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R I S C O  C A R D I O V A S C U L A R
As doenças cardiovasculares lideram as causas de incapacidade e morte em todo 
o mundo. Na maioria dos casos, devem-se à aterosclerose, acumulação de gor-
duras e material �broso na parede das artérias, obstruindo-as de forma aguda 
ou progressiva.

A doença cardiovascular aterosclerótica desenvolve-se ao longo de toda a vida, 
desde uma fase inicial, em que ainda não é identi�cável, mas já podem estar 
presentes fatores de risco; uma fase assintomática, em que já é detetável, 
mas ainda silenciosa; até fases clínicas, com diversas expressões que incluem 
a angina de peito e o enfarte agudo do miocárdio, o acidente vascular cerebral 
e a demência, e ainda a doença arterial periférica.

Aos fatores de risco conhecidos – hipertensão arterial, colesterol elevado, tabaco, 
diabetes e obesidade – junta-se um conjunto de fatores facilitadores e condicio-
nadores do risco, que vão das doenças in�amatórias crónicas e do cancro à polui-
ção atmosférica e às modi�cações climáticas.

Este livro aborda o risco cardiovascular numa perspetiva pluridisciplinar e 
integrada, apresentada por alguns dos autores portugueses mais destacados 
e conhecedores destes temas, e faz uma leitura rigorosa e atual, apontando 
para a adoção de estilos de vida saudável e a correção atempada do risco, 
tendendo a uma vida mais longa e sã. 
Risco Cardiovascular destina-se a todos os médicos e outros pro�ssionais de 
saúde interessados no tema das doenças cardiovasculares, em especial mé-
dicos de Medicina Geral e Familiar, Cardiologia e Medicina Interna, mas também 
farmacêuticos, enfermeiros, nutricionistas e �siologistas, considerando que a 
melhoria do conhecimento gerará a melhoria das práticas.

VICTOR MACHADO GIL

Coordenador do Centro de Risco Cardiovascular e Trombose do Hospital da Luz – Torres 
de Lisboa. Group Principal Investigator no Luz Cardiovascular Research Center. Professor 
da Faculdade de Medicina da Universidade Católica. Professor aposentado da Faculdade 
de Medicina da Universidade de Lisboa. Professor A�liado da Faculdade de Medicina 
da Universidade do Porto. É o Presidente cessante da Sociedade Portuguesa de Cardio-
logia. É autor de dezenas de artigos cientí�cos, de capítulos de livros e coordenador dos 
livros Cardiologia e Ressonância Magnética Cardíaca – Uso Corrente e Aplicações, editados 
pela Lidel.

R I S C O
CARDIOVASCULAR

C o o r d e n a ç ã o :

VICTOR MACHADO GIL

R
IS

C
O

 C
A

R
D

IO
V

A
S

C
U

L
A

R
V

IC
T

O
R

 M
A

C
H

A
D

O
 G

IL

0,8 cm15,5 x 23,5cm

C

M

Y

CM

MY

CY

CMY

K



©
 L

id
el

 –
 E

di
çõ

es
 T

éc
ni

ca
s

Índice

Autores...................................................................................................................................................	 XI

Introdução............................................................................................................................................	 XIII
Victor Machado Gil

Siglas, Abreviaturas e Acrónimos................................................................................................	 XV

Extratexto a cores...............................................................................................................................	 XXI

	 1.	 Fatores de Risco Cardiovascular: Conceito e evolução......................................... 	 1
Victor Machado Gil
Introdução............................................................................................................................... 	 1
O Framingham Heart Study.............................................................................................. 	 1
A quantificação do risco cardiovascular...................................................................... 	 3
O sistema europeu de cálculo de risco cardiovascular SCORE2........................ 	 3
A realidade atual................................................................................................................... 	 4

	 2.	 Lípidos e Risco Cardiovascular........................................................................................	 9
Cristina Gavina, Victor Machado Gil
Introdução............................................................................................................................... 	 9
Das partículas lipídicas às lesões ateroscleróticas................................................... 	 9
Lipoproteínas......................................................................................................................... 	 10
Alvos terapêuticos............................................................................................................... 	 14
Terapêuticas farmacológicas na redução das lipoproteínas de baixa  
densidade................................................................................................................................ 	 15
Lipoproteínas de alta densidade.................................................................................... 	 16
Lipoproteínas ricas em triglicéridos e seus remanescentes................................ 	 19

	 3.	 Tabaco e Risco Cardiovascular........................................................................................	 27
José Pedro Boléo-Tomé
Introdução............................................................................................................................... 	 27
Efeitos cardiovasculares da nicotina e outros componentes do tabaco........ 	 29
Novos produtos de tabaco............................................................................................... 	 30
Cessação tabágica e risco cardiovascular................................................................... 	 33

	 4.	 Hipertensão Arterial e Risco Cardiovascular............................................................. 	 37
Jorge Polónia
Introdução............................................................................................................................... 	 37
Definição e prevalência ..................................................................................................... 	 37
Medição da pressão arterial............................................................................................ 	 38



VIII | Risco Cardiovascular

Risco cardiovascular global.............................................................................................. 	 40
Doença hipertensiva........................................................................................................... 	 41
Hipertensão arterial secundária..................................................................................... 	 46
Hipertensão arterial em situações especiais............................................................. 	 50

	 5.	 Diabetes e Risco Cardiovascular.....................................................................................	 53
Susana Heitor
Introdução............................................................................................................................... 	 53
Risco cardiovascular na diabetes................................................................................... 	 53
Fatores de risco cardiovascular na diabetes.............................................................. 	 54
Doença aterosclerótica estabelecida, insuficiência cardíaca e doença  
renal crónica........................................................................................................................... 	 65
Conclusão................................................................................................................................ 	 72

	 6.	 Obesidade e Risco Cardiovascular................................................................................	 81
Daniel Macedo
Introdução............................................................................................................................... 	 81
Definição, classificação e epidemiologia da obesidade........................................ 	 81
Fenótipos da obesidade, tecido adiposo e risco cardiovascular ...................... 	 83
Obesidade e aterosclerose............................................................................................... 	 85
Obesidade e hipertensão arterial.................................................................................. 	 85
Obesidade e fibrilhação auricular.................................................................................. 	 86
Obesidade e insuficiência cardíaca............................................................................... 	 86
Obesidade e diabetes mellitus........................................................................................ 	 87
Abordagem terapêutica da obesidade........................................................................ 	 87
Conclusões.............................................................................................................................. 	 88

	 7.	 Fatores e Mecanismos de Risco Cardiovascular Não Convencionais.............. 	 93
Cristina Gavina, Daniel Seabra
Introdução............................................................................................................................... 	 93
Fatores de risco não convencionais relacionados com o metabolismo  
lipídico...................................................................................................................................... 	 94
Fatores de risco não convencionais associados a patologia respiratória....... 	 96
Fatores de risco não convencionais associados a doença renal crónica........ 	 96
Fatores de risco não convencionais associados ao cancro.................................. 	 97
Fatores de risco não convencionais associados ao sexo...................................... 	 98
Fatores de risco não convencionais emergentes..................................................... 	 101
Conclusão................................................................................................................................ 	 102

	 8.	 Inflamação, Trombose e Risco Cardiovascular.......................................................... 	 109
Jorge Ferreira
Introdução............................................................................................................................... 	 109



Índice | IX
©

 L
id

el
 –

 E
di

çõ
es

 T
éc

ni
ca

s

Inflamação.............................................................................................................................. 	 109
Trombose................................................................................................................................. 	 115

	 9.	 Imagem na Avaliação do Risco Cardiovascular........................................................ 	 133
Pedro de Araújo Gonçalves
Introdução............................................................................................................................... 	 133
Score de cálcio coronário.................................................................................................. 	 134
Angiotomografia cardíaca................................................................................................ 	 137

	 10.	 Estilos de Vida e Risco Cardiovascular......................................................................... 	 143
Ana Teresa Timóteo
Introdução............................................................................................................................... 	 143
Atividade física...................................................................................................................... 	 144
Alimentação........................................................................................................................... 	 145
Stress.........................................................................................................................................	 146
Sono..........................................................................................................................................	 146
Poluição ambiental.............................................................................................................. 	 147
Conclusão................................................................................................................................ 	 148

Anexo......................................................................................................................................................	 151

Índice Remissivo.................................................................................................................................	 153



©
 L

id
el

 –
 E

di
çõ

es
 T

éc
ni

ca
s

Autores

Coordenador/Autor
Victor Machado Gil
Coordenador do Centro de Risco Cardiovascular e Trombose – Hospital da Luz – Torres de Lis-
boa; Group Principal Investigator – Luz Cardiovascular Research Center; Professor da Faculdade de 
Medicina da Universidade Católica; Professor Afiliado da Faculdade de Medicina da Universidade 
do Porto; Professor aposentado da Faculdade de Medicina da Universidade de Lisboa; Presidente 
cessante da Sociedade Portuguesa de Cardiologia.

Autores
Ana Teresa Timóteo
Assistente Hospitalar Graduada de Cardiologia – Hospital Santa Marta, Centro Hospitalar Univer-
sitário de Lisboa Central; Professora Auxiliar Convidada de Cardiologia da Nova Medical School, 
Lisboa.

Cristina Gavina
Diretora do Serviço de Cardiologia – Hospital Pedro Hispano – Unidade Local de Saúde de Matosi-
nhos; Professora Auxiliar Convidada da Faculdade de Medicina da Universidade do Porto.

Daniel Macedo
Assistente de Endocrinologia – Hospital da Luz Lisboa; Assistente Convidado da Faculdade de Me-
dicina da Universidade Católica Portuguesa; Coordenador do Programa de Obesidade do Centro de 
Risco Cardiovascular e Trombose – Hospital da Luz – Torres de Lisboa.

Daniel Seabra
Assistente Hospitalar de Cardiologia – Unidade Local de Saúde de Matosinhos.

Jorge Ferreira
Coordenador da Unidade de Internamento – Serviço de Cardiologia, Hospital de Santa Cruz – Cen-
tro Hospitalar de Lisboa Ocidental.

Jorge Polónia
Professor Catedrático de Medicina Interna e Farmacologia Clínica da Faculdade de Medicina do 
Porto; Consultor Sénior da Hipertensão – Hospital Pedro Hispano – Unidade Local de Saúde de 
Matosinhos; Membro do Council da European Society of Hypertension; Especialista em Hiperten-
são Clínica da European Society of Hypertension.



XII | Risco Cardiovascular

José Pedro Boléo-Tomé
Assistente Graduado de Pneumologia – Serviço de Pneumologia, Hospital Professor Doutor Fernan-
do Fonseca, EPE.

Pedro de Araújo Gonçalves
Coordenador do Centro de Cardiologia de Intervenção – Hospital da Luz Lisboa; Coordenador da 
Unidade de Imagem Cardiovascular (UNICA) – Hospital da Luz Lisboa; Professor Auxiliar Convi-
dado da Nova Medical School, Lisboa; Presidente da Assembleia Geral da Associação Portuguesa de 
Intervenção Cardiovascular.

Susana Heitor
Coordenadora da Unidade Integrada de Diabetes – Hospital Professor Doutor Fernando Fonseca, 
EPE.



©
 L

id
el

 –
 E

di
çõ

es
 T

éc
ni

ca
s

Introdução

O conhecimento dos principais fatores associados ao risco de desenvolvimento de doença 
cardiovascular aterosclerótica (DCVA) e suas consequências emergiu no início da década de 60 
do século xx e, desde então, o património de conhecimento sobre os fatores de risco cardio-
vascular (RCV) não cessa de aumentar. As mais recentes guidelines europeias sobre prevenção 
cardiovascular elencam cinco fatores de RCV: colesterol, hipertensão arterial (HTA), tabaco, 
diabetes e adiposidade. A promoção de estilos de vida saudável e o aparecimento de novos fár-
macos, bem como a sua maior disponibilidade devido à redução de preços, permitindo melhor 
controlo da pressão arterial, da diabetes e do colesterol elevado, têm contribuído para uma 
diminuição sustentada da mortalidade por doenças cardiovasculares, que é em grande parte 
responsável pelo aumento da longevidade que se tem registado. Contudo, a nível mundial, a 
DCVA continua a liderar as causas de morte e os anos de vida saudável perdidos, sendo que 
cerca de dois terços da DCVA e da morte são atribuíveis a fatores de RCV que incluem, em mais 
de um quarto dos casos, os chamados fatores comportamentais: uso de tabaco, abuso de álcool, 
má dieta e pouca prática de exercício físico. A verdade é que a hierarquia dos fatores de risco 
no mundo pouco mudou na segunda década do século xxi, sendo liderada pela HTA, seguida 
dos maus hábitos alimentares e da elevação do colesterol das lipoproteínas de baixa densidade 
(LDL-C, do inglês low density lipoproteins cholesterol); apenas no quinto lugar houve inversão de 
posições, com a obesidade a substituir o tabaco, que passou a ocupar o sexto lugar, logo seguido 
da diabetes. Em quarto lugar mantém-se um fator de risco ambiental, a poluição atmosférica, 
que se junta a uma série de outros facilitadores do risco, como a baixa situação socioeconómica, 
a doença mental e a fragilidade. Um conjunto de situações clínicas está igualmente implicado 
na ampliação do RCV, incluindo a doença renal crónica, as doenças inflamatórias crónicas, 
a esteatose hepática não alcoólica, a doença pulmonar obstrutiva crónica, as perturbações do 
sono (o que inclui a apneia do sono), a enxaqueca, infeções como a gripe, a síndrome da imu-
nodeficiência adquirida e a periodontite, e situações ligadas ao sexo, como a pré-eclâmpsia nas 
grávidas e a disfunção erétil nos homens, entre outras. 

As guidelines europeias, Systematic COronary Risk Evaluation 2 (SCORE2) e Systematic  
COronary Risk Evaluation 2-Older Persons (SCORE2-OP), incorporam estes conceitos e devem 
ser usadas no cálculo do RCV (QR Code no final da obra).

Há um grande esforço a fazer para o adequado controlo do RCV, que muito ultrapassa a 
área médica e inclui políticas sociais e ambientais, entre outras. No entanto, dados internacio-
nais e nacionais recentes mostram que, em especial num dos principais fatores – o LDL-C –, 
estamos muito longe de atingir os alvos propostos pelas guidelines, mesmo (diria até especial-
mente) nos doentes de alto e muito alto risco. Muito podemos ainda fazer com as medidas (in-
cluindo os fármacos) já hoje à nossa disposição, afastado que está, espero que definitivamente, o 
mito do risco das estatinas. Mas novas armas terapêuticas estão no horizonte, com mecanismos 
de ação muito avançados, que visam pontos muito específicos da biologia molecular envolvida 
na aterosclerose e que nos permitirão aproximarmo-nos muito mais do controlo desta situação. 
Do mesmo modo, outras moléculas contendo apolipoproteína B, como as partículas ricas em 
triglicéridos e a lipoproteína (a), entre outras, têm merecido a atenção dos investigadores. Além 
disso, a DCVA anda de braço dado com outros complexos processos com interações recíprocas, 
como a inflamação, a trombose e o metabolismo, todos condicionados e modificados em mui-
tos pontos por situações genéticas específicas. 
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Entretanto, a aterosclerose subclínica é altamente prevalente, ocorrendo cerca de metade 
aos adultos assintomáticos e sem antecedentes clínicos, mas, apesar de estar associada a um mau 
prognóstico, pode ser identificada e tratada, melhorando aquela que seria a sua história natural.

O RCV é hoje uma ciência multidisciplinar, que vai da química e biologia molecular à po-
lítica social e ambiental, e que atinge o ser humano na sua individualidade física e mental e na 
sua interação com o meio exterior.

O presente livro reúne num volume as temáticas de maior relevo, tratadas por personalida-
des bem conhecidas do “universo cardiovascular”, a quem agradeço o empenho e o esforço que 
possibilitaram a presente edição. O livro Risco Cardiovascular não pretende ser uma obra erudita 
ou académica, mas sim um texto que atualiza conhecimentos e que possa ser uma ferramenta 
de apoio à prática em todas as especialidades médicas relacionadas com a doença cardiovascular. 

Victor Machado Gil
Coordenador
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Figura 2.1 – O início da aterosclerose.
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Adaptado de Helkin A, et al., Vascular and Endovascular Surgery. 2016; 50(2): 107-118. Ramasamy I. Recent advances 
in physiological lipoprotein metabolism. Clin Chem Lab Med. 2014; 52(12): 1695-1727. 

Figura 2.3 – Transporte reverso do colesterol. 
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FATORES DE RISCO 
CARDIOVASCULAR: CONCEITO  
E EVOLUÇÃO
Victor Machado Gil

Introdução

As catástrofes naturais, as guerras e as pragas microbiológicas dominavam certamente, no 
passado, as causas de morte no mundo, sobretudo aquelas últimas, imensamente facilitadas pe-
las deploráveis condições de vida da maioria da população. As doenças cardiovasculares (DCV), 
sobretudo após a devastadora Grande Guerra e a pandemia de gripe espanhola que se seguiu, 
foram emergindo como causas de morte, atingindo, no início da década de 40 do século xx, 
posição cimeira nos Estados Unidos da América (EUA). Calculava-se então que uma em cada 
duas mortes se devesse a DCV[1]. A atitude que se tinha perante esta realidade era uma atitude 
passiva, de aceitação resignada e acrítica. 

A morte do Presidente Frankie Delano Roosevelt, em 1945, por acidente vascular cerebral 
(AVC) hemorrágico, sequelar de hipertensão arterial (HTA), ainda por cima a culminar uma 
fase de muito intensa atividade política e diplomática, terá contribuído de forma decisiva para 
o desafio sentido pela comunidade científica para melhor conhecer as causas das DCV e das 
doenças cerebrovasculares[2]. 

Está bem documentada a história da HTA do Presidente Roosevelt e a falta de conhecimen-
to existente na altura. Nos registos médicos entre 1935 e 1941, havia uma elevação gradual dos 
valores da pressão arterial (PA) de 136/78 mmHg a 188/105 mmHg, mas, apesar disso, o seu 
médico pessoal (um otorrinolaringologista) insistia que o Presidente apresentava perfeita saúde 
e que os valores eram normais para a idade[3]. 

Em 1941, o Presidente foi internado com diagnóstico de cardiopatia hipertensiva e insu-
ficiência cardíaca (IC), mas os tratamentos para a HTA e para a IC eram praticamente inexis-
tentes na altura. Apesar de alguma melhoria sintomática com redução salina e digitálico, algum 
tempo depois há registo de uma PA de 240/130 mmHg. Impotente, a comunidade médica e 
científica assistiu ao terrível desfecho desta situação clínica que, no entanto, terá sido o grande 
disparador que levou à conceção e criação de um programa para melhor conhecimento das 
DCV.

O Framingham Heart Study

Sob a tutela e orientação do então designado National Heart, Lung, and Blood Institute, 
foi criado um projeto que se mantém ativo e que tem produzido alguma da mais importante 
informação sobre o tema. Em 1947, o US Public Health Service nomeou o Dr. Gilcin Meadors 
para apresentar uma proposta para um futuro estudo epidemiológico, inicialmente concebido 
para a doença cardíaca isquémica (DCI). O Dr. Paul Dudley White, do Massachusetts General 
Hospital, e o Dr. David Rutstein, da Harvard Medical School, propuseram que o estudo epi-
demiológico viesse a estar sediado na pequena cidade industrial de Framingham, no Massachu-
setts, com população de origem predominantemente europeia, pela sua proximidade geográfica 
às duas instituições, pela grande motivação dos médicos e pela sua experiência e participação, 
cerca de 20 anos antes, num estudo sobre tuberculose[4]. 

1
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A quantificação do risco cardiovascular

O termo “fator de risco” foi popularizado no léxico médico por Dawer e Kannel no trabalho 
seminal, publicado em 1961, “Factors of risk in the development of coronary heart disease”[17]. 

Este conceito levou à ideia do desenvolvimento de scores de risco clínico que permitis-
sem predizer a ocorrência futura de eventos cardiovasculares. A primeira tentativa ocorreu em 
1967[18], mas o modelo veio a evoluir até à publicação, em 1998, do Framingham Risk Score for 
Coronary Heart Disease[19]. Este algoritmo passou a ser usado como base para o calculador de 
RCV a 10 anos, adotado, a partir de tabelas, pelo Adult Treatment Panel of the National Cho-
lesterol Education Program nos EUA, o que permitiu classificar os doentes nas três categorias de 
risco baixo, intermédio e alto[20]. O modelo de Framingham tem também sido aplicado a novos 
coortes, como o da IC[21], dos fatores de risco metabólicos e, em especial, o da obesidade[22,23], 
estando a estender-se a novos domínios, como o da genética[24]. 

Outros sistemas de determinação do RCV têm vindo a ser desenvolvidos em diversos con-
textos e latitudes, procurando adaptar o mais possível o modelo à população estudada. Os vários 
modelos usam diversos conjuntos de variáveis e têm endpoints também diferentes. Destacamos 
alguns:
	• Nos EUA, o score de Reynolds, com maior representatividade das mulheres[25], e as Pooled 

Cohort Equations, modelo que tem vindo a ser adotado nas guidelines americanas desde 
2013[26];

	• Na Europa, o modelo PROCAM[27], desenvolvido em Münster, visa a estimativa do risco a 
10 anos de eventos coronários major e de eventos cerebrais isquémicos, e o modelo QRISK, 
que já vai na terceira versão, desenvolvido na Universidade de Nottingham, é provavelmente 
aquele que usa um conjunto mais diversificado de variáveis ponderadas. Estas incluem, além 
das “tradicionais”, a etnicidade, o índice de privação social, a fibrilhação auricular (FA) e 
a história de enxaqueca, de lúpus ou de artrite reumatoide, entre outras. Este sistema tem 
validação prospetiva e atualização constante e é, na nossa opinião, um dos mais avançados e 
sofisticados sistemas de determinação do RCV[28];

	• A Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC, do inglês European Society of Cardiology) 
adotou, desde 2003, o algoritmo para determinação do risco de mortalidade por DCV a 10 
anos, designado por Systematic COronary Risk Evaluation (SCORE)[29], construído a partir 
dos resultados de 12 estudos de coorte em 11 países europeus [mais de 200.000 indivíduos 
avaliados entre 1972 e 2001, excluindo doentes com antecedentes de síndrome coronária 
aguda (SCA)][30]. As variáveis usadas no modelo foram o sexo, a idade, o valor de colesterol 
total ou razão colesterol total/lipoproteínas de alta densidade (HDL, do inglês high density 
lipoproteins), o valor da PAS e o consumo de tabaco, havendo diferentes tabelas para usar 
nos países de baixo e de alto risco (abaixo e acima da taxa de mortalidade padronizada da 
DCV para todas as idades de 150/10.000 – ambos os sexos conjuntamente). 

O sistema europeu de cálculo de risco cardiovascular SCORE2
Apesar de endossado por muitas sociedades científicas nacionais a nível europeu, e mesmo 

de inspirar normas de orientação clínica como as “Guidelines europeias para prevenção da doen-
ça cardiovascular” e normas internas de alguns países, designadamente de Portugal, o sistema 
SCORE apresentava diversas limitações, entre as quais focar-se apenas na mortalidade e não 
incluir os eventos cardiovasculares major, como o enfarte do miocárdio ou o AVC. Além disso, 
o modelo não era sistematicamente “recalibrado”, ou seja, adaptado estatisticamente. Em 2021, 
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HIPERTENSÃO ARTERIAL E RISCO 
CARDIOVASCULAR
Jorge Polónia

Introdução

A pressão arterial (PA), desde valores de pressão arterial sistólica (PAS) <115 mmHg até 
>180 mmHg, e da pressão arterial diastólica (PAD) de <75 mmHg até >105 mmHg, está linear-
mente associada ao aumento do risco de eventos cardiovasculares fatais e não fatais[1]. Por cada 
aumento de PAS/PAD de 20/10 mmHg, o risco de eventos cardiovasculares duplica. Em doen-
tes com hipertensão arterial (HTA) a redução da PA associa-se à prevenção destes eventos. O 
benefício da redução da PAS depende do risco absoluto e da redução absoluta da PAS, exceto se 
houver intolerância aos valores alcançados. A estratégia terapêutica depende gravidade da HTA 
definida pelo valor tensional (PA de consultório, em casa ou ambulatória de 24 horas), presença 
de outros fatores de risco cardiovascular (RCV), lesão de órgãos-alvo (LOA) e doenças cardiovas-
culares (DCV) e/ou doenças renais. Foram publicadas, entre 2017 e 2021, várias guidelines[2-5] 
referentes à deteção, prevenção e avaliação da HTA nos indivíduos adultos. Recomenda-se:
	• A medição da PA no consultório e fora deste [automedição da pressão arterial no domicílio 

(HBP, do inglês home blood pressure) e/ou monitorização ambulatória da pressão arterial 
(MAPA)];

	• Alvos terapêuticos mais exigentes (≥65 anos até 130/70 mmHg e <65 anos até 120/70 
mmHg); 

	• Estratégias que melhorem a adesão aos tratamentos (iniciar na maioria dos doentes associa-
ções de dois fármacos com mecanismos de ação complementares, num comprimido único), 
etc.

Definição e prevalência 
Segundo as orientações europeias da European Society of Hypertension (ESH)[2-5] e da Or-

ganização Mundial da Saúde (OMS), a HTA é definida por valores (confirmados em vários re-
gistos) da PAS de consultório ≥140 mmHg e/ou PAD ≥90 mmHg, face à demonstração de que 
a redução terapêutica da PA em doentes com HTA assim definida previne eventos cardiovascu-
lares. Em contraste, as orientações americanas definem HTA por valores da PAS de consultório 
≥130 mmHg e/ou PAD ≥80 mmHg, sendo inspiradas no estudo Systolic Blood Pressure Inter-
vention Trial (SPRINT)[6], em que PA foi medida de forma “não acompanhada” (Figura 4.1). 

A prevalência média da HTA na população adulta, a nível mundial, oscila entre 30-45%, 
e entre 20-24%, se ajustada à idade. Em Portugal, esta foi calculada em 41,2-42,6%, podendo 
baixar para 36,9% após avaliação numa segunda visita. Em adultos com >60 anos, a prevalência 
de HTA é >60%. Numa análise dos vários continentes, a percentagem média de conhecimen-
to, tratamento e controlo da HTA foi de 47%, 41% e 13%[7] e, em Portugal, de 77%, 75% 
e 43%[8], respetivamente. Porque a medição da PA exige utilização de aparelhos validados, foi 
publicada uma lista dos vários instrumentos aprovados para a sua medição (STRIDE BP)i.

i � Do inglês Science and Technology for Regional Innovation and Development in Europe – Blood Pressure. Consultar ht-
tps://www.stridebp.org.

4
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Pessoas com DMT2 Objetivos de prevenção 
(Etapa 1)

Objetivos de prevenção 
intensificados/adicionais 

(Etapa 2)
DM de curta duração bem contro-
lada (por exemplo, <10 anos), sem 
provas de LOA e sem fatores de RCV 
adicionais

Parar de fumar e otimizar o estilo de 
vida

–

Sem DCVA estabelecida 	• Parar de fumar e otimizar o estilo 
de vida

	• PAS <140 para 130 mmHg se 
tolerado

	• LDL-C <100 mg/dl
	• HbA1c <7,0%

	• PAS <130 mmHg se tolerado
	• LDL-C <70 mg/dl e redução 

≥50%
	• i-SGLT2 ou GLP-1RA

Com DCVA estabelecida 	• Parar de fumar e otimizar estilo 
de vida

	• PAS <140 para 130 mmHg se 
tolerado

	• LDL-C <70 mg/dl
	• HbA1c <8,0%
	• i-SGLT2 ou GLP1-RA
	• DCV: terapia antiplaquetária

	• PAS <130 mmHg se tolerar
	• LDL-C 55 mg/dl e redução ≥50%
	• i-SGLT2 ou GLP-1RA  (a consi-

derar novos tratamentos futuros)
	• DAPT, inibição de via dupla-col-

chicina, icosapent etil

DAPT – Dual Antiplatelet Therapy; DM – diabetes mellitus; PAS – pressão arterial sistólica.
Adaptado de Visseren F, Mach F, Smulders Y, et al; ESC Scientific Document Group[8].

Tabela 5.2 – Objetivos de PA, perfil lipídico e HbA1c na abordagem da DMT2.

Doença aterosclerótica estabelecida, insuficiência cardíaca e 
doença renal crónica

Recomendações
Desde 2015 têm surgido múltiplas evidências através dos vários CVOT na área da DMT2. 

O primeiro ensaio clínico foi o Empagliflozin, Cardiovascular Outcomes, and Mortality in Type 2 
Diabetes (EMPA-REG OUTCOME), seguindo-se outros, cujos resultados levaram a sucessivas 
atualizações das guidelines, alterando a abordagem glucocêntrica para uma abordagem holística, 
que contempla os fatores de RCV, a DCVA, a presença de IC (com fração de ejeção reduzida ou 
preservada) e a DRC, dando privilégio a fármacos hipoglicemiantes, mas com impacto positivo 
no prognóstico cardiovascular.

A grande alteração em relação às guidelines anteriores foi baseada em novas evidências de que 
os i-SGLT2 ou os aGLP-1 melhoravam os resultados cardiovasculares, bem como os resultados 
secundários, como a IC e a progressão da DRC, em pessoas com DMT2 com DCV ou DRC 
estabelecidas. Por conseguinte, na abordagem terapêutica da DMT2, além do impacto no con-
trolo glicémico, passou a ser necessário considerar a presença ou ausência de DCVA, IC e DRC. 
Estas patologias atingem 15-25% da população com DMT2[109]. DCVA é definida de forma 
um pouco diferente ao longo  dos ensaios, mas todos integram indivíduos com DCV estabeleci-
da, como enfarte do miocárdio, AVC ou qualquer procedimento de revascularização, ao mesmo 
tempo que incluem condições compatíveis com a aterosclerose clinicamente significativa [por 
exemplo: acidente isquémico transitório (AIT), angina instável hospitalizada, amputação, IC 
congestiva de classe II e III, segundo a New York Heart Association (NYHA), estenose >50% 
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Fatores de risco não convencionais associados ao cancro

O cancro representa um grupo nosológico em crescimento, em todas as faixas etárias e em 
ambos os sexos[27]. Não obstante o seu impacto epidemiológico, a deteção precoce e o apareci-
mento de tratamentos mais eficazes e dirigidos à patologia oncológica subjacente permitiram 
uma melhoria na sobrevida destes doentes. 

Consequentemente, existe uma população crescente de doentes sobreviventes ao cancro[28], 
para os quais a DCV é reconhecida como uma das principais causas de morbimortalidade e 
que acarreta um prognóstico tão nefasto como o próprio cancro[29]. Os mesmos tratamentos 
que melhoram a sobrevida livre de cancro têm muitas vezes impacto no RCV, nomeadamente 
por direta cardiotoxicidade ou por acelerarem o processo aterosclerótico[30]. Por conseguinte, 
torna-se necessário promover estratégias que permitam identificar e monitorizar a patologia car-
diovascular no decurso da doença oncológica, por forma a avaliar a cardiotoxicidade das várias 
modalidades terapêuticas, como a quimioterapia, a radioterapia ou ambas. 

Quimioterapia
A cardiotoxicidade derivada da quimioterapia, sobretudo das antraciclinas[29], está relaciona-

da com efeito direto na célula, com geração de espécies reativas de oxigénio, através de alterações 
mitocondriais que induzem dano miocárdico irreversível com necrose dos cardiomiócitos[31]. 
Existem elementos que potenciam a cardiotoxicidade associada às antraciclinas, nomeadamente 
o uso de doses únicas e cumulativas mais altas, idade, DCV concomitante, uso de radioterapia 
torácica anterior e uso concomitante de outros agentes com potenciais efeitos cardiotóxicos, 
como o trastuzumab[31].

Existem outros agentes (bevacizumab, sorafenib e sunitinib) que podem induzir isquemia 
direta não relacionada com o desenvolvimento acelerado de placas de aterosclerose. Por outro 
lado, podem promover outros fatores de risco como HTA, sobretudo nos doentes mais idosos, 
contribuindo para o aumento do risco de eventos cardiovasculares adversos[32]. 

Os efeitos da quimioterapia podem ser irreversíveis (agentes do tipo I – antraciclinas) ou 
parcialmente reversíveis (agentes do tipo II – trastuzumab), e as suas lesões podem desenvolver-
-se vários anos após a exposição[33]. 

Radioterapia
A radioterapia pode induzir lesão micro e macrovascular, com aceleração do processo de ate-

rosclerose[34], cujos eventos podem ocorrer muitos anos após a exposição inicial. A cardiotoxici-
dade induzida pela radioterapia, em particular a sua gravidade e latência, depende de diversos 
fatores, nomeadamente a dose de radiação, o volume do coração irradiado e a administração 
concomitante de fármacos com potencial cardiotoxicidade, mas também de condições inerentes 
ao próprio doente (idade jovem, presença de fatores de risco tradicionais e história de patologia 
cardíaca)[35].

Imunoterapia
A imunoterapia tem vindo a emergir como uma das novas terapêuticas para diversos tipos 

de cancros; este tipo de terapêutica promove a atividade antitumoral mediada por células T, 
induzindo uma resposta imunitária. Esta mesma resposta é responsável por efeitos adversos, 
como o desenvolvimento de miocardite que, apesar de rara[36], tem uma elevada taxa de mor-
talidade[37]. 
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1. Os componentes de microorganismos (PAMP) e de tecidos lesados (DAMP) são reconhecidos por recetores (PRR) 
de leucócitos envolvidos na resposta imunológica inata; 2. Os macrófagos apresentam estes antigénios aos linfócitos T 
cluster of differentiation (CD) 4+ que iniciam a resposta imunológica adaptativa; 3. Os linfócitos adquirem o fenótipo 
efetor T helper 1 (Th1); 4. Produtores de citocinas primárias interleucina 1 (IL-1) e fatores de necrose tumoral alfa 
(TNF-α, do inglês tumor necrosis factor alfa) que recrutam e ativam outros leucócitos; 5. Os leucócitos produzem a 
citocina intermediária interleucina 6 (IL-6) que promove a libertação de proteínas hepáticas de fase aguda proteína 
C-reativa (PCR), proteína amiloide sérica A (SAA, do inglês serum amyloid A) e fibrinogénio; 6. Estas amplificam a 
resposta inflamatória sistémica recrutando e ativando outras células inflamatórias; 7. Novos leucócitos são orientados 
para o local da inflamação e produzem mediadores como radicais livres de oxigénio (ROS, do inglês reactive oxygen 
species); 8. A ativação intravascular do complemento amplifica a resposta biológica e a ativação das plaquetas gera 
tromboinflamação.

Figura 8.1 – Mecanismos imunológicos indutores de inflamação.

Células inflamatórias
Os monócitos circulantes e os macrófagos tecidulares são células fagocíticas e desempenham 

um papel importante na imunorregulação[1,3-6]. Os macrófagos processam e apresentam os an-
tigénios aos linfócitos T CD4+ e CD8+. Os neutrófilos são responsáveis pela resposta rápida 
aos PAMP e DAMP, por estarem dotados de fagocitose e produção de citocinas que amplificam 
a resposta inflamatória. As células dendríticas desempenham também um papel essencial na 
iniciação e na regulação das respostas dos linfócitos, e estão envolvidas na patogénese da infla-
mação alérgica.

Diversos tipos celulares atuam como potenciadores da inflamação, designadamente as cé-
lulas endoteliais, através da produção de substâncias vasoativas; os mastócitos, pela libertação 
de citocinas e substâncias quimiotáticas de leucócitos; e as plaquetas, pelas interações com as 
células do sistema imunitário[1,3-7]. A libertação de substâncias vasodilatadoras determina au-
mento da permeabilidade vascular e esvaziamento capilar, que facilitam a passagem de células 
inflamatórias para os tecidos.
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Anexo

O Systematic COronary Risk Evaluation 2 (SCORE2) e o Systematic COronary Risk Evalua-
tion 2-Older Persons (SCORE2-OP) são algoritmos europeus de estimativa do risco cardiovas-
cular (RCV) a 10 anos em pessoas respetivamente entre os 40 e os 69 anos e a partir dos 70 
anos, desenvolvidos por um grupo de trabalho com representantes de diversas sociedades cien-
tíficas na área cardiovascular, incluindo a Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC, do inglês 
European Society of Cardiology), de que a Sociedade Portuguesa de Cardiologia é membro. 

É este o sistema adotado pelas sociedades científicas em Portugal e igualmente a referência 
usada neste livro. Os detalhes conceptuais do SCORE2 encontram-se descritos no capítulo 1.

Referência:
https://www.escardio.org/Education/Practice-Tools/CVD-prevention-

toolbox/SCORE-Risk-Charts (consultado em 31/03/2023)

O acesso às calculadoras pode ser feito através do QR Code aqui apresentado e que remete 
para o link acima indicado. 
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R I S C O  C A R D I O V A S C U L A R
As doenças cardiovasculares lideram as causas de incapacidade e morte em todo 
o mundo. Na maioria dos casos, devem-se à aterosclerose, acumulação de gor-
duras e material �broso na parede das artérias, obstruindo-as de forma aguda 
ou progressiva.

A doença cardiovascular aterosclerótica desenvolve-se ao longo de toda a vida, 
desde uma fase inicial, em que ainda não é identi�cável, mas já podem estar 
presentes fatores de risco; uma fase assintomática, em que já é detetável, 
mas ainda silenciosa; até fases clínicas, com diversas expressões que incluem 
a angina de peito e o enfarte agudo do miocárdio, o acidente vascular cerebral 
e a demência, e ainda a doença arterial periférica.

Aos fatores de risco conhecidos – hipertensão arterial, colesterol elevado, tabaco, 
diabetes e obesidade – junta-se um conjunto de fatores facilitadores e condicio-
nadores do risco, que vão das doenças in�amatórias crónicas e do cancro à polui-
ção atmosférica e às modi�cações climáticas.

Este livro aborda o risco cardiovascular numa perspetiva pluridisciplinar e 
integrada, apresentada por alguns dos autores portugueses mais destacados 
e conhecedores destes temas, e faz uma leitura rigorosa e atual, apontando 
para a adoção de estilos de vida saudável e a correção atempada do risco, 
tendendo a uma vida mais longa e sã. 
Risco Cardiovascular destina-se a todos os médicos e outros pro�ssionais de 
saúde interessados no tema das doenças cardiovasculares, em especial mé-
dicos de Medicina Geral e Familiar, Cardiologia e Medicina Interna, mas também 
farmacêuticos, enfermeiros, nutricionistas e �siologistas, considerando que a 
melhoria do conhecimento gerará a melhoria das práticas.
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