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Começamos por nos congratular 
por um artigo publicado no último 
número da nossa Revista ter sido, 
uma vez mais, considerado pelo Index 
das Revistas Médicas Portuguesas 
(IndexRMP) como o mais destacado da 
semana (“Excesso de peso e obesidade: 
sua relação com doenças crónicas em 
doentes seguidos nos cuidados de saúde 
primários - medicina geral e familiar”    
Maria João  de Oliveira e Silva e colabs.)     

No presente número da nossa 
Revista começo por destacar o estudo 
feito no Centro Hospitalar Baixo Vouga 
por elementos da Medicina do Trabalho 
tendo como 1º autor Miguel Pereira. 
Neste estudo observacional transversal 
estudaram-se mais de 800 profissionais 
de diversos departamentos tentando 
avaliar a influência que diversas 
variáveis socio-profissionais, culturais 
e ocupacionais, hábitos, terapêutica 
e idade poderiam ter nos valores 
tensionais registados e que poderiam 
contribuir, por exemplo, para a mediana 
dos valores tensionais ser mais elevada 
no grupo profissional de Assistentes 
Operacionais do que no dos Enfermeiros 
ou no dos Técnicos Superiores. Ficamos 
a aguardar futuro desenvolvimento 
deste interessante estudo.

No caso clínico da autoria de 
Filipa Urbano e Carla Simão analisa-se 
a importância que a cirugia bariátrica 
poderá ter em pediatria relatando a 
evolução de doente de 14 anos com 
síndrome metabólica (tendo a elevação 
tensional sido confirmada por MAPA) 
sujeito a cirurgia aos 15 anos.

Liliana Sousa e Mariana Castro 
apresentam outro caso clínico que 
aborda o diagnóstico de Hipertensão 
secundária neste caso a síndrome de 
Cushing, situação pouco frequente 
como é sabido mas que nunca poderá 
ser descurada.

EDI TORIAL

No artigo de Tatiana Bento e 
colabs. faz-se uma revisão da importância 
de patologia tiroideia na hipertensão 
arterial e, genericamente, nas doenças 
cardiovasculares.

Finalmente, e coincidindo com 
o aparecimentos de novas estirpes de 
Covid-19, Carolina Midões, numa 
carta ao editor, faz uma oportuna 
reflexão sobre a interrelação entre a 
pandemia e suas consequências mentais 
e cardiovasculares com destaque para a 
ansiedade e hipertensão arterial.

J. Braz Nogueira

Texto escrito de acordo com antiga Norma 
Ortográfica
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HIPERTENSÃO ARTERIAL EM PROFISSIONAIS DE SAÚDE DE 
UM CENTRO HOSPITALAR

HYPERTENSION IN HEALTHCARE WORKERS FROM A HOSPITAL CENTRE

Miguel Pereira, CHBV, Medicina do Trabalho (contacto principal: 71514@chbv.min-saude.pt);
Diogo Abreu, CHBV, Medicina do Trabalho;
Helena Alves, CHBV, Medicina do Trabalho;
Laura Silva, CHBV, Medicina do Trabalho;
Salomé Camarinha, CHBV, Medicina do Trabalho;
Inês Milhazes, USF Flor de Sal, Medicina Geral e Familiar;
Ana Paula Sardo, CHBV, Medicina do Trabalho;
Daniel Melo, CHBV, Medicina do Trabalho;
Fernando Mautempo, CHBV, Medicina do Trabalho        https://doi.org/10.58043/rphrc.82

Resumo
Introdução: As doenças cardiovasculares são a maior causa de morte na população portuguesa, sendo a hipertensão arterial um dos 
principais fatores de risco. Este estudo pretende avaliar os valores de pressão arterial dos trabalhadores de um Centro Hospitalar e a sua 
relação com variáveis socio-demográficas e ocupacionais.
Métodos: Selecionaram-se os trabalhadores que exerceram funções laborais entre 2011 e 2021. Recolheram-se as seguintes informações: 
pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD), sexo, idade, abuso do tabaco, departamento, categoria profissional, habilitações literárias 
e terapêutica anti-hipertensora.
Resultados: Selecionaram-se 809 trabalhadores. A PAS e PAD dos trabalhadores sob tratamento anti-hipertensor foram superiores aos 
sem tratamento. A PAS dos fumadores foi superior à dos não fumadores. A PAS dos Assistentes Operacionais foi superior à dos Enfermeiros 
e Técnicos Superiores. A PAS do Departamento de Gestão foi superior à do Diagnóstico e Terapêutica e de Medicina.  A PAS e PAD com 
Ensino Secundário e 2º Ciclo foram superiores aos com Licenciatura e Mestrado.
Discussão/Conclusões: As diferenças observadas na análise descritiva básica podem contribuir para as associações encontradas. O seu 
conhecimento possibilita adotar estratégias preventivas dirigidas.

Abstract
Introduction: Cardiovascular diseases are the main death cause in Portugal and hypertension is a major risk factor. This study aims to 
evaluate a Hospital Centre workers’ blood pressure values and its relationship with social, demographic and occupational variables.
Methods: There were selected healthcare workers who were employed between 2011 until 2021. It was collected the following data: 
systolic blood pressure (SBP) and diastolic blood pressure (DBP), gender, age, tobacco use, department, professional group, educational 
background and hypertension treatment.
Results: There were selected 809 healthcare workers. Workers’ SBP and DBP under hypertension treatment was higher than not treated 
workers. SBP of smokers was higher than non-smokers. SBP of Nursing Aids was higher than Nurses and Diagnostic and Therapeutic 
Technicians. SBP and DBP of workers with 10th-12th grade and 5th-6th grade was higher than Bachelor’s and Master’s degree.
Conclusions: Differences found in the basic descriptive analysis can contribute to the relationships found. Its knowledge sets up the 
adoption of directed preventive strategies.

Palavras-Chave:
Medicina do 
Trabalho; 
Risco cardiovascular

Introdução
As doenças do foro cardiovascular são a maior causa 
de mortalidade em Portugal, tendo sido o desfecho de 
cerca de 35 mil mortes, em 2020 (1). A hipertensão 
arterial continua a ser um fator de risco modificável com 
primordial importância para a prevenção primária de um 
evento cardiovascular. O controlo dos valores tensionais, 

através da sua medição oportunista ou propositada em 
consultas ou exames médicos, possibilita o rastreio de 
hipertensão arterial na população. 
O objetivo principal deste estudo consiste em avaliar 
os valores de pressão arterial dos trabalhadores de um 
Centro Hospitalar e a sua relação com o tratamento anti-
hipertensor, variáveis socio-demográficas e ocupacionais.

Keywords: 
Occupational 
Medicine; 
Cardiovascular risk

https://doi.org/10.58043/rphrc.82%20
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Métodos
Este estudo observacional transversal incluiu os 
trabalhadores que exerceram funções no período temporal 
contínuo entre 2011 e 2021, no Centro Hospitalar 
estudado. Colheram-se dados relativos à pressão arterial, 
sexo, idade, tabagismo ativo, departamento, categoria 
profissional, habilitações literárias e terapêutica anti-
hipertensora dos trabalhadores selecionados, no decorrer 
de exames médicos de Medicina do Trabalho. Recorreu-
se ao software SPSS Statistics v.26, com um valor de p 
significante se inferior a 0,05.

Resultados
Dos 3757 trabalhadores que trabalharam no Centro 
Hospitalar no período selecionado, selecionaram-se 
1207 trabalhadores que exerceram funções durante a 
totalidade do intervalo temporal compreendido entre 
2011 e 2021. Excluíram-se 398 trabalhadores por valores 
omissos de pressão arterial sistólica ou diastólica. Inclui-
se, no estudo, um total de 809 trabalhadores. 
A Tabela 1 esquematiza as variáveis associadas à amostra 
em estudo.
Os valores medianos de pressão arterial sistólica 

Categoria Subcategoria n

Sexo
Feminino 641
Masculino 168

Tabaco
Não fumador 777
Fumador 32

Idade (em anos)

[20;29] 178
[30;39] 266
[40:49] 244
[50;59] 121

Habilitações

1ºCiclo 26
2ºCiclo 57
3ºCiclo 69
Secundário 122
Licenciatura 510
Mestrado 25

Departamento

Medicina 204
Cirurgia 164
Mulher e criança 128
Urgência 100
Gestão e Logística 79
Diagnóstico e Terapêutica 53
Psiquiatria 42
Apoio à prestação de cuidados 39

Grupo profissional

Enfermeiros 324
Assistentes Operacionais 174
Médicos 140
Assistentes Técnicos 79
Técnicos de Diagnóstico e Terapêutica 51
Técnicos Superiores 33
Administrativos 6
Outros trabalhadores 2

Tratamento anti-hipertensor
Com tratamento 105
Sem tratamento 704

Tabela 1: Análise 
descritiva da amostra 
de trabalhadores 
selecionada.
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(Mediana [M] = 129,2; InterQuartil Range [IQR] 
/ intervalo interquartil = 13,6) e diastólica (M=80,3; 
IQR=8,7) dos trabalhadores sob tratamento anti-
hipertensor foram significativamente superiores aos 
de pressão arterial sistólica (M=114,7; IQR=16,7) e 
diastólica (M=72,0; IQR=10,7) dos trabalhadores sem 
tratamento, respetivamente. As diferenças encontradas 
estão representadas esquematicamente no Gráfico 1.

Gráfico 1: Boxplot dos valores de pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica 
(PAD), em mmHg, em função do tratamento anti-hipertensor; *Mann-
Whitney U (p<0,05).

O valor mediano de pressão arterial sistólica dos 
trabalhadores fumadores (M=125,2; IQR=18,6) foi 
significativamente superior ao dos não fumadores 
(M=116,0; IQR=18,2). As diferenças encontradas estão 
representadas esquematicamente no Gráfico 2.

Gráfico 2: Boxplot dos valores de pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica 
(PAD), em mmHg, em função dos hábitos tabágicos; *Mann-Whitney U 
(p<0,05).

Os valores medianos de pressão arterial sistólica 
(M=122,7; IQR=15,5) e diastólica (M=75,6; 
IQR=11,2) dos trabalhadores do sexo masculino foram 
significativamente superiores aos de pressão arterial 
sistólica (M=114,0; IQR=18,1) e diastólica (M=72,0; 
IQR=11,8) dos trabalhadores do sexo feminino, 
respetivamente. As diferenças encontradas estão 
representadas esquematicamente no Gráfico 3.

Gráfico 3: Boxplot dos valores de pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica 
(PAD), em mmHg, em função do sexo; *Mann-Whitney U (p<0,05).

Os valores medianos de pressão arterial sistólica 
(M=121,5; IQR=19,0) e diastólica (M=75,2; IQR=10,9) 
dos Assistentes Operacionais foram significativamente 
superiores aos de pressão arterial sistólica (M=114,2; 
IQR=16,9) e diastólica (M=71,6; IQR=11,7) dos 
Enfermeiros, respetivamente. O valor mediano de pressão 
arterial sistólica dos Assistentes Operacionais (M=121,5; 
IQR=19,0) foi, também, significativamente superior 
ao dos Técnicos Superiores (M=109,4; IQR=20,0). 
As diferenças encontradas estão representadas 
esquematicamente no Gráfico 4.
Os valores medianos de pressão arterial sistólica 
(M=122,7; IQR=18,5) e diastólica (M=76,7; IQR=10,7) 
dos trabalhadores do Departamento de Gestão e Logística 
foram significativamente superiores aos de pressão 
arterial sistólica (M=113,3; IQR=13,0) e diastólica 
(M=71,0; IQR=8,4) dos trabalhadores do Departamento 
de Meios Complementares de Diagnóstico e Terapêutica, 
respetivamente. O valor mediano de pressão arterial 
sistólica (M=122,7; IQR=18,5) dos trabalhadores do 
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Gráfico 4: Boxplot dos valores de 
pressão arterial sistólica (PAS) e 
diastólica (PAD), em mmHg, em 
função do grupo profissional; *Kruskal-
Wallis 1-way aNOVA, com correção de 
Bonferroni (p<0,05).

Gráfico 5: Boxplot dos valores de 
pressão arterial sistólica (PAS) e 
diastólica (PAD), em mmHg, em 
função do Departamento; *Kruskal-
Wallis 1-way aNOVA, com correção de 
Bonferroni (p<0,05).

Departamento de Gestão e Logística foi, também, 
significativamente superior ao dos trabalhadores do 
Departamento de Medicina (M=114,6; IQR=19,4). 
As diferenças encontradas estão representadas 
esquematicamente no Gráfico 5.
Os valores medianos de pressão arterial sistólica 
(M=122,0; IQR=15,9) e diastólica (M=76,0; IQR=10,3) 

dos trabalhadores com Ensino Secundário foram 
significativamente superiores aos de pressão arterial 
sistólica (M=114,0; IQR=17,6) e diastólica (M=71,2; 
IQR=10,8) dos trabalhadores com Licenciatura e, 
também, superiores aos de pressão arterial sistólica 
(M=113,5; IQR=17,0) e diastólica (M=71,0; IQR=8,8) 
dos trabalhadores com Mestrado, respetivamente. Os 
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valores medianos de pressão arterial sistólica (M=125,0; 
IQR=21,9) e diastólica (M=76,7; IQR=12,0) dos 
trabalhadores com 2º Ciclo de Escolaridade foram 
significativamente superiores aos de pressão arterial 
sistólica (M=114,0; IQR=17,6) e diastólica (M=71,2; 
IQR=10,8) dos trabalhadores com Licenciatura. O 
valor mediano de pressão arterial sistólica (M=125,0; 
IQR=21,9) dos trabalhadores com 2º Ciclo de 
Escolaridade foi significativamente superior ao dos 
trabalhadores com Mestrado (M=113,5; IQR=17,0). 
As diferenças encontradas estão representadas 
esquematicamente no Gráfico 6.

Discussão/Conclusões
Os trabalhadores medicados sob terapêutica anti-
hipertensora poderão apresentar valores de pressão 
arterial superiores simplesmente por possuírem o 
diagnóstico de hipertensão arterial. Além disso, 
observa-se que a mediana de idade (M=48,0; IQR=8,0) 

Gráfico 6: Boxplot dos valores de pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD), em mmHg, em função das habilitações 
académicas; *Kruskal-Wallis 1-way aNOVA, com correção de Bonferroni (p<0,05).

dos trabalhadores com tratamento anti-hipertensor 
é significativamente superior à dos sem tratamento 
(M=36,0; IQR=15,0) (Gráfico 7). A frequência relativa 
de trabalhadores fumadores é ligeiramente superior nos 
trabalhadores com tratamento anti-hipertensor (5,7%) 
do que nos trabalhadores sem tratamento (3,7%).
Em relação ao grupo profissional, destaca-se que os 
Assistentes Operacionais apresentam uma mediana de 
idade (M=41,5; IQR=13,0) significativamente superior à 
dos Enfermeiros (M=33,0; IQR=15,0) e à dos Técnicos 
Superiores (M=32,0; IQR=5,0) (Gráfico 8). Além de que 
os Assistentes Operacionais apresentam uma frequência 
relativa de trabalhadores fumadores (19,5%) superior 
à dos Enfermeiros (2,8%) e dos Técnicos Superiores 
(3,0%).
Relativamente ao Departamento, destaca-se que o 
Departamento de Gestão e Logística apresenta uma 
frequência relativa de trabalhadores do sexo masculino 
(38,0%) superior à do Departamento de Meios 
Complementares de Diagnóstico e Terapêutica (18,9%) 
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Gráfico 7: Boxplot dos valores de idade (em anos) em função do tratamento 
anti-hipertensor; *Mann-Whitney U (p<0,05).

Gráfico 8: Boxplot dos valores de idade (em anos) em função do grupo 
profissional; *Kruskal-Wallis 1-way aNOVA, com correção de Bonferroni 
(p<0,05).

Gráfico 9: Boxplot dos valores de idade (em anos) em função das habilitações literárias; *Kruskal-Wallis 1-way aNOVA, com correção de Bonferroni 
(p<0,05).
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e à do Departamento de Medicina (13,2%). Além disso, 
o Departamento de Gestão e Logística apresenta uma 
frequência relativa de trabalhadores fumadores (7,6%) 
superior à do Departamento de Meios Complementares 
de Diagnóstico e Terapêutica (5,7%) e à do Departamento 
de Medicina (2,9%).
Em relação às habilitações literárias, destaca-se que 
a mediana de idade dos trabalhadores com 2º Ciclo 
(M=44,0; IQR=10,0) é significativamente superior à dos 
trabalhadores com Licenciatura (M=35,0; IQR=15,0) 
e com Mestrado (M=26,0; IQR=7,0). Bem como, 
a mediana de idade dos trabalhadores com Ensino 
Secundário (M=42,0; IQR=14,0) é significativamente 
superior à dos trabalhadores com Licenciatura (M=35,0; 
IQR=15,0) e com Mestrado (M=26,0; IQR=7,0) 
(Gráfico 9). A frequência relativa de trabalhadores 
fumadores com o 2º Ciclo (7,0%) e Ensino Secundário 
(8,2%) é superior à dos trabalhadores com Licenciatura 
(1,7%) e com Mestrado (0,0%).
A análise descritiva básica destes grupos de trabalhadores 
pode contribuir para as diferenças encontradas 
nos valores de pressão arterial entre estes grupos. 
O conhecimento destas características possibilita 
adaptar as estratégias de atuação sobre estes grupos de 
profissionais de saúde, através da promoção de estilos 
de vida saudáveis e aprimoramento da vigilância de 
fatores de risco modificáveis, com vista à prevenção de 
patologias, incluindo, mas não exclusivamente, as do foro 
cardiovascular.

Bibliografia:
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deve ser utilizado em crianças e adolescentes. Contraindicações*: Hipersensibilidade às substâncias ativas, a qualquer outro IECA, a derivados das dihidropiridinas ou a qualquer um dos excipientes; Antecedentes de angioedema associado a uma 
terapêutica prévia com IECAs; Angioedema hereditário ou idiopático; Segundo e terceiro trimestres da gravidez; Utilização concomitante com medicamentos contendo aliscireno em doentes com diabetes mellitus ou compromisso renal (TFG < 60 

ml/min/1,73 m2); Hipotensão grave; Choque, incluindo choque cardiogénico; Obstrução no �uxo de saída do ventrículo 
esquerdo (ex: grau elevado de estenose aórtica); Insu�ciência cardíaca hemodinamicamente instável após enfarte agudo do 
miocárdio; Utilização concomitante com sacubitril/valsartan. Coveram® não deve ser iniciado até 36 horas após a última dose 
de sacubitril/valsartan; Tratamentos extracorporais nos quais o sangue entra em contato com superfícies polarizadas 
negativamente; Estenose bilateral signi�cativa da artéria renal ou estenose da artéria para o único rim funcional. 
Advertências e precauções especiais de utilização*: Advertências especiais: Hipersensibilidade/Angioedema/Angioedema 
intestinal: o tratamento deve ser imediatamente interrompido e iniciada monitorização adequada até ao completo 
desaparecimento dos sintomas. O angioedema associado a edema da laringe pode ser fatal. Combinação com 
sacubitril/valsartan (contraindicada devido ao aumento do risco de angioedema). Sacubitril/valsartan não deve ser iniciado até 
36 horas após a última dose da terapêutica com perindopril. A terapêutica com perindopril não deve ser iniciada até 36 horas 
após a última dose de sacubitril/valsartan. A utilização concomitante de IECAs com inibidores da NEP (ex: racecadotril), 
inibidores mTOR (ex: sirolímus, everolímus, temsirolímus) e gliptinas (ex: linagliptina, saxagliptina, sitagliptina, vildagliptina) 
pode levar a um aumento do risco de angioedema (ex: inchaço das vias respiratórias ou da língua, com ou sem compromisso 
respiratório). Recomenda-se precaução ao iniciar racecadotril, inibidores mTOR (ex: sirolímus, everolímus, temsirolímus) e 
gliptinas (ex: linagliptina, saxagliptina, sitagliptina, vildagliptina) num doente que já esteja a tomar um IECA. Reações 
ana�láticas durante a aférese de lipoproteínas de baixa densidade (LDL): em raras ocasiões, os doentes sofreram reações 
ana�láticas com risco de vida, reações evitadas com a interrupção temporária do tratamento antes dos exames. Reações 
ana�láticas durante a dessensibilização: evitadas com a interrupção temporária do tratamento antes dos exames. Estas 
reações reapareceram após toma inadvertida. Neutropenia/agranulocitose/trombocitopenia/anemia: extrema precaução em 
doentes com doença vascular colagénica, terapêutica imunossupressora, em tratamento com alopurinol ou procainamida, 
sendo aconselhável monitorizar periodicamente os níveis de glóbulos brancos. Hipertensão renovascular: Existe um risco 
aumentado de hipotensão e insu�ciência renal, em doentes com estenose bilateral da artéria renal ou estenose da artéria para 
o único rim funcional. O tratamento com diuréticos pode ser um fator contribuidor. Pode ocorrer perda da função renal 
(alterações menores na creatinina sérica), mesmo em doentes com estenose unilateral da artéria renal. Duplo bloqueio do 
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA): utilização concomitante de IECAs, ARAs II ou aliscireno aumenta o risco de 
hipotensão, hipercaliemia e redução da função renal (incluindo insu�ciência renal aguda). O duplo bloqueio de SRAA não é, 
portanto, recomendado. Os IECA e ARAs II não devem ser associados em doentes com nefropatia diabética. Aldosteronismo 
primário: não recomendado em doentes com hiperaldosteronismo primário (não respondem a anti-hipertensores que atuam 
através da inibição do sistema renina-angiotensina). Gravidez: Quando é diagnosticada a gravidez, o tratamento com 
Coveram® deve ser imediatamente interrompido e, se apropriado, deverá ser iniciada terapêutica alternativa. Precauções de 
utilização: Hipotensão: nos doentes com risco elevado de hipotensão sintomática (depleção de volume ou com hipertensão 
renina-dependente grave) ou com doença cardíaca isquémica ou doença cerebrovascular, a pressão arterial, função renal e 
potássio sérico devem ser rigorosamente monitorizados durante o tratamento. Uma resposta hipotensiva transitória não é 
uma contraindicação para doses adicionais, desde que a pressão arterial tenha aumentado após a expansão do volume. 
Estenose da válvula aórtica e mitral/cardiomiopatia hipertró�ca: utilizar com precaução. Doentes com insu�ciência cardíaca: 
utilizar com precaução. Função renal comprometida: monitorizar o potássio e a creatinina; recomenda-se a titulação individual 
dos monocomponentes, se Clcr <60 ml/min. Em doentes com estenose da artéria renal, a ureia e creatinina séricas podem 
aumentar. Em caso de hipertensão renovascular existe um risco aumentado de hipotensão grave e insu�ciência renal. 
Insu�ciência renal: A amlodipina não é dialisável. Insu�ciência hepática: em casos raros, os IECA têm sido associados a uma 
síndrome que começa com icterícia colestática e progride para necrose hepática fulminante e (por vezes) morte: parar o 
tratamento no caso de icterícia ou aumentos signi�cativos de enzimas hepáticas. Função hepática comprometida: titulação 
gradual da dose e monitorização cuidadosa no caso de insu�ciência hepática grave. Indivíduos de raça negra: o perindopril 
pode ser menos e�caz e causar uma taxa mais elevada de angioedema do que em doentes de raça não negra. Tosse não 
produtiva: desaparece com a descontinuação do tratamento. Cirurgia/Anestesia: interromper o tratamento um dia antes da 
cirurgia. Hipercaliemia: monitorizar frequentemente o potássio sérico no caso de insu�ciência renal, agravamento da função 
renal, idade (>70 anos), diabetes mellitus, desidratação, descompensação cardíaca aguda, acidose metabólica e utilização 
concomitante de diuréticos poupadores de potássio, suplementos ou substitutos do sal que contêm potássio e, 
especialmente, antagonistas da aldosterona ou bloqueadores dos recetores da angiotensina. Doentes diabéticos: monitorizar 
a glicemia durante o primeiro mês. Crise hipertensiva: A segurança e e�cácia não foram estabelecidas. Doentes idosos: 
aumentar a dose com precaução. Doentes com intolerância à galactose/malabsorção de glucose-galactose/de�ciência total 
de lactase: não devem tomar este medicamento. Interacções medicamentosas e outras formas de interacção*: Utilização 
concomitante contraindicada: aliscireno em doentes diabéticos ou com compromisso renal, tratamentos extracorporais que 
levem ao contato do sangue com superfícies polarizadas negativamente, sacubitril/valsartan. Utilização concomitante não 
recomendada: aliscireno (em outros doentes), bloqueadores dos recetores da angiotensina, estramustina, diuréticos 
poupadores de potássio (triamtereno, amilorida), sais de potássio, lítio, dantroleno (intravenoso), toranja ou sumo de toranja. 
Utilização concomitante que requer cuidados especiais: antidiabéticos (insulina, agentes hipoglicemiantes orais), diuréticos 
não poupadores de potássio, diuréticos poupadores de potássio (eplerenona, espironolactona), racecadotril, inibidores mTOR 
(sirolímus, everolímus, temsirolímus), gliptinas (ex: linagliptina, saxagliptina, sitagliptina, vildagliptina), AINEs (incluindo ácido 
acetilsalicílico ≥ 3 g/dia), indutores CYP3A4, inibidores CYP3A4, baclofeno. Utilização concomitante que requer alguns 
cuidados: simpaticomiméticos, ouro, tacrolímus, ciclosporina, sinvastatina, anti-hipertensores e vasodilatadores, 
corticosteroides, tetracosactido, alfa-bloqueadores (prazosina, alfuzosina, doxazosina, tamsulosina, terazosina), amifostina, 
antidepressivos tricíclicos, antipsicóticos, anestésicos, outros produtos medicinais com propriedades anti-hipertensivas. 
Medicamentos indutores de hipercaliemia: aliscireno, substitutos do sal que contêm potássio, diuréticos poupadores de 
potássio, IECAs, antagonistas dos recetores da angiotensina II, AINEs, heparinas, medicamentos imunossupressores como a 
ciclosporina ou tacrolímus, trimetoprim e cotrimoxazol (trimetoprim/sulfametoxazol). Gravidez e amamentação*: Não 
recomendado durante o primeiro trimestre de gravidez e na amamentação. Contraindicado durante o segundo e terceiro 
trimestres de gravidez. Fertilidade*: Alterações bioquímicas reversíveis de espermatozoides em alguns doentes tratados com 
bloqueadores dos canais de cálcio. Capacidade de conduzir e utilizar máquinas*: Pode estar comprometida em caso de 
tonturas, cefaleias, fadiga ou náuseas. Efeitos indesejáveis*: Muito frequentes: edema. Frequentes: sonolência, tonturas, 
cefaleia, disgeusia, parestesia, compromisso visual, diplopia, zumbidos, vertigens, palpitações, afrontamento, hipotensão, 
dispneia, tosse, dor abdominal, náusea, vómito, dispepsia, alteração dos hábitos intestinais, diarreia, obstipação, prurido, 
erupção cutânea, exantema, tumefação articular (tornozelos), espasmos musculares, fadiga, astenia. Pouco frequentes: rinite, 
eosino�lia, hipersensibilidade, hipoglicemia, hipercaliemia, hiponatremia, insónia, alterações do humor (incluindo ansiedade), 
depressão, perturbações do sono, tremor, hipoestasia, síncope, taquicardia, arritmia (incluindo bradicardia, taquicardia 
ventricular e �brilhação auricular), vasculite, broncospasmo, boca seca, angioedema da face, das extremidades, dos lábios, 
das mucosas, da língua, da glote e/ou da laringe, alopecia, púrpura, descoloração da pele, hiperidrose, urticária, reações de 
fotossensibilidade, pen�goide, artralgia, mialgia, dorsalgia, alterações da micção, nictúria, poliúria, insu�ciência renal, 
disfunção eréctil, ginecomastia, edema periférico, dor no peito, dor, mal-estar geral, pirexia, aumento de peso, diminuição de 
peso, ureia no sangue aumentada, creatininemia aumentada, quedas. Raros: síndrome de secreção inapropriada de hormona 
antidiurética (SIADH), estado confusional, agravamento da psoríase, insu�ciência renal aguda, anúria/oligúria, bilirrubinemia 
aumentada, enzimas hepáticas aumentadas. Muito raros: leucopenia/neutropenia, agranulocitose ou pancitopenia, 
trombocitopenia, enzima especí�ca da anemia hemolítica em doentes com de�ciência congénita em G-6PDH, hiperglicemia, 
hipertonia, neuropatia periférica, AVC e enfarte do miocárdio, possivelmente secundários à excessiva hipotensão em doentes 
de elevado risco, angina de peito, pneumonia eosinofílica, hiperplasia gengival, pancreatite, gastrite, hepatite, icterícia, 
hepatite citolítica ou colestática, aumento das enzimas hepáticas, edema de Quincke, eritema multiforme, Síndrome de 
Stevens-Johnson, dermatite esfoliativa, diminuição da hemoglobina e hematócrito. Frequência desconhecida: afeção 
extrapiramidal (síndrome extrapiramidal); necrólise epidérmica tóxica e fenómeno de Raynaud. Sobredosagem*. 
Propriedades*: O perindopril é um inibidor da enzima que converte a angiotensina I em angiotensina II (Enzima de Conversão 
da Angiotensina - ECA). A amlodipina é um inibidor do �uxo de iões de cálcio do grupo das dihidropiridinas (bloqueador dos 
canais lentos de cálcio ou antagonista do ião de cálcio) e inibe o in�uxo transmembranar dos iões de cálcio para musculatura 
cardíaca e lisa vascular. Apresentações*: Embalagens de 30 comprimidos de Coveram® 5 mg/5 mg, 5 mg/10 mg, 10 mg/5 
mg e 10 mg/10 mg. Titular da AIM: Les Laboratoires Servier, 50, rue Carnot, 92284 Suresnes cedex, França. 
www.servier.com Para mais informações deverá contactar o representante do titular da AIM: Servier Portugal – 
Especialidades Farmacêuticas, Lda., Torre Oriente - Avª Colégio Militar 37F – piso 6 – fração B, 1500-180 Lisboa. Tel: 
213122000. www.servier.pt REGIME DE COMPARTICIPAÇÃO: Comparticipado pelo escalão B: RG=69%; RE=84%. Coveram® 
é um MSRM. RCM aprovado em 07.2022. IECRCM 26.01.2023.
PRETERAX® 

Informações essenciais compatíveis com o Resumo das Características do Medicamento (IECRCM)
NOME DO MEDICAMENTO: Preterax® 2,5 mg/0,625 mg; Preterax® 5 mg/1,25 mg; Preterax® 10 mg/2,5 mg. COMPOSIÇÃO QUALITATIVA E 
QUANTITATIVA: Cada comprimido contém: Preterax® 2,5 mg/0,625 mg: 1,6975 mg de perindopril correspondente a 2,5mg de 
perindopril arginina e 0,625 mg de indapamida; Preterax® 5 mg/1,25 mg: 3,395 mg de perindopril correspondente a 5 mg de 
perindopril arginina e 1,25mg de indapamida; Preterax® 10 mg/2,5 mg: 6,79 mg de perindopril correspondente a 10 mg de 
perindopril arginina e 2,5mg de indapamida. Contém lactose como excipiente. FORMA FARMACÊUTICA: Comprimidos revestidos 
por película. INDICAÇÕES TERAPÊUTICAS: Preterax® 2,5 mg/0,625 mg: Hipertensão arterial em adultos. Preterax® 5 mg/1,25 mg: 
Hipertensão arterial essencial, em doentes adultos cuja pressão arterial não é adequadamente controlada só com perindopril. 
Preterax® 10 mg/2,5 mg: Terapêutica de substituição no tratamento da hipertensão essencial, em doentes adultos já 
controlados com perindopril e indapamida administrados simultaneamente e nas mesmas doses. POSOLOGIA E MODO DE 
ADMINISTRAÇÃO*: Uso oral. Um comprimido por dia numa única toma, de preferência de manhã e antes da refeição. Doentes 
idosos: Preterax® 2,5 mg/0,625 mg: um comprimido por dia. Preterax® 5 mg/1,25 mg: deve ser iniciado após avaliação da 
resposta da pressão arterial e da função renal. Preterax® 10 mg/2,5 mg: a creatinina plasmática deverá ser ajustada em 
relação à idade, peso e género. Os doentes idosos podem ser tratados se a função renal for normal e após avaliação da 
resposta da pressão sanguínea. Doentes com compromisso renal: Monitorização frequente dos valores da creatinina e do 
potássio. Depuração da creatinina (ClCr) ≥60 mL/min: não é necessário modi�car a dose. ClCr entre 30-60 mL/min 
(compromisso renal moderado): com Preterax® 2,5 mg/0,625 mg a dose máxima deve ser um comprimido por dia; com 
Preterax® 5 mg/1,25 mg recomenda-se iniciar o tratamento com a dosagem adequada da associação livre; com Preterax® 10 
mg/2,5mg o tratamento está contraindicado. ClCr <30 mL/min (compromisso renal grave): o tratamento com Preterax®, em 
todas as dosagens, está contraindicado. Doentes com compromisso hepático: Em caso de compromisso hepático grave o 
tratamento está contraindicado. Nos doentes com compromisso hepático moderado não é necessário modi�car a dose. 
População pediátrica: Nenhuma das dosagens de Preterax® deve ser utilizada em crianças e adolescentes. CONTRAINDICAÇÕES*: 
Hipersensibilidade às substâncias ativas, a qualquer outro IECA, a qualquer outra sulfonamida e/ou a qualquer um dos 
excipientes; História de angioedema (edema de Quincke) associado a terapêutica prévia com IECA; Angioedema 
hereditário/idiopático; Segundo e terceiro trimestres da gravidez e aleitamento; Utilização concomitante de Preterax® com 
medicamentos contendo aliscireno em doentes com diabetes mellitus ou compromisso renal (TFG <60 ml/min/1,73 m2); 
Utilização concomitante com sacubitril/valsartan. Preterax® não deve ser iniciado até 36 horas após a última dose de 
sacubitril/valsartan;  Tratamentos extracorporais nos quais o sangue entra em contato com superfícies eletrizadas 
negativamente; Estenose bilateral signi�cativa das artérias renais ou estenose da artéria para o único rim funcional; 
Compromisso renal grave (ClCr <30 mL/min) para Preterax® 2,5mg/0,625mg e 5mg/1,25mg; Compromisso renal moderado 
a grave (ClCr <60 mL/min) para Preterax® 10/2,5mg; Encefalopatia hepática; Compromisso hepático grave; Hipocaliemia; 
Preterax® não deve ser utilizado em doentes dialisados e em doentes com insu�ciência cardíaca descompensada não tratada, 
devido à insu�ciente experiência terapêutica nestes doentes. ADVERTÊNCIAS E PRECAUÇÕES ESPECIAIS DE UTILIZAÇÃO*: Advertências 
especiais: Lítio: não recomendado. Diuréticos poupadores de potássio, suplementos de potássio e sais contendo potássio, 
Duplo bloqueio do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) através da utilização concomitante de IECAs, ARAs ou 
aliscireno: não recomendado devido ao risco de hipotensão, hipercaliemia e diminuição da função renal (incluindo 
insu�ciência renal aguda). Doentes com nefropatia diabética tratados com ARAs II: não deve ser utilizado. 
Neutropenia/agranulocitose/trombocitopenia/anemia: utilizar com extrema precaução em doentes com doença 
colagenovascular, em terapia com agentes imunossupressores, tratados com alopurinol ou procainamida, recomendando-se 

monitorização periódica do número de glóbulos brancos. Hipertensão renovascular: existe um risco aumentado de hipotensão 
e insu�ciência renal, em doentes com estenose bilateral das artérias renais ou estenose da artéria para o único rim funcional. 
O tratamento com diuréticos pode ser um fator contributivo. Pode ocorrer perda da função renal (alterações menores na 
creatinina sérica), mesmo em doentes com estenose unilateral da artéria renal. Hipersensibilidade/Angioedema, angioedema 
intestinal: interromper imediatamente o tratamento e monitorizar até completa resolução dos sintomas. O angioedema 
associado a edema da laringe pode ser fatal. Combinação com sacubitril/valsartan: contraindicada devido ao aumento do 
risco de angioedema. Sacubitril/valsartan não deve ser iniciado até 36 horas após a última dose de perindopril. O tratamento 
com perindopril não deve ser iniciado até 36 horas após a última dose de sacubitril/valsartan. A utilização concomitante de 
IECAs com inibidores da NEP (ex: racecadotril), inibidores mTOR (ex: sirolímus, everolímus, temsirolímus) e gliptinas (ex: 
linagliptina, saxagliptina, sitagliptina, vildagliptina) pode levar a um aumento do risco de angioedema (ex: inchaço das vias 
respiratórias ou da língua, com ou sem compromisso respiratório). Recomenda-se precaução ao iniciar racecadotril, 
inibidores mTOR (ex: sirolímus, everolímus, temsirolímus) e gliptinas (ex: linagliptina, saxagliptina, sitagliptina, vildagliptina) 
num doente que já esteja a tomar um IECA. Utilização concomitante de inibidores mTOR (ex: sirolímus, everolímus, 
temsirolímus): os doentes podem ter risco acrescido de angioedema (ex: inchaço das vias respiratórias ou língua, com ou sem 
compromisso respiratório). Reações ana�láticas durante a dessensibilização: foram noti�cados casos isolados de doentes 
com reações ana�láticas, com risco de vida, ao receberem IECAs durante tratamentos de dessensibilização. Os IECAs devem 
ser utilizados com precaução em doentes alérgicos tratados com dessensibilização e devem ser evitados nos doentes 
submetidos a imunoterapia com veneno de himenópteros (abelhas, vespas). Estas reações podem ser evitadas com a 
interrupção temporária do IECA pelo menos 24 horas antes do tratamento de dessensibilização. Reações ana�láticas durante 
aférese de LDL com sulfato de dextrano: em raras ocasiões, os doentes sofreram reações do tipo ana�lático que envolveram 
risco de vida. Deve interromper-se temporariamente o tratamento antes de cada aférese. Reações ana�láticas com 
membranas de �uxo elevado em doentes hemodialisados: nestes doentes deve considerar-se a utilização de um tipo diferente 
de membranas de diálise ou outra classe de anti-hipertensor. Aldosteronismo primário: não recomendado em doentes com 
hiperaldosteronismo primário (não respondem a anti-hipertensores que atuam através da inibição do sistema 
renina-angiotensina). Gravidez: interromper o tratamento e, se apropriado, mudar para uma terapêutica alternativa. 
Encefalopatia hepática, que pode progredir para coma hepático: interromper o tratamento. Fotossensibilidade: interromper o 
tratamento. Insu�ciência renal: em doentes com insu�ciência renal funcional, com ou sem aparente lesão renal pré-existente, 
o tratamento deve ser interrompido e, eventualmente, retomado com uma dose mais baixa ou com apenas um dos 
constituintes. Deve ser efetuado um controlo do potássio e da creatinina após duas semanas de tratamento e, de seguida, de 
2 em 2 meses durante o período de estabilidade terapêutica. Em caso de estenose bilateral das artérias renais ou de um só 
rim funcional: não recomendado. Precauções de utilização: Insu�ciência hepática: interromper o tratamento em caso de 
icterícia ou de aumentos signi�cativos das enzimas hepáticas. Em raras ocasiões, os inibidores da ECA têm sido associados 
a uma síndrome que começa com icterícia colestática e progride para necrose hepática fulminante e (por vezes) morte. 
Hipertensão renovascular: iniciar o tratamento durante o internamento; monitorizar a função renal e o potássio. Risco de 
hipotensão arterial e/ou insu�ciência renal em caso de depleção de água ou eletrólitos em doentes com pressão arterial baixa, 
estenose da artéria renal, insu�ciência cardíaca congestiva ou cirrose com edema e ascite: iniciar o tratamento com uma dose 
baixa e aumentar progressivamente. Hipotensão súbita em presença de depleção sódica prévia (especialmente em doentes 
com estenose da artéria renal): restabelecer a volemia e pressão arterial, retomar o tratamento com uma posologia reduzida 
ou com apenas um dos constituintes. Insu�ciência cardíaca grave (grau IV): iniciar tratamento sob vigilância médica e com 
uma posologia inicial reduzida. Estenose da válvula mitral ou aórtica/cardiomiopatia hipertró�ca: utilizar com precaução no 
caso de obstrução do �uxo sanguíneo de saída do ventrículo esquerdo. Aterosclerose: iniciar tratamento com uma dose baixa 
em doentes com cardiopatia isquémica ou insu�ciência circulatória cerebral. Tosse seca: é caraterizada pela sua persistência 
e pelo seu desaparecimento com a interrupção do tratamento. Níveis de potássio: monitorizar regularmente. Hipercaliemia: 
monitorização frequente dos níveis de potássio plasmático, no caso de insu�ciência renal, degradação da função renal, idade 
(>70 anos), diabetes mellitus (o tratamento deve iniciar-se sob vigilância médica e com uma posologia inicial reduzida), 
desidratação, descompensação cardíaca aguda, acidose metabólica e utilização concomitante de diuréticos poupadores de 
potássio, substitutos do sal contendo potássio e, especialmente, antagonistas da aldosterona ou bloqueadores dos recetores 
da angiotensina. A hipercaliemia pode causar arritmias graves, por vezes fatais. Hipocaliemia: elevado risco para idosos e/ou 
desnutridos, doentes cirróticos com edema e ascite, doentes coronários, doentes com insu�ciência cardíaca e doentes com 
intervalo QT prolongado; em todos estes casos é necessária monitorização mais frequente dos níveis de potássio. A 
hipocaliemia pode causar afeções musculares e rabdomiólise; pode também favorecer o aparecimento de torsades de 
pointes, que pode ser fatal. Associada à hipomagnesemia pode ser refratária ao tratamento, a menos que o magnésio sérico 
seja corrigido. Níveis de sódio: devem ser controlados antes do início do tratamento; monitorização mais frequente no idoso 
e nos doentes cirróticos. A hiponatremia com hipovolemia podem ser responsáveis por desidratação e hipotensão ortostática. 
Perda concomitante de cloro pode causar alcalose metabólica secundária compensatória (a incidência e o grau deste efeito é 
ligeiro). Hipercalcemia: suspender o tratamento antes de avaliar a função paratiroide. Hiperuricemia: aumento da tendência 
para ataques de gota. Cirurgia/Anestesia: é recomendado a interrupção do tratamento um dia antes da cirurgia. Problemas 
hereditários de intolerância à galactose, de�ciência total de lactase ou malabsorção de glucose-galactose: não deve ser 
administrado. Preterax® é praticamente isento de sódio (menos de 23 mg de sódio por comprimido). Diabéticos: é importante 
monitorizar a glicemia, particularmente em casos de hipocaliemia. Indivíduos de raça negra: maior incidência de angioedema 
e aparente menor e�cácia na redução da pressão arterial, comparativamente com indivíduos de raça não negra. Crianças e 
adolescentes: e�cácia e tolerabilidade não estabelecidas. Atletas: pode originar uma reação positiva em controlos de 
dopagem. Efusão coroidal, miopia aguda e glaucoma secundário de ângulo fechado: o tratamento deve ser interrompido o 
mais rapidamente possível. Devem ser imediatamente considerados tratamentos médicos ou cirúrgicos se a pressão 
intraocular continuar descontrolada. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS E OUTRAS FORMAS DE INTERAÇÃO*: Utilização concomitante 
contraindicada com: Aliscireno (em doentes diabéticos ou com compromisso renal), Tratamentos extracorporais, 
Sacubitril/valsartan. Utilização concomitante não recomendada: Aliscireno (em outros doentes), Lítio, Diuréticos poupadores 
de potássio, Terapêutica concomitante com IECAs e ARAs II, Estramustina, Sais de potássio. Utilização concomitante que 
requer cuidados especiais: Baclofeno, Anti-in�amatórios não esteroides (incluindo ácido acetilsalicílico ≥3g/dia), 
Antidiabéticos, Medicamentos que induzem torsades de pointes, Medicamentos que baixam o potássio, Diuréticos 
não-poupadores de potássio, Digitálicos, Racecadotril, Inibidores mTOR (ex: sirolímus, everolímus, temsirolímus), Gliptinas 
(ex.: linagliptina, saxagliptina, sitagliptina, vildagliptina), Alopurinol. Utilização concomitante que requer alguns cuidados: 
Antidepressivos imipramínicos (tricíclicos), Neurolépticos, Anti-hipertensores e vasodilatadores, Heparinas, 
Imunossupressores ou citostáticos como a Ciclosporina ou Tacrolímus, Trimetoprim e Cotrimoxazol 
(trimetoprim/sulfametoxazol), Corticosteroides sistémicos ou procainamida ou tetracosactido, Anestésicos, 
Simpaticomiméticos, Ouro, Metformina, Produtos de contraste iodados, Sais de cálcio. FERTILIDADE, GRAVIDEZ E ALEITAMENTO*: Não 
recomendado durante o primeiro trimestre de gravidez e aleitamento. Contraindicado no segundo e terceiro trimestres de 
gravidez. CAPACIDADE DE CONDUZIR E UTILIZAR MÁQUINAS*: A capacidade de conduzir veículos ou utilizar máquinas pode estar 
comprometida devido à descida da pressão arterial que poderá ocorrer em alguns doentes. EFEITOS INDESEJÁVEIS*: Frequentes: 
Hipocaliemia, Reações de hipersensibilidade (principalmente dermatológicas, em doentes com pré-disposição para reações 
alérgicas e asmáticas), Tonturas, Cefaleias, Parestesia, Disgeusia, Compromisso visual, Vertigens, Acufenos, Hipotensão, 
Tosse, Dispneia, Dor abdominal, Obstipação, Diarreia, Dispepsia, Náusea, Vómitos, Prurido, Erupção cutânea, Erupção 
cutânea maculopapular, Espasmos musculares, Astenia. Pouco frequentes: Eosino�lia, Hipoglicemia, Hipercaliemia, 
Hiponatremia, Depressão, Alterações de humor, Perturbações do sono, Sonolência, Síncope, Palpitações, Taquicardia, 
Vasculite, Broncoespasmo, Boca seca, Urticária, Angioedema, Púrpura, Hiperidrose, Reações de fotossensibilidade, 
Pen�goide, Artralgia, Mialgia, Insu�ciência renal, Disfunção erétil, Dor no peito, Mal-estar geral, Edema periférico, Pirexia, 
Aumento da ureia sérica, Aumento da creatinina sérica, Quedas. Raros: Insu�ciência renal aguda, Anúria/oligúria, 
Afrontamento, Prurido, Síndrome de secreção inapropriada de hormona antidiurética (SIADH), Agravamento da psoríase, 
Fadiga, Aumento da bilirrubinemia, Aumento das enzimas hepáticas, Hipocloremia, Hipomagnesemia. Muito raros: Rinite, 
Agranulocitose, Anemia aplásica, Pancitopenia, Leucopenia, Neutropenia, Anemia hemolítica, Trombocitopenia, 
Hipercalcemia, Confusão, AVC possivelmente secundário a hipotensão excessiva em doentes de alto risco, Arritmia (incluindo 
bradicardia, taquicardia ventricular e �brilhação auricular), Angina de peito, Enfarte do miocárdio (secundário a hipotensão 
excessiva em doentes de alto risco), Pneumonia eosinofílica, Pancreatite, Hepatite, Função hepática anormal, Eritema 
multiforme, Necrólise epidérmica tóxica, Síndrome de Stevens-Johnson, Diminuição da hemoglobina e hematócrito. 
Frequência desconhecida: Encefalopatia hepática (em caso de insu�ciência hepática), Miopia, Visão turva, Glaucoma agudo 
de ângulo fechado, Efusão coroidal, Torsades de pointes (potencialmente fatal), Rabdomiólise, Fraqueza muscular, Possível 
agravamento de lúpus eritematoso disseminado agudo pré-existente, Aumento da glicemia e do ácido úrico sérico, ECG com 
intervalo QT prolongado, Fenómeno de Raynaud. PROPRIEDADES FARMACOLÓGICAS*: Preterax® é uma associação de perindopril (sal 
de arginina), um inibidor da enzima de conversão da angiotensina, e de indapamida, uma sulfonamida, farmacologicamente 
relacionada com os diuréticos tiazídicos, com um efeito anti-hipertensor dose-dependente na pressão arterial sistólica e 
diastólica quer em decúbito quer em pé. APRESENTAÇÃO*: Embalagens de 30 comprimidos. TITULAR DA AUTORIZAÇÃO DE INTRODUÇÃO 
NO MERCADO: Les Laboratoires Servier. Para mais informações deverá contactar o representante do titular da AIM: Servier 
Portugal – Especialidades Farmacêuticas, Lda., Torre Oriente - Avª Colégio Militar 37F – piso 6 – fração B, 1500-180 Lisboa. 
Tel: 213122000. www.servier.pt  REGIME DE COMPARTICIPAÇÃO: Comparticipado pelo escalão B: RG=69%; RE=84%. Preterax® é 
um MSRM. RCM aprovado em 06.2023. IECRCM 13.07.2023 
TRIPLIXAM®

INFORMAÇÕES ESSENCIAIS COMPATÍVEIS COM O RESUMO DAS CARACTERÍSTICAS DO MEDICAMENTO
Nome do Medicamento*: Triplixam® 5mg/1,25mg/5mg; Triplixam® 5mg/1,25mg/10mg; Triplixam® 10mg/2,5mg/5mg; 
Triplixam® 10mg/2,5mg/10mg. Composição qualitativa e quantitativa*: Triplixam® 5mg/1,25mg/5mg contém�5 mg de 
perindopril (per.), 1,25 mg de indapamida (ind.) e 5 mg de amlodipina (amlo.). Triplixam® 5mg/1,25mg/10mg contém 5 mg 
per./1,25 mg ind./10 mg amlo.; Triplixam® 10mg/2,5mg/5mg contém 10 mg per./2,5 mg ind./5 mg amlo. Triplixam® 
10mg/2,5mg/10mg contém 10 mg per/2,5 mg ind/10 mg amlo. Forma farmacêutica: Comprimidos revestidos por película. 
Indicações terapêuticas*: Triplixam® está indicado como terapêutica de substituição para o tratamento da hipertensão 
essencial, em doentes já controlados com a associação �xa perindopril/indapamida e amlodipina tomados com a mesma 
dose. Posologia e modo de administração*: Via oral. Um comprimido revestido por película de Triplixam® por dia, numa 
única toma, de preferência de manhã e antes de uma refeição. A associação �xa não é recomendada para terapêutica inicial. 
Se for necessário alterar a posologia, a titulação deve ser feita com os componentes isolados. População pediátrica: não deve 
ser utilizada. Contraindicações*: Doentes hemodialisados. Doentes com insu�ciência cardíaca descompensada não tratada. 
Compromisso renal grave (depuração da creatinina (ClCr) < 30 mL/min). Compromisso renal moderado (ClCr 30-60 mL/min) 
para Triplixam® 10mg/2,5mg/5mg e 10mg/2,5mg/10mg. Hipersensibilidade às substâncias ativas, às outras sulfonamidas, 
aos derivados das dihidropiridinas, a qualquer outro IECA ou a qualquer um dos excipientes. Antecedentes de angioedema 
(edema de Quincke) associado a prévia terapêutica com IECAs. Angioedema hereditário ou idiopático. Segundo e terceiro 
trimestres da gravidez. Encefalopatia hepática. Compromisso hepático grave. Hipocaliemia. Hipotensão grave. Choque, 
incluindo choque cardiogénico. Obstrução no �uxo de saída do ventrículo esquerdo (ex: grau elevado de estenose aórtica). 
Insu�ciência cardíaca hemodinamicamente instável após enfarte agudo do miocárdio. Utilização concomitante de Triplixam® 
com produtos que contenham aliscireno em doentes com diabetes mellitus ou com compromisso renal (TFG 
<60mL/min/1,73m2). Utilização concomitante com sacubitril/valsartan. Triplixam® não deve ser iniciado até 36 horas após 
a última dose de sacubitril/valsartan. Tratamentos extracorporais nos quais o sangue entra em contato com superfícies 
polarizadas negativamente. Estenose bilateral signi�cativa da artéria renal ou estenose da artéria para o único rim funcional. 
Advertências e precauções especiais de utilização*: Advertências especiais: Associação com lítio: não recomendada. 
Duplo bloqueio do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA): IECAs e bloqueadores dos recetores da angiotensina II 
não devem ser utilizados concomitantemente em doentes com nefropatia diabética. 
Neutropenia/agranulocitose/trombocitopenia/anemia: extrema precaução nos doentes com doença vascular colagénica, 
terapêutica imunossupressora, tratamento com alopurinol ou procainamida, ou uma combinação destes fatores de risco, 
especialmente em caso de compromisso da função renal pré-existente. Monitorização periódica dos níveis de glóbulos 
brancos no sangue. Hipertensão renovascular: existe um risco aumentado de hipotensão e insu�ciência renal, em doentes 

com estenose bilateral da artéria renal ou estenose da artéria para o único rim funcional. O tratamento com diuréticos pode 
ser um fator contributivo. Pode ocorrer perda da função renal (alterações menores na creatinina sérica), mesmo em doentes 
com estenose unilateral da artéria renal. Hipersensibilidade/angioedema/angioedema intestinal: o tratamento deve ser 
imediatamente interrompido e iniciada monitorização adequada até ao completo desaparecimento dos sintomas. 
Angioedema associado a edema da faringe pode ser fatal. Utilização concomitante de inibidores mTOR (ex: sirolímus, 
everolímus, temsirolímus): doentes podem estar em risco aumentado de angioedema (ex: edema das vias respiratórias ou da 
língua, com ou sem insu�ciência respiratória). Combinação com sacubitril/valsartan (contraindicada devido ao aumento do 
risco de angioedema). Sacubitril/valsartan não deve ser iniciado até 36 horas após a última dose de perindopril. Perindopril 
não deve ser iniciado até 36 horas após a última dose de sacubitril/valsartan. A utilização concomitante de IECAs com 
inibidores da NEP (ex: racecadotril), inibidores mTOR (ex: sirolímus, everolímus, temsirolímus) e gliptinas (ex: linagliptina, 
saxagliptina, sitagliptina, vildagliptina) pode levar a um aumento do risco de angioedema (ex: inchaço das vias respiratórias 
ou da língua, com ou sem compromisso respiratório). Recomenda-se precaução ao iniciar racecadotril, inibidores mTOR (ex: 
sirolímus, everolímus, temsirolímus) e gliptinas (ex: linagliptina, saxagliptina, sitagliptina, vildagliptina) num doente que já 
esteja a tomar um IECA. Reações ana�láticas durante a dessensibilização: precaução em doentes alérgicos tratados com 
dessensibilização e evitar em imunoterapia com veneno. Suspensão temporária do IECA pelo menos 24 horas antes do 
tratamento. Reações ana�láticas durante a aférese de lipoproteínas de baixa densidade (LDL): raras vezes, os doentes 
experimentaram reações ana�láticas com risco de vida, reações evitadas com a interrupção temporária do tratamento antes 
dos exames. Doentes hemodialisados: nestes doentes deve considerar-se a utilização de um tipo diferente de membranas de 
diálise, que não as membranas de alto �uxo, ou outra classe de anti-hipertensor que não IECA, para evitar reações 
ana�láticas. Aldosteronismo primário: não recomendado em doentes com aldosteronismo primário (não respondem a 
anti-hipertensores que atuam através da inibição do sistema renina-angiotensina). Gravidez: os IECAs não devem ser 
iniciados durante a gravidez. Quando é diagnosticada a gravidez, o tratamento com IECA deve ser imediatamente 
interrompido e, se apropriado, deverá ser iniciada terapêutica alternativa. Encefalopatia hepática, que pode progredir para 
coma hepático: interromper o tratamento. Fotossensibilidade: interromper o tratamento. Precauções de utilização: Função 
renal: Em alguns doentes hipertensos sem lesões renais pré-existentes aparentes e nos quais as análises de sangue 
demonstram insu�ciência renal funcional, o tratamento deve ser interrompido e possivelmente recomeçado com uma 
dosagem mais baixa ou com um único constituinte. Monitorizar frequentemente o potássio e a creatinina, após duas semanas 
de tratamento e após cada dois meses durante o período de estabilização terapêutica. No caso de estenose bilateral da artéria 
renal ou só com um rim em funcionamento: utilização não recomendada. Risco de hipotensão e/ou insu�ciência renal (em 
casos de insu�ciência cardíaca, água e depleção eletrolítica, em doentes com pressão arterial baixa, estenose arterial renal, 
insu�ciência cardíaca congestiva ou cirrose com edema e ascite): o tratamento deve ser iniciado com uma dose mais baixa 
e aumentado progressivamente. Hipotensão e depleção de água e sódio: risco de hipotensão súbita na presença de depleção 
sódica pré-existente (em particular em indivíduos com estenose da artéria renal): monitorização dos eletrólitos plasmáticos, 
restabelecimento do volume sanguíneo e pressão arterial satisfatórios, reiniciar o tratamento com uma dose reduzida ou com 
apenas um dos constituintes. Níveis de sódio: deve ser efetuada uma monitorização mais frequente no caso de idosos e 
doentes com cirrose. Níveis de potássio: hipercaliemia: monitorizar o potássio sérico na insu�ciência renal, deterioração da 
função renal, idade (>70 anos), diabetes mellitus, eventos intercorrentes, em particular desidratação, descompensação 
cardíaca aguda, acidose metabólica e utilização concomitante de diuréticos poupadores do potássio, suplementos, 
substitutos do sal contendo potássio ou outros medicamentos associados a aumentos do potássio sérico e, especialmente, 
antagonistas da aldosterona ou bloqueadores dos recetores da angiotensina. A hipercaliemia pode causar arritmias sérias, 
por vezes fatais. Hipocaliemia: elevado risco para idosos e/ou indivíduos subnutridos, doentes cirróticos com edema e ascites, 
doentes coronários e com insu�ciência renal ou cardíaca, com um intervalo QT longo: análises mais frequentes aos níveis de 
potássio. A hipocaliemia pode causar afeções musculares e rabdomiólise; poderá também favorecer o aparecimento de 
torsades de pointes, que pode ser fatal: associada à hipomagnesemia pode ser refratária ao tratamento, a menos que o 
magnésio sérico seja corrigido. Níveis de cálcio: hipercalcemia: o tratamento deve ser interrompido antes da investigação da 
função paratiroide. Hipertensão renovascular: doentes com estenose da artéria renal: o tratamento deve ser iniciado em meio 
hospitalar com uma dose baixa; monitorizar a função renal e os níveis de potássio. Tosse seca: a tosse é não-produtiva, 
persistente e desaparece com a suspensão do tratamento. Aterosclerose: o tratamento a ser iniciado com uma dose baixa em 
doentes com doença cardíaca isquémica ou insu�ciência circulatória cerebral. Crise hipertensiva: a segurança e e�cácia não 
foram estabelecidas. Insu�ciência cardíaca/Insu�ciência cardíaca grave: precaução nos doentes com insu�ciência cardíaca. 
Em doentes com insu�ciência cardíaca grave (grau IV) o tratamento deve iniciar-se sob vigilância médica e com uma dose 
inicial reduzida. Estenose da válvula aórtica ou mitral/Cardiomiopatia hipertró�ca: precaução em doentes com uma obstrução 
no �uxo de saída do ventrículo esquerdo. Diabéticos: em doentes com diabetes mellitus insulinodependentes o tratamento 
deve ser iniciado sob supervisão médica e com uma dose inicial reduzida; Os níveis de glicemia devem ser cuidadosamente 
controlados durante o primeiro mês de tratamento e/ou quando os níveis de potássio são baixos. Indivíduos de raça negra: 
maior incidência de angioedema em doentes de raça negra e aparentemente menor e�cácia na redução da pressão arterial 
do que em indivíduos de raça não negra. Cirurgia/Anestesia: interromper o tratamento um dia antes da cirurgia. Insu�ciência 
hepática: deve ser utilizado com precaução em doentes com insu�ciência hepática ligeira a moderada. Raras vezes, os IECAs 
foram associados a uma síndrome que começa com icterícia colestática e progride para necrose hepática fulminante e (por 
vezes) morte. Parar o tratamento no caso de icterícia ou aumento acentuado de enzimas hepáticas e seguimento médico 
apropriado. Ácido úrico: hiperuricemia: aumento da tendência para ataques de gota. Idosos: a função renal e os níveis de 
potássio devem ser avaliados antes do início do tratamento. O aumento da dose deve ser feito com cuidado. Excipientes: 
praticamente isento de sódio (contém menos do que 23 mg de sódio por comprimido). Efusão coroidal, miopia aguda e 
glaucoma secundário de ângulo fechado: descontinuar a administração do fármaco o mais rapidamente possível. Podem ter 
de ser considerados tratamentos médicos ou cirúrgicos imediatos, caso a pressão intraocular permaneça não controlada. 
Atletas: pode originar uma reação positiva em controlos de dopagem. Interações medicamentosas e outras formas de 
interação*: Contraindicado: Aliscireno em doentes diabéticos ou com compromisso renal, Tratamentos extracorpóreos nos 
quais o sangue entra em contato com superfícies polarizadas negativamente, Sacubitril/valsartan. Não recomendado: Lítio, 
Aliscireno (em outros doentes), Terapêutica concomitante com IECAs e ARAs, Estramustina, Fármacos poupadores do 
potássio (ex: triamtereno, amilorida), Sais de potássio, Dantroleno (infusão), Toranja ou sumo de toranja. Utilização 
concomitante que requer cuidados especiais: Baclofeno, AINEs (incluindo ácido acetilsalicílico em doses elevadas), 
Antidiabéticos (insulina, antidiabéticos orais), Diuréticos não poupadores de potássio e diuréticos poupadores de potássio 
(eplerenona, espironolactona), Racecadotril, Inibidores mTOR (ex: sirolímus, everolímus, temsirolímus), Gliptinas (ex: 
linagliptina, saxagliptina, sitagliptina, vildagliptina), Medicamentos que induzem “Torsades de pointes”, Anfotericina B (via IV), 
Glucocorticoides e mineralocorticoides (via sistémica), Tetracosactido, Laxantes estimulantes, Glicósidos cardíacos, 
Alopurinol, Indutores do CYP3A4, Inibidores do CYP3A4. Utilização concomitante a considerar: Anti-depressores tipo 
imipramínicos (tricíclicos), Neurolépticos, Outros fármacos anti-hipertensores, Vasodilatadores, Corticosteroides, 
Tetracosactido, Alopurinol, Fármacos imunossupressores ou citostáticos Corticosteroides sistémicos ou procainamida, 
Fármacos anestésicos, Diuréticos (tiazida ou diuréticos da ansa), Simpaticomiméticos, Ouro, Metformina, Meios de contraste 
iodados, Cálcio (sais), Ciclosporina, Atorvastatina, Digoxina, Varfarina, Tacrolímus, Sinvastatina. Medicamentos indutores de 
hipercaliemia: aliscireno, sais de potássio, diuréticos poupadores de potássio, IECAs, ARAs, AINEs, heparinas, fármacos 
imunossupressores como a ciclosporina ou tacrolímus, trimetoprim e cotrimoxazol (trimetoprim/sulfametoxazol). Gravidez e 
amamentação*: Contraindicado durante o segundo e terceiro trimestres da gravidez. Não é recomendado durante o primeiro 
trimestre da gravidez e aleitamento. Fertilidade*: Alterações bioquímicas reversíveis na cabeça dos espermatozoides em 
alguns doentes tratados com bloqueadores dos canais de cálcio. Capacidade de conduzir e utilizar máquinas*: Pode estar 
comprometida devido à baixa pressão arterial que poderá ocorrer em alguns doentes, especialmente no início do tratamento. 
Efeitos indesejáveis*: Muito frequentes: Edema. Frequentes: Hipocaliemia, Tonturas, Cefaleia, Parestesia, Vertigens, 
Sonolência, Disgeusia, Compromisso visual, Diplopia, Zumbidos, Palpitações, Rubor, Hipotensão (e efeitos relacionados com 
hipotensão), Tosse, Dispneia, Dor abdominal, Obstipação, Diarreia, Dispepsia, Náusea, Vómito, Alterações dos hábitos 
intestinais, Prurido, Erupção cutânea, Erupção cutânea maculopapular, Espasmos musculares, Inchaço dos tornozelos, 
Astenia, Fadiga. Pouco frequentes: Rinite, Eosino�lia, Hipersensibilidade, Hipoglicemia, Hipercaliemia reversível com a 
descontinuação, Hiponatremia, Insónia, Alterações do humor (incluindo ansiedade), Depressão, Perturbações do sono, 
Hipostesia, Tremor, Síncope, Taquicardia, Arritmia (incluindo bradicardia, taquicardia ventricular e �brilhação auricular), 
Vasculite, Broncoespasmo, Boca seca, Urticária, Angioedema, Alopecia, Púrpura, Descoloração cutânea, Hiperidrose, 
Exantema, Fotossensibilidade, Pen�goide, Artralgia, Mialgia, Dor de costas, Perturbação da micção, Nictúria, Polaquiúria, 
Insu�ciência renal, Disfunção eréctil, Ginecomastia, Dor, Dor no peito, Mal-estar geral, Edema periférico, Pirexia, Aumento de 
peso, Diminuição de peso, Aumento da ureia no sangue, Aumento da creatinina no sangue, Quedas. Raros: Síndrome de 
secreção inapropriada de hormona antidiurética (SIADH), Anúria/oligúria, Insu�ciência renal aguda, Hipocloremia, 
Hipomagnesemia, Estado confusional, Aumento da bilirrubina no sangue, Aumento das enzimas hepáticas, Agravamento da 
psoríase. Muito raros: agranulocitose, anemia aplástica, pancitopenia, leucopenia, neutropenia, anemia hemolítica, 
trombocitopenia, reações alérgicas, hiperglicemia, hipercalcemia, hipertonia, neuropatia periférica, AVC possivelmente 
secundário a hipotensão excessiva em doentes de alto risco, angina de peito, enfarte do miocárdio possivelmente secundário 
a hipotensão excessiva em doentes de alto risco, pneumonia eosinofílica, hiperplasia gengival, pancreatite, gastrite, hepatite, 
icterícia, função hepática anormal, eritema multiforme, síndrome de Stevens-Johnson, dermatite esfoliativa, necrólise 
epidérmica tóxica, edema de Quincke, diminuição da hemoglobina e do hematócrito. Desconhecidos: Alteração 
extrapiramidal (síndrome extrapiramidal), Miopia, Visão turva, Glaucoma agudo de ângulo fechado, Efusão coroidal, Torsade 
de pointes (potencialmente fatal), Rabdomiólise, Fraqueza muscular, Possibilidade de aparecimento de encefalopatia 
hepática em caso de insu�ciência hepática, Possível deterioração de lúpus eritematoso sistémico pré-existente, 
Eletrocardiograma com QT prolongado, Aumento da glicemia, Aumento do ácido úrico, Fenómeno de Raynaud. 
Sobredosagem*. Propriedades*: o perindopril é um inibidor da enzima que converte a angiotensina (IECA) que converte a 
angiotensina I em angiotensina II. Indapamida é um derivado sulfonamídico com anel indólico, farmacologicamente 
relacionada aos diuréticos tiazídicos. A amlodipina é um inibidor do �uxo iónico do cálcio do grupo dihidripiridina (bloqueador 
dos canais lentos do cálcio ou antagonista do ião cálcio) e inibe o in�uxo transmembranar dos iões para as células cardíacas 
e da musculatura lisa vascular. APRESENTAÇÕES*: Caixas de 30 comprimidos. Titular da AIM: Les Laboratoires Servier, 50, Para 
mais informações deverá contactar o representante do titular da AIM: Servier Portugal – Especialidades Farmacêuticas, Lda., 
Torre Oriente - Avª Colégio Militar 37F – piso 6 – fração B, 1500-180 Lisboa. Tel: 213122000. www.servier.pt Regime de 
comparticipação: Comparticipado pelo escalão B: RG=69%; RE=84%. Triplixam® é um MSRM. RCM aprovado em 
05.2023. IECRCM 13.07.2023 
TRIVERAM®

INFORMAÇÕES ESSENCIAIS COMPATÍVEIS COM O RESUMO DAS CARACTERÍSTICAS DO MEDICAMENTO 
NOME DO MEDICAMENTO e FORMA FARMACÊUTICA: Triveram® 10mg/5mg/5mg,  20mg/5mg/5mg, 20mg/10mg/5mg, 
20mg/10mg/10mg, 40mg/10mg/10mg comprimidos revestidos por pelicula. COMPOSIÇÃO*: Triveram® 10mg/5mg/5mg 
contêm 10mg atorvastatina (ator)/5mg perindopril arginina (per)/5mg amlodipina (amlo); Triveram® 20mg ator/5mg per/5mg 
amlo; Triveram® 20mg ator/10mg per/5mg amlo; Triveram® 20mg ator/10mg per/10mg amlo,; Triveram® 40mg ator/ 10mg 
per/ 10mg amlo. Contém lactose como excipiente. INDICAÇÕES*: Triveram® está indicado para o tratamento da hipertensão 
arterial essencial e/ou da doença arterial coronária estável, em associação com hipercolesterolemia primária ou 
hiperlipidemia mista, como terapia de substituição em doentes adultos adequadamente controlados com atorvastatina, 
perindopril e amlodipina administrados concomitantemente com a mesma dosagem da associação �xa. POSOLOGIA E 
MODO DE ADMINISTRAÇÃO*: Um comprimido por dia, de manhã antes de uma refeição. Triveram® não é adequado para 
terapêutica inicial. Se for necessária uma mudança de posologia, a titulação deve ser feita com os componentes individuais. 
Nos doentes em tratamento com os agentes antivirais elbasvir/grazoprevir ou letermovir concomitantemente com Triveram®, 
a dose de atorvastatina no Triveram® não deverá exceder 20 mg/dia. Não se recomenda a utilização de Triveram®, em 
doentes a tomar letermovir administrado concomitantemente com ciclosporina. Idosos e doentes com compromisso renal: 
monitorizar frequentemente a creatinina e o potássio. Clcr <60 ml/min: não adequado. Compromisso hepático: utilizar com 

precaução. Triveram® está contraindicado em doentes com doença hepática ativa. População pediátrica: não deve ser 
utilizada. CONTRAINDICAÇÕES*: Hipersensibilidade às substâncias ativas ou a qualquer outro IECA, ou a derivados da 
dihidropiridina ou estatina ou a qualquer um dos excipientes; Doença hepática ativa ou aumentos inexplicados e persistentes 
das transaminases séricas que excedam 3 vezes o limite superior dos valores normais;  Durante a gravidez, enquanto estiver 
a amamentar e em mulheres em idade fértil que não usem medidas contracetivas apropriadas; Em doentes tratados 
concomitantemente com os agentes antivirais glecaprevir/pibrentasvir para a hepatite C; Em caso de hipotensão grave; 
Choque (incluindo choque cardiogénico); Obstrução no �uxo de saída do ventrículo esquerdo (ex.: cardiomiopatia obstrutiva 
hipertro�ca e grau elevado de estenose aórtica); Insu�ciência cardíaca hemodinamicamente instável após enfarte agudo do 
miocárdio; Antecedentes de angioedema (edema de Quincke) associado a prévia terapêutica com IECAs; Angioedema 
hereditário ou idiopático; Uso concomitante com medicamentos contendo aliscireno, em doentes com diabetes mellitus ou 
compromisso renal (TFG < 60 mL/min/1,73m2); Uso concomitante com sacubitril / valsartan, Triveram ® não deve ser iniciado 
até 36 horas após a última dose de sacubitril/valsartan; Tratamentos extracorporais nos quais o sangue entra em contato com 
superfícies polarizadas negativamente; Estenose bilateral signi�cativa da artéria renal ou estenose da artéria para o único rim 
funcional. ADVERTÊNCIAS E PRECAUÇÕES ESPECIAIS DE UTILIZAÇÃO*: Compromisso hepático: devem ser realizados 
periodicamente testes à função hepática e em caso de aumento dos níveis das transaminases, os doentes devem ser 
monitorizados até à resolução das alterações. Descontinuar o tratamento em caso de icterícia ou aumento signi�cativo das 
enzimas hepáticas (aumento das transaminases séricas excedendo 3 vezes o limite superior dos valores normais) e em 
doentes com doença hepática ativa. Utilizar com precaução nos doentes com compromisso hepático, que consomem 
quantidades substanciais de álcool e/ou que têm história de doença hepática. Efeitos músculo-esqueléticos: descontinuar o 
tratamento em caso de aumento dos níveis CK > 10 x Limite Superior Normal (LSN) ou sintomas musculares com aumento 
dos níveis CK >5x LSN ou de se suspeitar de rabdomiólise. Triveram® deve ser utilizado com precaução com determinados 
medicamentos que podem aumentar a concentração plasmática da atorvastatina e, portanto, o risco de rabdomiólise, tais 
como inibidores potentes do CYP3A4 ou proteínas de transporte (ex.: a ciclosporina, cetoconazol, letermovir, ritonavir…). 
Risco aumentado de miopatia com o uso concomitante de gem�brozil e outros derivados do ácido fíbrico, antivirais para o 
tratamento da hepatite C, eritromicina, niacina e ezetimiba. Não é recomendada a coadministração com formulações 
sistémicas de ácido fusídico ou nos 7 dias seguintes após ter parado o tratamento com ácido fusídico. Se o tratamento com 
ácido fusídico for considerado essencial, o Triveram® deve ser descontinuado durante o mesmo. Miastenia grave, miastenia 
ocular: em alguns casos, foi noti�cado que as estatinas induzem ou agravam miastenia grave ou miastenia ocular 
pré-existente. Triveram® deve ser descontinuado em caso de agravamento dos sintomas. Foram noti�cadas recidivas quando 
foi (re)administrada a mesma estatina ou estatina diferente. Doença pulmonar intersticial: se houver suspeita, a terapêutica 
deverá ser descontinuada. Diabetes Mellitus: em doentes diabéticos, o controlo da glicemia deve ser rigorosamente 
monitorizado durante o primeiro mês de tratamento. Insu�ciência cardíaca: utilizar com precaução. Hipotensão: monitorizar 
a pressão arterial, a função renal e o potássio nos doentes com elevado risco de hipotensão sintomática (depleção de volume 
ou doentes com hipertensão grave renina-dependente) ou com insu�ciência cardíaca sintomática (com ou sem insu�ciência 
renal), ou com doença cardíaca isquémica ou doença cerebrovascular. Uma resposta hipotensora transitória não é uma 
contraindicação para doses adicionais, logo que a pressão arterial tenha aumentado após aumento da volémia. Estenose das 
válvulas aórtica e mitral / cardiomiopatia hipertró�ca: utilizar com precaução e ver contraindicações. Transplante renal: não 
há experiência em doentes com transplante renal recente. Hipertensão renovascular: Existe um risco aumentado de 
hipotensão e insu�ciência renal no doente com estenose bilateral da artéria renal ou estenose da artéria para o único rim 
funcional. Diuréticos podem ser um fator contributivo. A perda a função renal pode ocorrer com apenas alterações menores 
na creatinina sérica, mesmo em doentes com estenose unilateral da artéria renal. Compromisso renal: monitorizar o potássio 
e a creatinina; se Clcr < 60 mL/min, recomenda-se uma titulação da dose individual com os monocomponentes. Em doentes 
com estenose bilateral da artéria renal, a ureia e a creatinina séricas podem aumentar; com hipertensão renovascular, existe 
um risco aumentado de hipotensão grave e insu�ciência renal. A amlodipina pode ser administrada nas doses normais em 
doentes com insu�ciência renal. A amlodipina não é dialisável. Doentes hemodialisados: utilizar com precaução. 
Hipersensibilidade/Angioedema: interromper o tratamento e monitorizar até ao completo desaparecimento dos sintomas. O 
angioedema associado ao edema da laringe pode ser fatal. A associação de perindopril com sacubitril / valsartan está 
contraindicada devido ao aumento do risco de angioedema. O sacubitril / valsartan não deve ser iniciado até 36 horas após 
ter tomado a última dose de perindopril. O tratamento com perindopril não deve ser iniciado até 36 horas após a última dose 
de sacubitril / valsartan. A utilização concomitante de IECAs com inibidores da NEP (ex: racecadotril), inibidores mTOR (ex: 
sirolímus, everolímus, temsirolímus) e gliptinas (ex: linagliptina, saxagliptina, sitagliptina, vildagliptina) pode levar a um 
aumento do risco de angioedema (ex: inchaço das vias respiratórias ou da língua, com ou sem compromisso respiratório). 
Recomenda-se precaução ao iniciar racecadotril, inibidores mTOR e gliptinas num doente que já esteja a tomar um IECA. 
Reações ana�láticas durante a aférese de lipoproteínas de baixa densidade (LDL): são raros os casos de doentes que 
sofreram reações ana�láticas com risco de vida. Interromper temporariamente o tratamento antes de cada aférese. Reações 
ana�láticas durante a dessensibilização: suspender temporariamente o tratamento antes dos exames. Estas reações 
reapareceram após readministração inadvertida. Neutropenia/agranulocitose/ trombocitopenia/anemia: recomenda-se 
utilizar com precaução extrema nos doentes com doença vascular colagénica, terapêutica imunossupressora, tratamento 
com alopurinol ou procainamida, monitorizar periodicamente os níveis de glóbulos brancos no sangue. Raça: perindopril, 
pode ser menos e�caz e causar uma taxa mais elevada de angioedema em doentes de raça negra do que nos de raça não 
negra. Tosse: desaparece com a descontinuação do tratamento. Cirurgia/Anestesia: interromper o tratamento um dia antes 
da cirurgia. Hipercaliemia: monitorização frequente do potássio sérico em caso de insu�ciência renal, agravamento da função 
renal, idade (>70 anos), diabetes mellitus, desidratação, descompensação cardíaca aguda, acidose metabólica e uso 
concomitante de diuréticos poupadores de potássio, suplementos ou substitutos do sal contendo potássio e, especialmente, 
antagonistas da aldosterona ou bloqueadores dos recetores da angiotensina. Associação com lítio: não é recomendada. Duplo 
bloqueio do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA): utilização concomitante de IECAs, antagonistas dos recetores 
da angiotensina II ou aliscireno aumenta o risco de hipotensão, hipercaliemia e diminuição da função renal (incluindo 
insu�ciência renal aguda). Portanto, não se recomenda o duplo bloqueio do SRAA. IECAs e antagonistas dos recetores da 
angiotensina II não devem ser administrados concomitantemente em doentes com nefropatia diabética. Aldosteronismo 
primário: Não se recomenda o uso em doentes com hiperaldosteronismo primário (usualmente não respondem a 
medicamentos anti-hipertensores que atuam através da inibição do sistema renina-angiotensina). Doentes com intolerância 
à galactose/malabsorção de glucose-galactose/de�ciência total de lactase: não devem tomar este medicamento. Sódio: 
‘isento de sódio’; INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS*: Contraindicado: aliscireno em doentes diabéticos ou com 
compromisso renal, tratamentos extracorporais que levem ao contato do sangue com superfícies polarizadas negativamente, 
sacubitril/valsartan, glecaprevir/pibrentasvir. Não recomendado: inibidores CYP3A4, aliscireno (em outros doentes), 
terapêutica concomitante com IECAs e bloqueador dos recetores da angiotensina, estramustina, lítio, diuréticos poupadores 
do potássio (ex.: triamtereno, amilorida, eplerenona, espironolactona), sais de potássio, dantroleno (infusão), toranja ou sumo 
de toranja. Requer cuidados especiais: inibidores do CYP3A4, indutores do CYP3A4, digoxina, ezetimiba, ácido fusídico, 
gem�brozil/derivados de ácido fíbrico, inibidores de transporte, varfarina, antidiabéticos (insulinas, antidiabéticos orais), 
baclofeno, anti-in�amatórios não-esteroides (AINE) (incluindo ácido acetilsalicílico≥ 3g/dia). Requer alguns cuidados: 
colquicina, colestipol, contracetivos orais, simpaticomiméticos, antidepressivos tricíclicos/antipsicóticos/anestésicos, ouro, 
digoxina, atorvastatina, varfarina, tacrolímus, inibidores mTOR, ciclosporina, anti-hipertensores e vasodilatadores. 
Medicamentos indutores de hipercaliemia: aliscireno, substitutos do sal que contêm potássio, diuréticos poupadores de 
potássio, IECAs, antagonistas dos recetores da angiotensina II, AINEs, heparinas, medicamentos imunossupressores como a 
ciclosporina ou tacrolímus, trimetoprim e cotrimoxazol (trimetoprim/sulfametoxazol). FERTILIDADE, GRAVIDEZ E 
ALEITAMENTO*: Gravidez e amamentação: Triveram® está contraindicado. Fertilidade: Alterações bioquímicas reversíveis na 
cabeça dos espermatozoides em alguns doentes tratados com bloqueadores dos canais de cálcio.  CONDUZIR E UTILIZAR 
MÁQUINAS*: A capacidade de conduzir e utilizar máquinas podem estar comprometidas se ocorrer tonturas, dores de 
cabeça, fadiga ou náuseas. Recomenda-se precaução especialmente no início do tratamento. EFEITOS INDESEJÁVEIS*: 
Muito Frequente: edema. Frequentes: nasofaringite, hipersensibilidade, hiperglicemia, sonolência, tonturas, cefaleias, 
disgeusia, parestesia, vertigem, compromisso visual, diplopia, acufenos, palpitações, hipotensão (e efeitos relacionados com 
hipotensão), rubor, dor faringolaríngea, epistaxes, tosse, dispneia, náusea, vómitos, dor abdominal alta e baixa, dispepsia, 
diarreia, obstipação, alteração dos hábitos intestinais, �atulência, erupção cutânea, prurido, inchaço das articulações, 
inchaço dos tornozelos, dor nas extremidades, artralgia, espasmos musculares, mialgia, dor nas costas, astenia, fadiga, 
alteração nos testes da função hepática, aumento da creatinina quinase no sangue. Pouco frequentes: Rinite, eosino�lia, 
hiponatremia, hipercaliemia reversível com a descontinuação, anorexia, insónia, alterações do humor (incluindo ansiedade), 
perturbações do sono, depressão, pesadelos, tremor, síncope, hipoestasia, amnesia, arritmia (incluindo bradicardia, 
taquicardia ventricular e �brilação auricular), visão turva, taquicardia, vasculite, broncospasmo, secura da boca, pancreatite, 
eructação, hepatite citolítica ou colestática, urticária, purpura, descoloração cutânea, hiperhidrose, exantema, alopecia, 
angioedema, pen�goide, reações de fotossensibilidade, dor no pescoço, fadiga muscular, alterações na micção, nictúria, 
poliúria, insu�ciência renal, disfunção eréctil, ginecomastia, dor no peito, dor, mal-estar, edema periférico, pirexia, aumento 
da ureia no sangue, aumento da creatinina no sangue, aumento de peso, glóbulos brancos na urina positivo, diminuição de 
peso, queda. Raros: trombocitopenia, síndrome de secreção inapropriada da hormona antidiurética (SIADH), estado 
confusional, neuropatia periférica, colestase, agravamento da psoríase, síndroma de stevens-johnson, necrólise epidérmica 
tóxica, eritema multiforme, miopatia, miosites, rabdomiólise, rutura muscular, tendinopatia algumas vezes complicada com 
rutura, insu�ciência renal aguda, anúria/oligúria, aumento das enzimas hepáticas, aumento da bilirrubina no sangue. Muito 
Raros: leucopenia/neutropenia, agranulocitose ou pancitopenia, anemia hemolítica em doentes com de�ciência congénita em 
g-6pdh, diminuição da hemoglobina e do hematrócito, ana�laxia, hipertonia, perda de audição, enfarte do miocárdio 
secundário à hipotensão excessiva em doentes de alto risco, angina de peito, AVC possivelmente secundário à hipotensão 
excessiva em doentes de alto risco, pneumonia eosino�lica, gastrite, hiperplasia gengival, icterícia, insu�ciência hepática, 
dermatite esfoliativa, síndrome de tipo lúpus. Desconhecidos: miopatia necrozante imunomediada, perturbação 
extrapiramidal (síndrome extrapiramidal), miastenia grave, miastenia ocular, fenómeno de Raynaud. SOBREDOSAGEM*. 
PROPRIEDADES FARMACOLÓGICAS*: A atorvastatina é um inibidor seletivo, competitivo da redutase HMG-CoA. O 
perindopril é um inibidor da enzima que converte a angiotensina I em angiotensina II (Enzima de Conversão da Angiotensina 
- ECA). A amlodipina é um inibidor do in�uxo iónico do cálcio do grupo dihidropiridina (bloqueador dos canais lentos do cálcio 
ou antagonista do ião cálcio) e inibe o in�uxo transmembranar dos iões de cálcio para as células do músculo liso cardíaco e 
vascular. APRESENTAÇÃO*: Caixas de 30 comprimidos. Titular da AIM:�Les Laboratoires Sevier.�Para mais informações 
deverá contactar o representante do titular de AIM: Servier Portugal – Especialidades Farmacêuticas, Lda., Torre Oriente - Avª 
Colégio Militar 37F – piso 6 – fração B, 1500-180 Lisboa. Tel: 213122000. www.servier.pt. REGIME DE COMPARTICIPAÇÃO: 
Comparticipado pelo escalão B: RG=69%; RE=84%. Triveram® é um MSRM. RCM aprovado em 06.2023. IECRCM 
03.07.2023.
*Para uma informação completa por favor leia o Resumo das Características do Medicamento.
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CASO CLÍNICO
CLINICAL CASE

TERÁ A CIRURGIA BARIÁTRICA UM PAPEL NA SÍNDROME 
METABÓLICA EM PEDIATRIA?

DOES BARIATRIC SURGERY HAVE A ROLE IN THE METABOLIC SYNDROME IN PEDIATRICS?
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Resumo
Introdução: À combinação de hipertensão arterial, obesidade, adiposidade visceral, resistência à insulina e dislipidémia denomina-se 
síndrome metabólica. Dada a influência dos vários fatores de risco cardiovasculares entre si, o tratamento da síndrome metabólica como 
um todo é fundamental para o controlo de cada um desses fatores. As medidas não farmacológicas são o pilar do tratamento, seguidas 
da terapêutica farmacológica. Contudo, a cirurgia bariátrica tem-se tornado uma abordagem terapêutica complementar cada vez mais 
utilizada, com bons resultados, nomeadamente nos casos não controladas com medidas terapêuticas conservadoras.
Descrição do caso: Adolescente de 14 anos com antecedentes familiares de risco cardiovascular, sedentária, com obesidade visceral, 
resistência à insulina, esteatose hepática e com o diagnóstico recente de pressão arterial elevada. A ausência de controlo da situação clinica 
com terapêutica não farmacológica e farmacológica determinou a realização de cirurgia bariátrica aos 15 anos. O acompanhamento 
subsequente revelou melhoria clínica global associada a uma redução importante do índice de massa corporal, normalização dos valores 
de pressão arterial e de insulina e melhoria da esteatose hepática. Adicionalmente, verificou-se uma sensação global de bem estar após a 
cirurgia, que condicionou maior aceitação e adesão às medidas não farmacológicas de controlo dos diferentes fatores de risco, não objetivada 
antes da cirurgia.
Discussão: A síndrome metabólica tem causa poligénica e está associada a diferentes fatores de risco cardiovasculares, modificáveis e não 
modificáveis, cujo controlo global é essencial. Contudo, essa associação de fatores limita a eficácia da intervenção médica isolada e em alguns 
casos a terapêutica cirúrgica é fundamental. A cirurgia bariátrica tem-se demonstrado um método de sucesso e deve ser acessível e precoce.
Conclusões: Agir precocemente na prevenção das doenças cardiovasculares representa a possibilidade de modificar a história natural destas 
importantes doenças sistémicas.

Abstract 
Introduction: Metabolic syndrome is the combination of arterial hypertension, obesity, visceral adiposity, insulin resistance and 
dyslipidemia. These cardiovascular risk factors influence each other and the treatment of this syndrome as a whole is essential for the 
control of each of these factors. Non-pharmacological measures are the mainstay of treatment, followed by pharmacological therapy. 
Nevertheless, bariatric surgery has become an increasingly used complementary therapeutic approach, with good results, particularly in 
cases not controlled with conservative therapeutic measures.
Case description: 14-year-old adolescent with a family history of cardiovascular risk, sedentary, with visceral obesity, insulin resistance, 
hepatic steatosis and a recent diagnosis of high blood pressure. The lack of control of the clinical situation with non-pharmacological and 
pharmacological therapy determined the bariatric surgery at 15 years old. Subsequent follow-up revealed global clinical improvement 
associated with a marked reduction in body mass index, normalization of blood pressure and insulin values, and improvement in hepatic 
steatosis. Additionally, there was an overall feeling of well-being after the surgery, with greater acceptance and adherence to non-
pharmacological measures to control different risk factors, not verified before the surgery.
Discussion: Metabolic syndrome has a polygenic cause and is associated with different modifiable and non-modifiable cardiovascular risk 
factors, whose global control is essential. Nevertheless, this factors’ association limits the effectiveness of isolated medical intervention and, 
in some cases, surgical therapy is essential. Bariatric surgery has been shown to be a successful method and should be accessible and done 
early.
Conclusions: Acting early in the prevention of cardiovascular diseases represents the possibility of changing the natural history of these 
important systemic diseases.
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Introdução
A prevalência da hipertensão arterial (HTA) em idade 
pediátrica é crescente e ronda os 5% na Europa, embora 
um estudo em Portugal refira valores de 13% nos 
adolescentes.1 
Um dos principais fatores de risco amplamente 
relacionados com a HTA é o índice de massa corporal 
(IMC), sendo que o risco de desenvolver HTA é 
duas vezes superior num adolescente com obesidade 
e quatro vezes superior se a obesidade for grave.1,2 A 
obesidade infantil tornou-se uma epidemia mundial, 
estando associada também a dislipidémia, resistência 
à insulina, esteatose hepática, distúrbios ortopédicos, 
comorbilidades psicológicas, distúrbios do sono e 
aumento do risco de neoplasia.2-5 Estas comorbilidades 
podem iniciar-se em idade pediátrica e têm uma elevada 
tendência de se manter na vida adulta, afetando também 
elas a pressão arterial (PA).2-5 
À combinação de fatores de risco cardiovasculares 
(FdRCV) na idade adulta, nomeadamente da HTA, 
da resistência à insulina, da adiposidade abdominal e 
da dislipidémia, denomina-se Síndrome Metabólica 
(SM), segundo a International Diabetes Federation.3,4,6 
Contudo, não existe uma definição consensual em 
Pediatria, o que origina prevalência descritas de SM 
muitos variáveis nessa faixa etária (0,2-38,9%).6

A primeira linha do tratamento da SM em geral e da 
HTA em particular relaciona-se com as alterações 
nos estilos de vida, que devem ser implementadas 
precocemente e mantidas ao longo da vida, embora 
apresentem baixa evidência de eficácia.1,2,4,5 Assim, nos 
doentes que não apresentam melhoria após 6 meses de 
adopção dessas medidas, deve-se considerar a terapêutica 
farmacológica.4 Contudo, embora a terapêutica 
antihipertensiva inclua fármacos licenciados para a idade 
pediátrica, a terapêutica farmacológica da obesidade 
ainda não.5 Assim, a cirurgia bariátrica é uma opção 
cada vez mais utilizada na abordagem da SM nesta faixa 
etária, sobretudo nos adolescentes com obesidade grave, 
comorbilidades e eficácia insuficiente dos tratamentos 
não cirúrgicos.3-5 Ainda assim, embora os resultados a 
curto prazo sejam excelentes, com 25 a 35% de redução 
do IMC, a eficácia a longo prazo ainda é desconhecida.3,4

Apresenta-se o caso clínico de uma adolescente com SM 
e a sua evolução antes e após cirurgia bariátrica.

Descrição do caso
Adolescente de 14 anos, do sexo feminino, caucasiana, 
referenciada à consulta pediátrica de HTA por alteração 
do perfil tensional.
Dos antecedentes familiares, destacava-se a presença 
de vários membros da família com HTA (pai, mãe e os 
quatro avós) e com obesidade (pai e mãe). A avó materna 
apresentava também diabetes mellitus tipo 2 e o avô 
materno tinha falecido aos 66 anos após enfarte agudo 
do miocárdio. 
Dos antecedentes pessoais, destacava-se uma gestação 
complicada pela HTA materna e parto pré termo às 
36 semanas de idade gestacional, embora com um 
adequado peso ao nascer e sem intercorrências durante 
o período neonatal. O surgimento de obesidade desde a 
pequena infância, associada a sedentarismo e resistência 
à insulina, motivou o seu seguimento nas consultas de 
endocrinologia e nutrição e o início de terapêutica com 
metformina aos 14 anos.
Numa das consultas de vigilância, aos 14 anos, verificou-
se pela primeira vez valores de PA elevada (PAE). 
Nessa altura, do ponto de vista metabólico, apresentava 
obesidade classe 3, um perímetro da anca aumentado 
(122cm), hiperinsulinismo (99.8mU/L), aumento das 
provas hepáticas (AST 35U/L, ALT 64U/L e GGT 
68U/L) e ecografia abdominal compatível com esteatose 
hepática. A doente foi referenciada à consulta pediátrica 
de HTA e, tendo em conta os valores de PA da consulta 
e os FdRCV associados, realizou-se monitorização 
ambulatória da PA (MAPA) que confirmou o diagnóstico 
de PAE, apresentando ainda um padrão não dipper. Na 
avaliação etiológica da alteração do perfil tensional, 
excluíram-se causas secundárias, assumindo-se assim 
PAE primária. A avaliação dos órgãos alvo (LOA) não 
revelou lesões (Tabela 1). 
Nas consultas de HTA subsequentes, ainda com 14 
anos, surgiram valores esporádicos de HTA sisto-
diastólica e, tendo em conta a acumulação de FdRCV 
e a adesão irregular às medidas não farmacológicas até 
então, iniciou-se terapêutica antihipertensora com um 
antagonista dos canais de cálcio. 
Ao longo do seguimento durante 1 ano, dada a dificuldade 
no controlo do quadro clinico com terapêutica médica, 
propôs-se cirurgia bariátrica, que recusou. A doente 
manteve assim alterações na PA mesmo sob terapêutica 
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(PA sistólica entre 122-143mmHg e PA diastólica 
entre 67-89mmHg) (Figura 1B), embora assintomática 
e sem LOA  identificável (Tabela 1), um IMC sempre 
aumentado, compatível com obesidade classe 3 (IMC 
40,4-43,3kg/m2) (Figura 1A), bem como um perímetro 
da anca também aumentado (120-122cm). Foi 
necessário intensificar a terapêutica com metformina 
e, laboratorialmente, verificou-se o aparecimento de 
hipercolesterolémia (valor máximo de colesterol total 
204mg/dL, de LDL 111mg/dL e de triglicerídeos 
102mg/dL) (Tabela 1).
Aos 15 anos, a doente aceitou a realização de cirurgia 
bariátrica, que consistiu numa gastrectomia vertical por 
laparoscopia. Verificou-se a partir de então um controlo 

gradual dos vários FdRCV, com um decréscimo do 
IMC (valor mínimo de 29,7kg/m2) (Figura 1A) e uma 
normalização do perfil tensional (Figura 1B). Do ponto 
de vista analítico (Tabela 1), objetivou-se igualmente 
uma melhoria das provas hepáticas, associada a uma 
normalização da insulina, da glicémia em jejum e da 
hemoglobina glicada. Contudo, a doente manteve a 
hipercolesterolémia e apresentou hipertrigliceridémia 
de novo (colesterol total 222mg/dL, LDL 95mg/dL e 
triglicerídeos 191mg/dL). Para além da melhoria clínica 
e analítica, a sensação global de bem estar após a cirurgia 
condicionou por parte da doente uma maior aceitação e 
adesão às medidas não farmacológicas de controlo dos 
FdRCV, melhorando os resultados gerais.

Tabela 1: Avaliação analítica da doente no pré e pós cirurgia bariátrica

Destacados valores alterados
Legenda: A1 - análises iniciais
Abreviaturas: ALT - alatina aminotransferase; AST - aspartato aminotransferase; FA - fosfatasse alcalina; GGT- gama 
glutamiltransferase; Hb A1c - hemoglobina glicada; HDL - lipoproteína de alta densidade; LDL - lipoproteína de baixa 
densidade TFGe - taxa de filtração glomerular estimada;
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Figura 1: Gráfico da evolução do IMC (A) e da evolução da pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) (B) desde a 1ª consulta 
pediátrica de HTA até à transferência para a consulta de adultos
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Contudo, aos 16 anos, por decisão própria, a adolescente 
suspendeu a terapêutica farmacológica e registou-se 
nova elevação dos valores de PA. A MAPA confirmou 
a presença de PAE e reiniciou-se a terapêutica 
antihipertensora, desta vez dupla (associação de um 
antagonista dos recetores de angiotensina II com um 
diurético tiazídico).
Na consulta de transição para a medicina do adulto, 
aos 17 anos, a adolescente apresentava ainda valores de 
IMC elevados (30,5kg/m2) (Tabela 1A), embora muito 
melhorados face aos valores iniciais, com perfil tensional 
controlado.

Discussão
A HTA é, na maioria dos casos, uma doença de causa 
poligénica associada a diferentes fatores de risco, quer 
modificáveis quer não-modificáveis, cujo controlo se 
revela essencial. A doente do caso clínico apresentava 
como FdRCV a história familiar de vários FdRCV, 
a gestação sob HTA materna, a prematuridade, o 
sedentarismo, a alimentação desadequada, a obesidade 
grave, a resistência à insulina e a esteatose hepática.1,2,7 
Por essas razões, não era suficiente identificar e tratar 
exclusivamente a HTA, era essencial diagnosticar e 
controlar os FdRCV associados. 
A redução do IMC está comprovadamente associada à 
diminuição da PA em adolescentes com obesidade, sendo 
a principal causa apontada a diminuição da atividade 
do eixo renina-angiotensina-aldosterona que provoca.1 
Contudo, a associação de FdRCV limita a eficácia da 
intervenção médica isolada, pelo que, em alguns casos, a 
terapêutica cirúrgica é fundamental. 
A cirurgia bariátrica tem-se demonstrado um método 
de sucesso no controlo dos vários FdRCV, quer na 
idade adulta quer em idade pediátrica.6 Segundo o 
Comité Pediátrico da Sociedade Americana de Cirurgia 
Bariátrica, esta cirurgia deve ser considerada nos 
adolescentes com um IMC superior ao percentil 95 em 
pelo menos 140% ou com um IMC ≥ 40kg/m2.5,8 Se, para 
além do IMC elevado, coexistirem outras complicações 
(dislipidémia, HTA, diabetes mellitus tipo 2, resistência 
à insulina, doença do refluxo gastroesofágico, síndrome 
da apneia obstrutiva do sono, esteatose hepática, doenças 
ortopédicas ou hipertensão intracraniana idiopática), 
a cirurgia bariátrica está aconselhada se o IMC por 

superior ao percentil 95 em 120% ou se o IMC ≥ 
35kg/m2.5,8 Fundamentalmente, é crucial que a cirurgia 
bariátrica seja um recurso acessível e precoce, logo a 
partir dos cuidados de saúde primários, e não um recurso 
de última linha.8 
A gastrectomia vertical, realizada na doente do caso 
clínico, parece apresentar óptimos resultados a longo 
prazo.5 Contudo, sendo um procedimento definitivo, 
a incapacidade de restaurar a anatomia pode ser 
considerada uma desvantagem da técnica.5 Estando 
descritas técnicas cirúrgicas diferentes, a opção cirúrgica 
deva ter em consideração as potenciais complicações 
do procedimento, o perfil comportamental do doente, 
o apoio familiar e a experiência da equipa cirúrgica.5 
Independentemente da técnica utilizada, os resultados 
em Pediatria ainda são limitados e mais estudos de 
seguimento a longo prazo são necessários, sobretudo para 
determinar se o decréscimo inicial do risco cardiovascular 
observado após a cirurgia se traduz na diminuição da 
morbilidade futura.6 
O caso clínico descrito é demonstrativo de uma boa 
evolução clínica com a introdução da cirurgia bariátrica 
na abordagem terapêutica. Esta decisão terapêutica foi 
e deve ser sempre partilhada entre o doente, a família e 
a equipa multidisciplinar que acompanha estes doentes, 
não podendo os seus efeitos ser generalizados para a toda 
a população pediátrica nas mesmas condições. Contudo, 
poderá ajudar a mudar o paradigma da terapêutica da SM, 
considerando a cirurgia bariátrica mais precocemente.

Conclusões
O adequado controlo da PA deve incluir o controlo 
dos FdRCV como um todo. Tendo em conta o elevado 
número de crianças e adolescentes com SM, é crucial 
implementar um tratamento eficaz, associando as 
medidas de alteração dos estilos de vida e a terapêutica 
farmacológica a uma cirurgia bariátrica segura.5

A American Heart Association identifica como 
parâmetros chave na saúde cardiovascular os presentes 
no “Life’s Simple 7”: 4 comportamentos de saúde ideais: 
(a) não fumar; (b) IMC normal; (c) adequada atividade 
física; (d) dieta saudável; e 3 parâmetros de saúde ideais 
sem necessidade de tratamento: (a) doseamento de 
colesterol em jejum normal; (b) doseamento da glicose 
em jejum normal; (c) pressão arterial normal.2 Em 
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particular para a obesidade, a Organização Mundial de 
Saúde aponta como os 6 pontos mais importantes para o 
seu controlo em Pediatria: (a) promoção da alimentação 
saudável; (b) promoção da atividade física; (c) foco nos 
cuidados pré concepcionais e durante a gravidez; (d) 
início de dieta e atividade física na primeira infância; (e) 
cuidados especiais na saúde, nutrição e atividade física 
para crianças em idade escolar; (f ) controlo do peso.4

Reforçamos a importância da medição da PA nas 
consultas de vigilância de saúde infantil, pois só assim 
será possível reconhecer precocemente alterações do 
perfil tensional, muitas vezes silenciosas, implementado 
atempadamente intervenções terapêuticas e modificando 
o mais precocemente possível a história natural de 
evolução de uma doença sistémica.1,2
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Resumo
A Hipertensão Arterial (HTA) é o principal fator de risco para doença cardiovascular. Pode ser classificada como 
primária ou secundária. As causas endócrinas, tal como a síndrome de Cushing (SC), são uma fonte de HTA 
secundária, devendo estas ser investigadas perante estigmas da doença.
A SC é provocada pelo aumento do cortisol sérico e é considerada uma causa incomum de HTA. A arterioesclerose 
e remodling cardíaco associados a HTA aumentam significativamente a mortalidade por causas cardiovasculares 
(CV), tendo estes doentes um risco CV superior à população em geral.
O seguinte caso relatado retrata uma situação de HTA de novo por causas endócrinas, nomeadamente por carcinoma 
da suprarrenal. 

Abstract
Arterial hypertension (AHT) is the main risk factor to the cardiovascular disease. It can be classified as primary or 
secondary. The endocrine causes, such as the Cushing syndrome (CS), represent a source of secondary AHT and should 
be investigated when facing disease stigmas.
The CS is provoked by the increase of the serum cortisol and is considered an unusual cause of AHT. The arteriosclerosis 
and the cardiac remodeling associated to AHT significantly increase the mortality by cardiovascular causes (CV) and 
the people who suffer from these conditions have a higher CV risk when compared to the general population.
The following case depicts a AHT situation provoked again by endocrine causes, particularly by adrenal carcinoma.

Keywords: 
arterial hypertension, 
Cushing syndrome, 
suprarenal carcinoma, 
cardiovascular risk

Introdução 
A Hipertensão Arterial (HTA) é o principal fator 
de risco para doença cardiovascular identificado na 
população. Pode ser classificada como primária, quando 
é idiopática, ou secundária, quando tem uma etiologia 
definida e potencialmente reversível1. A HTA secundária 
corresponde a cerca de 5 a 10% dos casos de HTA, 
contudo, encontra-se subdiagnosticada. Esta deve ser 
considerada quando há um aumento repentino da tensão 
arterial (TA) em utentes com TA prévia estável, início 
antes da puberdade, TA elevada em doentes com idade 
inferior a 30 anos, não obesos, de raça não negra e sem 
história familiar de HTA, hipertensão maligna ou com 
sinais de lesão de órgão alvo, elevação grave da TA ou 
HTA resistente1,2.
A sua origem pode ser endócrina (hiperaldosteronismo 
primário, Síndrome de Cushing, disfunção tiroideia), 
renal (doença do parênquima renal, retenção primária 

de sódio), cardiovascular (coartação da aorta) por apneia 
obstrutiva do sono e iatrogénica2. 

Descrição do caso
Utente do sexo feminino, 27 anos, caucasiana, fumadora 
esporádica (0 UMA). Antecedentes pessoais de ileíte de 
Crohn, ovários microquísticos e acne. Nulípara (G0P0). 
Medicação crónica: anticoncecional oral. 
A 25/08/2019, recorre ao Serviço de Urgência (SU) 
hospitalar por tensão arterial elevada de novo sem sintomas 
associados. Teria iniciado isotretinoína 10mg id por acne 
na semana anterior. Ao exame objetivo apresentava TA 
160/110mmHg, frequência cardíaca (FC) 72 batimentos 
por minuto, sem outras alterações de relevo descritas. 
Analiticamente apresentava leucocitose (17,600x103 

µL) com neutrofilia (77%), Proteína C Reativa negativa. 
Teve alta com indicação para estudo da HTA no médico 
assistente (MA) e modificação de medidas estilo de vida.

mailto:lilianasousa01@gmail.com
https://doi.org/10.58043/rphrc.103
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A 08/10/2019, na consulta com o medico assistente objetiva-
se acne, hirsutimo, aumento de peso (cerca de 12kg), estrias 
violáceas e TA 150/95 mmHg. Indicação para vigiar tensão 
arterial e sinais de alarme, dieta hipossalina, agendamento 
de consulta de reavaliação, pedido estudo analítico (EA) e 
avaliação em consulta de Endocrinologia.
Na primeira consulta de Endocrinologia, a 20/11/2019, 
é descrito fácies em lua cheia, hirsutismo, estrias 
vinosas nos flancos abdominais, braços e coxas, 
desproporção entre os membros e o abdómen com 
membros mais finos, sem diminuição da força muscular. 
Peso de 66 kg, altura 164 cm, perímetro abdominal 
89cm. TA 192/124 mmHg no membro superior (MS) 
direito, 181/123 mmHg no MS esquerdo; FC 77bpm. 
Assumido Síndrome de Cushing (SC) para estudo, tendo 
sido solicitado estudo analítico com cortisol salivar, urinário 
e prova de frenação com dexametasona. Nessa consulta é 
medicada com telmisartan 40 mg id. 
A 4/12/2022 regressa à consulta de Endocrinologia 
e apresentava resultados analíticos compatíveis com 
Síndrome de Cushing ACTH independente, tendo sido 
pedida tomografia computorizada (TC) abdominal que 
realizou a 16/12/2022. Esta revelou massa na dependência 
da suprarrenal esquerda com cerca de 10x8x8 cm, tendo sido 
proposta para adrenalectomia à esquerda. Após a cirurgia, 
realizada a 07/01/2020, a análise histológica confirmou 
a presença de adenocarcinoma da suprarrenal esquerda, 
tendo sido proposto tratamento de quimioterapia (QT) e 
radioterapia. 
Atualmente, encontra-se numa fase de progressão da doença, 
mantendo tratamento de QT paliativo, espironolactona 
50mg bid e hidrocortisona 20mg 3id, tendo TA com valores 
considerados controlados (139/82 mmHg).

Discussão
A SC caracteriza-se por um aumento do cortisol sérico, 
apresentando sinais e sintomas típicos, nomeadamente face 
em lua cheia, obesidade central, fraqueza muscular proximal, 
equimoses fáceis devido a fragilidade cutânea, hirsutismo, 
estrias abdominais violáceas e acne 1,3. É considerada uma 
causa incomum de HTA (menos de 1% dos casos de HTA de 
origem endocrinológica), sendo, na sua maioria, de origem 
iatrogénica 1,3. Contudo, quando há uma causa neoplásica 
subjacente, cerca de 80% dos doentes irão apresentar HTA1. 
Quando a origem é unilateral, o tratamento de eleição é 

cirúrgico. Em alguns doentes, mesmo após o tratamento, 
pode manter-se dificuldade no controlo da HTA.
O diagnóstico é baseado na história clínica (sinais e 
sintomas) e na realização de testes para medição dos níveis 
de cortisol (sérico, na urina de 24 horas e numa amostra 
de saliva noturna) e pela prova de supressão com 1mg de 
dexametasona 2,4. 
Nos doentes com carcinoma da suprarrenal há 
frequentemente estimulação permanente do eixo renina-
angiotensina-aldosterona, provocando HTA. Por sua 
vez, esta irá causar arterioesclerose e remodling cardíaco, 
aumentando significativamente a mortalidade por causas 
cardiovasculares (CV)5,6. Para além disso, devido à presença 
de outros fatores de risco, como obesidade, aumento da 
resistência à insulina, dislipidemia e disfunção endotelial 
(síndrome metabólico), estes doentes têm um risco CV 
superior à população em geral 5,6,7. 

Conclusão
Apesar de a HTA essencial ser a mais prevalente, os 
médicos de família devem sempre suspeitar de outras 
causas e procurar causas de hipertensão secundária se esta 
parecer estar presente. A intervenção precoce é fundamental 
para diminuir o risco cardiovascular e o desenvolvimento 
de comorbilidades, tendo os médicos de família um papel 
essencial, visto que são, na maioria dos casos, o primeiro 
contacto dos doentes com os cuidados de saúde.
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Resumo
Introdução: Patologia da tiroide e doença cardiovascular (DCV) são ambas muito prevalentes na população em geral. Alguns estudos 
demonstram associação entre disfunção tiroideia e DCV. Tendo em conta que a DCV pode aumentar o risco de eventos e mortalidade, é 
importante conhecer fatores de risco modificáveis e atuar nestes.
Objetivo: Com este trabalho pretende verificar-se se patologia tiroideia se associa a DCV na população adulta.
Material e Métodos: Revisão baseada na evidência de revisões sistemáticas (RS), metanálises (MA) e ensaios clínicos randomizados 
(RCT), nas línguas portuguesa e inglesa, publicados nos últimos 10 anos, na base de dados PubMed, utilizando os termos MeSH 
“cardiovascular diseases” e “thyroid diseases”. Para avaliação do nível de evidência e atribuição de força de recomendação foi utilizada a 
escala Strenght of Recommendation Taxonomy (SORT) da American Family Physician. 
Resultados: Foram encontrados 99 artigos, dos quais foram excluídos 73 após leitura do título, 12 após leitura do abstract e 4 após leitura 
integral, tendo sido selecionados 10 para análise (4 MA, 2 RS e 4 MA+RS). Segundo Smedegaard et al., hipertiroidismo subclínico 
pode causar fibrilhação auricular (FA) e insuficiência cardíaca (IC), Ding e Gong et al. mencionaram associação a síndrome metabólico 
(aumento do risco de obesidade, hipertensão, nível de triglicéridos, colesterol total e de lipoproteína de baixa densidade e baixo nível de 
lipoproteína de alta densidade), e Srisawat associação entre hipertiroidismo e tromboembolismo venoso. Huang referiu que hipotiroidismo 
subclínico se associa a FA, e Collet mencionou associação com doença coronária independente da presença de anticorpos. Floriani et 
al. referiu que hipotiroidismo subclínico com TSH≥10mlU/L e hipertiroidismo subclínico com TSH<0,1mlU/L aumentam o risco de 
mortalidade, pelo que devem ser tratados. Kostopoulos et al. referiu associação entre carcinoma diferenciado da tiroide e maior risco de 
desenvolver FA.
Conclusão: A maioria dos estudos mostra associação entre patologia tiroideia e DCV, nomeadamente FA, outras arritmias e IC, aumento 
do risco CV e da mortalidade. Pelo que alguns estudos referem importância de rastrear e tratar disfunção, mesmo que subclínica. Contudo 
esta associação permanece controversa, sendo importante realizar mais estudos e mais robustos.

Abstract
Introduction: Thyroid pathology and cardiovascular disease (CVD) are very prevalent in the general population. Some studies 
demonstrate an association between thyroid dysfunction and CVD. Taking into account that CVD can increase the risk of events and 
mortality, it’s important to know modifiable risk factors and act on them.
Objective: The aim of this study is to verify whether thyroid pathology is associated with CVD in the adult population.
Material and Methods: Evidence-based review of systematic reviews (SR), meta-analyses (MA) and randomized clinical trials (RCT), 
in Portuguese and English, published in the last 10 years, in the PubMed database using the MeSH terms “cardiovascular diseases” and 
“thyroid diseases”. The Strength of Recommendation Taxonomy (SORT) Scale from the American Family Physician was used to assess 
the level of evidence and recommendation strength.  
Results: 99 articles were found of which 73 were excluded after reading the title, 12 after reading the abstract and 4 after reading the 
full article, being selected 10 for analysis (4 MA, 2 RS e 4 MA+RS). According to Smedegaard et al., subclinical hyperthyroidism can 
cause atrial fibrillation (AF) and heart failure (HF), Ding and Gong et al. mentioned an association with metabolic syndrome (increased 
risk of obesity, hypertension, high level of triglycerides and total and low-density cholesterol, low level of high-density lipoprotein), and 
Srisawat referred association between hyperthyroidism and venous thromboembolism. Huang mentioned that subclinical hypothyroidism 
is associated with AF, and Collet stated an association with coronary disease regardless the presence of antibodies. Floriani et al. reported 
than subclinical hypothyroidism with TSH ≥ 10 mlU/L and subclinical hyperthyroidism with TSH < 0,1 MlU/L increase the risk of 
mortality so should be treated. Kostopoulos et al. mentioned an association between differentiated thyroid carcinoma and a higher risk of 
developing AF.
Conclusion: Most studies show an association between thyroid pathology and CVD, as AF and other arrhythmias, HF, increased CV risk 
and mortality. Therefore, some studies refer to the importance of tracking and treating dysfunction, even if it is subclinical. However, this 
association remains controversial and it’s important to carry out more studies and more robust ones.
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Introdução
Patologia da tiroide e doença cardiovascular (DCV) 
são ambas muito prevalentes na população em geral. 
Estima-se que em Portugal cerca de 7,4% da população 
tenha patologia da tiroide, podendo a disfunção tiroideia 
não diagnosticada atingir os 5%. O hipotiroidismo é a 
doença da tiroide mais frequentemente encontrada, 
tendo uma prevalência de 4,9%.1  
A disfunção subclínica da tiroide define-se por alteração 
do valor da thyroid-stimulating hormone (TSH) com valor 
normal de tiroxina livre (T4l) em doentes assintomáticos, 
e parece associar-se a alterações dinâmica cardíaca. 
Hipotiroidismo subclínico apresenta TSH aumentada 
e T4l normal, por sua vez hipertiroidismo subclínico 
define-se por TSH diminuída e T4l normal.1

A associação entre patologia da tiroide e DCV tem 
sido discutida, referindo-se que hipotiroidismo e 
hipertiroidismo podem causar alterações do ritmo e 
contractilidade cardíacos, da resistência vascular e da 
pressão arterial, e que patologia da tiroide poderá causar 
síndrome metabólico e fibrilhação auricular (FA).2 
No entanto, o hipertiroidismo como fator de risco 
independente para eventos permanece controverso3. 
A FA é uma doença muito frequente que pode associar-
se a insuficiência cardíaca (IC), acidente vascular cerebral 
(AVC) e mortalidade. 
Tendo em conta que várias patologias cardiovasculares 

aumentam o risco de eventos cardiovasculares e a 
mortalidade4, conhecer os fatores de risco modificáveis 
pode revelar oportunidades para a prevenção.

Objetivo
Com este trabalho pretende-se verificar se patologia 
tiroideia se associa a DCV na população adulta (idade 
≥ 18 anos).

Material e Métodos
Foi realizada uma revisão baseada na evidência, 
efetuando-se uma pesquisa bibliográfica de revisões 
sistemáticas (RS), metanálises (MA) e ensaios clínicos 
randomizados (RCT), nas línguas portuguesa e inglesa, 
publicados entre 1 de Janeiro de 2013 e 1 de Janeiro de 
2023, na base de dados PubMed, utilizando os termos 
MeSH “cardiovascular diseases” e “thyroid diseases”. 
Foram selecionados artigos de acordo com a pergunta de 
investigação, efetuada usando o acrónimo PICO:
•	 População: homens e mulheres com idade ≥ 18 anos
•	 Intervenção: presença de patologia da tiroide
•	 Comparador: ausência de patologia da tiroide
•	 Outcome: doença cardiovascular.
Foram excluídos os artigos que incluíam grávidas e 
aqueles que não cumpriam os critérios de inclusão 
definidos (Figura 1).
Para avaliação do nível de evidência e atribuição de força 

99 artigos identificados através 
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de recomendação dos artigos científicos foi utilizada a 
escala Strenght of Recommendation Taxonomy (SORT) da 
American Family Physician.

Resultados
Da pesquisa de artigos científicos realizada obteve-se 
99 artigos, dos quais foram excluídos 85 após leitura do 
título e abstract, e 4 excluídos após leitura integral, tendo 
sido incluídos 10 artigos na revisão: 4 MA, 2 RS e 4 
MA+RS.
A tabela seguinte resume as principais características dos 
artigos selecionados.
Ning et al.6 mencionou, em 2017, numa metanálise 
com 1.898.314 participantes, haver associação entre 
hipotiroidismo e enfarte agudo do miocárdio (RR: 1,15; 
IC 95% 1,05-1,25), doença coronária isquémica (RR: 

Referência
Tipo de 
Estudo

Nacionalidade da População e Metodologia

Collet et al. (2014)5 RS 10 artigos (4 EC, 6 ECP), n=71.668

Ning et al. (2017)6 MA 55 artigos (EC), n=1.898.314

Floriani et al. (2018)7 RS+MA 18 artigos (ECP), n=73.00

Gong et al. (2019)8 MA 29 artigos (ECC), n=5117

Srisawat et al. (2019)9 RS+MA 5 artigos (ECR), n=237.667

Smedegaard et al. (2020)10 RS 33 artigos (4 ECC, 25 EC, 4 ECS), n=1.296.831

Sohn et al. (2020)3 RS+MA 37 artigos (EC), n=1.626.005

Ding et al. (2021)11 MA 18 artigos (14 ECS, 3 ECC, 1 EC), n=79.727

Kostopoulos et al. (2021)12 MA 6 artigos (estudos observacionais), n=387.524

Huang et al. (2022)4 RS+MA 13 artigos, n=649.293

Legenda: MA – metanálise; RS – revisão sistemática; EC – estudo de coorte; ECP – estudo de coorte prospetivo; ECR – 
estudo de coorte retrospetivo; ECC – estudo de caso-controlo; ECS – estudo cross-sectional.

1,13; IC 95% 1,01-1,26), mortalidade cardiovascular 
(RR: 1,96; IC 95% 1,38-2,80) e mortalidade por todas 
as causas (RR: 1,25; IC 95% 1,13-1,39). No seguimento 
desta metanálise, em 2018, Floriani et al.7 acrescentou 
que hipotiroidismo subclínico com TSH ≥ 10mlU/L 
e hipertiroidismo subclínico com TSH < 0,1mlU/L 
aumentam o risco de mortalidade por doença coronária 
(HR 1,58 para TSH ≥ 10 mIU/L, IC 95% 1,10-2,27), 
pelo que quando estes valores estão presentes deve ser 
iniciada terapêutica. Mencionou também que a maioria 
das guidelines recomenda realizar rastreio da função 
tiroideia em doentes com risco de hipotiroidismo, 
nomeadamente idade superior a 60 anos, história de 
doença coronária ou insuficiência cardíaca. Previamente, 
em 2014, Collet et al.5 mencionou, numa revisão 
sistemática, haver associação entre hipotiroidismo 
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subclínico e doença coronária e que esta não depende 
da presença de anticorpos anti-TPO [HR 1,16 (IC 95% 
0,87-1,56) vs HR 1,26 (IC 95% 1,02-1,56), valor p=0,65], 
concluindo que os marcadores de autoimunidade da 
tiroide não acrescentam informação de prognóstico na 
doença coronária. Em 2019, Gong et al.,8 reforçou estes 
factos mencionando associação entre hipotiroidismo 
subclínico e aterosclerose (valor p<0.001), o que poderá 
dever-se ao facto de o aumento da TSH levar a disfunção 
endotelial, hipertensão arterial e dislipidemia. No 
entanto ainda não é conhecido o impacto do tratamento 
com levotiroxina nestes mecanismos e patologias. 
No mesmo ano, Srisawat et al.9 referiu ainda existir 
associação entre hipertiroidismo e tromboembolismo 
venoso [RR: 1,332 (IC 95% 1,275-1,391)]. Em 2020, 
Sohn et al,3 reforçou a existência de associação entre 
hipertiroidismo com doença cardíaca isquémica [RR: 
1,11 (IC 95% 1,03-1,19)], acidente vascular cerebral [RR: 
1,35 (IC 95% 1,03-1,75)] e mortalidade cardiovascular 
[RR: 1,20 (IC 95% 1,00-1,46)]. Smedegaard et al.,10 
numa revisão sistemática em 2020, referiu ainda que 
hipertiroidismo subclínico pode causar fibrilhação 
auricular [HR: 1,52 (1,11-2,08)] e insuficiência cardíaca 
[HR: 2,07 (1,30-3,29)], e contrapôs referindo que não 
se associa a enfarte agudo do miocárdio ou aumento 
da mortalidade cardiovascular. Em 2021, Ding et al.,11 
mencionou associação entre hipertiroidismo subclínico 
e síndrome metabólico, através do aumento do risco de 
obesidade e hipertensão arterial, aumento dos níveis de 
triglicerídeos, colesterol total e lipoproteína de baixa 
densidade (LDL) e baixo nível de lipoproteína de alta 
densidade (HDL) [(OR = 1,28, IC 95% 1,18-1,40)]. 
Huang et al.,4 em 2022, reforçou existir associação entre 
hipotiroidismo subclínico (RR: 1,23; IC 95% 1,05-1,44), 
hipertiroidismo subclínico (RR 1,70; IC 95% 1,11-2,62) 
e hipotiroidismo clínico (RR 2,35; IC 95% 1,07-5,16) 
com fibrilhação auricular (valor p=0,0391). No único 
estudo que menciona neoplasia da tiroide, Kostopoulos 
et al.12 referiu associação entre carcinoma diferenciado 
da tiroide, a neoplasia da tiroide mais frequente, e maior 
risco de desenvolver fibrilhação auricular [RR: 1,54 (IC 
95% 1,44-1,65)], mencionando que isto se poderia dever 
a um estado de hipertiroidismo iatrogénico provocado 
pela terapêutica de supressão da tirotropina, pelo que é 
importante nestes doentes rastrear fibrilhação auricular.

Conclusão
A maioria dos estudos demonstra associação 
estatisticamente significativa entre patologia tiroideia 
e doença cardiovascular, nomeadamente fibrilhação 
auricular, insuficiência cardíaca, doença coronária, 
aterosclerose, tromboembolismo venoso e, em alguns, 
aumento do risco cardiovascular e da mortalidade. 
Os estudos demonstraram que o hipertiroidismo se 
associa particularmente a doença cardíaca isquémica, 
acidente vascular isquémico, tromboembolismo venoso e 
mortalidade cardiovascular. Enquanto o hipotiroidismo 
é fator de risco para doença cardíaca isquémica, 
mortalidade cardiovascular e por todas as causas.  Alguns 
estudos referem importância de rastrear disfunção 
tiroideia, através do doseamento de TSH, em doentes 
com risco acrescido de hipotiroidismo (idade >60 anos, 
história de doença coronária ou insuficiência cardíaca) 
e recomendam tratar disfunção tiroideia (incluindo 
subclínica). O único estudo que aborda neoplasia da 
tiroide demonstrou que os doentes com carcinoma 
diferenciado da tiroide têm maior risco de desenvolver 
fibrilhação auricular, pelo que é recomendado rastrear 
FA nestes doentes.  Contudo, em todos os artigos é 
mencionado que é importante serem realizados mais 
estudos e estudos mais robustos para reforçar estes 
resultados e apresentarem novas recomendações.
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A pandemia COVID-19 veio revolucionar 
intrinsecamente os cuidados de saúde, no que respeita 
ao atraso de referenciação a consultas, ao diagnóstico 
e à realização de exames complementares, interferindo 
de forma disruptiva no seguimento e tratamento de 
doenças crónicas, como a hipertensão arterial (HTA). 
Está estabelecido que a HTA aumenta a incidência de 
eventos cardiovasculares major. Durante a pandemia, 
vários estudos demonstraram um aumento desta 
entidade, prevendo-se, a longo prazo, um incremento da 
incidência de risco e de mortalidade cardiovascular, na 
população geral1,2,3.
Os confinamentos impostos, o isolamento social e o 
teletrabalho contam-se entre os múltiplos fatores que 
contribuíram para o aumento da incidência de HTA, 
durante a pandemia. Estes potenciaram um incremento 
do sedentarismo e do peso corporal, do consumo 
etanólico, maior stress emocional e a redução do 
seguimento médico regular. Todos os anteriores, poderão 
também ter condicionado menor adesão à terapêutica 
anti-hipertensora prévia1,2,3.
A perturbação de ansiedade é das doenças psiquiátricas 
mais prevalentes na população mundial e está associada 
a menor adesão terapêutica, maior incapacidade, menor 
qualidade de vida e maiores custos associados aos 
cuidados de saúde4,5. Apesar de historicamente existir 
a perceção de uma relação bidirecional entre HTA e 
perturbação de ansiedade, os estudos observacionais 

e prospetivos disponíveis apresentam frequentemente 
resultados discordantes5.
A literatura atualmente disponível corrobora a relação 
causal entre perturbação de ansiedade e stress crónico 
com a HTA e a doença cardiovascular. Existe evidência 
crescente de que a exposição crónica e diária ao stress 
aumenta o risco de mortalidade, e que, em doentes com 
doença cardiovascular pré-existente, está associado a pior 
prognóstico4,5. 
Do ponto de vista fisiopatológico, existe forte evidência 
de que a exposição continuada a fatores crónicos de 
stress induz estimulação do sistema nervoso autónomo 
através do eixo hipotálamo-hipófise-supra-renal, com 
aumento da produção de catecolaminas e consequente 
insulinorresistência, inflamação, stress oxidativo, disfunção 
endotelial e aumento da tensão arterial, que conjugados 
acarretam um aumento do risco cardiovascular4,5.
Os problemas de saúde mental são, não só, fator para 
o aparecimento e progressão do risco cardiovascular, 
como se encontram frequentemente subdiagnosticados, 
o que pode comprometer o tratamento eficaz e 
condicionar menor adesão terapêutica4,5. Sabendo-se 
que as perturbações de ansiedade estão associadas a 
comportamentos considerados “menos saudáveis” e que o 
isolamento social e a solidão conduzem a um aumento de 
50% do risco de eventos cardiovasculares4, é de prever que 
as condicionantes da infeção SARS-CoV-2 provocarão, 
a longo prazo, um aumento da incidência e prevalência 
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de HTA e de eventos e mortalidade cardiovascular.
A associação da perturbação de ansiedade com a menor 
adesão terapêutica5 pode, também, conduzir a um perfil 
tensional sistematicamente mal controlado, e inclusive, 
colocar a suspeita de uma possível causa secundária 
de HTA, dificultando o diagnóstico e consequente 
abordagem terapêutica adequada.
A Medicina Interna, como especialidade essencial no 
tratamento e prevenção das doenças cardiovasculares, 
tem de estar preparada para estas dificuldades – no 
presente e no futuro – impostas pela pandemia. A 
sensibilização para a doença mental como fator de risco 
tem, necessariamente, de passar a integrar as preocupações 
e a prática clínica diária do internista.

Equipas multidisciplinares, com enfermeiros, dietistas 
e nutricionistas, psicólogos, internistas e psiquiatras, 
bem como consultas especializadas de HTA e de risco 
cardiovascular, podem ser a chave para uma abordagem 
mais individualizada e para melhorias de prognóstico 
efetivas e sustentadas.
O desafio reside na sensibilização da população geral, dos 
doentes e dos profissionais de saúde, e na adaptação da 
abordagem da HTA, com ênfase na adesão terapêutica, 
nas medidas higieno-dietéticas (dieta hipossalina e 
hipolipídica, na prática de exercício físico, na cessação 
tabágica e de consumos etanólicos) e no rastreio de 
alterações psiquiátricas, nomeadamente da perturbação 
de ansiedade.
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