120 – 129 0 0 
130 – 139 1 1 
140 – 159 2 2 
≥ 160 3 3 

Diabetes   
Não 0 0 
Sim 2 4 

Tabagismo   
Não 0 0 
Sim 2 2 

 
             Soma dos pontos 

 Idade  
 Colesterol  
 HDL- C  
 Pressão Arterial  
 Diabetes  
 Tabagismo  
 Total de Pontos  
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2. Risco relativo e absoluto estimados para DAC, por década, em homens 
Idade 30-34 35-39 40-44 45-49 50-54 55-59 60-64 65-69 70-74   
Baixo 2% 3% 3% 4% 5% 7% 8% 10% 13 % Risco absoluto 

Pontos          Total Eventos 
0 1,0         2% 2% 
1 1,5  1,0 1,0       3% 2% 
2 2,0 1,3 1,3 1,0      4% 3% 
3 2,5 1,7 1,7 1,3 1,0     5% 4% 
4 3,5 2,3 2,3 1,8 1,4 1,0    7% 5% 
5 4,0 2,6 2,6 2,0 1,6 1,1 1,0   8% 6% 
6 5,0 3,3 3,3 2,5 2,0 1,4 1,3 1,0  10% 7% 
7 6,5 4,3 4,3 3,3 2,6 1,9 1,6 1,3 1,0 13% 9% 
8 8,0 5,3 5,3 4,0 3,2 2,3 2,0 1,6 1,2 16% 13% 
9 10,0 6,7 6,7 5,0 4,0 2,9 2,5 2,0 1,5 20% 16% 

10 12,5 8,3 8,3 6,3 5,0 3,6 3,1 2,5 1,9 25% 20% 
11 15,5 10,3 10,3 7,8 6,1 4,4 3,9 3,1 2,3 31% 25% 
12 18,5 12,3 12,3 9,3 7,4 5,2 4,6 3,7 2,8 37% 30% 
13 22,5 15,0 15,0 11,3 9,0 6,4 5,6 4,5 3,5 45% 35% 

>14 26,5 >17,7 >17,7 >13,3 >10,6 >7,6 >6,6 >5,3 >4,1 >53% >45% 
Baixo risco: pressão arterial < 120/80 mmHg, colesterol total < 200 mg/dl, HDL – C ≥ 45 mg/dl, não diabético e 
não tabagista. 
Eventos: inclui evidências clínicas de infarto miocárdico e morte por DAC 
Legendas de cores para o risco relativo: 

Verde Violeta Amarelo Vermelho 
Baixo risco Risco médio Risco moderado Alto risco 

 
3. Risco relativo e absoluto estimados para DAC, por década, em mulheres 
Idade 40-44 45-49 50-54 55-59 60-64 65-69 70-74   
Baixo 2% 3% 5% 7% 8% 8% 8% Risco absoluto 

Pontos        Total Eventos 
0 1,0       2% 1% 
1 1,0       2% 1% 
2 1,5 1,0      3% 2% 
3 1,5 1,0      3% 2% 
4 2,0 1,3      4% 2% 
5 2,0 1,3      4% 2% 
6 2,5 1,7 1,0     5% 2% 
7 3,0 2,0 1,2     6% 3% 
8 3,5 2,3 1,4 1,0    7% 3% 
9 4,0 2,7 1,6 1,1 1,0 1,0 1,0 8% 3% 

10 5,0 3,3 2,0 1,4 1,3 1,3 1,3 10% 4% 
11 5,5 3,7 2,2 1,6 1,4 1,4 1,4 11% 7% 
12 6,5 4,3 2,6 1,9 1,6 1,6 1,6 13% 8% 
13 7,5 5,0 3,0 2,1 1,9 1,9 1,9 15% 11% 
14 9,0 6,0 3,6 2,6 2,3 2,3 2,3 18% 13% 
15 10,0 6,7 4,0 2,9 2,5 2,5 2,5 20% 15% 
16 12,0 8,0 4,8 3,4 3,0 3,0 3,0 24% 18% 
≥17 >13,5 >9,0 >5,4 >3,9 5,4 5,4 5,4 >27% >20% 

Baixo risco: pressão arterial <120/80 mmHg, colesterol total <200 mg/dl, HDL – C ≥ 55 mg/dl, não diabético e não 
tabagista. 
Eventos: inclui evidencias clínicas de infarto miocárdico e mor por DAC. 
Legenda de cores para o risco relativo: 

Verde Violeta Amarelo Vermelho 
Baixo risco Risco médio Risco moderado Alto risco 
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Apêndice 3 – Escore de Framingham para Prevenção Secundária 
 
 
Risco de Evento Coronariano, AVC ou morte por Doenç a Cerebrovascular em Mulheres  com 
Doença Arterial Coronariana existente 

Pontos por HDL-C ( mg/dl )  
Idade 

 
Pontos 

Colesterol 
Total 

(mg/dl) 
 

25 
 

30 
 

35 
 

40 
 

45 
 

50 
 

60 
 

70 
 

80 

 

PAS 
(mmHg) 

 
 

Pontos 
35 0 160 4 3 3 2 2 1 1 0 0 100 0 
40 1 170 4 3 3 2 2 2 1 1 0 110 0 
45 2 180 4 3 3 2 2 2 1 1 0 120 1 
50 3 190 4 4 3 3 2 2 1 1 1 130 1 
55 4 200 4 4 3 3 2 2 2 1 1 140 2 
60 5 210 4 4 3 3 3 2 2 1 1 150 2 
65 6 220 5 4 4 3 3 2 2 1 1 160 2 
70 7 230 5 4 4 3 3 3 2 2 1 170 3 
75 7 240 5 4 4 3 3 3 2 2 1 180 3 
  250 5 4 4 4 3 3 2 2 1 190 3 
  260 5 5 4 4 3 3 2 2 1 200 3 
  270 5 5 4 4 3 3 2 2 2 210 4 

Outros Pts 280 5 5 4 4 3 3 3 2 2 220 4 
Diabetes 3 290 5 5 4 4 4 3 3 2 2 230 4 
Tabagismo 3 300 6 5 4 4 4 3 3 2 2 240 4 

            250 4 
    Média de Risco em 2 anos  

para Mulheres com DCV 
  

 Total de 
Pontos 

 
Probabilidade 

em 2 anos 
(%) 

  
Idade 

  Probabilidade 
(%) 

  

 0 0  35 – 39    < 1   
 2 1  40 – 44   < 1   
 4 1  45 – 49   < 1   
 6 1  50 – 54   4   
 8 2  55 – 59   6   
 10 4  60 – 64   8   
 12 6  65 – 69   12   
 14 10  70 – 74   12   
 16 15        
 18 23        
 20 35        
 22 51        
 24 68        
 26 85        
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Risco de Evento Coronariano, AVC ou morte por Doenç a Cerebrovascular em Homens  com 
Doença Arterial Coronariana existente 

Pontos por HDL-C ( mg/dl )  
Idade 

 
Pontos 

Colesterol 
Total 

(mg/dl) 
 

25 
 

30 
 

35 
 

40 
 

45 
 

50 
 

60 
 

70 
 

80 

 

PAS 
(mmHg) 

 
 

Pontos 
35 0 160 6 5 4 4 3 2 1 1 0 100 0 
40 1 170 6 5 5 4 3 3 2 1 0 110 1 
45 1 180 7 6 5 4 4 3 2 1 1 120 1 
50 2 190 7 6 5 4 4 3 2 2 1 130 2 
55 2 200 7 6 5 5 4 4 3 2 1 140 2 
60 3 210 7 6 6 5 4 4 3 2 1 150 3 
65 3 220 8 7 6 5 5 4 3 2 2 160 3 
70 4 230 8 7 6 5 5 4 3 3 2 170 4 
75 4 240 8 7 6 6 5 4 4 3 2 180 4 
  250 8 7 6 6 5 5 4 3 2 190 4 
  260 8 7 7 6 5 5 4 3 2 200 5 
  270 9 8 7 6 6 5 4 3 3 210 5 

Outros Pts 280 9 8 7 6 6 5 4 4 3 220 5 
Diabetes 1 290 9 8 7 7 6 5 4 4 3 230 6 
  300 9 8 7 7 6 6 5 4 3 240 6 

            250 6 
    Média de Risco em 2 anos  

para Homens com DCV 
  

 Total de 
Pontos 

 
Probabilidade 

em 2 anos 
(%) 

  
Idade 

  Probabilidade 
(%) 

  

 0 2  35 – 39    < 1   
 2 2  40 – 44   8   
 4 3  45 – 49   10   
 6 5  50 – 54   11   
 8 7  55 – 59   12   
 10 10  60 – 64   12   
 12 14  65 – 69   14   
 14 20  70 – 74   14   
 16 28        
 18 37        
 20 49        
 22 63        
 24 77        
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Anexo 1: Folha de Aprovação do Departamento de Clínica Médica 
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Anexo 2: Termo de Consentimento Livre Esclarecido  

SECRETARIA MUNICIPAL DE SAÚDE – MATEUS LEME 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO  

 
Título da Pesquisa: Estudo Comparativo Entre o Modelo Assistencial Convencional e o 
Modelo Educacional Interdisciplinar – Avaliação do Impacto nos Fatores de Risco Car-
diovasculares na População Adulta de Mateus Leme. 
(Nota: se porventura, esse termo de consentimento, contiver palavras que você não 
entenda, solicite-nos explicações e informações para que você o compreenda comple-
tamente). 
 
1. Introdução 

Estamos convidando você para participar de um estudo. Caso a sua decisão seja 
de participar, é muito importante que leia bem atentamente as informações que se 
seguem sobre este estudo e sobre sua participação nele. 

Você também precisa entender a natureza de todos os procedimentos que serão 
realizados, para conceder seu consentimento livre e esclarecido, pois sua decisão 
possui caráter particular, devendo ser completamente voluntária, isto é, depende só 
de você. 
  
2. Objetivos da pesquisa 

O nosso objetivo nesta investigação é de identificar e controlar, ao mesmo tempo, 
todos os fatores de risco para doenças do aparelho cardiocirculatório (hipertensão, 
diabetes, colesterol, tabagismo, obesidade, inatividade física e estresse), transmitin-
do informações sobre cada um desses fatores de risco, por uma equipe composta 
pelas seguintes disciplinas: cardiologia, enfermagem, fisioterapia, nutrição e psicolo-
gia. 

Pretendemos também avaliar se esse método é mais eficiente que apenas o a-
tendimento no posto de saúde para prevenir complicações como o infarto e o derra-
me. 
 
3. Procedimentos do estudo 

Uma vez que você decida participar desta investigação, as seguintes atividades 
se seguirão: 
• Responderá perguntas para o preenchimento de dois questionários: o primeiro 

para que a equipe o conheça e o segundo para que seja possível avaliar o estado 
de sua saúde, presença de fatores de risco cardiovascular, medicamentos em 
uso, cirurgias já realizadas e doenças já existentes no aparelho cardiocirculatório; 

• Deverá permitir o exame físico, que será realizado pelos pesquisadores, o qual 
prosseguirá com os objetivos de sua avaliação; 

• Realizará exames complementares que incluem: eletrocardiograma, radiografia 
do tórax e exames de laboratório, no qual será retirada uma amostra de sangue 
para realização de: hemograma, glicemia, uréia, creatinina, íons, colesterol total e 
frações, triglicérides e ácido úrico. Além disso, será colhida uma pequena amos-
tra de urina para a realização do exame de urina rotina. 

• Os participantes do trabalho serão divididos em dois grupos por sorteio e por or-
dem de entrada. Um grupo será seguido, por consulta no posto de saúde, em re-
vezamento, durante 1 ano e 6 meses. O outro grupo, além do seguimento no pos-
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to de saúde participará de reuniões educativas, nas quais serão fornecidas infor-
mações sobre cada um dos fatores de risco citados que resultam nas doenças 
cardiovasculares. 

• Ao final de 1 ano e 6 meses de acompanhamento, serão feitos novo preenchi-
mento do questionário, exame físico, eletrocardiograma, radiografia de tórax e os 
mesmos exames de laboratório. Dessa forma, conseguiremos saber quem con-
seguiu controlar melhor os fatores de risco. 

 
4. Riscos e desconfortos 

Como a pesquisa se baseia na obtenção da história clínica, exame físico e e-
xames complementares não invasivos (eletrocardiografia, Rx de tórax e exames la-
boratoriais) consideramos os procedimentos não lesivos. Possivelmente a coleta do 
material sangüíneo possa provocar dor local ou até mesmo hematoma se o paciente 
estiver, por algum motivo, sob anticoagulação. Serão utilizados materiais esteriliza-
dos e descartáveis para as coletas de sangue. 

Dessa forma, os riscos e desconfortos aos quais você será submetido, serão 
os mesmos de qualquer exame laboratorial que provavelmente você já realizou por 
diversas vezes. 

Ocorrendo algum problema relacionado ao estudo, você poderá comunicar a 
um dos pesquisadores prontamente. 
 
5. Benefícios 
 Os participantes não terão gastos para participar do trabalho, pois os exames 
serão custeados pela Secretaria Municipal de Saúde de Mateus Leme. 
 Uma vez identificados os fatores de risco como hipertensão arterial sistêmica, 
diabetes melito, dislipidemia, tabagismo, obesidade, sedentarismo e estresse, os pa-
cientes receberão abordagem adequada para os mesmos. 
 Nesta investigação, buscamos comprovar a eficácia de uma nova estratégia 
para intervenção e redução do risco cardiovascular a curto e longo prazo. De modo 
que, uma vez constatado o seu benefício, toda a comunidade do município de Ma-
teus Leme poderá se beneficiar do controle simultâneo dos fatores de risco modificá-
veis, contribuindo para redução da mortalidade e incapacidade física por doenças do 
aparelho cardiocirculatório no município. 
 
6. Custos e reembolso  
 Como não existe previsão de gasto por parte dos participantes do estudo, 
também não há expectativa estabelecida de algum ressarcimento. 
 
7. Caráter confidencial dos registros 
 As informações obtidas a partir de sua participação neste estudo serão estri-
tamente confidenciais. Somente os profissionais de saúde que estarão cuidando de 
você e eventualmente o Comitê de Ética em Pesquisa (COEP) da Universidade Fe-
deral de Minas Gerais (UFMG), poderão consultar seus registros. 
 Entretanto, sua privacidade será preservada quando os dados obtidos forem 
utilizados para publicação científica ou com propósitos educativos. 
 Mesmo assim, é importante saber que, ao assinar esse documento, você esta-
rá autorizando a consulta dos seus registros pelos profissionais já citados. 
 
 
 



 

 

150

8. Participação 
É importante saber que sua participação neste estudo é completamente voluntá-

ria e que poderá recusar-se a participar do estudo a qualquer momento. Sendo essa 
sua decisão, faça a gentileza de comunicar ao pesquisador. 
 
9. Informações adicionais 

Caso surja alguma dúvida sobre a pesquisa ou necessitar de alguma informação 
adicional, além de orientações sobre as programações e atividades, você poderá 
entrar em contato com o Dr. Cleiterson Rezende de Sá no telefone 31-9778-1014, 
também com a Secretaria Municipal de Saúde de Mateus Leme pelo telefone 31-
3535-3990, ou mesmo com o COEP – UFMG, no telefone 31-3409-4592. 
 
10. Declaração de consentimento 

Eu li ou alguém leu para mim as informações contidas neste documento antes de 
assinar este termo de consentimento. Declaro que fui informado sobre os procedi-
mentos a serem feitos no estudo, os desconfortos, bem como os riscos e os benefí-
cios. 

Declaro que tive tempo suficiente para ler e entender as informações acima. 
Declaro também que toda a linguagem técnica utilizada na descrição desta pes-

quisa foi explicada de forma clara e que as dúvidas existentes foram esclarecidas. 
Confirmo que recebi uma cópia deste formulário de consentimento. 
Entendo que sou livre para me retirar do estudo em qualquer momento, sem que 

ocorra alguma penalidade, punição ou constrangimento. 
Dou meu consentimento de livre e espontânea vontade e sem reservas para par-

ticipar como sujeito desta pesquisa. 
 
 
 
Nome do participante (letra de forma)   
 
 
 

  

Assinatura do participante ou representante legal  Data 
 
 Declaro que expliquei cuidadosamente os propósitos, a natureza e objetivos 
dessa investigação, bem como os procedimentos com os possíveis riscos e benefí-
cios. Essas informações foram disponibilizadas ao participante e/ou ao seu represen-
tante legal autorizado. Entendo que essas informações prestadas foram expressas 
em linguagem simples, clara e objetiva e de fácil compreensão. Creio que o integran-
te e/ou seu representante legal entendeu a explicação. 
 
 
 
 
Assinatura do pesquisador  Data 
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 Anexo 3: Folha de Aprovação do Comitê de Ética 
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Anexo 3: Folha de Aprovação da Banca Examinadora 
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“And though I have the gift of prophecy, and understand all mysteries, and 

all knowledge; and though I have all faith, so that I could remove mountains,   

and have not love, I am nothing”.  I Corinthians 13:2. 

(Holy Bible) 

 

 

 

 

 

“E ainda que tivesse o dom de profecia, e conhecesse todos os mistérios e 

toda a ciência, e ainda que tivesse toda a fé, de maneira tal que transpor-

tasse os montes, e não tivesse amor, nada seria.”.  I Coríntios 13:2. 

(Bíblia Sagrada) 

 

 


