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INTRODUCAO

O conhecimento dos principais fatores associados ao risco de desenvolvimento de doenga
cardiovascular aterosclerética (DCVA) e suas consequéncias emergiu no inicio da década de 60
do século xx e, desde entdo, o patriménio de conhecimento sobre os fatores de risco cardio-
vascular (RCV) nio cessa de aumentar. As mais recentes guidelines europeias sobre prevencio
cardiovascular elencam cinco fatores de RCV: colesterol, hipertensio arterial (HTA), tabaco,
diabetes e adiposidade. A promocio de estilos de vida sauddvel e o aparecimento de novos fér-
macos, bem como a sua maior disponibilidade devido a reducao de pregos, permitindo melhor
controlo da pressao arterial, da diabetes e do colesterol elevado, tém contribuido para uma
diminuicio sustentada da mortalidade por doengas cardiovasculares, que é em grande parte
responsdvel pelo aumento da longevidade que se tem registado. Contudo, a nivel mundial, a
DCVA continua a liderar as causas de morte ¢ os anos de vida sauddvel perdidos, sendo que
cerca de dois tercos da DCVA e da morte sdo atribuiveis a fatores de RCV que incluem, em mais
de um quarto dos casos, os chamados fatores comportamentais: uso de tabaco, abuso de 4lcool,
m4 dieta e pouca prdtica de exercicio fisico. A verdade é que a hierarquia dos fatores de risco
no mundo pouco mudou na segunda década do século xx1, sendo liderada pela HTA, seguida
dos maus hdbitos alimentares e da elevagio do colesterol das lipoproteinas de baixa densidade
(LDL-C, do inglés low density lipoproteins cholesterol); apenas no quinto lugar houve inversao de
posicoes, 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 polui¢io atmosférica,
que se junta a uma série de outros facilitadores do risco, como a baixa situagdo socioecondmica,
a doenc¢a mental e a fragilidade. Um conjunto de situagoes clinicas estd igualmente implicado
na ampliacdo do RCV, incluindo a doenga renal crénica, as doencas inflamatérias crénicas,
a esteatose hepdtica nio alcodlica, a doenga pulmonar obstrutiva crénica, as perturbacdes do
sono (o que inclui a apneia do sono), a enxaqueca, infegoes como a gripe, a sindrome da imu-
nodeficiéncia adquirida e a periodontite, e situagdes ligadas ao sexo, como a pré-eclimpsia nas
grdvidas e a disfuncao 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 cdlculo do RCV (QR Code no final da obra).

H4 um grande esfor¢o a fazer para o adequado controlo do RCV, que muito ultrapassa a
drea médica e inclui politicas 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 firmacos) ja hoje & nossa disposicao, afastado que estd, espero que definitivamente, o
mito do risco das estatinas. Mas novas armas terapéuticas estio no horizonte, com mecanismos
de agio muito avanc¢ados, que visam pontos muito especificos da biologia molecular envolvida
na aterosclerose e que nos permitirdo aproximarmo-nos muito mais do controlo desta situagio.
Do mesmo modo, outras moléculas contendo apolipoproteina B, como as particulas ricas em
triglicéridos e a lipoproteina (a), entre outras, tém merecido a aten¢io dos investigadores. Além
disso, a DCVA anda de brago dado com outros complexos processos com interages reciprocas,
como a inflamacio, a trombose e o metabolismo, todos condicionados e modificados em mui-
tos pontos por situacoes genéticas especificas.
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Entretanto, a aterosclerose subclinica é altamente prevalente, ocorrendo cerca de metade
aos adultos assintomdticos e sem antecedentes clinicos, mas, apesar de estar associada a um mau
prognéstico, pode ser identificada e tratada, melhorando aquela que seria a sua histéria natural.

O RCV ¢ hoje uma ciéncia multidisciplinar, que vai da quimica e biologia molecular a po-
litica social e ambiental, e que atinge o ser humano na sua individualidade fisica e mental e na
sua interagdo com o meio exterior.

O presente livro retine num volume as temdticas de maior relevo, tratadas por personalida-
des bem conhecidas do “universo cardiovascular”, a quem agradeco o empenho e o esfor¢o que
possibilitaram a presente edi¢io. O livro Risco Cardiovascular nio pretende ser uma obra erudita
ou académica, mas sim um texto que atualiza conhecimentos e que possa ser uma ferramenta
de apoio 4 prdtica em todas as especialidades médicas relacionadas com a doenca cardiovascular.

Victor Machado Gil
Coordenador
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Adaptado de Libby P, Buring JE, Badimon L, et al®.

Figura 2.1 — O inicio da aterosclerose.
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ABCA1 — transportador cassete ligado a fosfatos (do inglés adenosine triphosphate-binding cassette transporter); CE —
cholesteryl ester; CETP — proteina transportadora dos esteres de colesterol (do inglés cholesteryl ester transfer protein);
EL - lipase endotelial (do inglés endothelial lipase); FC — colesterol livre (do inglés free cholesterol); HL — lipase hepdtica
(do inglés hepatic lipase); LCAT — lecithin-cholesterol acyltransferase; SR-BI — recetor scavenger classe B tipo I (do inglés
scavenger receptor class B type I).

Cortesia de Francisco Aratjo, Medicina Interna, Hospital dos Lusfadas Lisboa.

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 EVOLUCAO

Victor Machado Gil

INTRODUCAO

As catédstrofes naturais, as guerras e as pragas microbioldgicas dominavam certamente, no
passado, as causas de morte no mundo, sobretudo aquelas tltimas, imensamente facilitadas pe-
las deplordveis condicoes de vida da maioria da populagdo. As doengas cardiovasculares (DCV),
sobretudo apds a devastadora Grande Guerra e a pandemia de gripe espanhola que se seguiu,
foram emergindo como causas de morte, atingindo, no inicio da década de 40 do século xx,
posicio cimeira nos Estados Unidos da América (EUA). Calculava-se entao que uma em cada
duas mortes se devesse a DCV!!. A atitude que se tinha perante esta realidade era uma atitude
passiva, de aceitagio resignada e acritica.

A morte do Presidente Frankie Delano Roosevelt, em 1945, por acidente vascular cerebral
(AVC) hemorrdgico, sequelar de hipertensao arterial (HTA), ainda por cima a culminar uma
fase de muito intensa atividade politica e diplomdtica, terd contribuido de forma decisiva para
o desafio sentido pela comunidade cientifica para melhor conhecer as causas das DCV e das
doencas cerebrovasculares®.

Estd bem documentada a histéria da HTA do Presidente Roosevelt e a falta de conhecimen-
to existente na altura. Nos registos médicos entre 1935 e 1941, havia uma elevacio gradual dos
valores da pressio 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 satde
e que os valores eram normais para a idade®.

Em 1941, o Presidente foi internado com diagndstico de cardiopatia hipertensiva e insu-
ficiéncia cardfaca (IC), mas os tratamentos para a HTA e para a IC eram praticamente inexis-
tentes na altura. Apesar de alguma melhoria sintomdtica com redugio salina e digitélico, algum
tempo depois hd registo de uma PA de 240/130 mmHg. Impotente, a comunidade médica e
cientifica assistiu ao terrivel desfecho desta situacio clinica que, no entanto, terd sido o grande
disparador que levou a concegdo e criagio de um programa para melhor conhecimento das

DCV.

O FRAMINGHAM HEART StuDY

Sob a tutela e orientagio do entdo designado National Heart, Lung, and Blood Institute,
foi criado um projeto que se mantém ativo e que tem produzido alguma da mais importante
informagio sobre o tema. Em 1947, o US Public Health Service nomeou o Dr. Gilcin Meadors
para apresentar uma proposta para um futuro estudo epidemiolégico, inicialmente concebido
para a doenga cardfaca isquémica (DCI). O Dr. Paul Dudley White, do Massachusetts General
Hospital, ¢ o Dr. David Rutstein, da Harvard Medical School, propuseram que o estudo epi-
demioldgico viesse a estar sediado na pequena cidade industrial de Framingham, no Massachu-
setts, com populagio de origem predominantemente europeia, pela sua proximidade geogréfica
as duas institui¢des, pela grande motivagio dos médicos e pela sua experiéncia e participacio,
cerca de 20 anos antes, num estudo sobre tuberculose!.
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A QUANTIFICACAO 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”!"”.

Este conceito levou a ideia do desenvolvimento de scores de risco clinico que permitis-
sem predizer a ocorréncia futura de eventos cardiovasculares. A primeira tentativa ocorreu em
196718, mas o modelo veio a evoluir até & publicagao, em 1998, do Framingham Risk Score for
Coronary Heart Disease!. 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 trés categorias de
risco baixo, intermédio e alto®. O modelo de Framingham tem também sido aplicado a novos
coortes, como o da IC?", dos fatores de risco metabélicos e, em especial, o da obesidade***?,
estando a estender-se a novos dominios, como o da genética®¥.

Outros sistemas de determina¢io do RCV tém vindo a ser desenvolvidos em diversos con-
textos e latitudes, procurando adaptar o mais possivel o modelo a populagio estudada. Os vérios
modelos usam diversos conjuntos de varidveis e t€m endpoints também diferentes. Destacamos
alguns:

* Nos EUA, o score de Reynolds, com maior representatividade das mulheres™, e as Pooled
Cohort Equations, modelo que tem vindo a ser adotado nas guidelines americanas desde
201306

* Na Europa, o modelo PROCAM®, desenvolvido em Miinster, visa a estimativa do risco a
10 anos de eventos corondrios major e de eventos cerebrais isquémicos, e 0 modelo QRISK,
que j4 vai na terceira versio, desenvolvido na Universidade de Nottingham, ¢ provavelmente
aquele que usa um conjunto mais diversificado de varidveis ponderadas. Estas incluem, além
das “tradicionais”, a etnicidade, o indice de privagio social, a fibrilhacio auricular (FA) e
a histéria de enxaqueca, de ldpus ou de artrite reumatoide, entre outras. Este sistema tem
validagdo prospetiva e atualizacio constante e ¢, na nossa opiniao, um dos mais avangados e
sofisticados sistemas de determinagio do RCV™;

* A Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC, do inglés European Society of Cardiology)
adotou, desde 2003, o algoritmo para determinacio do risco de mortalidade por DCV a 10
anos, designado por Systematic COronary Risk Evaluation (SCORE)™, construido a partir
dos resultados de 12 estudos de coorte em 11 paises europeus [mais de 200.000 individuos
avaliados entre 1972 e 2001, excluindo doentes com antecedentes de sindrome corondria
aguda (SCA)]®. As varidveis usadas no modelo foram o sexo, a idade, o valor de colesterol
total ou razdo colesterol total/lipoproteinas de alta densidade (HDL, do inglés high density
lipoproteins), o valor da PAS e o consumo de tabaco, havendo diferentes tabelas para usar
nos paises 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 CALCULO DE RISCO CARDIOVASCULAR SCORE2

Apesar de endossado por muitas sociedades cientificas nacionais a nivel europeu, e mesmo
de inspirar normas de orientagio clinica como as “Guidelines europeias para prevencio da doen-
¢a cardiovascular” e normas internas de alguns paises, designadamente de Portugal, o sistema
SCORE apresentava diversas limitagoes, entre as quais focar-se apenas na mortalidade e nao
incluir os eventos cardiovasculares 7ajor, como o enfarte do miocdrdio ou o AVC. Além disso,
o modelo nao era sistematicamente “recalibrado”, ou seja, adaptado estatisticamente. Em 2021,
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HIPERTENSAO ARTERIAL E RISCO
CARDIOVASCULAR

Jorge Polénia

INTRODUCAO

A pressao arterial (PA), desde valores de pressao arterial sistélica (PAS) <115 mmHg até
>180 mmHg, e da pressao arterial diastélica (PAD) de <75 mmHg até >105 mmHg, estd linear-
mente associada ao aumento do risco de eventos cardiovasculares fatais e nio fatais"!. Por cada
aumento de PAS/PAD de 20/10 mmHg, o risco de eventos cardiovasculares duplica. Em doen-
tes com hipertensio arterial (HTA) a redugio da PA associa-se & prevengio destes eventos. O
beneficio da redugao da PAS depende do risco absoluto e da redugio absoluta da PAS, exceto se
houver intolerincia aos valores alcancados. A estratégia terapéutica depende gravidade da HTA
definida pelo valor tensional (PA de consultério, em casa ou ambulatéria de 24 horas), presenca
de outros fatores de risco cardiovascular (RCV), lesao de érgaos-alvo (LOA) e doencas cardiovas-
culares (DCV) e/ou doengas renais. Foram publicadas, entre 2017 e 2021, vdrias guidelines™!
referentes 4 detecio, prevengio e avaliagio da HTA nos individuos adultos. Recomenda-se:

* A medicio da PA no consultério e fora deste [automedi¢ao da pressao arterial no domicilio
(HBP, do inglés home blood pressure) e/ou monitorizagio ambulatéria da pressio arterial
(MAPA)];

* Alvos terapéuticos mais exigentes (=65 anos até 130/70 mmHg e <65 anos até 120/70
mmHg);

* Estratégias que melhorem a adesdo aos tratamentos (iniciar na maioria dos doentes associa-
¢oes de dois firmacos com mecanismos de a¢do complementares, num comprimido dnico),
etc.

DEFINICAO E PREVALENCIA

Segundo as orientacoes europeias da European Society of Hypertension (ESH)™' e da Or-
ganiza¢io Mundial da Satide (OMS), a HTA ¢ definida por valores (confirmados em virios re-
gistos) da PAS de consultério 2140 mmHg e/ou PAD 290 mmHg, face & demonstragio de que
a redugao terapéutica da PA em doentes com HTA assim definida previne eventos cardiovascu-
lares. Em contraste, as orientacoes americanas definem HTA por valores da PAS de consultério
2130 mmHg e/ou PAD >80 mmHg, sendo inspiradas no estudo Systolic Blood Pressure Inter-
vention Trial (SPRINT)™, em que PA foi medida de forma “ndo acompanhada” (Figura 4.1).

A prevaléncia média da HTA na populacio adulta, a nivel mundial, oscila entre 30-45%,
e entre 20-24%, se ajustada  idade. Em Portugal, esta foi calculada em 41,2-42,6%, podendo
baixar para 36,9% apés avaliagio numa segunda visita. Em adultos com >60 anos, a prevaléncia
de HTA ¢ >60%. Numa andlise dos vdrios continentes, a percentagem média de conhecimen-
to, tratamento e controlo da HTA foi de 47%, 41% e 13%!" e, em Portugal, de 77%, 75%
e 43%"™, respetivamente. Porque a medicio da PA exige utilizacdo de aparelhos validados, foi
publicada uma lista dos vdrios instrumentos aprovados para a sua medicio (STRIDE BP).

' Do inglés Science and Technology for Regional Innovation and Development in Europe — Blood Pressure. Consultar ht-
tps://www.stridebp.org.
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Pessoas com DMT2

Objetivos de prevencao
(Etapa 1)

Objetivos de prevencao
intensificados/adicionais
(Etapa 2)

DM de curta duracio 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 PAS <130 mmHg se tolerado
de vida LDL-C <70 mg/dl e redugio
* PAS <140 para 130 mmHg se >50%
tolerado i-SGLT2 ou GLP-1RA
¢ LDL-C <100 mg/dl
e HbAlc <7,0%
Com DCVA estabelecida ¢ Parar de fumar e otimizar estilo PAS <130 mmHg se tolerar

de vida

PAS <140 para 130 mmHg se
tolerado

LDL-C <70 mg/dl

HbAlc <8,0%

LDL-C 55 mg/dl e redugao >50%
i-SGLT2 ou GLP-1RA (a consi-
derar novos tratamentos futuros)
DAPT, inibi¢ao de via dupla-col-
chicina, icosapent etil

* i-SGLT2 ou GLP1-RA
¢ DCV: terapia antiplaquetdria

DAPT — Dual Antiplatelet Therapy; DM — diabetes mellitus; PAS — pressao arterial sistdlica.
Adaptado de Visseren F, Mach F, Smulders Y, et al; ESC Scientific Document Group'®!.

Tabela 5.2 — Objetivos de PA, perfil lipidico e HbAlc na abordagem da DMT2.

DOEN(;A ATEROSCLEROTICA ESTABELECIDA, INSUFICIENCIA CARDIACA E
DOENCA RENAL CRONICA

Recomendacoes

Desde 2015 tém surgido multiplas evidéncias através dos varios CVOT na 4rea da DMT?2.
O primeiro ensaio clinico foi o Empagliflozin, Cardiovascular Outcomes, and Mortality in Type 2
Diabetes EMPA-REG OUTCOME), seguindo-se outros, cujos resultados levaram a sucessivas
atualizagoes das guidelines, alterando a abordagem glucocéntrica para uma abordagem holistica,
que contempla os fatores de RCV, a DCVA, a presenga de IC (com fragao de ejecdo reduzida ou
preservada) e a DRC, dando privilégio a firmacos hipoglicemiantes, mas com impacto positivo
no progndstico cardiovascular.

A grande alteragio em relagio s guidelines anteriores foi baseada em novas evidéncias de que
0s i-SGLT?2 ou os aGLP-1 melhoravam os resultados cardiovasculares, bem como os resultados
secunddrios, como a IC e a progressio da DRC, em pessoas com DMT2 com DCV ou DRC
estabelecidas. Por conseguinte, na abordagem terapéutica da DMT2, além do impacto no con-
trolo glicémico, passou a ser necessdrio considerar a presenga ou auséncia de DCVA, IC e DRC.
Estas patologias atingem 15-25% da populagio com DMT2!'”. DCVA ¢ definida de forma
um pouco diferente ao longo dos ensaios, mas todos integram individuos com DCV estabeleci-
da, como enfarte do miocdrdio, AVC ou qualquer procedimento de revascularizagio, a0 mesmo
tempo que incluem condicoes compativeis com a aterosclerose clinicamente significativa [por
exemplo: acidente isquémico transitério (AIT), angina instdvel hospitalizada, amputacio, IC
congestiva de classe II e III, segundo a New York Heart Association (NYHA), estenose >50%
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FATORES DE RISCO NAO CONVENCIONAIS ASSOCIADOS AO CANCRO

O cancro representa um grupo nosolc’)gico em crescimento, em todas as faixas etdrias e em
ambos os sexos?”). Nio obstante o seu impacto epidemiolégico, a detecio precoce e o apareci-
mento de tratamentos mais eficazes e dirigidos a patologia oncolégica subjacente permitiram
uma melhoria na sobrevida destes doentes.

Consequentemente, existe uma populacio crescente de doentes sobreviventes ao cancrol®,
para os quais a DCV ¢ reconhecida como uma das principais causas de morbimortalidade ¢
que acarreta um progndstico tao nefasto como o préprio cancro®. Os mesmos tratamentos
que melhoram a sobrevida livre de cancro tém muitas vezes impacto no RCV, nomeadamente
por direta cardiotoxicidade ou por acelerarem o processo aterosclerdtico®. Por conseguinte,
torna-se necessdrio promover estratégias que permitam identificar e monitorizar a patologia car-
diovascular no decurso da doenga oncoldgica, por forma a avaliar a cardiotoxicidade das vérias
modalidades terapéuticas, como a quimioterapia, a radioterapia ou ambas.

Quimioterapia

A cardiotoxicidade derivada da quimioterapia, sobretudo das antraciclinas®®”, estd relaciona-
da com efeito direto na célula, com geragao de espécies reativas de oxigénio, através de alteragoes
mitocondriais que induzem dano miocdrdico irreversivel com necrose dos cardiomidcitos®!.
Existem elementos que potenciam a cardiotoxicidade associada s antraciclinas, nomeadamente
o uso de doses tinicas e cumulativas mais altas, idade, DCV concomitante, uso de radioterapia
tordcica anterior e uso concomitante de outros agentes com potenciais efeitos cardiotéxicos,
como o trastuzumab®!l.

Existem outros agentes (bevacizumab, sorafenib e sunitinib) que podem induzir isquemia
direta nao 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®”.

Os efeitos da quimioterapia podem ser irreversiveis (agentes do tipo I — antraciclinas) ou
parcialmente reversiveis (agentes do tipo II — trastuzumab), e as suas lesées podem desenvolver-
-se vdrios anos apds a exposi¢ao®.

Radioterapia

A radioterapia pode induzir lesao micro e macrovascular, com aceleragio do processo de ate-
rosclerose®¥, cujos eventos podem ocorrer muitos anos apds a exposicao inicial. A cardiotoxici-
dade induzida pela radioterapia, em particular a sua gravidade e laténcia, depende de diversos
fatores, nomeadamente a dose de radiacio, o volume do coragio irradiado e a administragao
concomitante de firmacos com potencial cardiotoxicidade, mas também de condigoes inerentes
ao préprio doente (idade jovem, presenca de fatores de risco tradicionais e histéria de patologia
cardfaca)®®.

Imunoterapia

A imunoterapia tem vindo a emergir como uma das novas terapéuticas para diversos tipos
de cancros; este tipo de terapéutica promove a atividade antitumoral mediada por células T,

induzindo uma resposta imunitdria. Esta mesma resposta ¢ responsdvel por efeitos adversos,

[36]

como o desenvolvimento de miocardite que, apesar de rara®®, tem uma elevada taxa de mor-

talidade?”).
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1. Os componentes de microorganismos (PAMP) e de tecidos lesados (DAMP) sdo reconhecidos por recetores (PRR)
de leucdcitos envolvidos na resposta imunolégica inata; 2. Os macréfagos apresentam estes antigénios aos linfocitos T
cluster of differentiation (CD) 4+ que iniciam a resposta imunolégica adaptativa; 3. Os linfécitos adquirem o fendtipo
efetor T helper 1 (Th1); 4. Produtores de citocinas primdrias interleucina 1 (IL-1) e fatores de necrose tumoral alfa
(TNF-a, do inglés zumor necrosis factor alfa) que recrutam e ativam outros leuccitos; 5. Os leucécitos produzem a
citocina intermedidria interleucina 6 (IL-6) que promove a libertagio de proteinas hepdticas de fase aguda proteina
C-reativa (PCR), proteina amiloide sérica A (SAA, do inglés serum amyloid A) e fibrinogénio; 6. Estas amplificam a
resposta inflamatéria sistémica recrutando e ativando outras células inflamatérias; 7. Novos leucécitos sio orientados
para o local da inflamagio e produzem mediadores como radicais livres de oxigénio (ROS, do inglés reactive oxygen
species); 8. A ativagio intravascular do complemento amplifica a resposta bioldgica e a ativagio das plaquetas gera
tromboinflamacio.

Figura 8.1 — Mecanismos imunolégicos indutores de inflamagio.

Células inflamatérias

Os mondcitos circulantes e os macréfagos tecidulares sao células fagociticas e desempenham
um papel importante na imunorregulacao#¢. Os macréfagos processam e apresentam os an-
tigénios aos linfécitos T CD4+ ¢ CD8+. Os neutréfilos sio responsdveis pela resposta rdpida
aos PAMP e DAMP, por estarem dotados de fagocitose e produgio de citocinas que amplificam
a resposta inflamatéria. As células dendriticas desempenham também um papel essencial na
iniciagdo e na regulacao das respostas dos linfécitos, ¢ estdo envolvidas na patogénese da infla-
magio alérgica.

Diversos tipos celulares atuam como potenciadores da inflamacao, designadamente as cé-
lulas endoteliais, através da producio de substincias vasoativas; os mastdcitos, pela libertagao
de citocinas e substdncias quimiotdticas de leucdcitos; e as plaquetas, pelas interagoes com as

1371 A libertacio de substincias vasodilatadoras determina au-

células do sistema imunitdriof
mento da permeabilidade vascular e esvaziamento capilar, que facilitam a passagem de células

inflamatdrias 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) sio algoritmos europeus de estimativa do risco cardiovas-
cular (RCV) a 10 anos em pessoas respetivamente entre os 40 ¢ os 69 anos ¢ a partir dos 70
anos, desenvolvidos por um grupo de trabalho com representantes de diversas sociedades cien-
tificas na 4rea cardiovascular, incluindo a Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC, do inglés
European Society of Cardiology), de que a Sociedade Portuguesa de Cardiologia ¢ membro.

E este o sistema adotado pelas sociedades cientificas em Portugal e igualmente a referéncia
usada neste livro. Os detalhes conceptuais do SCORE2 encontram-se descritos no capitulo 1.

Referéncia:
https://www.escardio.org/Education/Practice-Tools/ CVD-prevention-
toolbox/SCORE-Risk-Charts (consultado em 31/03/2023)

O acesso as calculadoras pode ser feito através do QR Code aqui apresentado e que remete
para o /ink acima indicado.



RISCO CARDIOVASCULAR

As doencas cardiovasculares lideram as causas de incapacidade e morte em todo
o mundo. Na maioria dos casos, devem-se a aterosclerose, acumulagao de gor-
duras e material fibroso na parede das artérias, obstruindo-as de forma aguda
ou progressiva.

A doenca cardiovascular aterosclerética desenvolve-se ao longo de toda a vida,
desde uma fase inicial, em que ainda ndo é identificavel, mas ja podem estar
presentes fatores de risco; uma fase assintomdtica, em que ja é detetdvel,
mas ainda silenciosa; até fases clinicas, com diversas expressdes que incluem
a angina de peito e o enfarte agudo do miocardio, o acidente vascular cerebral
e a demeéncia, e ainda a doenca arterial periférica.

Aos fatores de risco conhecidos - hipertensao arterial, colesterol elevado, tabaco,
diabetes e obesidade - junta-se um conjunto de fatores facilitadores e condicio-
nadores do risco, que vao das doencas inflamatorias crénicas e do cancro a polui-
¢ao atmosférica e as modificagdes climaticas.

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 adocao de estilos de vida saudavel e a correcao atempada do risco,
tendendo a uma vida mais longa e sa.

Risco Cardiovascular destina-se a todos os médicos e outros profissionais de
saude interessados no tema das doencas cardiovasculares, em especial mé-
dicos de Medicina Geral e Familiar, Cardiologia e Medicina Interna, mas também
farmacéuticos, enfermeiros, nutricionistas e fisiologistas, considerando que a
melhoria do conhecimento gerard a melhoria das praticas.
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