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Neste 1° número de 2023 da 
nossa Revista que irá sair na   altura 
do 17° Congresso Português de 
Hipertensão e Risco Cadiovascular 
Global era minha intenção confirmar 
um passo importante na evolução desta 
publicação que era a sua indexação. 

Contudo todo esse processo é 
complexo e não sei se nessa data já 
estará concretizado.

Relativamente aos artigos 
agora publicados o de Inês Cunha e 
colabs. analisa, em estudo retrospectivo 
de muito interesse, o impacto da 
presença de hipertensão arterial em 
89 doentes internados durante cerca 
de 1 mês   no Hospital Tondela Viseu 
por Covid 19. Embora a média das 
idades nos hipertensos fosse mais alta 
e estes tivessem mais co-morbilidades 
não foram encontradas diferenças 
significativas relativamente à gravidade, 
complicações ou tempo de internamento 
comparativamente aos não hipertensos 
o que concorda com outros estudos que 
têm também abordado este importante 
tema. No interessante artigo de Mariana 
Bilreiro e colabs. do Serviço de Medicina 
Interna do SESARAM EPERAM 
do Funchal em estudo retrospectivo 
caso-controle de doentes seguidos em 
Consulta de Hipertensão analisou-se 
um grupo de 42 que foram internados 
em consequência de lesão de órgão 
alvo (principalmente AVC e enfarte do 
miocárdio)que depois se compararam 
com 84 que não necessitaram de 
internamento sendo evidenciadas 
diferenças significativas não só quanto 
a valores tensionais mais elevados 
mas também na existência de co-
morbilidades ou de doença renal crónica 
e sua associação com o internamento.

Também interessante é o estudo 
de Mariana Pereira e colabs. que em 5 

EDI TORIAL

USF do ACeS de Almada/Seixal  faz a 
analise da correcção da terapêutica anti-
coagulante em doentes com fibrilhação  
ou flutter auricular relativamente ao 
ajustamento eventualmente necessário 
na  presença do grau de insuficiência 
renal

Por fim o caso clinico apresentado 
por Daniela Rocha e colabs. duma 
USF do ACeS Douro sul        releva a 
importância duma adequada avaliação, 
orientação e seguimento(como 
aconteceu neste caso) duma criança de 
12 anos com hipertensão arterial que 
se veio a revelar ser secundária a causa 
renal.

A terminar este editorial os desejos 
de um óptimo 2023 e de um Congresso 
muito participado e cientificamente 
de excelência como, aliás, sempre tem 
acontecido.

 

J.Braz Nogueira
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ARTIGO ORIGINAL
ORIGINAL ARTICLE

IMPACTO DA HIPERTENSÃO ARTERIAL NA COVID-19
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Resumo
Introdução: O SARS-CoV-2 liga-se às células do hospedeiro através da enzima conversora da angiotensina 2. Vários estudos sugeriram 
que os hipertensos, pela expressão aumentada desta enzima nas células epiteliais alveolares, poderiam ter mais risco de contrair COVID-19 
e ter um curso de doença mais grave. De facto, a hipertensão arterial foi descrita como uma das comorbilidades mais frequentes nos doentes 
com COVID-19 e foi sugerido associar-se a um pior prognóstico, nomeadamente a uma maior mortalidade. Contudo, muitos estudos 
iniciais não tiveram em conta alguns fatores confundidores como a idade, género e presença de outras comorbilidades, tornando-se de 
extrema importância a sua integração para melhor esclarecer o real impacto da hipertensão arterial no desenvolvimento e curso da 
COVID-19.
Objetivos: Averiguar a prevalência da hipertensão arterial em doentes internados por COVID-19 e as classes de anti-hipertensores 
por eles realizados. Analisar em doentes com COVID-19 as diferenças entre o grupo de doentes hipertensos e não hipertensos quanto 
a características demográficas, prevalência de comorbilidades frequentes, nomeadamente de diabetes mellitus e insuficiência cardíaca, 
sintomas mais frequentes de COVID-19, parâmetros analíticos e gasométricos, evidência radiográfica de pneumonia, sobreinfeção 
bacteriana, necessidade de internamento em unidade de cuidados intensivos, duração do internamento e taxa de mortalidade. Analisar 
a relação entre o valor de pressão arterial sistólica e diastólica na admissão no serviço de urgência com as características demográficas, 
comorbilidades, sintomas mais frequentes de infeção por SARS-CoV-2, evidência radiográfica de pneumonia, início de antibioterapia por 
suspeita de sobreinfeção bacteriana, necessidade de internamento em unidade cuidados intensivos e taxa de mortalidade.
Material e Métodos: Estudo retrospetivo dos doentes internados por COVID-19, no Centro Hospitalar Tondela-Viseu, de 15 de Março 
a 18 de Maio de 2020, com recurso aos dados dos processos clínicos do SClínico e ALERT® e análise estatística através do SPSS®.
Resultados: Dos 89 doentes internados por COVID-19 no período em estudo, 38.20% eram mulheres. A idade média foi de 73.26 ± 
16.26 anos. Estavam institucionalizados 38.20% dos doentes. Do total da amostra, 55.06% eram hipertensos. Quando comparado os 
grupos de doentes hipertensos vs os não hipertensos, verificou-se que os hipertensos eram significativamente mais velhos (média de idades 
de 80 vs 65 anos, respetivamente, p=0.0002). A percentagem de mulheres foi significativamente superior no grupo dos hipertensos quando 
comparada com os não hipertensos (51.02 vs 22.50%, p=0.006). A prevalência de diabetes mellitus foi significativamente superior no 
grupo dos hipertensos (42.86 vs 12.50%, p=0.002), assim como a insuficiência cardíaca (42.86 vs 15.00%, p=0.004). Dos sintomas mais 
prevalentes da COVID-19, a dispneia foi mais frequente no grupo dos hipertensos (57.14 vs 52.50%, p=0.661), mas não a tosse (42.90 
vs 57.50%, p=0.169), nem a febre (44.90 vs 55.00%, p=0.343). Não se verificaram diferenças significativas entre grupos quanto aos 
parâmetros analíticos e gasométricos no serviço de urgência, nomeadamente: leucócitos (10.5 vs 9.23 x 109/L, p=0.361), neutrófilos (7.39 
vs 7.09 x 109/L, p=0.801), linfócitos (1.20 vs 1.18 x 109/L, p=0.801), plaquetas (213.64 vs 207.15 x 109/L, p=0.723), proteína C 
reativa (7.99 vs 7.74 mg/dL, p=0.862), procalcitonina (1.82 vs 4.08 ng/mL, p=0.516),  pH do sangue arterial (7.45 vs 7.44, p=0.715), 
lactatos (1.77 vs 1.33 mmol/L, p=0.294) e a razão PaO2/FiO2 (254.60 vs  278.26, p=0.211). A percentagem de doentes com evidência 
radiográfica de pneumonia foi idêntica nos dois grupos (55.10 vs 65.00%, p=0.344), assim como o início de antibioterapia por suspeita 
de sobreinfeção bacteriana (67.35 vs 62.50%, p=0.633). Não se verificaram diferenças significativas na necessidade de internamento em 
unidade de cuidados intensivos (8.16 vs 15.00%, p=0.335).  O número médio de dias de internamento foi ligeiramente superior no grupo 
dos hipertensos (19.08 vs 14.95 dias, p=0.173), mas não houve diferenças significativas na mortalidade (12.24 vs 17.50%, p=0.485). 
Conclusões: À semelhança do descrito na literatura, a HTA foi altamente prevalente na nossa amostra e estes doentes eram em média mais 
velhos e tinham mais comorbilidades. Ainda assim, não foram verificadas diferenças significativas na apresentação clínica, alterações 
analíticas e radiográficas, nem na gravidade da doença e no seu prognóstico.

Palavras-Chave:
Hipertensão arterial, 
pressão arterial 
sistólica,
pressão arterial 
diastólica, 
COVID-19, 
SARS-CoV-2, 
pneumonia.
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Introdução
Em Dezembro de 2019, um cluster de casos de pneumonia 
de causa desconhecida foi detetado em Wuhan, na 
China, cujo agente causal viria a ser identificado, em 
Janeiro de 2020, como o novo coronavírus 2 da síndrome 
respiratória aguda grave (SARS-CoV-2).1,2 A doença 
causada por este foi mais tarde designada coronavirus 
disease 2019 (COVID-19) e a sua rápida dispersão 
mundial levou a Organização Mundial de Saúde a 
declará-la uma pandemia, a 11 de Março de 2020.1-3

O SARS-CoV-2 liga-se às células do hospedeiro e entra 
nestas ligado a enzima conversora da angiotensina 2 (ECA 
2), que está presente na superfície das células alveolares 
tipo II nos pulmões, mas também é expressa por muitos 

outros órgãos como o coração, vasos sanguíneos, cérebro, 
rins, fígado, baço, trato gastrointestinal, testículos e 
tecido adiposo.4-6 A ECA 2 degrada a angiotensina II em 
angiotensina 1-7 e a angiotensina I em angiotensina 1-9.7-

8 Tal reduz os efeitos da angiotensina II e desencadeia 
vasodilatação e excreção renal de água e sódio, reduzindo 
a pressão arterial.7-8 Foi sugerido que a ligação do SARS-
CoV-2 a ECA 2 poderia atenuar a atividade da ECA 
2, aumentando a atividade da angiotensina II, que se 
associaria a uma maior vasoconstrição, inflamação e 
dano oxidativo e, consequentemente, ao risco de lesão 
pulmonar aguda.7-8

Além disso, foi também sugerido que em doentes com 
hipertensão arterial (HTA) de base, possivelmente 

Abstract 
Introduction: SARS-CoV-2 binds to host cells through the angiotensin-converting enzyme 2. Several studies have suggested that 
hypertensive individuals, due to the overexpression of this enzyme in alveolar epithelial cells, may have a higher risk of contracting 
COVID-19 and having a more serious illness. In fact, arterial hypertension has been described as one of the most frequent comorbidities 
in patients with COVID-19 and has been suggested to be associated with a worse prognosis, namely higher mortality. However, many 
initial studies did not consider some confounding factors such as age, gender and the presence of other comorbidities, making their 
integration extremely important to better clarify the real impact of arterial hypertension on the development and course of COVID-19.
Objectives: Investigate the prevalence of arterial hypertension in patients hospitalized due to COVID-19 and the classes of 
antihypertensive agents used by them. Analyze in COVID-19 patients the differences between the group of hypertensive and non-
hypertensive patients regarding demographic characteristics, prevalence of frequent comorbidities, namely diabetes mellitus and 
heart failure, main symptoms of COVID-19, blood test and arterial blood gas results, radiographic evidence of pneumonia, bacterial 
superinfection, admission to intensive care unit, length of stay and mortality rate. Analyze the relationship between systolic and 
diastolic blood pressure at emergency department admission with demographic characteristics, comorbidities, main symptoms of 
COVID-19, radiographic evidence of pneumonia, initiation of antibiotic therapy for suspected bacterial superinfection, admission to 
an intensive care unit and mortality rate.
Material and Methods: Retrospective study of patients hospitalized due COVID-19, at Centro Hospitalar Tondela-Viseu, from 
March 15 to May 18, 2020, using data from the clinical files of SClinico and ALERT® and statistics analysis through SPSS®.
Results: Of the 89 patients hospitalized for COVID-19 during the study period, 38.20% were women. The mean age was 73.26 
± 16.26 years; 38.20% of patients were institutionalized. Of the total sample, 55.06% had arterial hypertension. When comparing 
hypertensive vs non-hypertensive patients, it was found that hypertensive patients were significantly older (mean age 80 vs 65 
years, respectively, p=0.0002). The percentage of women was significantly higher in the hypertensive group when compared to the 
non-hypertensive group (51.02 vs 22.50%, p=0.006). The prevalence of diabetes mellitus was significantly higher in the hypertensive 
group (42.86 vs 12.50%, p=0.002), as well as heart failure (42.86 vs 15.00%, p=0.004). Of the main symptoms of COVID-19, 
dyspnea was more frequent in the hypertensive group (57.14 vs 52.50%, p=0.661), but not cough (42.90 vs 57.50%, p=0.169), nor 
fever (44.90 vs 55.00%, p=0.343). There were no significant differences between groups regarding blood test and arterial blood gas 
results at emergency department admission, namely: leukocytes (10.5 vs 9.23 x 109/L, p=0.361), neutrophils (7.39 vs 7.09 x 109/L, 
p=0.801), lymphocytes (1.20 vs. 1.18 x 109/L, p=0.801), platelets (213.64 vs 207.15 x 109/L, p=0.723), C-reactive protein (7.99 
vs 7.74 mg/dL, p=0.862), procalcitonin (1.82 vs 4.08 ng/ml, p=0.516), arterial pH (7.45 vs 7.44, p=0.715), lactates (1.77 vs 1.33 
mmol/L, p=0.294) and the PaO2/FiO2 ratio (254.60 vs 278.26, p=0.211). The percentage of patients with radiographic evidence 
of pneumonia was identical in both groups (55.10 vs 65.00%, p=0.344), as well the start of antibiotic therapy for suspected bacterial 
superinfection (67.35 vs 62.50%, p=0.633). There were no significant differences in the need for admission to an intensive care unit 
(8.16 vs 15.00%, p=0.335). The average length of stay in the hospital was slightly higher in the hypertensive group (19.08 vs 14.95 
days, p=0.173), but there were no significant differences in mortality (12.24 vs 17.50%, p=0.485).
Conclusions: As described in the literature, arterial hypertension was highly prevalent in our sample and these patients were, on 
average, older and had more comorbidities. Even so, no significant differences were found in the clinical presentation, blood tests and 
radiographic changes, nor in the disease severity and prognosis.
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devido à expressão aumentada da ECA 2 nas células 
epiteliais alveolares, poderiam ter mais risco de contrair 
COVID-19 e ter um curso de doença mais grave.9-10

De facto, rapidamente, foi constatado que a HTA era 
uma das comorbilidades mais frequente nos doentes 
com COVID-19, com uma prevalência de 17.1% numa 
metanálise de 6 estudos (variando entre os 6.5 e os 
38.6%).10 Estava também presente em 15.4% a 58.3% dos 
doentes que foram internados em cuidados intensivos e 
em 36.4-75.0% dos que faleceram por esta doença.10

Começaram assim a surgir dados que sugeriram que 
a COVID-19 era mais prevalente entre hipertensos 
e que estes apresentavam uma doença mais grave, 
nomeadamente, maior percentagem de dispneia 
e marcadores laboratoriais anormais à admissão 
(nomeadamente linfopenia), maior risco de síndrome 
de dificuldade respiratória aguda, maior necessidade de 
admissão em cuidados intensivos e recurso a ventilação 
mecânica e taxas de mortalidade superiores.11-14 Num 
estudo chinês, a taxa de mortalidade entre hipertensos foi 
de 6.0%, consideravelmente superior a taxa de mortalidade 
global que foi descrita numa fase inicial neste país de 
2.3%.15 Noutro estudo, do mesmo país, a mortalidade em 
doentes internados hipertensos atingiu os 21.3%, tendo 
sido cerca de 3 vezes superior à dos não hipertensos.16 
Contudo, deve-se salientar que neste estudo, os doentes 
hipertensos eram em média mais velhos e apresentavam 
maior percentagem de doenças crónicas, em comparação 
com o grupo dos não hipertensos.16 De facto, alguns 
autores alertaram que muitos dos estudos iniciais não 
tiveram em conta alguns fatores confundidores como 
a idade, género e presença de outras comorbilidades.17 
Tal levou a questionar se haveria realmente uma relação 
causal entre a HTA e a COVID-19 e a sua gravidade.17 
Por exemplo, a HTA é mais frequente nos idosos e estes 
apresentam mais risco de serem infetados com SARS-
CoV-2 e desenvolverem formas mais graves da doença.17 
Como tal, torna-se de extrema importância a realização 
de mais estudos para melhor esclarecer o impacto da 
HTA no desenvolvimento e curso da COVID-19.
	
Objetivos
Os objetivos do trabalho foram: 
1. Averiguar a prevalência da HTA nos doentes 
internados por COVID-19 e as classes de fármacos anti-

hipertensores com que se encontravam medicados.
2. Analisar as diferenças entre o grupo de doentes 
hipertensos e o grupo de doentes não hipertensos 
quanto aos seguintes parâmetros: idade, género, origem 
dos doentes (domicílio vs lar ou unidade de cuidados 
continuados), prevalência de diabetes mellitus (DM) 
e insuficiência cardíaca (IC), sintomas mais frequentes 
de infeção por SARS-CoV-2 (tosse, dispneia e febre), 
temperatura à admissão no serviço de urgência (SU), 
parâmetros analíticos e gasométricos (leucócitos, 
neutrófilos, linfócitos, plaquetas, glicose, proteína C 
reativa (PCR), procalcitonina, pH do sangue arterial, 
lactatos e razão entre a pressão parcial de oxigénio e a 
fração de oxigénio inspirado (PaO2/FiO2) ), evidência 
radiográfica de pneumonia, início de antibioterapia 
por suspeita de sobreinfeção bacteriana, necessidade 
de internamento em unidade de cuidados intensivos 
(UCIP), duração do internamento e taxa de mortalidade.
3. Analisar a relação entre o valor de pressão arterial 
sistólica (PAS) e diastólica (PAD) na admissão no SU 
com a idade, género, origem dos doentes, prevalência de 
DM e IC, sintomas mais frequentes de infeção por SARS-
CoV-2, evidência radiográfica de pneumonia, início de 
antibioterapia por suspeita de sobreinfeção bacteriana, 
internamento em UCIP e taxa de mortalidade.

Materiais e Métodos
Foi realizado um estudo observacional e retrospetivo dos 
doentes internados de 15 de Março a 18 de Maio de 2020, 
no Centro Hospitalar Tondela-Viseu, com diagnóstico 
confirmado laboratorialmente de COVID-19, 
recorrendo aos dados do processo clínico (SClinico e 
Alert®). A análise estatística foi realizada recorrendo ao 
programa IBM SPSS® Statistics versão 23.

Resultados
Descrição da amostra:
A amostra foi constituída por 89 doentes, dos quais 
38.20% (n=34) eram mulheres. A média de idades da 
amostra foi de 73.26 ± 16.26 anos [31-100 anos]. 38.20% 
(n=34) eram doentes institucionalizados em lares ou 
unidades de cuidados continuados.
Verificou-se que 55.06% (n=49) dos doentes da amostra 
eram hipertensos. A pressão arterial sistólica (PAS) 
média à entrada do SU foi de 130.45 ± 24.20 mmHg 
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[77-195 mmHg] e a diastólica (PAD) foi de 73.23 ± 
13.98 mmHg [43-104 mmHg].
Dos doentes hipertensos, 6.12% (n=3) não realizavam 
qualquer terapêutica anti-hipertensora, 24.49% (n=12) 
realizavam monoterapia e 69.39% (n=34) realizavam 
dois ou mais fármacos.
A classe de fármacos anti-hipertensores mais 
frequentemente utilizada foi a dos diuréticos, realizados 
por 55.10% (n= 27) dos hipertensos, seguida dos 
bloqueadores de canais de cálcio, prescritos a 40.82% 
(n=20). 32.65% (n=16) realizavam inibidores da enzima 
de conversão da angiotensina, 28.57% (n=14) estavam 
sob antagonistas dos recetores de angiotensina II e 
24.49% (n=12) sob bloqueadores beta.
Quando analisadas outras comorbilidades na amostra, 
verificou-se que 29.21% (n=26) eram diabéticos e 30.34% 
(n=27) tinham IC. 
Quanto aos sintomas mais prevalentes, à apresentação 
no SU, 44.49% (n=44) referiram tosse e a mesma 
percentagem referia também febre. Já 55.06% (n=49) 
apresentavam queixas de dispneia. A temperatura média 
à entrada do SU foi de 37.15 ± 0.92 ºC [35.60-40.10 
ºC].
A PCR média à entrada foi de 7.88 ± 6.88 mg/dL [0.01-
31.29 mg/dL] e a média do valor máximo de PCR 
registado durante o internamento foi de 11.60 ± 8.57 
mg/dL [0.13-44.51 mg/dL].
Por outro lado, a procalcitonina média à entrada foi de 
2.82 ± 15.92 ng/mL [0.01-140.68 ng/mL] e a média do 
valor máximo de procalcitonina registado foi de 4.03 ± 
16.92 ng/mL [0.01-140.68 ng/mL].
O valor médio à admissão dos leucócitos foi de 9.94 ± 
6.63 x 109/L [1.50-34.90 x 109/L], de neutrófilos foi de 
7.25 ± 5.32 x 109/L [0.80-29.10 x 109/L] e dos linfócitos 
foi de 1.19 ± 0.61 x 109/L [0.20-3.00 x 109/L]. Já o valor 
médio das plaquetas foi de 210.66 ± 84.36 x 109/L [56-
541 x 109/L]. 
O valor médio de glicose à entrada foi de 142.55 ± 72.16 
mg/dL [39-412 mg/dL].
O valor médio do pH do sangue arterial no SU foi de 
7.45 ± 0.09 [6.93-7.62] e o valor médio dos lactatos 
na gasometria foi de 1.58 ± 1.23 mmol/L [0.30-8.10 
mmol/L]. A média da PaO2/FiO2 à admissão foi de 
264.38 ± 80.21 [66.00-519.05].
No SU, 59.55% (n=53) tinham radiografia do tórax relatada 

com tendo evidência de pneumonia. Destes 53 doentes, 
47.17% (n=25) tinham pneumonia com atingimento 
bilateral. Por suspeita de sobreinfeção bacteriana, em 
65.17% (n=58) foi instituída antibioterapia. 
O número médio de dias de internamento foi de 
17.22 ± 11.64 dias [3-57 dias]. Em 11.24% (n=10) dos 
casos houve necessidade de internamento na UCIP. A 
mortalidade registada na amostra foi de 14.61% (n=13).

Comparação entre Hipertensos versus Não Hipertensos:
Os indivíduos hipertensos eram significativamente mais 
velhos do que os não hipertensos com uma idade média 
de 80.00 ± 9.40 anos, enquanto a idade média dos não 
hipertensos foi de 65.00 ± 19.00 anos (p=0.0002).
A percentagem de mulheres era significativamente 
superior no grupo dos hipertensos (51.02%, n=25) em 
relação ao não hipertensos (22.50%, n=9), com ρ de 
Pearson de 0.292 e p=0.006. A PAS média à entrada 
no SU era também significativamente superior neste 
género (140.11 ± 21.46 mmHg nas mulheres vs 124.70 
± 24.11 mmHg nos homens, p=0.007). A PAD foi 
também superior nas mulheres, embora sem atingir a 
significância estatística (74.64 ± 13.48 mmHg vs 72.38 
± 14.34 mmHg, p=0.502).
Não havia diferença significativa quanto à percentagem 
de doentes institucionalizados entre hipertensos 
(44.90%, n=22) e não hipertensos (30.00%, n=12, 
p=0.150). A PAS e PAD médias à entrada no SU eram 
ligeiramente inferiores nos doentes institucionalizados 
em comparação com os que residiam no domicílio 
(respetivamente, 128.97 ± 21.74 mmHg vs 131.44 ± 
25.91 mmHg, p=0.667 e 72.37 ± 11.71 mmHg vs 73.80 
± 15.41 mmHg, p=0.666). 
A prevalência de DM foi significativamente superior 
no grupo de hipertensos (42.86%, n=21 vs 12.50%, 
n=5, ρ=0.332, p=0.002), assim como a prevalência da 
IC (42.86%, n=21 vs 15.00%, n=6, ρ=0.301, p=0.004). 
Os diabéticos tinham em média PAS superiores e PAD 
inferiores no SU em comparação com os não diabéticos 
(PAS 132.79 ± 26.04 mmHg vs 129.35 ± 23.48 mmHg, 
p=0.570 e PAD 72.00 ± 14.55 mmHg vs 73.80 ± 13.81 
mmHg, p=0.605). Os doentes com IC, tinham apesar 
da prevalência aumentada de HTA, médias PAS e PAD 
ligeiramente inferiores em relação aos doentes sem IC 
(126.41 ± 29.44 mmHg vs 132.13 ± 21.77 mmHg, 



JANEIRO/FEVEREIRO 202314

ARTIGO ORIGINAL
ORIGINAL ARTICLE

p=0.355 e 71.23 ± 15.80 mmHg vs 74.06 ± 13.22 mmHg, 
p=0.428).
Dos sintomas mais prevalentes, somente a dispneia 
foi ligeiramente mais prevalente no grupo dos doentes 
hipertensos (57.14%, n=28 dos hipertensos vs 52.50%, 
n=21 dos não hipertensos, p=0.661). Os doentes com 
dispneia apresentaram em média uma PAS superior e 
uma PAD inferior no SU (PAS 132.52 ± 25.71 mmHg 
vs 127.52 ± 21.95 mmHg, p=0.381 e PAD 72.98 ± 
15.12 mmHg vs 73.58 ± 12.40 mmHg, p=0.855).  Já a 
tosse foi referida por 42.90% (n=21) dos hipertensos e 
57.50% (n=23) dos não hipertensos (p=0.169) e a febre 
por 44.90% (n=22) dos hipertensos e 55.00% (n=22) dos 
não hipertensos (p=0.343). Doentes com tosse tinham 
PAS e PAD no SU ligeiramente superiores aos que não 
descreviam este sintoma (PAS 130.50 ± 23.35 mmHg vs 
130.41 ± 25.37 mmHg, p=0.987 e PAD 73.92 ± 13.90 
mmHg vs 72.51 ± 14.21 mmHg, p=0.666). Já os doentes 
com febre apresentaram em média PAS e PAD inferiores 
(PAS 127.95 ± 23.40 mmHg vs 133.03 ± 25.06 mmHg, 
p=0.367 e PAD 72.37± 14.10 mmHg vs 74.11 ± 13.98 
mmHg, p=0.593). A temperatura média à entrada do SU 
foi idêntica nos hipertensos (37.16 ± 0.84 ºC) e nos não 
hipertensos (37.14 ± 1.02ºC, p=0.930).
Não se verificaram diferenças significativas entre o grupo 
de hipertensos e não hipertensos quanto ao valor médio 
da PCR à entrada, com um valor médio respetivamente 
de 7.99 ± 6.86 mg/dL e 7.74 ± 6.99 mg/dL (p=0.862), 
nem quanto ao valor de PCR máximo no internamento 
(11.27 ± 8.58 mg/dL  vs 12.00 ± 8.66 mg/dL, p=0.692), 
procalcitonina à entrada (1.82 ± 6.83 ng/mL vs 4.08 ± 
22.81 ng/mL, p=0.516), valor máximo de procalcitonina 
no internamento (3.20 ± 9.50 ng/mL vs 5.09 ± 23.27 ng/
mL, p=0.610), leucócitos (10.53 ± 7.29 x 109/L vs 9.23 ± 
5.71 x 109/L, p=0.361), neutrófilos (7.39 ± 5.13 x 109/L 
vs 7.09 ± 5.59 x 109/L, p=0.801), linfócitos (1.20 ± 0.66 x 
109/L vs 1.18 ± 0.53 x 109/L, p=0.801), plaquetas (213.64 
± 77.87 x 109/L vs 207.15 ± 92.30 x 109/L, p=0.723), 
glicose (151.56 ± 84.10 mg/dL vs 131.73 ± 53.59 mg/
dL, p=0.337), pH do sangue arterial (7.45 ± 0.07 vs 7.44 
± 0.11, p=0.715), lactatos (1.77 ± 1.46 mmol/L vs 1.33 ± 
0.80 mmol/L, p=0.294) e razão PaO2/FiO2 à admissão 
(254.60 ± 70.13 vs  278.26 ± 92.09, p=0.211).
A percentagem de doentes com radiografia do tórax 
compatível com pneumonia foi idêntica nos dois grupos 

(55.10%, n=27 no grupo dos hipertensos e 65.00%, n=26 
no grupo dos não hipertensos, p=0.344). Os doentes com 
evidência radiográfica de pneumonia tinham em média 
PAS e PAD no SU mais baixas (PAS 128.79 ± 20.23 
mmHg vs 133.41 ± 30.22 mmHg, p=0.279 e PAD 72.83 
± 13.61 mmHg vs 73.93 ± 14.84 mmHg, p=0.748).
Não se verificaram diferenças significativas entre 
hipertensos e não hipertensos quanto à instituição de 
antibioterapia por suspeita de sobreinfeção bacteriana 
(67.35%, n=33 vs 62.50%, n=25, p=0.633). Os doentes 
em que houve essa suspeita tinham em média PAS e 
PAD mais baixas (127.52 ± 24.93 vs 136.32 ± 21.98 
mmHg, p=0.139 e 71.42 ± 14.36 mmHg vs 76.84 ± 
12.67 mmHg, p=0.114).
Não se verificaram diferenças significativas na necessidade 
de internamento em UCIP entre hipertensos e não 
hipertensos, apesar de ter sido mais frequente nos últimos 
(8.16%, n=4 vs 15.00%, n=6; p=0.335). Os doentes que 
foram internados em UCIP apresentaram PAS e PAD 
médias à entrada do SU mais baixas (respetivamente, 
PAS 120.75 ± 19.31 mmHg vs 131.61 ± 24.59 mmHg, 
p=0.233 e PAD 67.50 ± 12.41 mmHg vs 73.91 ± 14.08 
mmHg, p=0.222).
O número médio de dias de internamento foi superior 
no grupo dos hipertensos (19.08 ± 12.87 dias vs 14.95 
± 9.58 dias), mas sem atingir significância estatística 
(p=0.173). 
Não houve diferenças significativas na mortalidade, 
com uma taxa de mortalidade de 12.24% (n=6) no 
grupo dos hipertensos e de 17.50% (n=7) no grupo de 
não hipertensos (p=0.485). A PAS e PAD no SU foram 
em média ligeiramente inferiores nos doentes que 
viriam a falecer em comparação com os sobreviventes 
(respetivamente, PAS 123.73 ± 26.70 mmHg vs 131.61 
± 23.78 mmHg, p=0.322 e PAD 71.64 ± 12.40 mmHg 
vs 73.50 ± 14.30 mmHg, p=0.686).
A tabela 1 resume as características da amostra e 
a comparação entre o grupo de hipertensos e não 
hipertensos quanto aos parâmetros avaliados.
O gráfico 1 resume os valores médios de PAS nos 
diferentes grupos analisados e o gráfico 2 os valores 
médios de PAD.

Conclusões
A semelhança do descrito na literatura, a HTA foi 
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Total da amostra Grupo de Hipertensos Grupo de Não Hipertensos p

 Idade (anos) 73.26 ± 16.26 80.00 ± 9.40 65.00 ± 19.00 0.0002
Mulheres 38.20% 51.02% 22.50% 0.006

Institucionalizados 38.20% 44.90% 30.00% 0.150
DM 29.21% 42.06% 12.50% 0.002
IC 30.34% 42.86% 15.00% 0.004

Tosse 44.49% 42.90% 57.50% 0.169
Febre 44.49% 44.90% 55.00% 0.343

Dispneia 55.06% 57.14% 52.50% 0.661
 Temperatura no SU (ºC) 37.15 ± 0.92 37.16 ± 0.84 37.14 ± 1.02 0.930
 PCR no SU (mg/dL) 7.88 ± 6.88 7.99 ± 6.86 7.74 ± 6.99 0.862

 PCR máxima no internamento (mg/
dL)

11.60 ± 8.57 11.27 ± 8.58 12.00 ± 8.66 0.692

 Procalcitonina no SU (ng/mL) 2.82 ± 15.92 1.82 ± 6.83 4.08 ± 22.81 0.516

 Procalcitonina máxima no 
internamento (ng/mL)

4.03 ± 16.92 3.20 ± 9.50 5.09 ± 23.27 0.610

 Leucócitos no SU 
(x 109/L)

9.94 ± 6.63 10.53 ± 7.29 9.23 ± 5.71 0.361
 Neutrófilos no SU 

(x 109/L)
7.25 ± 5.32 7.39 ± 5.13 7.09 ± 5.59 0.801

 Linfócitos no SU (x 109/L) 1.19 ± 0.61 1.20 ± 0.66 1.18 ± 0.53 0.801
 Plaquetas no SU

(x 109/L)
210.66 ± 84.36 213.64 ± 77.87 207.15 ± 92.30 0.723

 Glicose no SU
(mg/dL)

142.55 ± 72.16 151.56 ± 84.10 131.73 ± 53.59 0.337

 pH no SU 7.45 ± 0.09 7.45 ± 0.07 7.44 ± 0.11 0.715
 Lactatos no SU

(mmol/L)
1.58 ± 1.23 1.77 ± 1.46 1.33 ± 0.80 0.294

 PaO2/FiO2 no SU 264.38 ± 80.21 254.60 ± 70.13 278.26 ± 92.09 0.211
Pneumonia 59.55% 55.10% 65.00% 0.344

Antibioterapia 65.17% 67.35% 62.50% 0.633
 Dias de internamento 17.22 ± 11.64 19.08 ± 12.87 14.95 ± 9.58 0.173

Internados na UCIP 11.24% 8.16% 15.00% 0.335
Mortalidade 14.61% 12.24% 17.50% 0.485

CARACTERÍSTICAS DA AMOSTRA E COMPARAÇÃO ENTRE O GRUPO DE HIPERTENSOS E O GRUPO DE 
NÃO HIPERTENSOS DE DOENTES INTERNADOS POR COVID-19

Tabela 1 - Características da amostra e comparação entre o grupo de hipertensos e o grupo não hipertensos de doentes internados por 
COVID-19.

altamente prevalente na nossa amostra, com mais de 
metade dos doentes com este diagnóstico (55.06%), a 
maioria dos quais medicados (24.49% em monoterapia 
e 69.39% realizavam dois ou mais fármacos anti-
hipertensores). Como seria expectável, os indivíduos 
hipertensos eram significativamente mais velhos 

do que os não hipertensos, o que está de acordo com 
a epidemiologia da hipertensão, que tem a idade 
avançada como fator de risco.18 A HTA foi também 
significativamente mais prevalente nas mulheres na nossa 
amostra. A prevalência da HTA é maior nas mulheres 
depois da menopausa em relação aos homens da mesma 
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faixa etária,19-20 e tendo em conta a média de idade da 
amostra de doentes hipertensos, não é de admirar que 
este tenha sido o género preponderante no grupo de 
hipertensos. 
A prevalência da HTA foi superior nos doentes 
diabéticos e nos doentes com IC, o que também é 
expectável tendo em conta a frequência da coexistência 
destas comorbilidades.21

Dos sintomas de COVID-19 mais prevalentes analisados, 
apenas a dispneia foi ligeiramente mais prevalente 
nos hipertensos, sem atingir significância estatística. 

VALORES MÉDIOS DE PAS NA AMOSTRA DE DOENTES INTERNADOS COM COVID-19

Gráfico 1 – Valores médios de PAS na amostra de doentes internados com COVID-19.

VALORES MÉDIOS DE PAD NA AMOSTRA DE DOENTES INTERNADOS COM COVID-19

Gráfico 2 – Valores médios de PAD na amostra de doentes internados com COVID-19.

Também não se verificaram diferenças estatisticamente 
significativas entre o grupo de hipertensos e não 
hipertensos em relação aos parâmetros analíticos 
analisados e a evidência de pneumonia na radiografia 
do tórax. Ainda assim, destaca-se que nos grupos de 
hipertensos se verificou uma tendência para valores mais 
elevados de PCR, leucócitos e neutrófilos a admissão 
e valores mais baixos de razão PaO2/FiO2. A suspeita 
de sobreinfeção bacteriana e consequente instituição de 
antibioterapia foi mais frequente nos hipertensos, mas tal 
não foi estatisticamente significativo. O número de dias 
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de internamento foi também tendencialmente superior 
nos hipertensos.
Apesar de também não se terem verificado resultados 
com significância estatística a nível da necessidade de 
internamento em UCIP e mortalidade, verificou-se que 
os doentes com necessidade de internamento em UCIP 
e os doentes que faleceram tinham tendencialmente 
valores de PAS e PAD inferiores aos que foram internados 
em enfermaria de medicina interna e em relação aos 
sobreviventes, respetivamente. Os autores, teorizam que 
tal pode estar relacionado com a coexistência de quadros 
de sépsis em contexto de infeção por SARS-CoV-2, que 
se associariam a valores tensionais mais baixos a admissão 
e pior prognóstico. 
A ausência de resultados significativos em muitos dos 
parâmetros analisados pode também estar associada 
ao facto da maioria dos doentes hipertensos estar sob 
fármacos anti-hipertensores e com valores tensionais 
tendencialmente controlados. 
A COVID-19 é uma entidade nosológica recente e o 
conhecimento sobre esta está numa fase de constante e 
rápida atualização. A determinação do real impacto da 
HTA na apresentação, curso e prognóstico desta doença 
está também em desenvolvimento e mais estudos como 
este são necessários para uma melhor compreensão, no 
futuro, da relação entre estas duas patologias.
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Resumo
Para identificar fatores associados à hospitalização por lesão de órgão alvo (HLOA) em doentes seguidos em consulta 
especializada em hipertensão arterial sistémica (HAS), elaboramos um estudo retrospetivo do tipo caso-controlo. Analisamos 
o perfil das medições automáticas da pressão arterial (PA) realizadas em consultório. Extraímos dados em termos de causas 
de HAS, fatores de risco vascular e terapêutica anti-hipertensiva instituída. Identificamos 42 casos que necessitaram de pelo 
menos uma HLOA entre 2010 e 2020. Os principais motivos de HLOA foram enfarte cerebral (19 casos; 45,2%) e enfarte 
agudo do miocárdio (14 casos; 35,7%). A média das idades de ocorrência da HLOA foi 63,8 (desvio-padrão [DP] 12,9) 
anos, sendo de 73,0 (DP 39,0) anos para o enfarte cerebral e de 65,0 (DP 51,0) anos para o enfarte agudo do miocárdio. 
Três doentes (7,1%) apresentaram uma segunda HLOA. Selecionamos 84 controlos sem HLOA seguidos na mesma consulta 
emparelhados com os casos pelo sexo e pelo ano de nascimento. Os grupos eram distintos em termos de média da PA sistólica 
(com HLOA 158,6 versus sem HLOA 145,9 mmHg; p < 0,001), DP da PA sistólica (18,4 versus 14,5 mmHg; p = 0,002), 
coeficiente de variabilidade (CV) da PA sistólica (0,12 versus 0,10; p = 0,033), média da PA diastólica (83,5 versus 76,7 
mmHg; p = 0,002) e DP da PA diastólica (10,9 versus 8,8 mmHg; p = 0,003) mas não do CV da PA diastólica (0,13 
versus 0,12; p = 0,113). Na análise multivariada, associaram-se a HLOA: PA sistólica ≥ 160 mmHg em 10% ou mais 
das medições (razão de chances ajustada [RCA] 3,0; p = 0,034), PA diastólica ≥ 100 mmHg em 10% ou mais das medições 
(RCA 3,8; p = 0,006), presença de 2 ou mais comorbilidades (entre diabetes mellitus, tabagismo presente ou pregresso, 
dislipidemia ou fibrilhação auricular) (RCA 3,1; p = 0,016) e doença renal crónica (RCA 2,7; p = 0,027).

Abstract 
To identify factors associated with hospitalization for target organ damage (HTOD) in patients followed in a systemic 
arterial hypertension (SAH) specialized clinic, we designed a retrospective case-control study. We analyzed the automatic 
blood pressure (BP) measurements profile performed in the office. We extracted data in terms of causes of SAH, vascular risk 
factors and started antihypertensive therapy. We identified 42 cases that required at least one HTOD between 2010 and 
2020. The main reasons for HTOD were cerebral infarction (19 cases; 45.2%) and acute myocardial infarction (14 cases; 
35.7%). The mean age of occurrence of HTOD was 63.8 (standard deviation [SD] 12.9) years, being 73.0 (SD 39.0) years 
for cerebral infarction and 65.0 (SD 51.0) years for acute myocardial infarction. Three patients (7.1%) suffered a second 
HTOD. We selected 84 controls without HTOD followed at the same clinic matched with cases by sex and year of birth. The 
groups were distinct in terms of mean systolic BP (with HTOD 158.6 versus without HTOD 145.9 mmHg; p < 0.001), 
SD of systolic BP (18.4 versus 14.5 mmHg; p = 0.002), coefficient of variability (CV) of systolic BP (0.12 versus 0.10; p 
= 0.033), mean of diastolic BP (83.5 versus 76.7 mmHg; p = 0.002) and SD of diastolic BP (10.9 versus 8.8 mmHg; p = 
0.003) but not the CV of diastolic BP (0.13 versus 0.12; p = 0.113). In the multivariate analysis, associated with HTOD 
were: systolic BP ≥ 160 mmHg in 10% or more of the measurements (adjusted odds ratio [AOR] 3.0; p = 0.034), diastolic 
BP ≥ 100 mmHg in 10% or more of the measurements (AOR 3.8; p = 0.006), presence of 2 or more comorbidities (between 
diabetes mellitus, current or previous smoking, dyslipidemia or atrial fibrillation) (AOR 3.1; p = 0.016) and chronic kidney 
disease (AOR 2.7; p = 0.027).
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Introdução
A doença cardiovascular constitui a principal causa de 
morte ao nível mundial representado 31% de todas as 
causas.1 Na União Europeia atinge os 36% de todas as 
causas.2 Em Portugal, é ultrapassada pela doença cérebro-
vascular.3 Apesar da doença cérebro e cardiovascular 
evidenciarem tendência decrescente constituem ainda, a 
principal causa de morte em Portugal.4

Entre os fatores predisponentes encontra-se a hipertensão 
arterial sistémica (HAS) assumindo o seu contributo 
para morte prematura e morbilidade.5 A HAS é definida 
como pressão arterial sistólica (PAS) ≥ 140 mmHg e/ou 
pressão arterial diastólica (PAD) ≥ 90 mmHg, aferida 
em consultório.6 Com base nesta definição, a HAS afeta 
1.130 milhões em todo o mundo. Destes, 150 milhões 
encontram-se na Europa Ocidental. A prevalência nos 
adultos está estimada entre os 30 e 45%.7 A HAS é 
progressivamente mais comum com o avançar da idade, 
chegando aos 60% naqueles com mais de 60 anos.8 As 
estimativas colocam a prevalência entre os 41,0 e 42,2% 
da população adulta portuguesa.9,10

O curso da HAS pode ser pautado por lesão aguda nos 
órgãos alvo como enfarte cerebral, hemorragia intracerebral, 
enfarte agudo do miocárdio, isquémia de extremidades na 
doença arterial periférica, e insuficiência renal terminal. 
Esses eventos podem levar a admissão hospitalar e 
representam pontos de aumento da morbilidade e maior 
risco de mortalidade.5,11 A HAS interage com outras 
patologias, incluindo diabetes mellitus (DM), tabagismo, 
dislipidemia, obesidade, insuficiência renal e fibrilação 
auricular (FA), determinando o risco de surgir estes 
eventos.12-19 A redução terapêutica da pressão arterial 
(PA) na HAS contribui para a diminuição da incidência 
desses eventos. 20-22

Com o intuito de aprimorar o controlo da HAS foram 
criadas consultas especializadas focadas nos suspeitos de 
HAS secundária, HAS resistente, HAS em doentes com 
idade inferior a 40 anos ou HAS de início súbito.6 Foi 
demonstrado o seu benefício no controlo da HAS desta 
franja de doentes.23

Objetivo
Identificar fatores associados à ocorrência de hospitalização 
por lesão de órgão alvo (HLOA) em doentes com 
seguimento em consulta especializada em HAS.

Métodos
Elaboramos um estudo retrospetivo do tipo caso-controlo. 
Estudamos os doentes seguidos na consulta de Medicina 
Interna do Hospital Central do Funchal dedicada à 
Hipertensão Arterial e Risco Cardiovascular. Definimos 
como casos os doentes seguidos que necessitaram de 
pelo menos uma HLOA no decurso desse seguimento. 
Selecionamos dois controlos, sem HLOA, seguidos na 
mesma consulta emparelhados com o caso pelo sexo e 
pelo ano de nascimento.
Utilizamos a aplicação informática institucional para 
a consulta dos processos clínicos. Além das variáveis 
demográficas, extraímos:

1. Registo de PA medida em consulta: 
Considerámos as medições automáticas de PA ao 
nível braquial registadas em cada período de consulta 
excluindo os 3 meses iniciais de seguimento. Para os casos, 
considerámos as medições de PA prévias à ocorrência de 
HLOA. Definimos como PA controlada os casos em 
que foram atingidos os alvos estabelecidos para idade 
e/ou comorbilidade conforme a Sociedade Europeia de 
Cardiologia (SEC). HAS secundária era aquela derivada 
de patologia reconhecida como causadora de elevação da 
PA. Utilizamos a definição de HAS resistente reconhecida 
pela SEC.6 Calculamos a média, desvio-padrão (DP) e 
coeficiente de variabilidade (CV) dos valores de PAS e 
PAD. 

2. Fatores de risco concomitantes
O diagnóstico de DM requeria glicemia em jejum ≥ 126 
mg/dl, glicemia pós-prandial > 200 mg/dl ou hemoglobina 
A1c ≥ 6,5%.24 A doença renal crónica (DRC) significava 
presença de depuração da creatinina estimada < 60 mg/
ml/1,73m2 e/ou presença de marcadores de lesão renal 
perpetuando por mais de 3 meses.25 Utilizamos os limiares 
de perfil lipídico da SEC para identificar a dislipidemia.26 
A obesidade foi definida como índice de massa corporal 
superior a 30 kg/m2.27 O tabagismo englobou o hábito 
pregresso ou presente. O diagnóstico de FA requeria a sua 
documentação em eletrocardiograma de 12 derivações ou 
em estudo Holter.28

3. Terapêutica
Diferenciamos e contabilizámos as classes terapêuticas 
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de anti-hipertensores em cada regime terapêutico.
Na análise univariada, as variáveis qualitativas foram 
descritas sob a forma de frequências absolutas e relativas 
em percentagem. As variáveis quantitativas foram 
apresentadas como média e DP em caso de apresentarem 
distribuição normal; em alternativa, como mediana 
e amplitude interquartílica (AIQ). Quanto à análise 
bivariada, para aferir a independência das distribuições das 
variáveis qualitativas de cada grupo, foi empregue o teste 
do Χ2. Para as variáveis quantitativas, foram empregues 
o teste t, de Student ou de Welch conforme teste de 
Levene para a igualdade das variâncias. Foi elaborado 
um modelo através regressão logística para estudar 
a associação entre a HLOA e os fatores concorrentes. 
Estes fatores foram convertidos em variáveis dicotómicas 
através de análises das curvas de característica operatória 
do recetor (COR). Utilizou-se o método passo-a-passo. 
O grau de associação foi expressão em razão de chances 
ajustada (RCA). Assumimos significado estatístico se 
valor de p for inferior a 0,050. Esta análise foi realizada 
no IBM SPSS versão 25.

Resultados
Com os critérios acima descritos, identificamos 42 
casos com HLOA que foram emparelhados com 84 
controlos sem HLOA. As caraterísticas demográficas 
e distribuição das comorbilidades encontram-se no 
Quadro 1. Verificamos diferenças na distribuição de 
dislipidemia (casos: 92,9% versus controlos: 73,8%; p 
= 0,011), DRC (57,1% versus 28,6%; p = 0,002) e FA 
(14,3% versus 9,5%; p = 0,045).
O Quadro 2 apresenta os motivos de HLOA. Os 
principais foram acidente vascular cerebral isquémico (19 
casos; 45,2%) e enfarte agudo do miocárdio (14 casos; 
35,7%). A média das idades de ocorrência da HLOA foi 
63,8 (DP = 12,9) anos. A idade de ocorrência de enfarte 
cerebral foi 73,0 (39,0) anos e do enfarte agudo do 
miocárdio foi de 65,0 (51,0) anos. Três doentes (7,1%) 
apresentaram uma segunda HLOA.
A comparação dos dados relativos à HAS entre casos 
e controlos estão sumarizados no Quadro 3. Os grupos 
eram distintos em termos de média da PAS (casos 158,6 
versus controlos 145,9 mmHg; p < 0,001), DP da PAS 

Com HLOA
(n = 42)

Sem HLOA
(n = 84)

p

Sexo masculino, n (%) 25 (59,5%) 50 (59,5%) 1.000
Idade em anos, média (DP) 68,2 (13,2) 67,0 (13,5) 0,650
Diabetes mellitus, n (%) 21 (50,0%) 33 (39,3%) 0,252
Dislipidemia, n (%) 39 (92,9%) 62 (73,8%) 0,011
Doença renal crónica, n (%) 24 (57,1%) 24 (28,6%) 0,002
Fibrilhação auricular, n (%) 6 (14,3%) 8 (9,5%) 0,045
Obesidade, n (%) 19 (45,2%) 36 (42,9%) 0,799
Tabagismo, n (%) 12 (28,6%) 15 (17,9%) 0,167
SAOS, n (%) 3 (16,7%) 9 (10,7%) 0,477

Quadro 1. Descrição demográfica e distribuição das comorbilidades.

Legenda: DP – desvio-padrão | 
HLOA – hospitalização por lesão de 
órgão-alvo | SAOS – Síndrome da 
apneia obstrutiva do sono.

Motivo da HLOA Casos (%)
Acidente vascular cerebral isquémico, n (%) 19 (45,2%)
Enfarte agudo do miocárdio, n (%) 15 (35,7%)
Hemorragia intracerebral, n (%) 4 (9,5%)
Isquémia crítica de membro inferior, n (%) 3 (7,1%)
Enfarte renal, n (%) 1 (2,4%)

Quadro 2. Motivos de hospitalização por lesão de órgão alvo.

Legenda: AIQ – amplitude interquartílica | 
HLOA – hospitalização por lesão de órgão alvo.
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Quadro 3. Comparação das caraterísticas e causas da hipertensão arterial dos doentes.

Com HLOA
(n = 42)

Sem HLOA
(n = 84)

p

Média das PAS em mmHg, média (DP) 158,6 (16,8) 145,9 (13,5) <0,001
DP das PAS em mmHg, média (DP) 18,4 (8,1) 14,5 (5,5) 0,002
CV das PAS em mmHg, média (DP) 0,12 (0,05) 0,10 (0,04) 0,033
Média das PAD em mmHg, média (DP) 83,5 (13,9) 76,7 (9,9) 0,002
DP das PAD, média (DP) 10,9 (4,6) 8,8 (3,2) 0,003
CV das PAD, média (DP) 0,13 (0,05) 0,12 (0,05) 0,113
HAS secundária, n (%): 3 (7,1%) 6 (7,1%) 1,000
   Adenoma adrenal produtor, n (%) 0 (0,0%) 1 (1,2%)

0,203

   Doença de Cushing, n (%) 1 (2,4%) 0 (0,0%)
   Estenose da artéria renal, n (%) 2 (4,8%) 0 (0,0%)
   Glomeruloesclorese, n (%) 0 (0,0%) 1 (1,2%)
   Doença poliquística renal, n (%) 0 (0,0%) 1 (1,2%)
   Pré-eclâmpsia, n (%) 0 (0,0%) 2 (2,4%)
HAS resistente, n (%) 15 (35,7%) 32 (38,1%) 0,794

Legenda: CV – coeficiente de variabilidade | DP – desvio-padrão | HAS – Hipertensão arterial sistémica | 
HLOA – hospitalização por lesão de órgão-alvo | PA – pressão arterial | PAD – pressão arterial diastólica | 
PAS – pressão arterial sistólica.

Quadro 4. Comparação da terapêutica anti-hipertensora

Classe de anti-hipertensor
Com HLOA

(n = 42)
Sem HLOA

(n = 84)
p

IECA, n (%) 18 (42,9%) 28 (33,4%) 0,295
ARA, n (%) 24 (57,1%) 47 (56,0%) 0,899
Beta-bloqueante, n (%) 21 (50,0%) 40 (47,6%) 0,801
BCC, n (%) 27 (64,3%) 58 (69,0%) 0,591
Diurético atuante no TCD, n (%) 17 (40,5%) 41 (48,8%) 0,376
Diurético de ansa, n (%) 18 (42,9%) 17 (20,2%) 0,008
Diurético atuante no TC, n (%) 1 (2,4%) 0 (0,0%) 0,151
Antagonista da aldosterona, n (%) 7 (16,7%) 10 (11,9%) 0,430
Agonista adrenérgico central, n (%) 3 (7,1%) 4 (4,8%) 0,582
Outra 0 (0,0%) 1 (1,2%) 0,478
Número de classes, mediana (AIQ) 3,0 (1,0) 3,0 (2,0) 0,269
  1 classe 2 (4,8%) 11 (13,1%)

0,123
  2 classes 8 (19,0%) 21 (25,0%)
  3 classes 18 (42,9%) 24 (28,6%)
  4 classes 10 (23,8%) 23 (27,4%)
  > 4 classes 4 (9,5%) 5 (6,2%)

Legenda: AIQ – Amplitude interquartílica | ARA – Antagonista do receptor da angiotensina | BCC – 
bloqueador dos canais de cálcio | HLOA – hospitalização por lesão de órgão alvo | IECA – inibidor da 
enzima de conversão da angiotensina | TC – tubo colector | TCD – tubo contornado distal.
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(18,4 versus 14,5 mmHg; p = 0,002), CV da PAS (0,12 
versus 0,10; p = 0,033), média da PAD (83,5 versus 
76,7 mmHg; p = 0,002) e DP da PAD (10,9 versus 8,8 
mmHg; p = 0,003) mas não CV da PAD (0,13 versus 
0,12; p = 0,113). 
As causas de HAS mais frequentes foram a estenose 
aterosclerótica da artéria renal (2 casos; 1,6%), pré-
eclâmpsia (2 casos; 1,6%) e a doença do parênquima 
renal (2 casos; 1,6%). Não se identificaram diferenças na 
distribuição de HAS resistente.
O Quadro 4. resume as classes de anti-hipertensores 
usadas no tratamento da HAS dos doentes e respetivas 
distribuições. Entre os doentes com admissões havia 
maior proporção de tratados com diuréticos da ansa 
(com HLOA 42,9% versus sem HLOA 20,2%; p = 
0,008). Não se identificam diferenças quanto o número 
de classes empregues no tratamento da HAS (com 
HLOA mediana 3,0 AIQ 1,0 classes versus sem HLOA 
mediana 3,0 AIQ 2,0 classes; p = 0,269).
O modelo final da regressão logística (Quadro 5) permitiu 
identificar como fatores independentes associados à 
ocorrência de HLOA: PAS ≥ 160 mmHg em 10% ou 
mais das medições (RCA 3,0; p = 0,034), PAD ≥ 100 
mmHg em 10% ou mais das medições (RCA 3,8; p = 
0,006), presença de 2 ou mais comorbilidades (entre 
DM, tabagismo presente ou pregresso, dislipidemia ou 
FA) (RCA 3,1; p = 0,016) e DRC (RCA 2,7; p = 0,027). 
A qualidade de ajuste pelo X2 de Hosmer e Lemeshow 
foi 1,071 (p = 0,899). A análise da curva COR usando 
as previsões do modelo e as observações apresentou uma 
área sob a curva de 0,801.

Quadro 5. Fatores associados à ocorrência de hospitalização por lesão de órgão alvo em 
doentes obtidos através de modelo de regressão logística.

Fator RC p RCA p
PAD ≥ 100 mmHg em 10% ou mais das medições 3,8 0,002 3,8 0,006
PAS ≥ 160 mmHg em 10% ou mais das medições 4,7 0,002 3,0 0,034

Presença de 2 ou mais comorbilidades* 3,2 0,004 3,1 0,016
Doença renal crónica 3,1 0,004 2,7 0,027

* de entre: diabetes mellitus, dislipidemia, fibrilhação auricular e tabagismo.
Legenda: IC – Intervalo de confiança | PAD – pressão arterial diastólica | PAS – pressão arterial sistólica | 
RC – Razão de chances | RCA – Razão de chances ajustada.

Discussão
Este trabalho avaliou múltiplas medições de PA de 
doentes seguidos numa consulta dedicada à HAS. Nesta 
amostra, aqueles com PAS ≥ 160 mmHg ou PAD ≥ 100 
mmHg em pelo menos 10% das medições apresentaram 
hipóteses cerca de três vezes superiores de necessitar de 
HLOA às daqueles com melhor controlo da HAS. As 
classificações de HAS resistente ou HAS secundária não 
tiveram impacto neste desfecho, prevalecendo os valores 
de PA e do seu controlo.
Na literatura, um limiar semelhante foi reconhecido. 
Valores de PAS > 150-160 mmHg e/ou PAD > 90-100 
mmHg estão associados à ocorrência de enfarte agudo 
do miocárdio, de enfarte cerebral e de morte por doença 
cardiovascular.29-31

No nosso trabalho, aqueles doentes com duas ou mais 
comorbilidades (de entre DM, dislipidemia, tabagismo 
ou FA) apresentavam um risco três vezes superior de 
HLOA quando comparados com aqueles com nenhuma 
ou apenas uma.
O tabagismo, a par da HAS, é importante causa 
modificável de mortalidade e morbilidade.32 Existe 
evidência quer fisiopatológica quer epidemiológica do 
contributo do tabagismo no desenvolvimento da HAS, 
doença arterial coronária e doença arterial periférica.33,34 
O tabagismo (consumo > 20 maços-ano) foi associado 
ao aumento do risco de morte de causa cardiovascular 
em hipertensos.35 A elevação da PAS em fumadores foi 
associada a risco de sofrer enfarte cerebral.36-38 
O impacto da HAS e dislipidemia em termos de 
mortalidade cardiovascular foi demonstrado, verificando-
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se crescimento gradativo com o agravamento de ambas 
as comorbilidades.12-14,39-40 Devido a esta característica 
quer os critérios diagnósticos quer as metas de controlo 
da dislipidemia variam conforme a presença cumulativa 
de fatores de risco cardiovascular e o risco estimado 
inerente.6,17

A FA é entendida não apenas como um fator 
epidemiologicamente ligado à HAS mas também como 
uma manifestação da lesão provocada por esta.41,42 E em 
doentes hipertensos, a dimensão da aurícula esquerda 
e/ou a presença de FA foram associadas a mortalidade 
cardiovascular, ao enfarte agudo do miocárdio e a enfarte 
cerebral.14,28,43,44

O surgimento de DM foi associado à presença de HAS 
quer através de fenómenos patogenésicos partilhados 
quer através da potenciação mútua via disfunção de 
órgãos alvo.45,46 O efeito cumulativo da HAS e DM 
no desfecho cardiovascular foi demonstrado12,14 E um 
controlo da HAS mais rigoroso, nomeadamente com alvo 
de PAS < 130 mmHg, permitiu redução de mortalidade 
cardiovascular em doentes diabéticos, principalmente 
pelo impacto na doença arterial coronária.47

A HAS contribui para a progressão da DRC e o ritmo 
desta relaciona-se diretamente com os níveis de PA.48 Uma 
associação independente foi observada entre disfunção 
renal e a ocorrência de morte, eventos cardiovasculares 
e hospitalização.49 Doentes com DRC com HAS não 
controlada apresentaram maior frequência de doença 
arterial coronária e enfarte cerebral.50 
A interpretação destes resultados deve ser feita à luz 
da natureza unicêntrica e retrospetiva do estudo. Outra 
limitação prende-se com a análise de medições de 
PA em consultório. Estas são menos precisas que as 
monitorizações de ambulatório que tem maior valor 
prognóstico.51 No entanto, a aferição em consultório 
foi validada e a reflete a prática clínica sendo usada por 
rotina na decisão da HAS.6,52

Conclusão
Numa amostra de doentes seguidos numa consulta 
dedicada à HAS, a verificação de PAS ≥ 160 mmHg 
ou PAD ≥ 100 mmHg em pelo menos 10% das 
medições, presença de DRC, presença de duas ou mais 
comorbilidades (entre DM, dislipidemia, tabagismo ou 
FA), associaram-se a um elevado risco de HLOA. Assim, 
o papel da consulta de HAS, deve aliar o controlo da HAS 

à identificação e mitigação do impacto de demais fatores 
de risco cárdio- e cérebro-vascular, com especial destaque 
naqueles com lesão orgânica subjacente nomeadamente 
DRC, no sentido do minimizar o risco de HLOA.
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Resumo
Introdução: A fibrilhação e o flutter auricular são taquiarritmias frequentes, cuja terapêutica anticoagulante depende do ajuste à função 
renal. O objetivo deste estudo foi avaliar a adequação da prescrição de anticoagulantes orais diretos em adultos com estas patologias.
Métodos: Realizámos um estudo observacional transversal em 5 unidades de saúde familiar. Incluímos adultos com fibrilhação ou flutter 
auricular, taxa de filtração glomerular inferior a 50 mL/min, medicados com um anticoagulante oral direto e com registo de peso e 
creatinina entre junho de 2020 e maio de 2021. Calculámos a taxa de filtração glomerular através da fórmula Cockcroft-Gault e 
avaliámos a adequação terapêutica de acordo com o Resumo das Características do Medicamento. Realizámos uma análise descritiva da 
população e uma análise da associação entre a adequação terapêutica e as características dos doentes, assim como com os fármacos prescritos.
Resultados: Dos 95 utentes, 43 (45,3%) eram do sexo masculino, com idade média de 83 anos. Identificámos 46 (48,4%) com prescrição 
inadequada, dos quais 43 (45,3%) possuíam uma posologia incorreta e 3 (3,2%) apresentavam contraindicação para anticoagulante oral 
direto. Não verificámos uma associação entre a adequação da prescrição terapêutica e as caraterísticas dos doentes, nem com o fármaco 
utilizado.
Discussão: A prescrição de anticoagulantes orais diretos não ajustada à função renal parece ser elevada, colocando em risco a eficácia 
e a segurança destes fármacos. A determinação da taxa de filtração glomerular é imprescindível para uma prescrição adequada de 
anticoagulantes orais diretos em doentes com fibrilhação ou flutter auricular.

Abstract
Introduction: Atrial fibrillation and flutter are prevalent conditions. Direct oral anticoagulants require dose adjustment to glomerular 
filtration rate. The objective of this study was to assess the quality of prescription of direct oral anticoagulants in adults with these 
pathologies.
Methods: We conducted an observational study in 5 Portuguese health care centers. We included adults with atrial fibrillation or flutter, 
a glomerular filtration rate under 50 mL/min, treated with direct oral anticoagulants and with updated weight and creatinine between 
june 2020 and may 2021. Glomerular filtration rate was calculated using Cockcroft-Gault formula and direct oral anticoagulants’ 
prescription adequacy was confirmed according to the summary of product characteristics. A descriptive analysis of the population was 
made. A correlation between prescription adequacy and patient characteristics, as well as the prescribed direct oral anticoagulant was 
assessed.
Results: From 95 adults, 43 (45,3%) were male, with an average age of 83 years. 46 (48,4%) presented with inadequate anticoagulant 
prescription, from whom, 43 (45,3%) had an incorrect dosage and 3 (3,2%) had a formal contraindication to the treatment. We found no 
association between prescription adequacy, sociodemographic characteristics or the prescribed direct oral anticoagulant. 
Discussion: This study suggests that there is an important prevalence of inappropriate prescription of direct oral anticoagulant in patients 
with reduced glomerular filtration rate in primary health care, compromising the efficacy and safety of this medication. The glomerular 
filtration rate vigilance is necessary for a correct prescription of direct oral anticoagulants in patients with atrial fibrillation and flutter.
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Introdução
A Fibrilhação Auricular (FA) é um tipo de 
taquiarritmia supraventricular com ativação auricular 
elétrica descoordenada, traduzindo-se numa contração 
auricular ineficaz. Trata-se da arritmia mantida mais 
frequente, constituindo uma importante causa de 
morbilidade para os doentes e uma sobrecarga dos 
sistemas de saúde.1 Segundo o estudo Safira de 2018, a 
prevalência de FA em Portugal é de cerca de 9%.2 
O Flutter Auricular (FLA) é uma taquiarritmia 
auricular organizada, que comporta maior risco de 
eventos tromboembólicos tal como a FA3 e, apesar 
do FLA poder existir como arritmia auricular isolada, 
uma porção significativa de pacientes desenvolverão 
subsequentemente FA.4

A anticoagulação oral é o pilar principal do tratamento 
de indivíduos com FA e FLA, reduzindo o risco de 
acidente vascular cerebral (AVC) e a mortalidade.5 Os 
Anticoagulantes Orais Diretos (DOAC) constituem, 
cada vez mais, uma alternativa aos antagonistas da 
vitamina K (AVK) para a profilaxia de tromboembolismo 
em doentes com FA e FLA pela sua comodidade e 
perfil de segurança.5 A eficácia e segurança destes 
fármacos dependem da posologia prescrita, sendo que 
esta varia de acordo com a idade, peso, função renal 
e hepática, bem como com a medicação habitual do 
indivíduo.6 A correta prescrição destes fármacos torna-
se assim desafiante, estimando-se que cerca de um 
terço dos indivíduos apresente pelo menos um critério 
inapropriado de prescrição.7

Relativamente à função renal, é impreterível o ajuste 
do regime terapêutico de acordo com a taxa de 
filtração glomerular (TFG), dadas as características 
farmacocinéticas e farmacodinâmicas dos DOAC, 
pelo que deverão ser evitados nas formas avançadas de 
doença renal crónica (DRC).8  Dada a vasta aplicação 
em estudos sobre prevenção de AVC em doentes com 
FA, utiliza-se a fórmula Cockcroft-Gault para o cálculo 
da TFG.4

Este estudo tem como objetivo primário caracterizar 
a proporção de adultos com FA ou FLA, com TFG 
inferior a 50mL/min, incorretamente tratados com 
DOAC; e como objetivo secundário identificar a 
proporção de adultos com FA ou FLA com terapêutica 
anticoagulante adequada.

Métodos
Realizámos um estudo observacional transversal. 
Considerámos todos os utentes adultos inscritos nas 
Unidades Funcionais USF Cova da Piedade, Almada, 
Fernão Ferro Mais, São João do Pragal e Vista Tejo 
com o diagnóstico de FLA ou FA (codificação K78 
da Classificação Internacional de Cuidados de Saúde 
Primários – ICPC-2), com TFG inferior a 50mL/
min, medicados na respectiva USF com DOAC e com 
registo de peso e creatinina entre 1 de junho de 2020 
e 31 de maio de 2021. Excluímos utentes a quem foi 
prescrito DOAC com uma posologia não explícita e 
óbitos à data da colheita de dados (31 de julho de 2021).  
Extraímos as variáveis género, idade, peso e creatinina da 
plataforma MIM@UF. Determinámos a TFG através 
da fórmula Cockcroft-Gault, com base nos registos de 
peso e creatinina atualizados. Optámos por determinar 
a TFG, em detrimento da utilização da TFG calculada 
automaticamente pela aplicação SClinico, dado tratar-
se de um parâmetro que não se encontrava previamente 
calculado e disponível para todos os utentes. 
Recolhemos a informação relativa à prescrição de 
DOAC (Rivaroxabano, Apixabano, Dabigatrano 
e Edoxabano) através da plataforma de Prescrição 
Electrónica de Medicamentos. Para efeitos de análise, 
considerámos a última prescrição de DOAC efetuada 
entre 1 de junho de 2020 e 31 de maio de 2021, 
com origem na USF em que o utente se encontra 
inscrito. Deste modo, reduzimos a possibilidade de 
avaliar prescrições médicas desatualizadas, tendo em 
consideração o intervalo temporal em estudo. 
Avaliámos a adequação da terapêutica através de 
critérios de prescrição baseados na TFG, idade, peso e 
medicação crónica do utente, conforme esquematizado 
na Fig. 1, de acordo com a informação disponível 
no Resumo das Características do Medicamento. 
Categorizámos a avaliação da prescrição terapêutica, 
dicotomicamente, como “adequada” e “não adequada”. 
Classificámos a não adequação da prescrição terapêutica 
em “posologia incorreta” e “contraindicado”.
A síntese dos dados foi realizada com recurso ao 
programa Microsoft Excel.
Analisámos os utentes descritivamente e univariadamente 
através das variáveis consideradas. Caracterizámos 
descritivamente os utentes cuja prescrição foi “não 



JANEIRO/FEVEREIRO 202332

ARTIGO ORIGINAL
ORIGINAL ARTICLE

Figura 1 - Ajuste de dose de DOACs segundo TFG.

adequada”. Avaliámos bivariadamente a relação entre a 
adequação terapêutica e o sexo através do teste de qui-
quadrado. Analisámos a relação entre a idade, peso e 
creatinina sérica e a adequação da terapêutica através 
do teste Mann-Whitney. Estudámos a relação da 
TGF calculada e a adequação da terapêutica através do 
teste T Student. Avaliámos bivariadamente a relação 
entre a adequação terapêutica e os fármacos prescritos 
através do teste de qui-quadrado. Considerámos um 
valor de p < 0,05 para fins de significância estatística. 
Realizámos a análise estatística com recurso ao 
programa SPSS.

Resultados
Caracterização da população
A população foi constituída por 95 utentes, dos quais 
43 (45,3%) eram do sexo masculino e a média de idade 
de 83 anos. A média de TFG foi de 37,7 mL/min. 
As restantes características demográficas e clínicas 
encontram-se detalhadas na Tabela 1.

Caracterização da prescrição da terapêutica com 
DOAC
Na população total, o Apixabano foi o fármaco mais 
frequentemente prescrito (n=41; 43,2%), seguido 
do Rivaroxabano (n=31; 32,6%). No que respeita à 
adequação da prescrição da terapêutica, verificou-
se que 48,4% (n=46) da população não apresentava 
prescrição adequada, sendo que 45,3% (n=43) 
apresentavam posologia incorreta e 3,2% (n=3) uma 
contra-indicação formal para a toma de DOAC 
(Tabela 1). 
Na subanálise dos utentes com prescrição terapêutica 
não adequada, 18 (18,9%) eram do sexo masculino, 
com uma média de idade de 83 anos, uma média de 
peso de 66,8Kg, uma média de creatinina de 1,2mg/
dL e de TGF de 39,1mL/min (Tabela 2).  A avaliação 
das características clínicas e demográficas deste 
subgrupo não revelou diferenças estatisticamente 
significativas em comparação com o grupo de utentes 
com prescrição terapêutica adequada (Tabela 2).
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Características demográficas e 
clínicas

População em 
estudo

USF de origem – n (%)
Cova da Piedade
S. João do Pragal
Fernão Ferro mais
Almada
Vista Tejo

36 (37,9)
16 (16,8)
29 (30,5)
7 (7,4)
10 (10,5)

Sexo masculino – n (%) 43 (45,3)

Idade – média (DP), anos 83 (6,1)

Peso – média (DP), kg 68 (14,7)

Creatinina sérica – média (DP), 
mg/dL 1,3 (0,4)

TFG calculada – média (DP), mL/min 37,7 (7,9)
DOAC – n (%)

Rivaroxabano
Apixabano
Dabigatrano
Edoxabano

31 (32,6)
41 (43,2)
9 (9,5)
14 (14,7)

Terapêutica de DOAC - n (%)
Adequada
Não adequada

Dose ou posologia incorreta
Contra-indicado

49 (51,6)
46 (48,4)
43 (45,3)
3 (3,2)

DP: Desvio Padrão; DOAC: Direct Oral AntiCoagulant; TFG: Taxa de 
Filtração Glomerular; USF: Unidade de Saúde Familiar

Tabela 1 - Características demográficas e clínicas da população (n=95).

Avaliando a terapêutica do subgrupo de doentes 
com terapêutica não adequada, os fármacos 
mais prescritos foram o Rivaroxabano (n=19; 
41,3%) e o Apixabano (n=17; 37,0%) (Tabela 3).  
A análise por subgrupos de acordo com o DOAC 
prescrito demonstrou que o Rivaroxabano se 
encontrava associado a maior inadequação de 

prescrição terapêutica (n= 19; 61,3%), enquanto que o 
Edoxabano reúne uma maior percentagem de utentes 
com prescrição terapêutica adequada (n=9; 64,3%). 
Contudo, o resultado do teste de qui-quadrado 
não foi significativo para a possibilidade de existir 
relação entre os fármacos e a adequação da prescrição 
terapêutica (Tabela 4).
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DOAC

Prescrição 
terapêutica  
não adequada
– n (%)

Total 
– n (%)

Rivaroxabano 19 (41,3)

46 (100)
Apixabano 17 (37,0)

Dabigatrano 5 (10,9)

Edoxabano 5 (10,9)

Tabela 3 - DOACs no grupo de utentes com terapêutica não adequada.

Características demográficas e clínicas
Prescrição 
terapêutica 
adequada

Prescrição 
terapêutica

não adequada

Valor de 
p

Sexo masculino – n (%) 25 (26,3) 18 (18,9) 0,245*

Idade – média (DP), anos 84 (6,7) 83 (5,4) 0,893†

Peso – média (DP), kg 69,3 (14,2) 66,8 (15,3) 0,549†

Creatinina sérica – média (DP), mg/dL 1,5 (0,5) 1,2 (0,3) 0,067†

TFG calculada – média (DP), mL/min/1,73m2 36,4 (8,0) 39,1 (7,5) 0,092‡

DP: Desvio Padrão; TFG: Taxa de filtração glomerular
*resultado do teste qui-quadrado para a relação entre o sexo e a adequação da terapêutica
†resultado do teste Mann-Whitney para a relação entre a idade, peso e creatinina sérica e a adequação da terapêutica
‡ resultado do teste T Student para a relação entre a TGF calculada e a adequação da terapêutica

Tabela 2 - Características clínicas da população por grupo de adequação terapêutica.

DOACs: Direct Oral AntiCoagulants

Discussão
Este estudo demonstra que a prescrição não adequada 
de DOAC é frequente nos doentes com FA e FLA nos 
cuidados de saúde primários, resultando numa relação 
risco-benefício desfavorável.
Sendo a idade e a presença de DRC importantes factores 
de risco para o aparecimento de FA, é importante avaliar a 

adequação da prescrição terapêutica de DOAC, segundo 
as recomendações, bem como identificar os doentes com 
maior risco de prescrição não adequada.4,9 
A maioria dos utentes é idoso, do sexo feminino e apresenta 
uma TFG média de 37,7mL/min  (TFG moderada a 
severamente reduzida de acordo as Guidelines KDIGO 
de 2012). 
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A prescrição de DOAC para o tratamento de FA ou FLA, 
apresenta-se, em teoria, mais vantajosa relativamente à 
utilização de antagonistas da vitamina K, uma vez que 
não necessita de monitorização laboratorial regular, a 
dose não é influenciada pela ingestão de alimentos e 
existem menos interações com outros medicamentos.4 
No entanto, a dose correta do DOAC deve ser ajustada 
em função do peso e do valor de TFG para que a eficácia 
e a segurança destes fármacos sejam garantidas. Na 
verdade, as recomendações para o seguimento de utentes 
com FA ou FLA medicados com DOAC contemplam a 
monitorização analítica da função renal anualmente para 
a maior parte dos doentes e de 6 em 6 meses em casos 
particulares.4

No presente estudo, quase metade dos doentes (48,4%) 
encontra-se medicado com terapêutica anticoagulante 
de forma não adequada. Esta prevalência é superior 
à encontrada noutros estudos, em que se verificou 
inadequação terapêutica em 32% dos doentes.9 Estudos 
anteriores revelam também uma percentagem inferior de 
doentes medicados com DOAC de forma inadequada 
devido a posologia incorreta (15 a 34%), em comparação 
com este estudo (45%)6. Estas diferenças poderão ser 
explicadas pelas diferentes metodologias utilizadas, uma 
vez que no nosso estudo incluímos apenas doentes com 
TFG inferiores < 50mL/min. A experiência do médico 

e a variabilidade da prática clínica no seguimento destes 
doentes em diferentes países também podem contribuir 
para estas divergências de resultados.    
Por outro lado, salienta-se que 3,2% do total de utentes 
avaliados apresentava contraindicação formal para a toma 
de DOAC devido ao seu valor de TFG. A eliminação 
do DOAC do organismo ocorre sobretudo por via renal. 
Desta forma, em situações em que a TFG diminui, 
a eliminação destes fármacos decresce, propiciando 
a bioacumulação ao longo do tempo, com aumento 
do risco de toxicidade e hemorragia associada a níveis 
séricos supra terapêuticos.10

Estudos anteriores sugerem que o Apixabano e o 
Dabigatrano estão mais frequentemente associados a 
uma  prescrição não adequada. Uma explicação poderá 
ser o facto da correta prescrição destes DOAC depender 
não só da TFG e do peso dos doentes, mas também da 
sua idade e da toma concomitante de outros fármacos.6 
Contudo, no presente estudo, não foram observadas 
diferenças estatisticamente significativas no que 
concerne à adequação terapêutica de diferentes DOAC. 
Assim, os dados deste estudo sugerem que a inadequação 
terapêutica constitui um parâmetro independente do 
DOAC utilizado. 
Em estudos anteriores, fatores como a idade avançada, 
valores de peso e TFG menores parecem estar associados 

DOAC
Prescrição 
terapêutica

adequada- n (%)

Prescrição 
terapêutica não 
adequada- n (%)

Total – n 
(%)

Valor 
de p

Rivaroxabano 12 (38,7%) 19 (61,3%) 31 (100%)

0,269*
Apixabano 24 (58,5%) 17 (41,5%) 41 (100%)

Dabigatrano 4 (44,4%) 5 (55,6%) 9 (100%)

Edoxabano 9 (64,3%) 5 (35,7%) 14 (100%)

DOAC: Direct Oral AntiCoagulant
*resultado de teste qui-quadrado para relação entre os fármacos e a adequação da terapêutica

Tabela 4 - Características da adequação terapêutica dentro de cada grupo de DOAC.
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a maior risco de prescrição inadequada de DOAC.9 
Todavia, no presente estudo não foram identificadas 
diferenças significativas entre o grupo de doentes 
adequadamente tratados e o grupo de doentes com 
prescrição de medicação anticoagulante inadequada. 
Deste modo, estes resultados sugerem que a inadequação 
terapêutica também parece ser um parâmetro 
independente das características sociodemográficas e 
clínicas do doente. 
A prescrição inadequada na prática clínica poderá dever-
se, assim, a fatores relacionados com o médico prescritor, 
nomeadamente: ausência de ajuste à função renal 
aquando da prescrição inicial, renovação de medicação 
crónica sem retificação da posologia e sua correção de 
acordo com a função renal atual do utente, bem como 
ausência de medição e/ou registo do peso e da creatinina 
recentes do doente.
A avaliação regular da função renal é particularmente 
importante em utentes com maior risco de lesão renal, 
nomeadamente em idosos, pessoas com Diabetes 
Mellitus ou com doença renal pré-existente.11 Poderão 
existir flutuações da creatinina,  progressão da doença 
renal ou intercorrências que precipitam uma lesão renal 
aguda, conduzindo a um declínio da TFG para a qual 
a dose de DOAC (previamente prescrito) deixa de ser 
adequada.10 

Limitações 
Este estudo apresenta algumas limitações relacionadas 
com o acesso aos dados. Em primeiro lugar, destaca-
se o facto da plataforma MIM@UF não apresentar 
informação atualizada à data da colheita de dados, 
verificando-se um desfasamento temporal dos dados 
recolhidos. Por outro lado, não é permitido o acesso à 
prescrição farmacológica de óbitos à data da colheita de 
dados. 
Quanto à amostra de doentes estudada, é de referir que 
o seu número reduzido deveu-se sobretudo ao facto de 
terem sido excluídos utentes cujos valores de peso e 
creatinina não estavam atualizados entre 2020 e 2021. 
Tal poderá ser explicado pela diminuição da atividade 
assistencial observada devido à pandemia COVID-19.  

Qualidades
Do nosso conhecimento, este terá sido o primeiro estudo 

que avaliou a adequação da prescrição terapêutica de 
DOAC no contexto dos cuidados de saúde primários. 
Ainda que a amostra de doentes estudada tenha sido 
reduzida, foram recolhidos dados de várias unidades de 
saúde familiar do ACES Almada Seixal. Os resultados 
deste estudo além de terem um carácter descritivo, serão 
também úteis em termos formativos para os profissionais 
destas unidades por forma a melhorarem a sua prática 
clínica.

Conclusão
Este estudo sugere existir uma importante prevalência 
de prescrição inadequada de DOAC em utentes com 
taxa de filtração glomerular reduzida nos cuidados 
de saúde primários. Esta prescrição é independente 
do DOAC utilizado e de algumas características 
clínicas e sociodemográficas dos doentes. Salienta-se 
a importância do ajuste dos fármacos à função renal 
sempre que for prescrito um DOAC – seja aquando 
da primeira prescrição ou em renovações de receituário 
subsequentes, de forma a assegurar a vigilância adequada 
dos utentes com FA ou FLA e a prevenção quaternária 
desta população. No futuro, será relevante avaliar uma 
amostra com maior dimensão e representatividade, 
bem como avaliar as possíveis consequências e risco de 
iatrogenia desta prescrição inadequada.
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Resumo
A avaliação da Pressão Arterial (PA) nas consultas de vigilância dos Cuidados de Saúde Primários (CSP) resulta do 
reconhecimento da importância crescente da Hipertensão arterial (HTA) na idade pediátrica. Define-se HTA quando a 
PA sistólica e/ou diastólica encontram-se acima do percentil (P) 95. A HTA secundária é mais frequente na criança pré-
adolescente e a principal etiologia são causas renais. Por haver uma causa tratável de HTA, é importante o diagnóstico 
atempado e a precocidade do tratamento. Apresenta-se o caso de uma pré-adolescente de 12 anos, assintomática, que, na 
consulta de vigilância, apresentou valores tensionais de 120/70 mm Hg (PA sistólica e diastólica > 5 mm Hg do P99). Dos 
antecedentes pessoais, realçar episódios de infeções do trato urinário febris nos primeiros 3 anos de vida; dos antecedentes 
familiares: obesidade, HTA e litíase renal. Exame físico: destaca-se o valor elevado de PA, que se manteve posteriormente 
em ambulatório. A ecografia renal revelou assimetria, com rim direito (RD) de dimensões globosas e rim esquerdo (RE) 
de menores dimensões, contornos irregulares e irregularidades da estrutura cortical (sequelas de processos inflamatórios). 
Referenciou-se à consulta de Nefrologia Pediátrica, onde complementou a investigação. O cintigrama renal mostrou RE 
de dimensões reduzidas e com marcada hipofunção (12,63%), RD de dimensões aumentadas (87,37%) e lesões cicatriciais 
bilaterais; a cistouretrografia miccional seriada revelou refluxo vesicouretral grau IV bilateral, que foi corrigido por via 
endoscópica. Iniciou terapêutica com ramipril, com dificuldade no controlo tensional confirmado com MAPA. Atualmente, 
mantém seguimento pela Nefrologia Pediátrica, medicada com ramipril 5 mg 2 vezes ao dia, colecalciferol e ferro oral. Por 
resistência ao tratamento, pondera-se nefrectomia. A doença renal parenquimatosa é causa frequente de HTA na criança, 
cujo prognóstico depende da precocidade do tratamento. O caso descrito alerta para a importância da avaliação sistemática 
da PA na consulta de saúde infantil, sempre que identificada, deve ser devidamente investigada e tratada.

Abstract
Blood Pressure (BP) assessment within Primary Health Care (CSP) surveillance consultations results from the recognition 
of a growing importance of Hypertension (HTN) problematic at a young age. Hypertension is defined by systolic and / or 
diastolic BP above the 95th percentile (P). Secondary hypertension is more frequent in pre-adolescent children and the main 
etiology are renal causes. Due to treatable cause of hypertension, early diagnosis and treatment are essential. We present a 
case of an asymptomatic pre-adolescent (12 years old), who, in the CSP surveillance consultation presented blood pressure 
values ​​of 120/70 mm Hg (systolic and diastolic TA> 5 mm Hg from P99). The personal background showed episodes 
of feverish urinary tract infections during the first 3 years of life; from family background,  obesity, hypertension and 
kidney stones are highlighted. Physical examination, besides high value of BP, which was maintained in outpatient control 
the following days. Renal ultrasound revealed asymmetry, with globose dimensions on right kidney (RD) and smaller 
dimensions on left kidney (ER), irregular contours and cortical structure irregularities (sequelae of inflammatory processes). 
She was referred to Pediatric Nephrology consultation, where complemented the investigation of secondary causes of HTN. 
The renal scintigram showed ER of reduced dimensions and with marked hypofunction (12.63%), increased dimensions on 
RD (87.37%) and bilateral cicatricial lesions; serial voiding cystouretrography revealed bilateral grade IV vesicourethral 
reflux, which was corrected. Started antihypertensive therapy with ramipril, with difficulty in tension control confirmed by 
ABPM. Currently being followed at Pediatric Nephrology consultation, medicated with ramipril 5 + 5 mg, cholecalciferol 
and oral iron. Due to treatment resistance, nephrectomy is considered. Parenchymal kidney disease is a frequent cause of child 
hypertension, whose prognosis depends on early treatment. This show the importance of systematic BP assessment in child 
health consultations. When identified, the disease must be investigated and adequately treated.
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Introdução
A hipertensão arterial (HTA) em idade pediátrica tem 
uma prevalência estimada de 5% a nível global. Nos 
Estados Unidos da América verificou-se uma prevalência 
de 3,5%, já no que respeita à pré-HTA, os valores 
rondam 2,2 a 3,5% em crianças com excesso de peso e 
obesidade. Além disso, constatou-se que em adolescentes 
a prevalência de HTA aumenta ao longo do tempo, com 
um predomínio deste diagnóstico no sexo masculino.  
No nosso país, constatou-se uma prevalência superior, 
aproximadamente 13%.1 A HTA em idade pediátrica 
logra especial atenção dos Cuidados de Saúde Primários 
(CSP), onde deverá ser detetada atempadamente. 
A uniformização do método de medição da pressão 
arterial (PA) e o conhecimento dos critérios universais 
de HTA pediátrica são cruciais para o diagnóstico, 
tratamento adequado e melhor prognóstico.2 Segundo 
as recomendações da Sociedade Portuguesa de Pediatria 
(SPP), a medição da PA encontra-se recomendada a 
partir dos três anos de idade na consulta de vigilância de 
saúde infantil e juvenil. Em determinadas situações que 
aumentem o risco de desenvolvimento de HTA, como 
doença cardíaca congénita, patologia nefro-urológica, 
elevação da pressão intracraniana e uso de terapêutica 
farmacológica (que provoque o aumento da pressão 
arterial), deverá ser efetuada a avaliação da PA antes 
dos três anos de idade.3 O método de avaliação da PA 
em consulta deverá ser método auscultatório, caso seja 
utilizado o método oscilométrico, o dispositivo utilizado 
deverá ser um dispositivo validado. A avaliação deverá 

Quadro 1- Estadios para a classificação da PA

decorrer em ambiente calmo, com o utente em repouso 
durante 3 a 5 minutos, corretamente sentado, com costas 
e pés apoiados, com frequência cardíaca estabilizada e de 
preferência após esvaziamento vesical. Está recomendado 
o uso de braçadeira de tamanho adequado no braço 
direito, cuff ao nível do coração, realizando no mínimo 
2 a 3 medições em ambos os braços, durante a primeira 
avaliação. Posteriormente, deverá ser calculada a média 
dos valores tensionais. A HTA em idade pediátrica 
define-se como valores registados para a PA sistólica e/
ou diastólica maior ou igual ao percentil 95 (para a altura, 
género e idade). 
No quadro 1 encontram-se representados os critérios 
para a classificação dos valores de PA sistólica e/ou 
diastólica.3

Confirmado o diagnóstico de HTA é essencial pesquisar 
a etiologia, avaliar a presença de fatores de risco e 
comorbilidades e investigar eventuais repercussões sobre 
órgãos alvo. No que respeita à etiologia, esta pode ser 
classificada em HTA primária ou secundária. A HTA 
primária apresenta uma prevalência crescente, mais 
comum em crianças com mais de seis anos de idade, com 
história familiar positiva (pais e avós), excesso de peso e 
obesidade. Na idade pediátrica, a HTA mais prevalente é 
de etiologia secundária, em que 75-85% ocorre em faixas 
etárias mais precoces, geralmente com uma história 
clínica suspeita e com difícil resposta à terapêutica 
instituída.  As principais causas de HTA secundária são 
a doença parenquimatosa renal (60-70%), sendo esta 
a causa mais comum, hipertensão renovascular (10%), 
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coartação da aorta (5-7%), apneia obstrutiva do sono 
(2-3%), iatrogenia e patologia endócrina (<5%), entre os 
quais, feocromocitoma, hiperaldosteronismo primário e 
Síndrome Cushing.2 Assim, na prática clínica de MGF, é 
essencial estar de alerta para este tema pois o diagnóstico 
precoce e tratamento adequado da causa tratável e 
eventual referenciação aos cuidados de saúde secundários 
são medidas com impacto prognóstico.

DESCRIÇÃO DO CASO 
Criança de 12 anos de idade, género feminino, 
caucasiana, natural do Brasil, residente em Moimenta da 
Beira. Pertencente a família monoparental, classe social 
média-baixa. Como antecedentes pessoais, gravidez 
vigiada, parto eutócico de termo no Brasil. Antecedentes 
de infeções do trato urinário (ITUs) febris nos primeiros 
três anos de vida. Apresenta evolução estaturo-ponderal 
e desenvolvimento psicomotor dentro dos parâmetros 
normais e plano nacional de vacinação atualizado para 
a idade. 
Recorre à primeira consulta de Saúde Infantil e 
Juvenil em março de 2017, sem vigilância médica 
regular. Frequenta o 7º ano de escolaridade, com bom 
rendimento escolar, bom ambiente familiar. Quantos aos 
hábitos e fatores de risco, apresenta dieta com consumo 
excessivo de alimentos processados, hidratos de carbono 

e refrigerantes, ingestão escassa de vegetais e frutas. 
Higiene oral desadequada. Sem hábitos tabágicos ou 
etílicos, sem atividade física, tempo de ecrã superior a duas 
horas por dia e sono regular. Os antecedentes familiares 
encontram-se representados na figura 1, Genograma.
Ao exame objetivo, constata-se peso de 57 kg, estatura 
de 158 cm (P34), IMC de 22,8 kg/m2 (P82), valores 
tensionais de PA sistólica (PAS) 120 mm Hg (P90-
95) e PA diastólica (PAD) de 70 mmHg (< P90). Sem 
alterações de relevo à auscultação cardíaca ou pulmonar, 
exame abdominal sem alterações e sem edemas dos 
membros inferiores.  Perante a hipótese de diagnóstico 
de pré-Hta, foi pedido estudo analítico (hemograma, 
glicemia, função hepática, renal, perfil lipídico, função 
tiroideia e análise sumária de urina). Para monitorização, 
foi solicitada a vigilância da PA no domicílio e fornecidas 
recomendações dietéticas no que respeita à redução do 
consumo de alimentos processados, açúcares e gorduras, 
aumento do consumo de frutas frescas e legumes, redução 
da ingestão de refrigerantes e incremento do consumo de 
água.  De forma a estimular a atividade física e evitando 
o sedentarismo, foi recomendada a prática de exercício 
físico regular de intensidade moderada, 30 min por dia 
durante uma periodicidade de cinco vezes por semana e 
redução do tempo de ecrã inferior a duas horas por dia. 
Na consulta seguinte, em abril de 2017, a criança 

Figura 1- Genograma
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manteve-se assintomática e traz registo de PA no 
domicílio representado no quadro 2.
Realizou-se também a medição na PA no consultório, 
com valores de PAS de 120 mmHg e PAD de 80 mmHg. 
Do estudo analítico efetuado destaca-se os valores de 
ureia: 45 mg/dl e creatinina: 1,09 mg/dl, com cálculo da 
fórmula de Schwartz de 78 mL/min/1,73 m2 e sedimento 
urinário que evidencia a presença de leucócitos, 
eritrócitos e nitritos. Perante estes resultados foi pedida 
uma urocultura e ecografia renovesical. Na consulta 
subsequente, a criança não manifestou sintomatologia e 
apresentava valores de PAS de 120 mmHg e PAD de 85 
mmHg. 
A urocultura revelou crescimento de Escherichia Coli 
> 10^6, sensível à totalidade de antibióticos testados. A 
ecografia renovesical evidenciou uma “assimetria das 
dimensões renais com rim direito (RD) de dimensões 
globosas e rim esquerdo (RE) de menores dimensões 
(RD 11cm, RE 8,9 cm). 
Contornos muito irregulares em ambos os rins, 
observando-se também, sobretudo no RD, irregularidade 
da espessura da cortical, ponderando como possíveis 
sequelas anteriores de processos inflamatórios?”
Tratando-se de uma provável HTA secundária de 
etiologia renal, referenciou-se ao Serviço de Pediatria 
do hospital de referência. A consulta hospitalar de 
Nefrologia Pediátrica realizou-se um mês depois, tendo 
sido efetuado um estudo complementar completo 
para investigação de causas secundárias de HTA e 
avaliação de lesões de órgão alvo (LOA) que incluiu: 
hemograma, bioquímica com função renal, ionograma, 
fosforo e cálcio, perfil lipídico, urina de 24h, sedimento 
urinário, doseamento de renina e aldosterona, de cortisol, 

Quadro 2-  Registo de PA no domicílio 

catecolaminas urinárias, ecocardiograma, ecodoppler 
renal e cintigrama renal. Na consulta de Nefrologia 
Pediátrica seguinte, a doente encontrava-se assintomática, 
com registos de PA no ambulatório ≤ 120/80 mmHg. 
Ao exame objetivo verificou-se peso de 68 Kg, estatura 
de 158 cm, IMC de 25,64 kg/m2 e medição de PA no 
consultório de 137/77 mmHg. Dos exames realizados 
a destacar, ecocardiograma sem alterações, ecodoppler 
renal “Assimetria das dimensões dos rins com DBP 
do RD de 11,4 cm e RE de 8,4 cm. O RE apresenta 
diminuição da espessura do parênquima no polo superior 
e proeminência do grupo calicial superior. Não sendo 
possível visualização das artérias renais pelo que se realiza 
estudo indireto, sem evidência de alterações dos fluxos.” 
A cintigrafia renal com DMSA: “Assimetria renal com 
RE de reduzidas dimensões, com marcada hipofunção 
e RD de dimensões aparentemente aumentadas. Os 
contornos renais são irregulares, com evidência de 
imagens de hipodensidade, compatíveis com a presença 
de lesões cicatriciais, FRD: RD – 87,37%; RE – 12,63%.”
Após exclusão de estenose dos vasos renais, foi medicada 
com ramipril 2,5 mg/dia e solicitado a realização de 
cistouretrografia miccional seriadas (CUMS) e medição 
ambulatória da pressão arterial (MAPA). Em novembro 
de 2017, na consulta de nefrologia os resultados da 
CUMS revelaram refluxo vesicouretral (RVU) grau IV 
bilateralmente, sem outras alterações valorizáveis. O 
MAPA indicou valores médios de PAS e PAD, diurna 
e noturna, acima dos limites normais para o P95 (idade, 
altura e género). Cargas tensionais aumentadas. Perfil 
circadiano não conservado (não dipper). Portanto, foi 
assumida nefropatia cicatricial bilateral com RVU de 
alto grau com RE quase extinto (FRD: 12%) e HTA 
não controlada (estadio 2 KDIGO).  Foi ajustada a 
terapêutica instituída previamente (ramipril 5+5mg) e 
foi referenciada à consulta de Urologia Pediátrica tendo 
realizado cirurgia endoscópica do RVU em janeiro de 
2018. 
Na ultima avaliação realizada (Consulta Nefrologia 
Pediátrica e de MGF), a utente apresentava tonturas 
ocasionais, sem outras ocorrências. No registo de PA no 
domicilio, a doente tem um registo semanal de PA sistólica 
<120 mmHg. Está a cumprir terapêutica instituída 
com ramipril 5 mg duas vezes ao dia, colecalciferol sete 
gotas/semana, ferro oral um comprimido ao dia. Terá 
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realizado mudanças higieno-dietéticas recomendadas, 
fazendo uma alimentação hipossalina, sem consumo 
de produtos processados e com prática de desporto 
escolar. Futuramente, se hipertensão descontrolada 
sob terapêutica médica ponderar-se-á realização de 
nefrectomia esquerda. 

Discussão
O caso descrito alerta para a importância da avaliação 
sistemática da PA na consulta de SIJ. Sempre 
que identificado um valor de PA elevado, deverá 
ser confirmado através da repetição de medições, 
garantindo o uso da metodologia correta, em condições 
adequadas. Os valores obtidos deverão ser corretamente 
interpretados, excluindo causas reativas de aumento da 
PA, tal como dor, ansiedade, stress e comparando sempre 
com medições de PA no domicílio e consultório. Uma 
vez confirmada HTA é necessário pesquisar etiologia 
(história clínica detalhada, exame físico completo, exames 
auxiliares de diagnóstico adequados), investigar eventual 
lesão órgão alvo, avaliar a presença de comorbilidades 
tais como obesidade, síndrome metabólico, diabetes, 
doença renal crónica e insuficiência renal e proceder ao 
tratamento farmacológico e não farmacológico com a 
maior brevidade possível. 
O objetivo primordial baseia-se na redução de PA 
< 120/80 mm Hg ou < P90, através de medidas não 
farmacológicas, como a adoção de estilo de vida saudável 
(dieta, atividade física), redução de stress, controlo de 
peso e de outros fatores de risco cardiovasculares, para 
além disso sempre que necessário (HTA resistente às 
medidas não farmacológicas, HTA sintomática, HTA 
associada a DRC/IR) realizar tratamento farmacológico 
adequado. Descoberta uma etiologia tratável de HTA, 
é fundamental uma boa articulação entre o médico de 
família/ CSP e o serviço de Pediatria/ Cuidados de Saúde 
secundários para um tratamento atempado, conduzindo 
assim a um melhor prognóstico.

Conclusão
A HTA pediátrica tem adquirido um reconhecimento 
crescente. A avaliação da PA deve ser realizada por rotina 
em todas as consultas de vigilância de saúde infantil e 
juvenil, em crianças com idade igual ou superior a três 
anos de idade.  É importante identificar e investigar a 

possível etiologia de HTA, assim como suas complicações 
e comorbilidades associadas. A atividade física regular, 
restrição de atividade sedentária e modificação dietética 
são a base do tratamento. A HTA secundária é mais 
frequente em crianças do que em adultos, sendo 
fundamental que a primeira abordagem realizada na 
maioria dos casos por médicos dos CSP, seja atempada 
com uma avaliação e referenciação corretas de modo a 
reduzir repercussões graves e melhorar qualidade de vida. 
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A hipertensão aumenta o risco
de AVC e Enfarte do Miocárdio3 

A Hipertensão é o principal fator
de risco para a mortalidade1 É altura de agir
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disse-me que devias
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1 em cada 2 hipertensos
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