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ARNI – Sacubitril/valsartan 
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DAC – Doença arterial coronária 
DCV - Doença Cardiovascular Aterosclerótica 
DVC - Doença vascular cerebral 
DE – Disfunção Erétil 
DM – Diabetes Mellitus 
DPOC - Doença Pulmonar Obstrutiva Crónica 
DRC – Doença Renal Crónica 
ECG - Eletrocardiograma 
FA – Fibrilhação Auricular 

FE – Fração de ejeção 
FRV - Fatores de Risco Vascular 
HTA - Hipertensão Arterial 
HDL-C – Colesterol HDL 
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IMC - Índice de massa corporal 
iSGLT2 – Inibidores da SGLT2 
LDL-C - Colesterol LDL 
LOA – Lesão de órgão alvo 
MAPA - Monitorização ambulatória da pressão arterial 
NAFLD - Esteatose Hepática Não-alcoólica 
PA – Pressão arterial 
RC – Reabilitação cardíaca 
SCA - Síndrome coronária aguda 
SCC - Síndrome coronária crónica 
TFG – Taxa de filtração glomerular 
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VE – Ventrículo esquerdo 
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1. INTRODUÇÃO 

A doença cardiovascular aterosclerótica (DCV) constitui uma das principais causas de 

morbimortalidade precoce a nível mundial. Apesar de se assistir a uma redução da sua incidência e 

mortalidade associada, o controlo dos Fatores de Risco Vascular (FRV) a nível populacional 

continua a estar longe do desejado. Para esse efeito, exige-se uma abordagem pluridisciplinar que 

incentive a adoção de estilos de vida saudáveis e promova o cumprimento de terapêuticas 

farmacológicas que mitiguem o risco vascular.  

O presente documento focar-se-á principalmente nos FRV, estratificação de risco vascular e 

prevenção da DCV1. Diferentes conceitos serão abordados: 

- Risco vascular: estimativa do risco individual para a ocorrência de um evento vascular 

aterosclerótico (coronário, vascular cerebral, arterial periférico) com recurso a scores que utilizam 

variáveis demográficas (idade, sexo, país de origem), comportamentais (tabagismo), clínicas 

(pressão arterial) e laboratoriais (colesterol não-HDL). Tradicionalmente estima-se o risco que um 

individuo tem, de vir a sofrer um evento vascular (fatal e não fatal) em 10 anos. 

- Risco vascular residual: estima o risco vascular que persiste após o adequado controlo dos 

FRCV tradicionais com a adoção de um estilo de vida saudável e o cumprimento de terapêutica 

farmacológica otimizada. É maioritariamente utilizado em doentes com DCV estabelecida 

- Risco vascular vitalício (lifetime): risco vascular com horizonte temporal superior aos 

habituais 10 anos. Útil em doentes novos com múltiplos FRCV, nos quais, pela idade, a estimativa 

de risco vascular aos 10 anos é quase sempre reduzida.1 

 

2. FATORES DE RISCO VASCULAR 

 

A prevalência de FRV é muito elevada na população, justificando a implementação de 

programas de rastreio, que permitem uma maior e mais precoce deteção dos FRV, possibilitando o 

seu tratamento atempado e consequente redução da morbimortalidade vascular. 

Os principais FRV modificáveis são a elevação das lipoproteínas ricas em apoB, Hipertensão 

Arterial (HTA), tabagismo, Diabetes Mellitus (DM) e a obesidade. 

 

Colesterol 

Não há aterosclerose sem colesterol, sendo inequívoco o papel do colesterol LDL (LDL-C) e 

das lipoproteínas ricas em apoB na aterogénese, estando a sua redução, independentemente da 

forma como é obtida, associada a uma redução do risco vascular.2 Para além do LDL-C, o 

colesterol não-HDL, que inclui a totalidade das partículas aterogénicas e cuja determinação é 

menos afetada em doentes com hipertrigliceridemia, também se associa a um elevado risco 

vascular, sendo a variável lipídica atualmente utilizada nos cálculos de estratificação de risco. O 

colesterol HDL apesar de ser considerado protetor, pode perder as suas propriedades anti-

ateroscleróticas em determinadas situações, particularmente perante níveis séricos marcadamente 

elevados ou na vigência de inflamação sistémica.3 

 

Hipertensão Arterial 

A hipertensão arterial aumenta o risco vascular aterosclerótico e não aterosclerótico: doença 

coronária, insuficiência cardíaca, doença vascular cerebral, doença arterial periférica, doença renal 

crónica e fibrilhação auricular.1 

 

Tabagismo 

Após a HTA, o tabagismo constitui a principal causa de invalidez (disability adjusted life-years). 

Acarreta consequências cardiovasculares graves, aumentando em cinco vezes o risco vascular em 

doentes jovens (com menos de 50 anos) e reduz a esperança de vida em sensivelmente 10 anos.4 



 

 

Diabetes Mellitus  

 A DM é um FRV independente, aumenta em duas a quatro vezes o risco vascular e reduz a 

esperança de vida em 4-6 anos. Para além dos efeitos da DM em si na aterogénese, a maioria dos 

doentes com DM padece simultaneamente de inúmeros FRV, agravando o risco vascular global. 

Adicionalmente, a DM constitui um fator de pior prognóstico em doentes que sofrem eventos 

vasculares agudos.5 

 

Obesidade 

A obesidade é uma das pandemias do século XXI e caracteriza-se pela acumulação excessiva 

e patológica de tecido adiposo, com consequências para a saúde e redução da sobrevida. 

Diagnostica-se e estadia-se de acordo com o índice de massa corporal (IMC), embora para 

doentes com o mesmo IMC, o risco vascular possa variar de forma significativa. O perímetro 

abdominal, marcador indireto da adiposidade visceral, acrescenta valor à avaliação do risco 

vascular e deve fazer parte do exame objetivo e possivelmente constituir um alvo terapêutico. A 

mortalidade dos doentes aumenta à medida que o IMC ultrapassa os 25kg/m2, excetuando nos 

doentes com insuficiência cardíaca sem DM, nos quais se observa uma redução da mortalidade 

nos doentes com excesso de peso e obesidade. 6 

 

Doença Renal Crónica 

A doença renal crónica (DRC) tem igualmente uma incidência crescente, estimando-se que 850 

milhões de pessoas (10-12% população mundial) sofram de DRC não-dialítica.7 Caracteriza-se por 

alterações na estrutura e/ou função renais que persistam por pelo menos 3 meses e que tenham 

consequências para a saúde. Estadia-se de acordo com a taxa de filtração glomerular e 

albuminúria (formula CKD-EPI). A principal causa de morbimortalidade na DRC é a doença 

vascular, aumentando de forma linear à medida que a taxa de filtração glomerular diminui.8 Este 

acrescido risco resulta da coexistência de inúmeros FRV tradicionais e de fatores relacionados com 

a uremia (inflamação, stress oxidativo, promotores de calcificação vascular).9 

 

3. ESTRATIFICAÇÃO DE RISCO VASCULAR 

 

A estratificação de risco vascular é central na avaliação dos doentes, permitindo a definição de 

alvos terapêuticos ajustados ao risco e delineamento de estratégias para os alcançar. O 

impacto que a idade tem no risco vascular é muito elevado, tendo a maioria dos doentes com 

mais de 65 anos um elevado risco vascular e os doentes com menos de 40 anos um baixo 

risco. Estas estimativas tendem a ser imprecisas e ter consequências nefastas, tais como o 

sobre-tratamento dos idosos com pouca morbilidade e sub-tratamento de jovens com múltiplos 

FRV. A estratificação de risco vascular adaptado à idade, otimiza a avaliação do risco e 

possibilita uma melhor individualização terapêutica e plano de seguimento. Os doentes podem 

apresentar diferentes graus de risco em função da probabilidade de sofrerem um evento fatal 

ou não-fatal em 10 anos. Para a sua estimativa é utilizado o SCORE2/SCORE2-OP. A 

estimativa do risco dos doentes com doença cardiovascular estabelecida, DM, DRC e 

Hipercolesterolemia Familiar não requer a aplicação do SCORE2/-OP, como descrito na tabela 

1.1 

 

 

 

 

 



 

Tabela 1. Categorias de Risco Vascular 

 Subgrupos Categoria de Risco 

Diabetes Mellitus 

DM sem lesão de órgão alvo, sem comorbilidades 

e com <10 anos de duração. 
Risco moderado 

DM com pelo menos uma comorbilidade e/ou sem 

lesão de órgão alvo significativa. 
Alto risco 

DM com lesão de órgão alvo significativa: 

• TFG<45mL/min/1.73m2  

• TFG 30-44 mL/min/1.73m2 e albuminúria 

<300mg/g 

• Proteinúria>300mg/g 

• Lesão microvascular em 3 territórios 

(albuminúria, retinopatia e neuropatia). 

Muito Alto Risco 

Doença Renal Crónica 

• TFG 30-44 mL/min/1.73m2 sem albuminúria 

• TFG 45-59 mL/min/1.73m2 com albuminúria 

30-300mg/g 

• Albuminúria >300mg/g 

Alto risco 

• TFG<30 mL/min/1.73m2 

• TFG 30-44 mL/min/1.73m2 e albuminúria 

>30mg/g 
Muito Alto Risco 

Hipercolesterolemia 

Familiar 

Sem comorbilidades Alto Risco 

Com pelo menos um FRV Muito Alto Risco 

Doença vascular 

estabelecida 

História de enfarte agudo do miocárdio, síndroma 

coronário agudo, acidente vascular cerebral, 

acidente isquémico transitório, doença arterial 

periférica, aneurisma da aorta, revascularização 

prévia. 

Placas ateroscleróticas documentadas por 

coronariografia, angioTC coronária e ecografia 

carotídea (espessura intima-media não tem 

validade) 

Muito Alto Risco 

Outros 

<50 anos (SCORE2) Risco baixo a alto 

50-69 anos (SCORE2) Risco baixo a muito 

alto ≥70 anos (SCORE2-OP) 

 

 

 O cálculo do SCORE2/-OP utiliza variáveis demográficas (idade e sexo), clínicas (tensão 

arterial sistólica), analíticas (colesterol não-HDL), comportamentais (tabagismo) e geográficas. 

Diferentes taxas de mortalidade vascular em diferentes países, permitem agrupar países em função 

do risco vascular (ligeiro, moderado, elevado, muito elevado). Portugal pertence aos países de 

risco moderado.10 O impacto das variáveis supracitadas varia em função do risco do grupo de 

países de onde o doente provém, havendo tabelas específicas para cada grupo de países. 

 Contrariamente ao SCORE que estima o risco apenas para os eventos fatais, o SCORE2/-

OP estima o risco para eventos vasculares (coronários e cerebrovasculares) fatais e não fatais em 

10 anos. Adicionalmente, utiliza como variável lipídica o colesterol não-HDL, em vez do colesterol 

total, o que otimiza a estimativa das partículas aterogénicas circulantes. A interpretação dos 

resultados também mudou, não havendo valores fixos a partir dos quais o doente é considerado de 

baixo, moderado, alto ou muito alto risco. Os pontos de corte para a definição de risco variam com 

a idade, como exposto na tabela 2.1 

 

 



 

Tabela 2. Categorias de Risco com a utilização do SCORE2/-OP 

 <50 Anos 50-69 Anos ≥70 Anos 

Risco Baixo-

Moderado 

<2.5% <5% <7.5% 

Alto Risco 2.5-7.4% 5-9.9% 7.5-14.9% 

Muito Alto Risco ≥7.5% ≥10% ≥15% 

 

Os alvos terapêuticos tendem a ser mais exigentes, à medida que o risco vascular aumenta. 

Na tabela 3 são definidos os alvos terapêuticos dos doentes com diferentes graus de risco 

vascular.1 

 

 

 

 

Tabela 3. Alvos terapêuticos 

Categoria de 

risco 

Subgrupo Alvos terapêuticos 

Todos 
Cessação tabágica, atividade física, dieta mediterrânica, peso saudável, saúde 

mental, TAS<160mmHg 

Elevado 
Com doença renal crónica, DM2, 

hipercolesterolemia familiar, outros 

• LDL-C<70mg/dL e redução de 

≥50% do valor basal 

• TAS<130mmHg (se tolerada) 

• A1c≤6,5-7%1 

Muito elevado 
Com doença vascular estabelecida, renal 

crónica, DM2 ou hipercolesterolemia 

familiar, outros. 

• LDL-C<55mg/dL (ou LDL-

C<40mg/dL2) e redução de ≥50% 

do valor basal 

• TAS<130mmHg (se tolerada) 

• A1c≤6,5-7%1 

• Antiagregação3 

Idosos saudáveis4 Alto e muito alto Risco 
Individualizado (recomendações menos 

robustas: Estatinas são classe IIb) 
1 – Nos doentes com DM; 2 – LDL alvo <40mg/dL é aceitável em doentes com mais de um evento vascular em dois anos apesar de 

alvos obtidos com terapêutica médica otimizada; 3 - Nos doentes com doença vascular estabelecida; 4 – Idosos sem as comorbilidades 

supracitadas, cujo risco é calculado com o SCORE2-OP. 
 

 

4. TRATAMENTO 

 

A estratificação de risco não deve ser o único fator a influenciar a decisão terapêutica. Os 

modificadores de risco, risco vitalício, comorbilidades, fragilidade, risco de iatrogenias e 

preferências dos doentes devem ser sempre contemplados na decisão. Não obstante, nos doentes 

com risco baixo a moderado geralmente opta-se por medidas higieno-dietéticas. Nos doentes de 

alto e de muito alto risco as medidas farmacológicas estão recomendadas na maioria, para além 

das recomendações higieno-dietéticas.1 

O risco vascular individual é dinâmico, podendo o doente transitar de uma categoria para 

outra, influenciando diretamente os alvos e decisões terapêuticas. O acompanhamento médico 

regular do doente é fundamental, constituindo boa prática a avaliação periódica e sistemática do 

risco vascular. 

Os alvos terapêuticos são igualmente individualizáveis, sendo habitualmente mais exigentes 

nos doentes com maior risco vascular. Nestas diretrizes, é sugerida a implementação gradual de 

medidas para a obtenção dos alvos terapêuticos, sendo dividida em 2 passos:  



 

1. Definição de medidas preventivas e estratificação de risco, aplicáveis a todos os 

doentes 

2. Intensificação terapêutica, visando atingir os alvos terapêuticos, principalmente 

direcionada aos doentes de alto e muito alto risco. 

 

4.1 Doentes aparentemente saudáveis 

 

Nos doentes sem doença vascular estabelecida, DM, doença renal crónica nem 

hipercolesterolemia familiar, as medidas não farmacológicas são o elemento mais importante na 

prevenção cardiovascular. Estas medidas incluem a cessação tabágica (ativa e passiva), adoção 

de uma alimentação equilibrada (Mediterrânica) e incentivo à prática de atividade física (aeróbia e 

anaeróbia). Estas medidas devem ser prescritas e monitorizadas, pois a adesão às mesmas 

conduzem a benefícios multisistémicos. Independentemente do risco vascular de base, a 

terapêutica farmacológica é particularmente relevante nos doentes hipertensos, recomendando-se 

como alvo inicial, uma pressão arterial sistólica inferior a 160mmHg.  

Numa segunda fase, principalmente nos doentes de alto e muito-alto risco, há benefício na 

intensificação da terapêutica farmacológica para a obtenção dos alvos lipídicos e tensionais mais 

exigentes, proporcionando dessa forma uma redução adicional do risco vascular. Os alvos 

terapêuticos e respetivos graus de recomendação são expostos na tabela 4.1 

 

Tabela 4. Alvos terapêuticos em doentes aparentemente saudáveis 

 Alvo terapêutico Grau de 

recomendação 

Pressão arterial 

sistólica 

<130mmHg se tolerada I 

Colesterol LDL 

<70mg/dL (alto risco) IIa 

<55mg/dL (muito alto risco) IIa 

<100mg/dL (alto ou muito alto risco em idosos) IIb 

 

 

4.2 Doentes com doença cardiovascular estabelecida 

 

Todos os doentes neste grupo apresentam um risco vascular muito elevado, tornando 

imperiosa uma abordagem multifatorial intensiva que reduza o risco para eventos e mortalidade 

vasculares. As medidas de estilo de vida devem ser individualizadas, em particular a atividade 

física, cuja intensidade e duração é ajustada à capacidade do doente, a dieta que deve ter em 

conta toda a morbilidade associada (DM, doença renal, hipertensão arterial, hiperlipidemia) e a 

cessação tabágica obrigatória. A terapêutica farmacológica modificadora de risco e prognóstico 

inclui frequentemente agentes hipolipemiantes (estatinas, ezetimiba, inibidores da PCK9 e 

eventualmente fibratos e ácidos gordos ómega 3), antihipertensores, agentes antitrombóticos 

(antiagregantes e/ou anticoagulantes), inibidores da SGLT2 em doentes com DM, DRC ou 

insuficiência cardíaca, agonistas dos recetores da GLP1 em doentes com DM e a finerenona em 

doentes com DM e DRC albuminúrica. Os alvos terapêuticos são expostos na tabela 5.1 

 

 

 

 

 

 



 

Tabela 5. Alvos terapêuticos em doentes com doença vascular estabelecida 

 Alvo terapêutico Grau de 

recomendação 

Pressão arterial 

sistólica 

<130mmHg se tolerada I 

LDL-C <55mg/dL (muito alto risco) I 

Terapia anti-

trombótica 

Antiagregantes I 

“Antidiabéticos” Agonistas dos recetores GLP11 e/ou inibidores 

SGLT22 

I 

1 –Glucagon-like peptide 1 ; 2 – Co-transportador sódio-glucose 2 

 

 Muitos doentes mantêm um elevado risco vascular mesmo após a obtenção de controlo da 

totalidade dos parâmetros supracitados. A este risco persistente é atribuído o nome de risco 

vascular residual. Este risco pode ser estimado com diferentes calculadores tais como o SMART 

risk score e o EUROASPIRE risk model. Tentativas têm sido efetuadas no sentido de reduzir este 

risco com recurso a diferentes estratégias: 

• Redução adicional do colesterol LDL (alvos mais baixos: <40mg/dL) 

• Redução dos triglicéridos em doentes com dislipidemia aterogénica (hipertrigliceridemia, 

redução do HDL-C e aumento das partículas pequenas e densas de LDL-C) 

• Terapêutica anti-inflamatória 

• Dupla antiagregação e/ou anticoagulação 

 

Apesar de dispormos de ferramentas farmacológicas que atuam nestas vias, a sua 

efetividade e segurança carecem de melhor validação, pelo que o grau de recomendação para as 

mesmas é menos robusto. Não obstante, em doentes com eventos recorrentes apesar de 

terapêutica médica otimizada, estas estratégias devem ser consideradas e prescritas após uma 

adequada ponderação risco-benefício e decisão informada pelo doente. 

 

4.3 Diabetes Mellitus 

 

A larga maioria dos doentes com DM tipo 2 tem elevado ou muito elevado risco vascular, 

sobretudo na presença de lesão de órgão alvo. Excetuam-se os doentes com curta duração da 

doença (<10 anos), com excelente controlo glicémico (A1c), sem co-morbilidades e sem lesão de 

órgão alvo (micro ou macrovascular), que têm um risco vascular moderado. As recomendações 

terapêuticas para doentes com DM e doença vascular são expostas na secção anterior (ponto 4.2). 

Na ausência de doença vascular, os alvos terapêuticos são expostos na tabela 6.1   

 

Tabela 6. Alvos terapêuticos em doentes com DM sem doença vascular estabelecida 

 Alvo terapêutico Grau de 

recomendação 

Pressão arterial 

sistólica 

<130mmHg se tolerada I 

LDL-C 

<100mg/dL (risco vascular moderado) I 

<70mg/dL (alto vascular risco) I 

<55mg/dL (muito alto risco vascular) I 

“Antidiabéticos” Agonistas dos recetores GLP1* e/ou inibidores 

SGLT2+ 

IIb 

* GLP1 Glucagon-like peptide 1 ; + Co-transportador sódio-glucose 2 

 



 

Os doentes com DM2 sem doença vascular estabelecida, mas com marcadores de elevado 

risco vascular, têm indicação para cumprirem terapêutica que reduza a morbimortalidade vascular e 

renal, que inclui iSGLT2 e arGLP1. Na presença de insuficiência cardíaca ou DRC albuminúrica, 

privilegia-se a utilização de iSGLT2, estando nos restantes casos esta classe em pé de igualdade 

com os arGLP1. Importa salientar, no entanto, que os arGLP1 proporcionam perdas de peso 

expressivas e benefícios lipídicos (controlo da hipertrigliceridemia pós-prandial), pelo que a lesão 

de órgão alvo não deve unilateralmente ditar a indicação para a classe farmacológica modificadora 

de prognóstico, merecendo o doente de uma abordagem holística individualizada. 

Os calculadores de risco validados para a população diabética (ADVANCE risk score e 

UKPDS risk engine) devem ser utilizados com precaução, uma vez que utilizam bases de dados 

antigas, que podem não refletir a realidade atual.  

Os doentes com DM tipo 1 também têm um aumento do risco vascular, embora a evidência 

disponível seja menos robusta. A longa evolução da doença, fraco controlo glicémico e lesão de 

órgão alvo, principalmente lesão renal, contribuem para o risco vascular na DM tipo 1. 

 

5. Modificadores de risco vascular 

 

Para além dos FRCV tradicionais, inúmeros fatores podem contribuir para o risco vascular, 

influenciando a estratificação de risco e estratégia terapêutica. 

 

Fatores psicossociais 

O stress psicossocial é muito prevalente e associa-se ao desenvolvimento e progressão da 

doença vascular de forma dose-dependente. De todas as métricas/classificações utilizadas, apenas 

a “exaustão vital” demonstrou otimizar a classificação do risco vascular.11  

 

Etnia 

Existem diferenças étnicas no que respeita ao impacto que os FRV têm no risco vascular, 

pelo que, na ausência de scores específicos para a etnia em causa, sugere-se a utilização de 

fatores de multiplicação12: 

• Sudoeste asiático: 1,7 (paquistaneses) e 1,3 (indianos) 

• Restantes asiáticos: 1,1 

• Caribes negros: 0,85 

• Chineses e africanos negros: 0,7 

Exames de imagem 

Os exames de imagem permitem detetar doença aterosclerótica subclínica, potencialmente 

modificando o risco vascular, tendo naturalmente implicações terapêuticas: 

- Score coronário de cálcio: útil na reclassificação de risco em doentes cujo risco se 

encontra em zonas cinzentas. Pode aumentar ou diminuir o risco em função da sua deteção e 

extensão.1 

- Eco-doppler carotídeo: a deteção de placas ateroscleróticas pode ser considerada um 

modificador de risco em doentes com risco moderado. A espessura intima-média não deve ser 

utilizada pela ausência de padronização na sua descrição/quantificação.13 

 A angioTC coronária, rigidez arterial, índice tornozelo-braço e ecocardiografia não estão 

recomendados como modificadores de risco. No entanto, a deteção da hipertrofia ventricular 

esquerda é considerado um marcador de muito alto risco vascular em doentes com DM, pelo que 

esta variável poderá eventualmente ser considerada modificadora de risco.14 

 

 

 



 

Fragilidade 

 A fragilidade constitui um estado clínico multifatorial que torna o individuo menos resiliente a 

stressores externos, refletindo uma menor reserva funcional. Associa-se a um aumento de 

morbimortalidade vascular embora não esteja devidamente validado como um modificador de risco 

vascular.15 Importa salientar que a fragilidade não deve ser considerada como um critério de 

exclusão ou elegibilidade para terapêuticas. 

 

História familiar 

A história familiar de doença cardiovascular precoce associa-se de forma independente a 

um aumento do risco vascular. No entanto, demonstrou contribuir de forma residual na melhoria da 

estratificação do risco vascular.16 Assim, apesar de não ser um modificador de risco robusto, dada 

a simplicidade e baixo custo na sua aquisição, a sua presença pode reforçar a necessidade para a 

avaliação sistemática do risco vascular. 

 

Poluição ambiental 

A poluição do ar, solo e águas aumenta a morbimortalidade vascular. Estima-se que a 

poluição do ar seja o principal fator de risco de mortalidade modificável, sendo responsável 

também por elevadas taxas de invalidez a nível mundial.17 

 

Biomarcadores 

Estudos de biomarcadores tais como a Lp(a), PCR de alta sensibilidade, péptidos 

natriuréticos e troponina cardíaca de alta sensibilidade têm sido promissores, no entanto carecem 

de validação para a sua utilização corrente. A Lp(a) é a única exceção, sendo sugerido o seu 

doseamento pelo menos uma vez na vida, permitindo identificar os doentes com elevado risco 

vascular, sobretudo na presença de história familiar de doença vascular precoce ou risco limítrofe 

entre o moderado-elevado.18 

 

Composição corporal 

A obesidade associa-se a um aumento da morbimortalidade vascular. A adiposidade 

visceral e ectópica têm um maior impacto na saúde vascular, sendo habitualmente estimadas com 

a medição do perímetro abdominal e/ou índice cintura:anca. Apesar destas métricas 

potencialmente serem mais informativas que o índice de massa corporal, não há evidência robusta 

que revele diferenças significativas na estratificação do risco vascular. Adicionalmente, nenhuma 

destas variáveis (IMC, perímetro abdominal ou índice cintura: anca) comprovadamente auxilia na 

reclassificação de risco vascular.1 

 

Fibrilhação auricular 

A Filbrilhação Auricular (FA) é uma taquidisrritmia prevalente, com uma incidência crescente 

que se associa a um aumento da morbimortalidade vascular.19 Na sua génese estão múltiplos FRV, 

que quando controlados se associam a uma menor incidência de FA.20 Apesar da elevada taxa 

anual de AVC em doentes com FA (5%), apenas 6,5% da mortalidade global é atribuível à doença 

vascular cerebral, sendo a principal causa de morte vascular a insuficiência cardíaca.21 

 

Insuficiência cardíaca 

A insuficiência cardíaca (IC) aumenta o risco de eventos vasculares, internamentos 

hospitalares e mortalidade global. Quando de etiologia isquémica, a IC reflete uma consequência 

grave de doença vascular aterosclerótica (muito alto risco vascular), pelo que exige terapêutica de 

elevada intensidade.1 

 



 

Cancro 

A doença oncológica e os seus tratamentos afetam frequentemente a saúde cardiovascular, 

estando recomendado o rastreio sistemático de disfunção cardíaca nos doentes oncológicos. Este 

rastreio é efetuado antes, durante e após os tratamentos oncológicos, com recurso a exames de 

imagem (ecocardiograma) e biomarcadores (troponina e péptidos natriuréticos). Medidas 

preventivas, tais como a atividade física aeróbia e tratamento agressivo dos FRV estão 

recomendados neste contexto.1 

 

Doença Pulmonar Obstrutiva Crónica 

A doença vascular é comum em doentes com Doença Pulmonar Obstrutiva Crónica 

(DPOC). Não só é a principal causa de morte em doentes com DPOC ligeira-moderada como se 

associa a doença vascular em todos os territórios relevantes (coronário, vascular cerebral e arterial 

periférico).22 O risco agrava à medida que a FEV1 diminui e é exacerbado durante as agudizações 

da DPOC.23 Adicionalmente, as arritmias cardíacas (FA por exemplo) e a IC são muito prevalentes 

e contribuem para um aumento da mortalidade. Na base destas associações estão mecanismos 

diretos, tais como a hipoxemia, inflamação sistémica e efeitos hemodinâmicos (hipertensão 

pulmonar) associadas à DPOC, como a frequente coexistência de FRV tradicionais, 

designadamente o tabagismo.24 A terapêutica dirigida à DPOC, excetuando a cessação tabágica, 

não afeta consistentemente o risco vascular. Assim, recomenda-se o rastreio e tratamento ativo da 

doença vascular e dos FRV em doentes com DPOC.1 

 

Doenças inflamatórias 

As doenças inflamatórias (imuno-mediadas) associam-se a doença cardiovascular. A artrite 

reumatoide e a doença inflamatória intestinal aumentam de forma independente o risco vascular 

em 50% e 20%, respetivamente.25,26 Outras entidades, tais como a psoríase e a espondilite 

anquilosante podem também aumentar o risco vascular, embora a evidência disponível neste 

âmbito seja menos robusta. O risco vascular aumenta com a extensão e atividade da doença 

inflamatória. Assim, os doentes com doenças inflamatórias devem ser rastreados quanto à 

presença de FRV e tratados como doentes de elevado risco vascular. 

 

Doenças infeciosas 

A infeção pelo VIH aumenta de forma independente o risco de doença coronária e arterial 

periférica, sobretudo nos doentes com contagens de CD4 inferiores a 200 células/mm3. Associação 

entre a infeção pelo vírus do influenza e eventos vasculares, principalmente para eventos 

coronários, está descrita. Infeções respiratórias aumentam significativamente o risco coronário e 

vascular cerebral, sobretudo nos 3 dias após a o diagnóstico. A doença periodontal associa-se 

igualmente a doença vascular.  

O tratamento da infeção pelo VIH e a vacinação contra o vírus influenza potencialmente 

reduzem o risco vascular, não estando descritos benefícios vasculares categóricos com o 

tratamento da doença periodontal. 

 

Enxaquecas 

As enxaquecas têm uma elevadíssima prevalência na população (15%), e associam-se a 

um aumento do risco para AVCs e eventos coronários.27 Este risco é mais evidente nas pessoas 

com enxaqueca com aura e é ampliado pelo tabagismo e toma de contracetivos orais combinados. 

Assim, o tabagismo e o uso de contracetivos combinados estão desaconselhados em doentes com 

enxaquecas.28 

 

 



 

Distúrbios do sono 

A qualidade e duração do sono afetam o risco vascular. A apneia obstrutiva do sono (AOS) 

associa-se a eventos e a FRV.29 Pela modesta redução de endpoints vasculares com a ventilação 

não invasiva noturna (Bi-nível ou CPAP) em doentes com DCV estabelecida, o tratamento da AOS 

deve ser holístico, centrado nas alterações do estilo de vida, perda de peso e tratamento dos 

restantes FRV. 

 

Doença mental 

As doenças mentais associam-se a um aumento do risco vascular, sendo o risco maior, 

quanto mais grave for a doença mental.30 Os motivos são múltiplos e incluem toxicidade metabólica 

de alguns psicofármacos, maior prevalência de tabagismo e hábitos toxifílicos, contextos 

socioeconómicos desfavoráveis, menor adesão à terapêutica e acompanhamento médico e 

estigmatização da população psiquiátrica por alguns profissionais de saúde.31 A relação entre a 

doença mental e DCV é bidirecional, sendo o prognóstico agravado pela coexistência da doença 

vascular com a doença mental. O risco de morte é superior tanto por causas vasculares como por 

suicídio. Assim, o risco vascular dever ser avaliado de forma sistemática em doentes com doença 

mental e os doentes com doença vascular devem ser sistematicamente rastreados quanto à 

presença de clínica sugestiva de doença mental em todas as consultas.1 

 

Esteatose hepática não-alcoólica 

A esteatose hepática não-alcoólica (NAFLD) reflete a acumulação adipocitária ectópica, 

associando-se a um elevado risco vascular. Os doentes com NAFLD sofrem frequentemente da 

síndrome metabólica, designadamente obesidade central, hiperglicemia, hipertensão arterial e 

dislipidemia aterogénica. No entanto, a NAFLD não reclassifica os doentes, pois não se associou 

de forma independente com o risco vascular.32 

 

Sexo Feminino 

A pre-eclampsia e a hipertensão na gravidez estão associadas a um aumento do risco 

vascular e à incidência de hipertensão e DM no pós-parto. No entanto, não é claro se o impacto 

vascular é independente dos FRV.33 A diabetes gestacional para além de aumentar o risco para 

DM no pós-parto (50% em 5 anos), também aumenta o risco vascular.34 A ocorrência de partos pré-

termo e de nados-mortos associa-se a um aumento do risco vascular.35 

 A síndrome dos ovários poliquísticos e a menopausa precoce aumentam o risco vascular. A 

primeira também se associa à DM de novo e hipertensão arterial.36,37 

 

Disfunção erétil 

A disfunção erétil (DE) é extremamente prevalente, afetando pelo menos 50% dos homens 

com mais de 60 anos.38 Sendo uma doença multifatorial com atingimento vascular, compreende-se 

que partilhe mecanismos fisiopatológicos com a doença aterosclerótica. Muitas vezes a DE é a 

primeira manifestação de DCV, antecede eventos vasculares agudos em 2-5 anos e aumenta o 

risco de mortalidade vascular (OR 1.43) e global (OR 1.26). Os FRV e alguns dos seus tratamentos 

(espironolactona, tiazidas, beta-bloqueantes) são fatores de risco para a DE, pelo que tanto a DE 

deve ser rastreada na avaliação do risco vascular, como os FRV devem ser ativamente tratados em 

doentes com DE.39 Nos doentes com risco vascular baixo-moderado com DE, o score coronário de 

cálcio serve como forma de estratificação de risco, minimizando o sub-tratamento de doentes 

potencialmente de alto risco.1 

 

 

 



 

6. Fatores de risco e intervenções individualizadas 
 

As intervenções individuais para redução do risco cardiovascular são altamente 

recomendadas. No entanto, mesmo quando os profissionais de saúde transmitem os seus 

benefícios com clareza, os doentes, independentemente do risco associado, muitas vezes ignoram 

as suas recomendações. Devemos, por isso, procurar educar os doentes para que tenham 

consciência da mais valia das medidas de prevenção cardiovascular que lhe são propostas.  

 

6.1 Otimização da gestão do risco cardiovascular  

 

A perceção da gravidade da doença, das consequências e a capacidade de o doente adotar 

um estilo de vida saudável dependem de fatores socioeconómicos, emocionais e/ou cognitivos. 

Desta forma, os profissionais de saúde devem personalizar a sua abordagem de forma a motivar 

os doentes a adotarem comportamentos saudáveis e a cumprirem a terapêutica farmacológica40. 

Uma boa relação médico doente é fundamental, havendo benefício, em algumas situações, a  

realização de consultas motivacionais que incluam uma pessoa próxima (amigo ou família). A 

adesão à medicação varia de 50% para prevenção primária de doença cardiovascular 

aterosclerótica a 66% para prevenção secundária.41 Na Europa, 9% dos casos de doença 

cardiovascular aterosclerótica ocorrem devido a má adesão à terapêutica prescrita. Para a má 

adesão à medicação também contribuem fatores como os esquemas terapêuticos complexos 

(polifarmácia), o preço dos medicamentos ou mesmo outras co-morbilidades como a depressão.42 

Hoje em dia existem aplicações para telemóveis que podem complementar uma boa comunicação 

e melhorar a adesão tanto à medicação quanto às mudanças comportamentais.43  

 

6.2 Otimização do estilo de vida 

6.2.1 Atividade física e exercício  

A atividade física moderada a vigorosa tem uma relação inversa com a morbimortalidade 

cardiovascular e é responsável pela redução do risco cardiovascular em todas as idades e em 

ambos os sexos.44,45 Assim, recomenda-se que: 

• adultos de todas as idades realizem atividade física por pelo menos 150-300 minutos por 

semana de intensidade moderada e/ou 75-150 minutos por semana de intensidade vigorosa, 

para reduzir a morbimortalidade vascular e global. 

• adultos que não possam realizar 150 minutos por semana de atividade física de intensidade 

moderada, permaneçam tão ativos quanto as suas possibilidades e condições de saúde 

permitirem. 

• reduzir o tempo de sedentarismo e envolver-se pelo menos em atividades ligeiras ao longo do 

dia para reduzir a morbimortalidade cardiovascular. 

• a realização de exercícios de resistência, além da atividade aeróbica, é recomendada em 2 ou 

mais dias por semana para reduzir a mortalidade global. 

• intervenções no estilo de vida, como educação individual ou em grupo, técnicas de alteração de 

comportamento, aconselhamento por telefone e uso de dispositivos de monitorização da 

atividade, devem ser consideradas para aumentar a adesão à atividade física. 

 

6.2.2 Nutrição e álcool 

Os hábitos alimentares influenciam o risco cardiovascular pois determinam fatores de risco 

como a pressão arterial, peso corporal, DM ou lípidos.46-48 Assim, recomenda-se: 

• dieta saudável como pilar na prevenção de doença cardiovascular  

• adotar uma dieta mediterrânica ou similar para reduzir o risco de doença cardiovascular  



 

• substituir as gorduras saturadas por não saturadas para diminuir o risco de doença 

cardiovascular  

• reduzir a ingestão de sal para reduzir a pressão arterial e, consequentemente, o risco de 

doença cardiovascular  

• escolher um padrão de dieta mais assente em plantas, rico em fibras, que inclua grãos 

integrais, frutas, vegetais, leguminosas e frutos secos oleaginosos. 

• restringir o consumo de álcool a um máximo de 100g/semana  

• comer peixe. Preferencialmente gordo, pelo menos uma vez por semana e restringir a ingestão 

de carnes processadas  

• restringir o consumo de açúcares livres, em particular bebidas açucaradas, para um máximo de 

10% da energia consumida diariamente 

• As principais características de uma dieta saudável são: 

o adotar uma dieta mais rica em vegetais e menos em alimentos de origem animal 

o os ácidos gordos saturados devem representar menos de 10% da energia total ingerida, 

através da substituição por ácidos gordos poli-insaturados, ácidos gordos 

monoinsaturados e carboidratos de grãos inteiros 

o a ingestão de ácidos gordos trans-insaturados deve ser minimizada tanto quanto 

possível, sem nenhum proveniente de alimentos processados 

o ingerir menos de 5g de sal por dia 

o consumir 30-45g de fibras por dia, preferencialmente grãos integrais 

o ingerir 200 ou mais gramas de fruta por dia (em 2 ou mais porções) 

o ingerir 200 ou mais gramas de vegetais por dia (em 2 ou mais porções) 

o carnes vermelhas devem ser reduzidas a um máximo de 350-500g por semana, em 

particular as carnes vermelhas processadas devem ser reduzidas 

o recomenda-se consumo de peixe 1 ou 2 vezes/semana, principalmente peixe gordo 

o consumo de 30 gramas de nozes sem sal por dia 

o consumo de álcool limitado a 100g por semana 

o bebidas açucaradas devem ser desencorajadas. 

 

6.2.3 Peso e composição corporal 

A perda de 5-10% do peso em doentes com excesso de peso ou obesidade associa-se a 

uma redução  do risco vascular e mortalidade associada.49,50 A dieta, a atividade física e as 

alterações do estilo de vida são centrais na perda ponderal, embora a adesão às mesmas seja 

invulgar a medio-longo prazo. Por outro lado, apesar de a perda de peso se associar a menor 

morbimortalidade na generalidade dos indivíduos pode paradoxalmente associar-se a uma maior 

mortalidade nos idosos frágeis. Nestes doentes, os objetivos terapêuticos são a manutenção da 

massa muscular e a boa nutrição. Assim, em relação ao peso corporal recomenda-se: 

• que pessoas com excesso de peso e obesidade percam peso de forma a reduzir a pressão 

arterial, melhorar o perfil lipídico, reduzir o risco de desenvolver diabetes mellitus tipo 2 e, 

assim, reduzir o risco cardiovascular 

• que embora vários tipos de dietas sejam eficazes para perda de peso, recomenda-se a adoção 

de uma dieta saudável que seja mantida ao longo do tempo de forma a reduzir o risco 

cardiovascular 

• que a cirurgia bariátrica para doentes com obesidade e elevado risco vascular seja considerada 

quando as mudanças no estilo de vida (e farmacoterapia) se revelem insuficientes.51  

 

6.3 Outras intervenções 

As alterações do estilo de vida não só têm efeitos benéficos sobre o risco cardiovascular 

como também melhoram a saúde mental dos doentes. Adicionalmente, a cessação tabágica, 



 

controlo da pressão arterial e atividade física são muito úteis nos doentes com patologia 

psiquiátrica (depressão, por exemplo).52-55 Desta forma recomenda-se: 

• que seja dada a maior atenção e vigilância a doentes com patologia psiquiátrica de forma a 

melhorar a sua adesão às mudanças no estilo de vida e a cumprirem a terapêutica 

farmacológica  

• que nos doentes com doença cardiovascular aterosclerótica se pratique uma medicina 

baseada na evidência e interdisciplinar 

• que nos doentes com doença cardiovascular aterosclerótica que se encontrem sob stress se 

pondere encaminhamento consultas de saúde mental para a redução do stress e do risco 

vascular 

• que os doentes com doença coronária e depressão moderada a grave devam ser 

considerados para tratamento antidepressivo com um inibidor seletivo da recaptação de 

serotonina 

• que nos doentes com insuficiência cardíaca e depressão major não se recomendem 

inibidores seletivos da recaptação da serotonina, inibidores da recaptação da noradrenalina-

serotonina e/ou antidepressivos tricíclicos 

• cessação tabágica. Considerar encaminhamento para consultas de cessação tabágica e 

terapêutica com reposição de nicotina, vareniclina e/ou bupropiona 

 

6.4 LÍPIDOS 

 

 O colesterol, designadamente as partículas com ApoB (tais como o LDL-C, Lp(a)), 

desempenham um papel central na aterogénese e risco vascular, estando a sua causalidade 

comprovada num amplo número de estudos genéticos, observacionais e experimentais.56 A 

avaliação do perfil lipídico pode ser efetuada sem jejum, exceto nos doentes com a síndrome 

metabólica, DM ou hipertrigliceridemia, nos quais o valor de LDL-C calculado a partir de amostras 

sem jejum é menos fiável.57 

Tabela 7. Cálculo dos parâmetros lipídicos1 

 

6.4.1 Alvos terapêuticos 

 

A redução relativa do risco de DCV é proporcional à redução absoluta de LDL-C, 

independentemente do(s) medicamento(s) usado(s) para o atingir, não sendo claro qual o valor a 

partir do qual deixa de haver benefício (“the lower the better”). Os benefícios do tratamento 

Parâmetro 

Lipídico 
LDL- C Colesterol não HDL Apolipoproteina B 

Cálculo 

Fórmula de Friedewald 

(mg/dL): 

Colesterol total (CT) – (HDL-

C) - (0,2 x triglicéridos) 

CT – HDL-C 

Estimativa direta da 

concentração total de 

partículas lipídicas 

aterogénicas 

Observações 

O cálculo só é válido quando 

a concentração de 

triglicéridos (TG) é <400 

mg/dL 

Fiável mesmo perante 

hipertrigliceridemia 

(>400 mg/dL). Maior 

precisão em doentes 

com DM. 

Na prática, a informação 

conferida pela 

apolipoproteína B é 

semelhante à do LDL-C 

calculado. 



 

dependem do risco de base do doente, potencialmente havendo grandes benefícios clínicos 

mesmo com modestas reduções lipídicas em doentes de alto ou muito alto risco. 

• LDL-C: O LDL-C constitui o alvo terapêutico primário. Os objetivos variam em função do risco 

vascular do doente e requer frequentemente uma intensificação gradual dos tratamentos 

preventivos, tendo sempre em consideração os potenciais benefícios, efeitos secundários, 

fatores psicossociais e preferências do doente. Os alvos terapêuticos são os previamente 

descritos na tabela 3. 

• Triglicéridos (TG): Apesar de não estarem definidos alvos, valores inferiores a 150 mg/dL em 

jejum são considerados um indicador de menor risco vascular.1 Em doentes com valores 

marcadamente elevados (>900mg/dL), há benefício em reduzir os níveis de TG com o objetivo 

de prevenir a ocorrência de pancreatite aguda. 

• HDL-C: A redução dos níveis de HDL-C associa-se a um aumento do risco vascular. No 

entanto, a elevação do HDL-C com medidas farmacológicas tem sido até à data fútil na redução 

do risco vascular. Assim, embora saibamos que medidas do estilo de vida tais como a atividade 

física sejam eficazes na elevação dos níveis de HDL-C, não há evidência que sustente a 

utilização do HDL-C como alvo terapêutico.  

 

6.4.2 Estratégias terapêuticas 

 

 Antes de se instituir terapêutica farmacológica hipolipemiante, importa sempre excluir 

causas secundárias de dislipidemia, tais como hipotiroidismo, síndrome de Cushing, DM, patologia 

renal, hepática e iatrogenias medicamentosas (corticoterapia sistémica por exemplo) e otimizar 

medidas higieno-dieteticas.1 As estratégias recomendadas para o controlo da dislipidemia são 

expostas na tabela 8.  

Tabela 8. Estratégias para controlo da dislipidemia 

Parâmetro lipídico LDL-C Trigliceridos 

Terapêutica não 
farmacológica 

Alterações do estilo de vida (dieta e atividade física) 

Terapêutica farmacológica 

1. Estatinas 
2. Ezetimiba 

• Inibidores da PCSK9 

• Ácido Bempedoico 

• Inclisiran 

• Fibratos 

• Ácidos Gordos Omega 3 
(EPA) 

PCSK9 – proproteina convertina subtilisina-kexina tipo 9; EPA – Eicosapenta Etil 

As estatinas são a classe farmacológica de 1ª linha na maioria dos doentes. Reduzem o 

LDL-C e os triglicéridos e reduzem a morbimortalidade vascular.18 São seguras, podendo 

raramente associar-se a miopatia (mialgias em 5-10%) e a lesão hepática. Adicionalmente, afetam 

o metabolismo glicídico, aumentando o risco de DM de novo em doentes com predisposição para 

tal. Importa, no entanto, salientar que os benefícios das estatinas largamente ultrapassam os riscos 

de DM de novo, pelo que mesmo pessoas com elevado risco vascular e hiperglicemia intermédia, 

obesidade ou com fatores de risco para DM, não devem ser privados da terapêutica com estatinas 

em função do risco para DM.1  

Perante insuficiente resposta, recomenda-se a associação com ezetimiba e eventualmente 

um terceiro agente (inibidor da PCSK9, ácido bempedoico ou inclisiran). Com o ezetimiba, 

conseguem-se habitualmente reduções adicionais de LDL-C de 20%, ultrapassando os 6% 



 

expectáveis com a duplicação da dose da estatina.58 Estes fármacos são seguros e têm diferentes 

potências, sendo os iPCSK9 e o inclisiran francamente mais efetivos que os demais. Apesar de 

serem injetáveis, têm uma periodicidade de administração interessante (cada 2 semanas com 

iPCSK9 e semestral com inclisiran), o que favorece a adesão e comodidade posológica.1  

 Diferentes fármacos têm diferentes mecanismos de ação e efetividade na redução dos 

níveis de LDL-C. As Estatinas são subdivididas de acordo com a sua potência hipolipemiante (LDL-

C) em estatinas de baixa, moderada ou elevada potência: 

• Estatinas de baixa intensidade: sinvastatina 10mg, pravastatina 10-20mg e pitavastatina 1mg 

• Estatinas de moderada intensidade: atorvastatina 10-20mg, rosuvastatina 5-10mg, sinvastatina 

20-40mg, pravastatina 40-80mg e pitavastatina 2-4mg 

• Estatinas de elevada intensidade: atorvastatina 40-80mg e rosuvastatina 20-40mg 

   A magnitude das reduções de LDL-C varia em função da intensidade da terapêutica 

hipolipemiante (tabela 9), devendo ser avaliada pelo menos 4-6 semanas após ajustes 

terapêuticos.1  

Tabela 9. Impacto dos hipolipemiantes no LDL-C 

 Redução do LDL-C 

esperada 

Estatina de moderada intensidade 30% 

Estatina de elevada intensidade 50% 

Estatina de elevada intensidade com ezetimiba 65% 

Inibidor da PCSK9 60% 

Estatina de elevada intensidade com inibidor PCSK9 75% 

Estatina de elevada intensidade com ezetimiba e 

inibidor PCSK9 

85% 

Acido Bempedoico 20-25% 

Inclisiran 50-55% 

 

6.4.2.1 Grupos especiais 

Alguns grupos de doentes têm particularidades, que serão aqui resumidas: 

• Hipertrigliceridemia: Nos doentes com hipertrigliceridemia com risco vascular elevado ou 

muito elevado, as estatinas são os fármacos de 1ª linha para a redução do risco vascular. Em 

doentes de muito/elevado risco, após a obtenção do LDL-C alvo, deve ser considerada a 

associação de fibratos (fenofibrato ou bezafibrato) ou ácidos gordos ómega 3 (EPA) se 

trigliceridemia superior a 200mg/dL e 135mg/dL respetivamente.59 

• Idosos (>70 anos): pelo maior risco de iatrogenias, interacções medicamentosas e menores 

benefícios comprovados a longo prazo, sugere-se uma abordagem mais conservadora na 

população idosa, com a introdução e titulação gradual da terapêutica. Recomenda-se que os 

doentes com doença vascular estabelecida sejam medicados com estatina. Nos doentes em 

prevenção primária com elevado ou muito elevado risco vascular, sugere-se a prescrição de 

estatinas (recomendação classe IIb).1  

• Doença Renal Crónica: Os doentes com DRC têm um elevado risco vascular. A evidência que 

sustenta o tratamento hipolipemiante nos doentes sob tratamento de substituição da função 

renal (hemodiálise ou diálise peritoneal) é menos robusta, sugerindo-se, aquando o início da 

diálise, a não suspensão da terapêutica hipolipemiante (estatina com ou sem ezetimiba) em 



 

doentes previamente medicados e recomenda-se a não introdução de hipolipemiantes em 

doentes previamente não-medicados sem doença vascular estabelecida.1 

• Hipercolesterolemia Familiar: Trata-se de uma entidade sub-diagnosticada, relativamente 

prevalente (a forma heterozigótica), que acarreta um elevado risco vascular. Deve ser 

suspeitada em contexto de história familiar de doença vascular precoce e/ou perante elevações 

marcadas de LDL-C. Os critérios holandeses (Dutch Lipid Clinic Network diagnostic criteria – 

tabela 11) permitem, através da avaliação de variáveis epidemiológicas, clínicas, laboratoriais e 

genéticas, identificar possíveis casos de hipercolesterolemia familiar. O tratamento 

farmacológico deve ser precoce e de elevada intensidade, preferencialmente em consultas 

diferenciadas (sobretudo os casos homozigóticos).1 

Tabela 11. Dutch Lipid Clinic Network diagnostic criteria (critérios de diagnóstico para 

hipercolesterolemia familiar) 

Critério Pontuação 

História familiar 

• Familiar de 1º grau com evento vascular precoce (homem <55 anos ou mulher <60 anos) ou com 

LDL-C acima do percentil 95 

• Familiar de 1º grau com xantoma tendinoso, arco corneano ou crianças com LDL-C acima do 

percentil 95 

 

1 

 

2 

História pessoal 

• Evento coronário precoce (homem <55 anos ou mulher <60 anos) 

• Evento vascular cerebral ou arterial periférico precoce (homem <55 anos ou mulher <60 anos) 

 

2 

1 

Exame objetivo 

• Xantoma tendinoso 

• Arco corneano (com idade <45 anos) 

 

6 

4 

LDL-C (sem tratamento medicamentoso) 

• >326mg/dL 

• 251-325mg/dL 

• 191-250mg/dL 

• 155-190mg/dL 

 

8 

5 

3 

1 

Analise DNA 

• Mutação funcional nos genes do LDLR, apoB e/ou PCSK9 

 

8 

• >8 pontos = diagnóstico de hipercolesterolemia familiar  

• 6-8 pontos = hipercolesterolemia familiar provável 

• 3-5 pontos = hipercolesterolemia familiar possível 

 

6.5 Pressão Arterial  

A Hipertensão Arterial (HTA) é um importante fator de risco vascular modificável. Afeta mais 

de 150 milhões pessoas em toda a Europa, mais de 1 bilião em todo o mundo, tendo uma 

prevalência estimada de 30 a 45% em adultos, aumentando com a idade (>60% em doentes com 

>60 anos).60 Dada a sua elevadíssima prevalência, o rastreio da população adulta deve ser 

considerado, especialmente em doentes com fatores de risco, tais com a obesidade e/ou história 

familiar de HTA. Apesar do seu tratamento comprovadamente proporcionar reduções da 

morbimortalidade vascular, o diagnóstico continua a ser tardio e o tratamento insuficiente.61  

A avaliação da pressão arterial (PA) na consulta tem limitações, sendo complementada pela 

automonitorização ambulatória da PA (AMPA), que pressupõe a avaliação de pelo menos 2 

medições diárias em 3 dias consecutivos com um esfigmomanómetro semi-automático validado. O 

MAPA (monitorização ambulatória da pressão arterial) é o melhor preditor de lesão de órgão alvo 

mediada pela HTA, especialmente quando comparado com a avaliação da PA em consulta, 

permitindo a deteção da HTA de bata branca e da HTA mascarada. Assim, a avaliação da PA no 

domicílio (MAPA/AMPA) está indicada nas seguintes situações1: 



 

• Suspeita de HTA de bata branca (HTA grau I em consulta ou HTA marcada sem LOA),  

• Suspeita de HTA mascarada (PA normal-alta em consulta, sobretudo na presença de 

LOA/elevado risco vascular) 

• Hipotensão postural/pós-prandial, sobretudo se sintomatologia sugestiva 

• HTA resistente 

• Aferir controlo tensional em doentes de alto/muito alto risco 

• Resposta exagerada da PA ao exercício 

• Labilidade da PA na consulta 

• Avaliação do perfil dipper (AOS, DRC, DM, HTA endócrina ou disfunção autonómica) 

 

A HTA é diagnosticada quando o doente apresenta: 

• PA elevada (>140/90mmHg) em 2 ou mais ocasiões na consulta 

• PA marcadamente elevada numa única ocasião (>180/110mmHg)  

• Elevações da PA em MAPA (≥135/85mmHg durante o dia, ≥120/70mmHg durante o sono à 

noite, valor médio ≥130/80mmHg)  

• Elevações na automonitorização ambulatória da PA (valor médio ≥135/85mmHg). 

 

Aquando do diagnóstico da HTA, importa classificar a HTA de acordo com a magnitude da 

elevação da PA: 

• Grau I – PA sistólica 140-159 e/ou PA diastólica 90-99mmHg 

• Grau II – PA sistólica 160-179 e/ou PA diastólica 100-109mmHg 

• Grau III - PA≥180/110mmHg; 62 

 

Em todos os doentes hipertensos está recomendada: 

• A avaliação dos fatores de risco vascular e/ou a presença de doença cardíaca, vascular ou 

renal. 

• O rastreio de lesão de órgão alvo (LOA), como por exemplo, hipertrofia do ventrículo esquerdo 

(VE), doença renal e/ou retinopatia: 

o Medição creatinina sérica (com cálculo da TFG), ionograma e razão albumina-

creatinina. 

o Hemograma, glicose plasmática em jejum, HbA1c, perfil lipídico, ácido úrico e provas de 

função hepática 

o Eletrocardiograma de 12 derivações (ECG) 

▪ Ecocardiograma só se alterações no ECG ou sintomatologia de disfunção do VE.  

o Fundoscopia ou imagem da retina (retinografia) é recomendada para doentes com HTA 

grau II e III, ou com DM. 

• A consideração de possíveis causas de hipertensão arterial secundária (por exemplo, doença 

renovascular, hiperaldosteronismo, feocromocitoma/paraganglioma, síndrome da apneia 

obstrutiva do sono) e avaliar cuidadosamente os consumos toxifílicos (por exemplo, cocaína) 

bem com a toma de fármacos que possam aumentar a PA (por exemplo, ciclosporina, 

simpaticomiméticos).1 

 

6.5.1 Terapêutica 

 

 O tratamento do doente com HTA inclui sempre alterações do estilo de vida, como descrito 

na secção 6.2 e quase sempre terapêutica farmacológica. Os doentes com lesão de órgão alvo 

e/ou com HTA grau II ou III são os que mais beneficiam de tratamento farmacológico. Embora os 

benefícios da farmacoterapia nos doentes com HTA grau I sem lesão de órgão alvo sejam mais 



 

modestos, o tratamento associa-se a uma redução do risco vascular. Atualmente recomenda-se a 

prescrição inicial de duas classes antihipertensoras em associação, de modo a reduzir a inercia e 

maximizar a efetividade terapêutica, sem risco acrescido para iatrogenias.  A monoterapia deve ser 

equacionada apenas nos doentes com PA próxima dos alvos desejados (PA sistólica <150mmHg) 

e nos doentes frágeis ou muito idosos, nos quais uma redução mais gradual da PA seja desejada. 

Independentemente da estratégia adotada, há benefícios na utilização de combinações 

farmacológicas num único comprimido para promover a adesão e maximizar o controlo tensional. A 

combinação dupla de um inibidor do eixo renina angiotensina aldosterona (IECA ou ARA) em 

combinação com um bloqueador dos canais de cálcio ou com um diurético tiazidico/-like constitui a 

estratégia preferencial na maior parte dos doentes. A associação das três classes justifica-se caso 

a terapêutica dupla se revele insuficiente. A prescrição das restantes classes antihipertensoras 

deve ser ponderada mediante a presença de comorbilidades relevantes (beta-bloqueantes em 

doentes com doença coronária, IC com FE comprometida, FA, entre outros). Na HTA resistente, a 

espironolactona, como complemento do tratamento de base, é o agente mais eficaz. Perante 

intolerância poder-se-á equacionar o amilorido, alfa-bloqueantes, beta-bloqueantes, clonidina ou 

mesmo desnervação renal.1  

 

 

6.5.2 Alvos terapêuticos 

 

 Apesar do controlo tensional se associar a reduções da morbimortalidade vascular e a um 

aumento da sobrevida, os alvos terapêuticos devem ser individualizados. Apesar todos os doentes 

beneficiarem de uma redução da PA para valores inferiores a 140/90mmHg (medidos em consulta), 

alvos mais exigentes (PA < 130/80mmHg) devem ser considerados em doentes com adequada 

reserva funcional e baixo risco para efeitos acessórios, sobretudo se apresentarem um risco 

vascular alto/muito alto. Em doentes com mais de 70 anos com fragilidade, poderão ser 

equacionados alvos menos exigentes (PA < 140/90mmHg), sobretudo perante a ocorrência 

iatrogenias medicamentosas (hipotensão ortostática, distúrbios iónicos, entre outros).1  

 

 

 6.6 - DIABETES MELLITUS  

 A abordagem do risco vascular nos doentes com DM tem algumas particularidades, 

designadamente a importância do controlo glicémico e a utilização de fármacos modificadores de 

prognóstico (inibidores da SGLT2 e agonistas dos recetores da GLP1). O controlo glicémico 

associa-se a uma redução do risco cardiovascular e microvascular, recomendando-se uma 

A1c<7% na maioria dos doentes. Alvos mais exigentes (Ac1<6.5%) podem ser considerados em 

doentes novos com boa reserva funcional e com baixo risco para iatrogenias. Por outro lado, em 

doentes idosos, frágeis, com doença vascular/complicações estabelecida, nos quais a ocorrência 

de hipoglicemias potencialmente teria um desfecho dramático, alvos menos exigentes são 

considerados aceitáveis. 63,64  

 À semelhança do que está preconizado em doentes sem DM, as medidas higieno-dietéticas 

constituem a base do tratamento, que para além dos benefícios micro e macrovasculares, 

proporcionam uma redução da mortalidade.65 Adicionalmente, nos doentes com excesso de peso 

ou obesidade, perdas de peso >10kg podem induzir remissões da DM.66 A terapêutica 

farmacológica está recomendada em todos os doentes, continuando a ser a metformina o agente 

1ª linha nos doentes com baixo-moderado risco vascular. Nos doentes com risco vascular elevado 

e muito elevado, com doença vascular estabelecida, insuficiência cardíaca ou doença renal 

crónica, recomenda-se terapêutica modificadora de prognóstico (iSGLT2 e/ou arGLP1) 



 

independentemente da A1c de base ou do tratamento com metformina. Estas classes associam-se 

a uma redução das complicações cardiorenais e reduzem a mortalidade em doentes com elevado 

risco vascular. Os inibidores da SGLT2 revelaram-se particularmente efetivos na redução dos 

internamentos por insuficiência cardíaca e na incidência e progressão da doença renal. No que 

concerne a redução de eventos vasculares ateroscleróticos, ambas as classes se revelaram 

eficazes, muito embora os benefícios dos agonistas dos recetores da GLP1 sejam mais evidentes.1  

 

6.7 – TERAPÊUTICA ANTITROMBÓTICA 

A utilização de terapêutica antitrombótica em doentes com doença vascular estabelecida 

associa-se a uma redução significativa para eventos e mortalidade. Nesta população, os benefícios 

ultrapassam largamente os riscos. Já nos doentes em prevenção primária, os riscos de hemorragia 

ultrapassam os potenciais benefícios, pelo que antiagregação não se recomenda na maior parte 

dos casos.67-69 No entanto, a antiagregação pode ser considerada em doentes diabéticos com risco 

vascular elevado/muito elevado em prevenção primária, desde que o risco hemorrágico seja baixo.1  

A antiagregação de primeira linha é o ácido acetilsalicílico (AAS) na dose de 70-100mg/dia, 

sendo o clopidogrel (75mg/dia) uma alternativa em caso de intolerância à primeira. Aos doentes 

com risco de hemorragia digestiva que tomem antiagregantes deve ser prescrito um inibidor da 

bomba de protões como medida preventiva. Salienta-se que o omeprazol e o esomeprazol 

reduzem a efetividade do clopidogrel (via inibição do CYP2C19), pelo que a sua combinação deve 

ser evitada. 

 

6.8 – TERAPÊUTICA ANTI-INFLAMATÓRIA 

O papel da inflamação no processo aterogénico é inequívoco, pelo que inúmeras 

terapêuticas anti-inflamatórias têm sido testadas como forma de reduzir o risco vascular. Destas, 

destaca-se a colchicina em baixa dose (0.5mg/dia), cuja prescrição poderá ser considerada em 

doentes em prevenção secundária, designadamente se os restantes fatores de risco estiverem mal 

controlados ou se o doente sofrer de eventos recorrentes apesar de tratamento médico 

otimizado.70,71 

 

6.9 – REABILITAÇÃO CARDÍACA (RC) E PROGRAMAS DE PREVENÇÃO 

 

 

A RC é um programa multidisciplinar que promove treino físico, aconselhamento de 

atividade física, educação, modificação de fatores de risco, aconselhamento dietético/nutricional e 

apoio psicossocial.72 Estes programas devem ser iniciados o mais precocemente possível após um 

evento vascular, estando associados a reduções de internamentos, eventos coronários e 

mortalidade cardiovascular.73 A RC deve ser individualizada, sendo prescrita e realizada por 

profissionais de saúde devidamente treinados (incluindo cardiologistas). A RC baseada no 

exercício inclui exercícios aeróbicos e de resistência muscular, recomendando-se um mínimo 

número de 36 sessões.74 A telemedicina e a utilização de tecnologia (aplicações móveis) podem 

complementar o programa de RC, maximizando a adesão. Durante a RC, todos os FRV conhecidos 

devem ser tratados.  



 

 

7. Abordagem do risco em doenças cardiovasculares específicas   
 

Nesta secção serão abordados aspetos relevantes para o risco vascular em patologias 
especificas. 

 

7.1. Doença arterial coronária 

A doença coronária (DAC) tem diferentes formas de apresentação, desde a documentação 
de placas ateroscleróticas em exames de imagem até à síndrome coronária aguda (SCA). A 
maioria dos doentes com DAC tem indicação inequívoca para antiagregação com ácido 
acetilsalicílico (75-100mg/dia), excetuando os doentes assintomáticos nos quais a DAC se 
documentou em exame de imagem, nos quais a decisão em iniciar AAS deve ser 
individualizada.75,76 A dupla anti-agregação com AAS e um inibidor da P2Y12 (ticagrelor , 
prasugrel, clopidogrel) está recomendada em doentes que sofreram um SCA, devendo ser mantida 
por 12 meses.77-79 Já nos doentes com síndrome coronária crónica (SCC) submetidos a 
intervenção coronária percutânea com colocação de stent, beneficiam de dupla antiagregação com 
AAS e clopidogrel 75mg durante 6 meses (1-3 meses se risco hemorrágico elevado).76 Nos doentes 
com risco isquémico moderado-elevado, terapêutica a longo prazo com AAS e Rivaroxabano em 
baixa dose (2.5mg b.i.d.) é benéfica e deve ser considerada, sobretudo em doentes com baixo 
risco hemorrágico. 

Nos doentes com fatores de risco adicionais, tais como HTA e DM, recomenda-se a 
prescrição de iECA ou ARA. Quando a DAC se associa a disfunção ventricular esquerda ou IC 
com FE comprometida, os beta-bloqueantes estão recomendados.  

O tratamento hipolipemiante está recomendado em todos os doentes com DAC, 
recomendando-se uma redução dos níveis de LDL-C em pelo menos 50% do valor basal e a 
obtenção de valores inferiores a 55mg/dL.1 

 
 

7.2. Insuficiência cardíaca  

A insuficiência cardíaca (IC), para além de aumentar o risco vascular, quando de etiologia 
isquémica, constitui uma manifestação grave de doença aterosclerótica (DAC). O seu tratamento 
visa reduzir a mortalidade, os internamentos hospitalares e melhorar a qualidade de vida. Para 
atingir este objetivo é necessária uma abordagem multidisciplinar com programas estruturados, 
educação dos doentes, otimização da terapêutica, contacto por telemedicina, alterações do estilo 
de vida, suporte psicológico e acesso facilitado aos cuidados de saúde.80-83 O tratamento 
modificador de prognóstico está particularmente bem definido em doentes com fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo comprometida (<40%), sendo a evidência menos robusta perante FE 
preservada ou ligeiramente diminuída. Assim, o resto da secção focar-se-á essencialmente na IC 
com FE comprometida. 

Os programas de reabilitação cardíaca individualizados estão recomendados em todos os 
doentes com IC clinicamente estáveis e associam-se a uma redução dos internamentos e 
mortalidade.73 Nos doentes sintomáticos (NYHA II-IV), a terapêutica quádrupla com iECA (ou ARA 
se intolerância a iECA), beta-bloqueante (BB), antagonista dos recetores dos 
mineralocorticoides (ARM) e i SGLT2 (dapagliflozina ou empagliflozina) deve ser precocemente 
prescrita, uma vez que se associa a uma redução dos internamentos e mortalidade.80 O 
sacubitril/valsartan (ARNI) pode substituir o iECA, tendo benefícios adicionais na redução dos 
internamentos e mortalidade.84 O vericiguat é uma opção adicional em doentes sintomáticos com 
agravamento dos sintomas apesar de terapêutica com iECA, BB e ARM que também proporciona 
reduções nos internamentos e mortalidade.85 A ivabradina também reduz os internamentos e 
mortalidade em doentes sintomáticos com FE<35%, em ritmo sinusal e com uma frequência 
cardíaca em repouso superior a 70 batimentos por minuto apesar de doses otimizadas de iECA, 
ARM e BB (ou sem BB se intolerância).86 A hidralazina e o dinitrato de isosorbida revelaram-se 



 

efetivas em associação com iECA (ou ARNI), BB e ARM, ou em substituição de iECA/ARA/ARNI 
(se intolerância), em doentes de raça negra com FE<35% ou FE<45% com dilatação ventricular 
esquerda em classe III-IV NYHA, pelo que devem ser consideradas neste contexto para reduzir os 
internamentos e mortalidade.87 A digoxina pode ser equacionada em doentes em ritmo sinusal 
sintomáticos, apesar de iECA (ARNI), BB e ARM para reduzir os internamentos.88  

Os diuréticos são o fármaco de eleição para o tratamento dos sintomas congestivos na IC, 
independentemente da FE do ventrículo esquerdo, associando-se a uma redução dos 
internamentos.89  

Por fim, o rastreio e tratamento das restantes co-morbilidades vasculares está 
recomendado, tendo benefícios sintomáticos e prognósticos. 
 

7.3. Doença vascular cerebral  

As intervenções para as doenças vasculares cerebrais (DVC) dependem do tipo de evento 
(isquémico ou hemorrágico). Os eventos isquémicos são causados maioritariamente por 
aterotrombose, embolia cardíaca ou doença de pequenos vasos. As hemorragias intracranianas 
são causadas maioritariamente por angiopatia hipertensiva e/ou angiopatia amiloide cerebral. A 
hemorragia pode ser precipitada por picos hipertensivos e/ou coagulopatia (patológica primária ou 
iatrogénica). 

Recomenda-se a todos os doentes com um evento vascular cerebral prévio alterações do 
estilo de vida com benefícios nos fatores de risco vascular. O tratamento farmacológico está 
universalmente recomendado. A terapêutica antitrombótica está indicada nos doentes com AVC 
isquémico ou acidente isquémico transitório - antiagregação (AAS, clopidogrel ou associação de 
AAS com dipiridamole) na etiologia aterotrombótica, e anticoagulação nos eventos 
cardioembólicos.90 A dupla antiagregação (AAS e clopidogrel) deve ser considerada nas 3 semanas 
após um AVC minor.91 O tratamento antihipertensor está indicado em todos os doentes com 
HTA, quando a PA é superior a 140/90mmHg.92 O tratamento dos restantes fatores de risco 
vascular estão descritos em secções anteriores. 

 

7.4. Doença arterial periférica   

A DAP associa-se a um aumento da morbimortalidade vascular (duplicação do risco a 10 
anos).93 O seu tratamento é igualmente pluridisciplinar e visa reduzir os eventos vasculares, 
ameaçadores de membro e aumentar a qualidade de vida.  

A cessação tabágica e a adoção de um estudo de vida saudável (dieta equilibrada e 
atividade física supervisionada se possível) são elementos chave. Todos os doentes sintomáticos 
beneficiam de antiagregação, podendo a associação do AAS (100mg id) com o Rivaroxabano em 
baixa dose (2.5mg b.i.d.) ser considerada em doentes com DM sem risco hemorrágico elevado.94 O 
controlo dos restantes fatores de risco vascular está recomendado: antihipertensores com PA alvo 
<140/90mmHg, controlo glicémico rigoroso na DM 

 

7.5. Doença renal crónica   

A DRC associa-se a um elevado risco vascular, sendo a DRC grave considerada um 
equivalente de risco de doença coronária. Tal facto deve-se não só à elevada prevalência de 
fatores de risco vasculares tradicionais, mas também aos fatores de risco vascular não-tradicionais 
e não-ateroscleróticos, que emergem à medida que a TFG diminuí.9  

A terapêutica hipolipemiante com estatina (com ou sem ezetimiba) reduz o risco vascular 
em doentes com DRC não-dialítica, pelo que está recomendada em doentes de alto/muito-alto 
risco. Contrariamente ao documentado noutras populações, a experiência das estatinas em alta 
dose na DRC é limitada, pelo que se preconizam estratégias de moderada intensidade.96 Já nos 
doentes com DRC dialítica a introdução de estatina não está recomendada.  

Os iECA ou ARA na dose máxima tolerada são os antihipertensores de eleição em doentes 
com HTA, DM e albuminúria, estando a sua associação (iEAC+ARA) desaconselhada.1 Os 



 

inibidores da SGLT2, designadamente a dapagliflozina, devem ser considerados em doentes com 
DRC independentemente da presença de DM, uma vez que se associam a uma redução da 
progressão da doença renal e mortalidade.96  

 

7.6. Fibrilhação auricular   

O tratamento da FA assenta em 3 pilares - anticoagulação, otimização das comorbilidades 
vasculares e controlo sintomático – com os quais se obtém uma redução da mortalidade, eventos 
vasculares e hemorragias.97 Na esfera da otimização da morbilidade vascular destacam-se: 

• A perda de peso em doentes obesos reduz a incidência, progressão, sintomatologia e 
recorrência da FA.98  

• O controlo tensional reduz o impacto que a HTA possa ter na incidência de FA e complicações 
associadas (AVC ou hemorragias)99 

• A abstinência etanólica reduz /previne a FA e a sua recorrência.100  

• A atividade física de intensidade moderada reduz a incidência e recorrência de FA.101 

• A ventilação mecânica não invasiva melhora o controlo de ritmo e recorrência na FA nos 
doentes com SAOS.102 

• Embora o controlo glicémico não tenha relação com a incidência de FA, a sua obtenção nos 12 
meses antes da ablação aumenta o seu sucesso.103 

 
7.7. Multi-morbilidade 

O aumento da sobrevida da população e seu envelhecimento reflete uma generalizada 
melhoria dos cuidados médicos, designadamente na saúde cardiovascular. Esta realidade 
condicionou um aumento significativo da população idosa com múltiplas comorbilidades e elevado 
risco vascular. Tal leva a aumento das exigências impostas aos serviços de saúde e maior 
mortalidade global.  

Até agora, as recomendações para o tratamento das doenças cardiovasculares têm-se 
focado no tratamento isolado de cada uma delas. Contudo, isto deixou de ser praticável, uma vez 
que o tratamento de uma doença pode agravar outras doenças concomitantes, existindo interações 
doença-doença, doença-fármaco e fármaco-fármaco. Uma abordagem baseada no valor 
acrescentado deve ser seguida sempre que possível, tendo em conta a esperança de vida de cada 
doente e sabendo que o benefício incremental de adicionar um novo fármaco a um esquema 
terapêutico já complexo é muitas vezes incerto. Para alem disso, é importante salientar que os 
doentes com multi-morbilidade cardiovascular estão sub-representados na maioria dos ensaios 
clínicos que estão na base das guidelines. 

Assiste-se à necessidade de uma mudança de paradigma no tratamento dos doentes com 
multi-morbilidade cardiovascular, passando de uma abordagem centrada na doença para uma 
abordagem centrada no doente, na qual os seus objetivos e preferências assumem o papel central.  

A abordagem centrada no doente deve incluir a interpretação da evidência e da sua 
aplicação para cada indivíduo, considerando o prognóstico global, a esperança de vida e a 
praticabilidade clínica. Deve também ter sido em conta a ocorrência de efeitos adversos 
medicamentosos, a carga económica e o stress do cuidador, enfatizando a adesão à terapêutica 
essencial e suspendendo a terapêutica não essencial.1 
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