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PREVENÇÃO DA FIBRILAÇÃO ATRIAL ALÉM DO 
ANTIARRÍTMICO – ABORDAGEM MULTIFATORIAL

ATRIAL FIBRILLATION PREVENTION BEYOND ANTIARRHYTHMIC 
DRUG THERAPY – MULTIFACTORIAL APPROACH

RESUMO
A prevenção da fibrilação atrial (FA) envolve uma abordagem individualizada, 

multidisciplinar e integrada do paciente, que vai além da arritmia per se. Por se tratar 
de uma arritmia multifatorial e com fisiopatologia complexa, os pacientes com FA 
devem ser avaliados em sua integralidade, que inclui aspectos eletrocardiográficos, 
eletrofisiológicos, medidas comportamentais e otimização de tratamento de doenças 
crônicas, como hipertensão arterial e insuficiência cardíaca. Neste artigo descrevere-
mos as principais intervenções estudadas na literatura com benefício na prevenção 
da fibrilação atrial.

Descritores: Fibrilação Atrial; Prevenção Secundária; Arritmias Cardíacas.

ABSTRACT
AF (atrial fibrillation) prevention involves an individualized, multidisciplinary and 

integrated approach taken by the patient, which emcompasses more than just arrhy-
thmima per se. Because it is a multifactorial arrhythmia with complex physiopathology, 
patients with AF should undergo a complete assessment, including electrocardio-
graphic and electrophysiological aspects, behavioral measures and optimization 
of the treatment of chronic diseases, such as hypertension and heart failure. In this 
article we describe the main interventions studied in literature that are beneficial in 
the prevention of atrial fibrillation.

Keywords: Atrial Fibrillation; Secondary Prevention; Arrhythmias, Cardiac.
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INTRODUÇÃO
A arritmia sustentada mais comum encontrada na prática 

clínica é a fibrilação atrial (FA), com incidência global de 
0,5-1,0%, apresentando relação com idade e gênero, sendo 
incomum o achado em mulheres abaixo dos 40 anos e ha-
bitual em homens acima dos 80 anos.1-5 A FA é responsável 
por reduções significativas na qualidade de vida como a 
exposição à anticoagulação e seus riscos, maiores taxas 
de acidente cerebrovascular, sintomas como palpitação e 
síncope, além do risco de morte súbita, como nos pacientes 
portadores de pré-excitação. Além do impacto clínico, é res-
ponsável por elevação dos gastos em saúde, especialmente 
às custas de internações.3, 6 A partir dos dados da coorte de 
Framingham,7 estima-se que, a partir dos 40 anos de idade, 
uma em cada quatro pessoas desenvolverá FA.7, 8

De proporções epidêmicas, são estimados nos Estados 
Unidos para o ano de 2.050, cerca de cinco milhões de 
pacientes com FA, sendo esperado que e sua incidência 
triplique a cada 10 anos.1-3,9 Diante disso, reforça-se que 
medidas para a prevenção ou retardo do início da FA podem 
reduzir gastos em saúde, além de melhorar a qualidade de 
vida destes doentes.6,10

A FA, entre as doenças arrítmicas, é a patologia com maior 
número de comorbidades e fatores de risco relacionados 
com sua incidência.11 Fatores causais podem ser divididos 
em cardíacos (estruturais, arrítmicos e genéticos), não car-
díacos (patológicos – diabetes mellitus, hipertireoidismo, 
doença pulmonar obstrutiva crônica etc.; fisiológicos – treino 
de endurance e avançar da idade) e os relacionados às 
intervenções cirúrgicas, uso ou abuso de substâncias.11,12 
Este cenário variado, com a FA sendo a manifestação final 
de múltiplas vias é o principal complicador na sua prevenção.

Com fatores de risco modificáveis relacionados, há várias 
oportunidades de intervenção para o clínico atuar, como: 
obesidade,13 síndrome da apneia-hipopneia obstrutiva do 
sono (SAHOS),14 insuficiência cardíaca,15 valvopatias mitral 
e/ou aórtica16 e hipertensão arterial sistêmica (HAS).12,17

Em relação ao processo eletrofisiológico, a fibrilação 
atrial necessita de dois componentes: um gatilho, iniciador 
da arritmia, e um substrato capaz de sustentá-la.18 Os ba-
timentos atriais ectópicos, especialmente os provenientes 
da bainha muscular das veias pulmonares, são os gatilhos 
mais comuns. A deflagração frequente de tais focos altera 
as correntes elétricas transmembrana celular e encurtam 



161

PREVENÇÃO DA FIBRILAÇÃO ATRIAL ALÉM DO ANTIARRÍTMICO – ABORDAGEM MULTIFATORIAL

a duração do potencial de ação. Já o substrato, pode ser 
consequente a um átrio esquerdo remodelado, dilatado, com 
fibrose e inflamação crônica, com a formação de circuitos 
para micro e macroreentradas. Os mecanismos propostos 
como responsáveis pela condução fibrilatória sustentada 
dentro dos átrios baseiam-se na formação de frentes de 
onda que se fragmentam em múltiplos focos randômicos de 
reentrada. O encurtamento da refratariedade atrial permite 
uma rápida capacidade de resposta tecidual quando ectopias 
atriais são deflagradas rapidamente. Quando este fenôme-
no ocorre além do limite, pode instabilizar os átrios e gerar 
fibrilação atrial em condições apropriadas. Essa condição 
(condução fibrilatória), é gerada quando um estímulo atrial ou 
uma frente de onda ocorre no rastro da refratariedade atrial 
do ciclo precedente, num momento em que o tecido ainda 
não recuperou sua capacidade máxima de condução. Esse 
fato favorece a fragmentação da atividade elétrica atrial, o 
que fundamenta o mecanismo de reentrada.18,19

Abordagens mais abrangentes para os pacientes em risco 
de desenvolverem FA são fundamentais para a prevenção 
ou retardo desta arritmia, bem como podem melhorar os 
resultados clínicos naqueles que já estão em uso de fárma-
cos ou se submeteram às terapêuticas não farmacológicas, 
como a ablação por cateter.4,12,20

Cabe ao clínico orientar o paciente, tanto para controlar 
comorbidades quanto para promover mudanças no estilo de 
vida para a prevenção ou retardo no início da FA. A compen-
sação clínica (física, psicológica e biológica) é fundamental 
no manejo desta arritmia. Serão elencados, a seguir, os 
principais fatores modificáveis para o manejo dos pacientes 
em risco de desenvolverem FA. 

FATORES MODIFICÁVEIS ASSOCIADOS
Insuficiência Cardíaca

Considerando a classe funcional estabelecida pela New 
York Heart Association, a prevalência de FA nestes doentes 
se encontra entre 13 e 27% e apresenta incidência que pode 
variar de 4 a 41%, ao longo do tempo, independe da fração 
de ejeção do ventrículo esquerdo.15, 21

A insuficiência cardíaca e a FA frequentemente ocorrem 
em conjunto, havendo aumento do risco de uma na presença 
da outra; possuem perfil epidemiológico similar, com maior 
incidência com o avançar da idade.15

As principais alterações fisiopatológicas envolvem a disten-
são tecidual dos átrios causada pelos aumentos de volume e 
pressão derivados da congestão, resultando em estiramento 
atrial e redução do seu período refratário efetivo. Sobrecargas 
iônicas relacionadas ao estiramento dos miócitos levam a alte-
rações de cálcio, que aumentam a ocorrência de pós-potenciais 
e atividade deflagrada nos átrios, contribuindo na fisiopatologia 
da FA.22 Além disso, a ativação hormonal decorrente do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) perpetua mecanismos 
de fibrose na matriz extracelular miocárdica, com áreas de 
atraso ou bloqueio de condução que favorecem a ocorrência 
de microreentradas. A enzima angiotensina II, isoladamente, é 
capaz de aumentar a atividade dos cardiomiócitos das bainhas 
das veias pulmonares.23

O uso dos inibidores da enzima conversora de angiotensina 
(IECA) favorece a prevenção de FA por atuar na inibição da 
fibrose e na melhora do perfil hemodinâmico,24-26 entretanto, 

ainda não há recomendação formal para o seu uso na pre-
venção primária de FA. Outras medicações rotineiramente uti-
lizadas no tratamento da insuficiência cardíaca também foram 
elencadas na prevenção primária – ex. estatinas, inibidores 
da aldosterona – mas ainda sem investigação adequada. 27, 28

Tabagismo
Os estudos ARIC1 e Rotterdam29 evidenciaram de forma 

mais robusta a associação entre FA e tabagismo. Os tabagis-
tas ativos e abstêmios têm risco aumentado de FA (até o dobro 
do esperado) em relação ao grupo controle de indivíduos 
que nunca fumaram. Parece haver efeito dose-dependente 
em relação ao risco. Outras formas de exposição ao tabaco 
não demonstraram a mesma associação.

Mecanismos compartilhados, como substâncias estimu-
lantes e agressão pulmonar, são relatados como culpáveis na 
relação do tabagismo com FA, especialmente pela redução 
da função pulmonar e predisposição a eventos coronarianos 
agudos. 30 O tabagismo, possivelmente, pode ser considerado 
marcador de privação (social, alimentar e bem-estar) e de 
um estilo de vida precário.11,16,30,31

Ainda não há evidências de que a cessação do tabagismo 
previna FA, mas há consenso de que a redução de danos atriais 
e pulmonares mitigam a probabilidade de progressão para FA.4

Hipertensão Arterial Sistêmica
A partir dos dados do estudo ARIC, estima-se que a HAS 

seja responsável por até 20% do risco no desenvolvimento 
da FA.1,32 As incidências de FA por idade para pacientes 
hipertensos são de 38% a partir dos 55 anos e de até 70% 
aos 75 anos. Vale ressaltar a relação entre HAS e doença 
aterosclerótica, que em associação apresentam risco ainda 
maior e se tornam de pior prognóstico na presença de FA.4

Após a elevação do tônus simpático, com subsequente 
aumento das pressões e volumes do átrio esquerdo, e fi-
nalmente a perpetuação das injúrias relacionadas ao SRAA, 
fenômenos de remodelamento atrial podem facilitar o início 
da FA. O controle pressórico adequado pode levar a re-
modelamento ventricular reverso e menor frequência de 
paroxismos de FA.33

De maneira geral, objetiva-se manter a pressão sistólica 
em torno de 120 a 130 mmHg. Pressões abaixo destes valores 
também foram relacionadas à incidência de FA.26

A partir de estudos clínicos, observou-se menor incidência 
de FA nos pacientes tratados com IECA ou bloqueadores 
do receptor de angiotensina II (BRA) do que naqueles trata-
dos com betabloqueadores, principalmente na presença de 
hipertrofia ventricular esquerda e disfunção ventricular.21,25,26

Análises adicionais de uma coorte dinamarquesa demons-
traram que o tratamento inicial da HAS não complicada com 
IECA ou BRA reduz a incidência de FA quando comparada a 
outros anti-hipertensivos. A terapia com BRA não reduziu a 
carga de FA em pacientes sem doença cardíaca estrutural. 
O uso de IECA ou BRA pode também reduzir a recorrência 
de FA após cardioversão elétrica.34

O papel dos antagonistas da aldosterona no manejo da 
FA ainda não foi investigado. Ainda que estudos com eple-
renone tenham resultados favoráveis na prevenção primária, 
ainda não há evidência robusta para o uso de antagonistas 
de aldosterona na prevenção secundária da FA.27,28,35
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Consumo Etílico e Uso de Estimulantes
Meta-análises recentes mostraram aumento no risco 

de FA de 8% a cada 10 mg/dia de etanol ingerido.36,37 
Com o consumo regular, há aumento no risco de 5% 
(35% vs. 40%) a partir dos 55 anos, além de ser fator 
independente dos demais. O consumo de destilados 
está associado a maior risco.

Uma coorte prospectiva sueca descrita por Larsson 
et al. realizou o seguimento de 79 mil homens e mulhe-
res, livres de FA, por até 12 anos (1998-2009), com o 
achado de 7.245 casos incidentais de FA.38 A análise dos 
dados não demonstrou relação com gênero, mas com 
o consumo de álcool, dose-dependente, mesmo após a 
exclusão daqueles que realizaram uso abusivo. (Quadro 1) 
De modo interessante, também foram comparados os 
diferentes tipos de bebida alcoólica mais consumidos, 
como destilados, vinho e cerveja. A conclusão foi que 
houve correlação entre álcool (dose-dependente) e FA, 
porém, o consumo de cerveja, individualmente, não apre-
sentou esta associação.

Medicamentos
A FA de origem medicamentosa é subdiagnosticada e 

pouco valorizada clinicamente. Várias medicações foram 
descritas como indutoras de FA – notadamente a adeno-
sina,45 dobutamina,46 anti-inflamatórios não esteroidais, 
corticosteroides e quimioterápicos.40 Os principais fatores 
de risco na FA medicamentosa são a polifarmácia, HAS, 
doença estrutural, doença pulmonar obstrutiva crônica 
(DPOC) e SAHOS.40 

A adenosina, quando utilizada na reversão de taqui-
cardias paroxísticas supraventriculares com envolvimento 
do nó atrioventricular, pode deflagrar FA.40,45 Dobutamina, 
especialmente em pós-operatórios cardíacos, é causa 
comum de FA.40,46

No tratamento quimioterápico, atenção deve ser dada ao 
uso de antraciclinas, melfalan, interleucina-2 e principalmente 
cisplatina.47A aplicação de ondansetrona foi relatada como 
possível gatilho de FA.40 

Distúrbios do Sono
Um fator que precisa sempre ser investigado em pa-

cientes com FA é a possibilidade de distúrbios do sono, 
em especial a SAHOS. O rastreio de SAHOS em todos 
os pacientes com FA é recomendado por recente texto 
publicado pela Heart Rhythm Society, em que até 80% dos 
eletrofisiologistas questionam os pacientes em busca de 
sinais e sintomas de distúrbios do sono previamente à 
realização da ablação por cateter.48 Independente da causa, 
a privação de sono é fator de risco independente para o 
desenvolvimento de FA.4,11,14

Os distúrbios ventilatórios relacionados ao sono in-
cluem a apneia obstrutiva do sono, a apneia do sono 
de origem central, a respiração periódica (ex. padrão de 
Cheyne-Stokes) e a hipoventilação relacionada ao sono. 
A SAHOS afeta aproximadamente 24% dos homens e 9% 
das mulheres entre 30 e 60 anos de idade.48 Vários estudos 
revelaram que a prevalência de SAHOS é substancialmente 
maior entre os pacientes com FA (32 a 39%), indicando 
que esta doença é fator contribuinte para o início e pro-
gressão da FA.14,49

De forma isolada, a SAHOS apresenta relação de ris-
co para recidiva de FA de 2,18.48 Múltiplos mecanismos 
fisiopatológicos podem contribuir para a FA, incluindo 
disautonomia, hipóxia, hipercapnia e inflamação. O aumento 
exagerado das pressões intratorácicas, que por si só e em 
conjunto com a ativação vagal, encurtam o potencial de ação 
atrial podendo induzir FA.14

O controle de comorbidades e o uso de ventilação com 
pressão positiva, tratamento de escolha, podem reduzir a 
recorrência de FA. A pressão positiva evita o colapso da 
região faríngea e alivia a obstrução das vias aéreas. A ven-
tilação com pressão “bilevel” ou adaptativa pode ser utiliza-
da nos pacientes intolerantes à pressão positiva contínua 
(CPAP). Outras modalidades terapêuticas incluem o uso de 
dispositivos mandibulares, cirurgia para desobstrução das 
vias aéreas superiores e modificações no estilo de vida. O 
tratamento da SAHOS deve ser otimizado para potencializar 
a terapia antiarrítmica e reduzir os riscos de recidiva naqueles 
pacientes submetidos à ablação por cateter.11

Quadro 1. Relação entre a dose de etanol e o risco relativo de FA.

Dose/semana
(12g etanol/dose)

Risco relativo
(Intervalo de confiança)

1-6 doses 1,01 (0,94-1,09)

7-14 doses 1,07 (0,98-1,17)

15-21 doses 1,14 (1,01-1,28)

> 21 doses 1,39 (1,22-1,58)
Adaptado de Larsson et al., 2014.

Do ponto de vista fisiopatológico, a junção de efeitos 
deletérios celulares e autonômicos do etanol culminam em 
alterações eletrofisiológicas capazes de promover a reen-
trada atrial e FA. Danos às junções e canais intercelulares, 
inflamação, lesão direta aos miócitos atriais, inibição vagal, 
ativação simpática e redução da variabilidade da frequência 
cardíaca somam-se para encurtar o período refratário efe-
tivo e deflagrar esta arritmia.36,38-40 O efeito tóxico do etanol 
também lentifica a condução intra e interatrial facilitando a 
condução no nó atrioventricular, promove diurese pela inibição 
do hormônio antidiurético e reduz os níveis séricos de alguns 
eletrólitos (ex. potássio e magnésio) facilitando ainda mais a 
deflagração de FA.37,41-43 

O consumo de cafeína, mesmo em níveis elevados (até 
10 xícaras de café ou 1,0 g/dia) não demonstrou relação 
de risco para FA, desde que realizado isoladamente. Já a 
ingesta de bebidas energéticas com taurina e cafeína já foram 
imputadas como gatilho de FA, especialmente quando o seu 
uso está associado com destilados.4,12

A utilização cada vez mais frequente de Cannabis também 
acarretou em casos de FA em pacientes jovens sem comor-
bidades. O seu uso abusivo pode levar a remodelamento 
elétrico persistente e ser deletério em pacientes idosos com 
comorbidades.31 Acredita-se que o estímulo adrenérgico 
associado à lentificação do fluxo microvascular aja como 
facilitador na FA.5,40,44
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Diabetes Mellitus
Desde o estudo de Framingham,7,8,16 o diabetes mellitus 

(DM) é considerado fator de risco para FA. Há aumento de 
até 40% no risco de desenvolvimento de FA nesta população 
com o envelhecimento e tempo de diagnóstico, além de 
correlação direta entre os níveis de hemoglobina glicada e 
a incidência de FA.50

Os portadores de DM, de um modo geral, possuem 
outras comorbidades também imputadas no risco de FA. A 
fisiopatologia relacionada especificamente ao DM, ainda não 
completamente elucidada, envolve a presença de estresse 
oxidativo, inflamação, formação de derivados avançados da 
glicosilação com indução de fibrose miocárdica e hipertrofia, 
além da promoção de remodelamento eletroanatômico do 
átrio esquerdo.4,5,51

O controle glicêmico com o uso de metformina demons-
trou papel protetor na incidência de FA em uma população 
de Taiwan, ao longo de 13 anos.52 Outros antidiabéticos 
não foram estudados até o momento. Ensaios clínicos para 
avaliar o impacto do controle dos níveis de hemoglobina 
glicada e a prevenção de FA até o momento também não 
foram realizados.52,53

Dieta
Não há evidências de benefício de estilo específico de 

dieta na prevenção da FA. Acredita-se que a dieta do Medi-
terrâneo possa contribuir na sua prevenção pelo controle de 
comorbidades e perfil nutricional favorável, rico em ácidos 
graxos insaturados.54,55 

Uma das coortes do estudo de Framingham também 
reforçou a relação entre hipomagnesemia e risco de de-
senvolvimento de FA.56 3.530 indivíduos, sem doença car-
diovascular e livres de FA, (idade média 44 anos; 52% 
mulheres) foram avaliados no Framingham Heart Study, 
com taxa de incidência de FA ajustada por idade e sexo 
de 9,4 por 1.000 pessoas-ano (intervalo de confiança de 
95%, 6,7-11,9) no quartil mais baixo de magnésio sérico 
(≤ 1,77 mg/dL) vs. 6,3 por 1.000 pessoas-anos (intervalo de 
confiança de 95%, 4,1-8,4) no quartil mais alto. (≥1.99 mg/dL) 
Indivíduos no quartil mais baixo tinham cerca de 50% a 
mais de risco de desenvolver FA (razão de risco ajustada, 
1,52; intervalo de confiança de 95%, 1,00-2,31; P=0,05) 
em comparação com aqueles nos quartis superiores. Os 
resultados foram semelhantes após a exclusão de indivíduos 
em uso de diuréticos.56 

 A hipomagnesemia também é relacionada ao aumento 
no risco de se desenvolver FA ao longo do tempo, propor-
cionalmente ao seu nível sérico, desta forma, recomenda-se 
avaliação periódica e reposição se necessária.11,22 

Obesidade
A obesidade está comumente acompanhada de comor-

bidades cardiometabólicas, todas contribuintes na epidemia 
de FA. No estudo LEGACY13 demonstrou-se o impacto da 
perda de peso progressiva na redução da FA e consequente 
manutenção do ritmo sinusal, mesmo sem estratégias far-
macológicas antiarrítmicas.

Reduções a partir de 3% da massa corporal reduziram 
a carga de FA em até 13%, com efeito dose-dependente, 
atingindo 46% nas reduções de mais de 10% do peso, além 

dos demais efeitos favoráveis. O ganho e a flutuação de peso 
evidenciaram remodelamento estrutural, níveis pressóricos 
mais elevados, taxas glicêmicas mais elevadas, piores índices 
de apneia/hipopneia e maiores cargas de FA.3,13

Saúde Mental e Estresse Psicológico
Estresse psicológico manifesto como ansiedade e/ou 

depressão é extremamente comum nos portadores de FA, 
acometendo de 25 a 50% dos doentes. Apenas em homens,  
com traços de personalidade agressiva e tensão estão rela-
cionados com o risco de FA.57 

 A depressão está associada a hábitos desregrados 
de vida, tais como: tabagismo, uso excessivo de álcool, 
padrão dietético desfavorável, sedentarismo, além de menor 
aderência medicamentosa e maior predisposição aos outros 
fatores de risco para FA. Dias felizes trazem menor incidência 
de FA.58 A prática do Yoga pode ser capaz de reduzir em até 
24% o número de episódios sintomáticos.59   

Atividade Física
As evidências atuais demonstram que as recomendações 

de atividade física para cardiopatas são insuficientes para a 
prevenção de FA de maneira adequada, porém, a realização 
de 3,5 horas de atividade física moderada semanal pode 
reduzir a incidência de FA em 10%.60 

Não apenas a quantidade de exercício físico, mas a 
manutenção do condicionamento físico para realização de 
atividades mais extenuantes (> 8 equivalentes metabólicos 
ou consumo de VO2 pico > 28 mL/kg/min.), apresentam perfil 
favorável na proteção contra a FA.20,60 

Em pacientes mais idosos, sabe-se que há relação entre 
tempo de lazer (e sedentarismo) e menor incidência de FA, 
mas este benefício não foi observado em atividades de alta 
intensidade.59 Embora controverso, a maioria dos estudos 
de FA em atletas reforça o papel dos esportes de endu-
rance como gatilho de FA. Ainda não há uniformidade nas 
opiniões sobre o tipo de esporte, duração e intensidade do 
treinamento a ser considerado como fator de risco, uma vez 
que questões de susceptibilidade genética também devem 
ser consideradas.60  

Abordagem Terapêutica
Quanto à prevenção da FA, a abordagem multifatorial 

e multidisciplinar é capaz de reduzir desfechos como hos-
pitalização ou morte. O controle do grande número de va-
riáveis consideradas como complicadores e gatilhos leva 
a melhora significativa na qualidade de vida. (Tabela 1) 
A percepção clínica do paciente compensado, mesmo 
que apresente comorbidades, é o objetivo maior no 
controle da FA. De nada adianta “tratar apenas a arritmia 
chamada FA, se não procurarmos tratar o paciente com 
FA”, este sim com múltiplas comorbidades, desafios te-
rapêuticos e atitudes de mudança de estilo de vida. Os 
estudos que envolvem tratamento multidisciplinar da FA 
têm demonstrado que esta abordagem é custo-efetiva, 
acarretando menores taxas de recorrência, readmissões 
hospitalares, melhores respostas às propostas terapêu-
ticas medicamentosas e intervencionistas, e até redução 
de mortalidade.20,61
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CONCLUSÃO
O papel do clínico na prevenção da FA envolve uma abor-

dagem individualizada do paciente, incluindo todos os aspectos 
discutidos neste artigo, a fim de alcançar objetivos e metas 
bem definidas, orientar sobre os riscos envolvidos no decorrer 
do acompanhamento, idealmente prevenindo o desenvolvi-
mento da FA. Quanto mais multidisciplinar e integrada for 
esta abordagem, maior a chance de prevenção da FA, bem 
como das suas recorrências. Fica claro após esta leitura que 

não bastam apenas medidas isoladas para o tratamento da 
FA, mas aquelas que abordem os aspectos interdependentes 
desta fascinante e multifacetada patologia arrítmica. 
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Tabela 1. Estratégias para Controle de Fatores de Risco.

Estratégias para Controle de Fatores de Risco e Objetivos Terapêuticos
Fator de risco Objetivo terapêutico Comentários

Hipertensão PA <140/90 Considerar IECA, BRA, betabloqueador ou 
antagonista de aldosterona

Obesidade IMC <25
Perda ponderal entre 5-10% se IMC >25 Evitar flutuações de peso

Diabetes HbA1c<7% Metformina como terapia de primeira linha

Sedentarismo 150-200 minutos de atividade física moderada/semana
Exercício aeróbico 90-150min/semana

SAHOS Screening para pacientes em risco
Controle com CPAP

Etilismo 20g/dia álcool para homens e 10g/dia álcool para mulheres
Tabagismo Cessação completa

Dislipidemia Reduzir LDL para 50% dos níveis  
basais se > 100mg/dL Usar estatinas
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